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Microbiota cutanea. Revision bibliografica

Cutaneous microbiota. Bibliographic review

Maria del Carmen Padilla-Desgarennes,* Maria Teresa Rosas-Morett*

RESUMEN

El término «microbiota cutnea» se refiere a la poblacion de microorga-
nismos comensales que habitan la piel, y que le confieren un equilibrio
ecologico que le provee proteccion. Existen diversos factores que originan
desequilibrio en el microbioma y, como consecuencia, los microorganis-
mos se vuelven patogenos. En este articulo realizamos una revision de
la literatura para describir los principales microorganismos que conforman
la microbiota cutanea, asi como los factores desencadenantes y las
patologias asociadas a la alteracion del microbioma.

Palabras clave: microbiota, microbioma, piel.

INTRODUCCION

El término «microbiota cutanea» en los individuos sanos
se refiere a la poblacion de microorganismos comensa-
les tales como bacterias, hongos y parasitos que habitan
la piel y sus anexos, proporcionandole un equilibrio
ecologico. Se ha documentado que estos microorga-
nismos funcionan como coadyuvante inmunolégico,
ya que promueven la activacién del complemento, de
la IL-1 y algunos péptidos antimicrobianos, ademas,
participan en las respuestas mediadas por IL-17 e inter-
ferbn gamma iniciadas por los linfocitos T que habitan
en la dermis." Dichos microorganismos se clasifican
en dos grupos: el primero corresponde a la microbiota
residente, que incluye a los microbios que generalmente
estan presentes en determinada region y se modifican
de acuerdo con la edad, la topografia, las secreciones
glandulares y/o la proximidad a las mucosas (boca,
nariz y region perineal). El segundo grupo comprende

* Jefe del Servicio de Micologia.
* Dermatéloga egresada.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 5-11

ABSTRACT

The term «cutaneous microbiota» refers to the population of commensal
microorganisms that inhabit the skin and have an ecological balance that
provides protection. There are various factors that cause an imbalance
in the microbiome and, as a consequence, microorganisms become
pathogenic. In this article, we carry out a review of the literature to describe
the main microorganisms that make up the cutaneous microbiota, as well
as the triggering factors and pathologies associated with the alteration
of the microbiome.

Keywords: microbiota, microbiome, skin.

a la microbiota transitoria, constituida por microbios que
habitan la piel durante horas, dias o semanas; la piel
es particularmente apta para albergar microrganismos
transitorios debido a su continua exposicion y contacto
con el medio ambiente.? La microbiota residente es la
responsable de mantener la salud y de que se lleven a
cabo en forma adecuada las diferentes funciones de la
piel, evitando la colonizacién por patdgenos. La interac-
cién entre los microorganismos del microbioma puede
corresponder a la produccién de metabolitos tdxicos,
a la competencia por receptores y nutrientes, entre
otros.2® Existen diversos factores que desencadenan un
desequilibrio en el microbioma, a través de aumento o
disminucién de los microorganismos, o bien retirandolos
de su habitat, lo que da como resultado las distintas
patologias ocasionadas por oportunistas o microorga-
nismos de la microbiota transitoria que se convierten en
patégenos; dentro de estos factores se encuentran: el
género, la edad, laraza, la higiene, la nutricién, el estilo

Citar como: Padilla-Desgarennes MC, Rosas-Morett MT. Microbiota cuté-
nea. Revision bibliografica. Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 5-11.
https://dx.doi.org/10.35366/119092
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de vida, los traumatismos, la ansiedad, la exposicion a
radiacion UV y el consumo de farmacos.?*

MICROBIOTA CUTANEA

De acuerdo con su ubicacion, se han detectado cuatro
ecosistemas en la piel. El primero corresponde a las
areas humedas en los pliegues axilares, antecubita-
les, inguinales, inframamario e intergluteo; el segundo
comprende las &reas con mayor cantidad de glandulas
sebéaceas: la frente, la nariz, la region retroauricular y el
torax; el tercero, denominado area seca, cuya topografia
se localiza por lo general en la regidbn sacrococcigea;
el cuarto corresponde a otras areas de la superficie
corporal fuera de las mencionadas previamente.*5 Los
principales microorganismos residentes de la piel son
bacterias y pertenecen a cuatro phyla: actinobacterias
(51.8%), firmicutes (24.4%), proteobacterias (16.5%) y
bacteroides (6.3%). Los tres géneros mas comunes son
Corynebacterium, Propionibacteriumy Staphylococcus.
También podemos encontrar, aunque en menor pro-
porcién, hongos, tales como Malassezia spp. y aun en
menor cantidad Candida spp. En areas periorificiales
residen parasitos como Demodex. De acuerdo con
su topografia: Corynebacterium vy los estafilococos
habitan las areas hUmedas, mientras que Micrococcus
y Streptococcus spp. colonizan sobre todo las areas
secas y otras. Siguiendo esta premisa en la cual los
microorganismos de la microbiota se encuentran en
diferentes densidades de acuerdo con la topografia,
consideramos pertinente incluir un esquema que repre-
senta tales densidades (Tabla 1).27

En el foliculo piloso la microbiota es similar al resto
de la piel y las alteraciones en la misma daran lugar a
foliculitis, furunculosis, acné e hidradenitis supurativa.
En la porcion superficial se encuentran: Propionibacte-
rium, Corynebacterium, Staphylococcus spp., Strepto-
coccus spp., Pseudomonadaceae, Acinetobacter spp.
y Moraxella spp.; mientras que en la porcion distal del
foliculo predomina C. acnes. Ademas, el foliculo piloso
se encuentra densamente colonizado por Malassezia
spp. con predominio de M. globosa 'y M. restricta. En
los foliculos de la cara estan presentes acaros tales
como Demodex brevisy Demodex folliculorum. Existen
comunicaciones en la literatura donde se mencionan a
los adenovirus tipo 2 y al papiloma virus. La microbiota
del foliculo piloso es la encargada de recolonizar la piel,
ya que cuenta con un nicho estable debido al privilegio
inmune de esta region.*® Por otra parte, la microbiota de
los pies es una de las més heterogéneas en el cuerpo
humano y esta constituida principalmente por Coryne-

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024: 33 (1): 5-11

bacterium, Micrococcus, Streptococcus, Propionibac-
terium, Actinobacterium, Clostridium, Lactobacillus,
Neisseria, Pasteurella y proteobacterias; en menor
cantidad podemos encontrar Malassezia, Candida y
Rhodotorula.® La microbiota fungica corresponde en tor-
no a 10% de la comunidad microbiana en la piel; siendo
los hongos comensales mas comunes Malassezia spp.,
Asperygillus spp., Cryptococcus spp., Rhodotorula spp.
y Epicoccum spp. Las levaduras del género Candida
tienen predominio en las areas periorificiales, esto
debido a su alta densidad en la mucosa orofaringea,
vaginal y gastrointestinal. La diversidad fingica es mas
abundante en los pies que en el resto del cuerpo. Algu-
nos reportes mencionan a los dermatofitos como parte
de la ecologia cutanea normal; sin embargo, en éstos
se establece una asociacion entre la presencia de los
dermatofitos en pacientes sin diagnéstico de tifia, pero
con clinica compatible para la misma, lo que nos lleva
a concluir que los dermatofitos pueden formar parte de
la microbiota transitoria, mas no de la residente."310-13

El proceso de formacion de la microbiota comienza
en los recién nacidos al momento del parto y varia de
acuerdo al tipo de procedimiento durante el alumbra-
miento (por ejemplo, cesarea). En recién nacidos por
parto vaginal predominan los lactobacilos, mientras
que en aquellos nacidos por cesarea predominan los
estafilococos, las corinebacterias y las cutibacterias. La
maduracion de la microbiota tanto en funcion, estructura
y composicion se lleva a cabo durante los primeros afos
de vida y es en la pubertad cuando la microbiota sufre
cambios drasticos con predominio de Corynebacterium
spp. y Cutibacterium spp. (antes Propionibacterium)
y disminucién en las especies de Staphylococcus
y Streptococcus; en la edad adulta la microbiota se
mantiene estable. Es importante mencionar que los
cuatro phyla principales de la microbiota cutdnea se
mantienen presentes a lo largo de la vida, sélo con
cambios en su densidad de acuerdo a la topografia,
la mas comun corresponde al phylum firmicutes en la
infancia seguidos por actinobacterias, proteobacterias
y bacteroides."**'%1® En la mujer la microbiota es mas
heterogénea que en el hombre, esto puede estar re-
lacionado con piel mas delgada, pH mas &cido y con
disminucién en la produccién de sudor.®

A continuacién citaremos los agentes comensales
que con mayor frecuencia causan patologias en la piel.

El Cutibacterium acnes es una bacteria anaerobia,
aerotolerante y lipofilica. Su papel como comensal esté
relacionado con la produccién de &cido propidnico,
ya que este mantiene el pH de la piel sana y evita la
colonizacion por especies patdgenas (S. aureus 'y S.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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Tabla 1: Cuadro realizado por los propios autores que relaciona el tipo de microorganismo que se encuentra en la piel, con su topografia especifica.

Microbiota
Topografia pH Habitual Frecuente Poco frecuente
Glabela 4.7-5.04 Corinebacterias Propionibacterium Actinobacterias Micrococos
Malassezia
Ala nasal Propionibacterium Corinebacterias
Malassezia Actinobacterias
Canal auditivo Propionibacterium Corinebacterias Micrococos
externo Malassezia Cianobacterias
Actinobacterias
Narinas Corinebacterias Propionibacterium
Actinobacterias
Pliegue Corinebacterias Actinobacterias
retroauricular Propionibacterium Cianobacterias
Occipital Estafilococos Proteobacterias Bacteroides
Malassezia Corinebacterias Actinobacterias
Manubrio esternal 5.54 Corinebacterias Micrococos Actinobacterias
Propionibacterium
Malassezia
Torax posterior 5.35-5.55 Propionibacterium Proteobacterias
Malassezia Bacteroides
Gluteos Proteobacterias Bacteroides Estafilococos
Corinebacterias Firmicutes
Micrococos
Propionibacterium
Region interglitea Corinebacterias Firmicutes Propionibacterium
Estafilococos
Axilas 5.84-7.9 Proteobacterias Bacteroides Corinebacterias
Malassezia Firmicutes
Fosa antecubital 5.4-5.6 Proteobacterias Bacteroides Actinobacterias
Estafilococos Malassezia Firmicutes
Palmas 5.05-5.25 Proteobacterias Bacteroides Actinobacterias
Corinebacterias
Micrococos
Propionibacterium Firmicutes
Estafilococos
Pliegue interdigital Proteobacterias Estafilococos Actinobacterias
Bacteroides Corinebacterias
Propionibacterium Firmicutes
Regi6n inguinal 6.22 Corinebacterias Estafilococos Firmicutes
Malassezia
Ombligo Corinebacterias Proteobacterias
Pliegue popliteo Estafilococos Proteobacterias Corinebacterias
Bacteroides
Malassezia
Plantas 5.23 Estafilococos Proteobacterias Bacteroides
Malassezia Micrococos
Criptococos
Aspergillus
Rhodotorula
Epicoccum
Candida
Pliegue interdigital Corinebacterias Malassezia Bacteroides
pies Micrococos

Estafilococos

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 5-11
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epidermidis). Cuando se produce disbiosis, C. acnes
es causante directo e indirecto de inflamacion, esto es
secundario a la liberacion de &cidos grasos libres, pro-
teasas y factores que activan el complemento y llevan
a cabo quimiotaxis de neutréfilos. Aunque C. acnes
se encuentra en gran densidad en adultos sanos, una
sobreexpresion del mismo, agregado a su capacidad
para la formacién de biopeliculas, se ha asociado con
la fisiopatologia del acné. Cabe mencionar que la den-
sidad de C. acnes no se relaciona en forma directa con
la severidad del acné.>'"2° Por otra parte, es importante
notar que existen comunicaciones en la literatura en las
que se asocia disminucién en la densidad de C. acnes
en pacientes con rosacea, esto brinda un ambiente
menos acido, lo que permite la proliferacion de otros
microorganismos.?'

El Staphylococcus epidermidis tiene una funcién
importante en la modulacién del sistema inmune y la
reparacion de las heridas, esto mediante la liberacion
de acidos lipoteicoicos; no obstante, en caso de dis-
biosis cuando se encuentra en cantidades copiosas se
ha asociado a la presencia de lesiones pustulosas en
pacientes con rosacea y se ha relacionado con su se-
veridad.'®17:21-23 E| Staphylococcus aureus se encuentra
con altas densidades en los pacientes con dermatitis
atopica, colonizando las lesiones hasta en 70% y se
relaciona directamente con su severidad; otras espe-
cies de estafilococos se han asociado con la dermatitis
atbpica en menor proporcion, tales como, S. epidermidis
y S. haemolyticus; esto aunado a disminucion en las
especies de Streptococcus, Propionibacterium, Acineto-
bacter, Corynebacteriumy Prevotella. De acuerdo con lo
comunicado en la literatura, una exposicién temprana a
estafilococos modula la microbiota y reduce el riesgo de
presentar cuadros severos de dermatitis atdpica.> 162324
Existe alta colonizacién peribucal y perinasal por S.
aureus aunada a la disminucién de Corynebacterium
spp. y S. epidermidis, lo que da como consecuencia
la manifestacion clinica de impétigo primario.?®* Se ha
descrito sobrepoblacion de estafilococos, cutibacterias
y corinebacterias en los pacientes con psoriasis; si
bien, los resultados de los estudios son contradictorios
por lo que hasta el momento no se puede establecer
un microbioma asociado a la psoriasis per se.>? Los
estafilococos se han vinculado con la fisiopatogenia
de la hidradenitis supurativa, existen controversias al
respecto y aln hacen falta estudios para entender las
alteraciones en la composicién del microbioma y su
contribucién para el desarrollo de esta patologia de tipo
inflamatorio.?® Las corinebacterias pertenecen al phylum
actinobacteria, son bacilos Gram positivos, aerobios y

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024: 33 (1): 5-11

producen el olor del sudor axilar. Como agente comen-
sal las especies de corinebacterias limitan la virulencia
de S. aureusy Streptococcus spp.'”

Algunos factores predisponentes para que las corine-
bacterias que forman parte de la microbiota proliferen y
se tornen patdgenas son: clima célido, edad avanzada,
higiene deficiente, hiperhidrosis, insuficiencia venosa,
obesidad, diabetes mellitus y estados de inmunocom-
promiso; otro factor relevante es el rascado crénico
que produce pérdida de la barrera cutanea originando
invasion de Corynebacterium minutissimum en los plie-
gues axilares, inguinales, asi como al estrato cérneo
de los pliegues interdigitales de los pies y genera el
cuadro clinico de eritrasma caracterizado por eritema,
escama, fisuras, maceracion y bromhidrosis; de forma
caracteristica presenta a la observacién con lampara
de Wood una luminiscencia rojo coral.?”

Como agentes causales de la queratélisis punteada
se han identificado varios géneros de bacterias Gram
positivas, tales como Corynebacterium, Micrococcus,
Actinomyces y Dermatophilus que tienen actividad
enzimatica con lisis de la queratina de la epidermis
de palmas y plantas. El principal agente causal de la
tricomicosis axilar es Corynebacterium flavescens dada
por proliferacion de esta bacteria secundaria a ambiente
hamedo y clinicamente se presenta con concreciones
adherentes en su mayoria amarillentas en los pelos axi-
lares.® Las levaduras del género Malassezia predominan
en regiones seborreicas y corresponden hasta 80% de
la microbiota fungica, tales como M. dermatitis, M. furfur,
M. globosa, M. restrictay M. sympodialis. Esta levadura
produce acido azelaico, que le confiere propiedades
antimicoticas y antibacterianas que conduce al equilibrio
del ecosistema. La disbiosis asociada a proliferacién
de Malassezia en su forma filamentosa corresponde al
cuadro clinico de pitiriasis versicolor, mientras que en
su forma de levadura se relaciona con dermatitis sebo-
rreica, papilomatosis reticulada y confluente, dermatitis
atOpica y psoriasis, entre otras.*616.17:28

En los pacientes con dermatitis seborreica se ha en-
contrado mayor densidad de levaduras de Malassezia
ya que éstas degradan el sebo y utilizan las lipasas
para transformar los triglicéridos en acidos grasos, pero
consumen exclusivamente acidos grasos saturados,
con acumulacién de los acidos grasos no saturados
que son los que contribuyen a la irritacion de la piel.
De acuerdo con un trabajo que realizamos en el Centro
Dermatol6gico Pascua publicado en el afio 2010, en el
que estudiamos 100 pacientes adultos, 50 con derma-
titis seborreica de la cara y 50 controles, observamos
colonizacién de Malassezia en 66% de los pacientes en
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la region centrofacial, 32% en los surcos nasogenianos
y 2% en el mentdn; las especies identificadas fueron
M. restricta en 58%, M. globosa en 36% y 6% en una
mezcla de ambas; pudimos concluir que los pacientes
con mayor densidad de levaduras correspondieron a
cuadros clinicos mas severos.%2830 Existen diversas pu-
blicaciones en la literatura con resultados heterogéneos
en los que se ha intentado relacionar a Malassezia con
el desarrollo de papilomatosis confluente y reticulada de
Gougerot y Carteaud, ya sea como desencadenante o
como agente causal. En un estudio que realizamos en
el Centro Dermatol6gico Pascua en el afio 2009, 21%
de los pacientes tuvieron examen directo y estudio
patolégico compatible con Malassezia, con lo anterior
podemos concluir que Malassezia no tiene un papel
determinante en la patogenia de esta dermatosis.®'34
Varias investigaciones han asociado a Malassezia sobre
todo con M. dermatitis como detonante en la exacer-
bacion de la dermatitis atopica; mientras que en otras
se menciona deplecion casi total de Malassezia.'®?* De
acuerdo con otro estudio realizado por nosotros en el
Centro Dermatolégico Pascua, y publicado en el afio
2010, encontramos una frecuencia de colonizacion de
Malasseziade 7.7% en nifios con dermatitis atbpica y en
nifios sanos de 3.3%, las especies identificadas fueron
M. furfur, M. sympodialisy M. slooffiae, ademas conclui-
mos que el porcentaje de colonizaciéon por Malassezia
en nifios con dermatitis atdpica es bajo; sin embargo,
existe relacién entre la colonizacion y la severidad de la
dermatosis.® La pitiriasis versicolor se produce cuando
Malassezia pasa de ser un comensal en forma de leva-
dura a su forma filamentosa patégena y las especies
més comunes son M. globosa, M. restricta, M. furfury
M. sympodialis.'®?® Por otra parte, se ha relacionado
a Malassezia con psoriasis en placas a las especies
de M. japonica 'y M. furfur, mientras que Malassezia
en su forma de levadura se ha asociado con psoriasis
de piel cabelluda.?® De acuerdo con los resultados de
otro trabajo realizado en el Centro Dermatologico Pas-
cua en 100 pacientes con psoriasis, la frecuencia de
Malassezia spp. en la placa de psoriasis fue de 20%,
en el area perilesional de 18%, en la piel cabelluda sin
manifestaciones clinicas fue de 38% y en la linea media
de 50%; mientras que en los controles fue de 39% en la
linea media y 50% en piel cabelluda; no encontramos
diferencias estadisticamente significativas respecto a la
presencia de Malassezia en pacientes con psoriasis.®®

En relacion a su morfologia, el género Candida se
manifiesta con blastoconidios, pseudohifas e hifas y par-
ticipa en forma activa en la fisiopatologia de infecciones,
debido a sus factores de virulencia, incluidos el polimor-
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fismo (que le permite pasar de una forma comensal a
patégena) y la formacion de biopeliculas, entre otros.
En aquellos pacientes que presentan enfermedades
tales como obesidad, diabetes mellitus, o algun otro
tipo de inmunosupresion, los recursos ecolégicos de la
microbiota (espacio y nutrientes) se ven modificados,
generando una disbiosis que incrementa la capacidad
patégena de Candida spp.'*"

El género Demodex, esté constituido por un grupo de
acaros vermiformes, comensales de los foliculos pilosos
que predominan en areas seborreicas como la frente, las
pestafas, las mejillas y los surcos nasogenianos; en las
pieles con rosacea se ha documentado un incremento
de hasta 5.7 veces més de estos acaros, aunado a S.
epidermidis, H. pyloriy Chlamydophila. De acuerdo con
un estudio realizado por nosotros en el Centro Derma-
tolégico Pascua, en el que estudiamos 326 personas
aparentemente sanas con piel oleosa, observamos una
frecuencia global de Demodex de 70.55%, asimismo
determinamos que los habitos de higiene no modifican
la densidad de este acaro y confirmamos que D. follicu-
lorum es el &caro predominante en la microbiota cutanea
de areas oleosas; no obstante, presenta la capacidad de
actuar como patégeno oportunista bajo circunstancias
favorecedoras para su proliferacién y desarrollo causan-
do el cuadro clinico denominado demodecidosis.52'28

CONCLUSION

La microbiota cutanea esta constituida sobre todo por
bacterias tales como corinebacterias, Propionibacterium
y estafilococos; le siguen en frecuencia hongos del gé-
nero Malassezia en areas seborreicas, y en menor pro-
porcién levaduras del género Candida en sitios aledafios
a los orificios naturales; asi como, acaros del género
Demodex, comensales del foliculo piloso principalmente
en zonas oleosas de la cara. Se ha comunicado que en
la microbiota cutdnea también se pueden observar virus;
aunque, existen pocos reportes en los que se detecta
la presencia de éstos en los foliculos pilosos, y hasta
el momento no se ha establecido su poder patogénico.
Por otra parte, no se ha reconocido la importancia de
la presencia de Demodex spp. en la microbiota. Con-
sideramos que, debido a su frecuencia e importancia
de sus manifestaciones clinicas, debe agregarse a
este ecosistema. En la literatura se comunican varios
géneros fungicos como parte de la microbiota cutanea
normal; con todo, el inico hongo que forma parte de la
microbiota residente es Malassezia spp. en su forma
de levadura y el resto forman parte de la microbiota
transitoria. Es fundamental conocer los componentes
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de la microbiota cutanea, el equilibrio ecologico que
le confiere proteccion a la piel, asi como los factores
desencadenantes que alteran dicha microbiota y dan
como consecuencia las distintas patologias cutaneas.
El estudio de la microbiota es tan importante que nos
permite prevenir y tratar las dermatosis derivadas de la
disfuncién de este ecosistema.
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Linfoma cutaneo primario difuso

de células B grandes

Primary cutaneous diffuse large B-cell ymphoma
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RESUMEN

El linfoma cutaneo primario difuso de células B grandes, tipo pierna
(LCPDCG -TP) se caracteriza por proliferacién monétona, difusa de
centroblastos e inmunoblastos. Pertenece al grupo de linfomas primarios
cutaneos de células B. Esta variedad es infrecuente. El promedio de
tiempo que transcurre antes de realizar el diagnéstico es de nueve me-
ses, siendo importante la sospecha temprana para iniciar un tratamiento
oportuno y disminuir el riesgo de complicaciones. En este articulo se
comunica el caso de un paciente del sexo masculino, de 64 afios con
diagnéstico de LCPDCG-TP, con adecuada respuesta al tratamiento.

Palabras clave: linfoma cutaneo, linfoma células B, linfoma tipo pierna.

INTRODUCCION

El linfoma cutaneo primario (LCP) define a aquella neo-
plasia que se desarrolla en la piel y que en el momento
del diagnostico o seis meses después del mismo, no
muestra enfermedad extracutanea.' Son linfomas no
Hodgkin que pueden derivar de células T (70-85%) o en
menor frecuencia de células B, este ultimo se clasifica
en: linfoma de células B de la zona marginal, linfoma
centro-folicular, linfoma difuso de células B grandes tipo
pierna, ulcera mucocutanea por virus de Epstein Barr
(provisional), linfoma intravascular de células B gran-
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ABSTRACT

Primary cutaneous diffuse large B-cell ymphoma, leg type (PCDLCL-LT)
is characterized by diffuse, monotonous proliferation of centroblasts and
immunoblasts. It belongs to the classification of primary cutaneous B-cell
lymphomas. This variety is rare. The average diagnosis is nine months,
early suspicion, being important for timely treatment and reducing the
risk of complications. In this article we present the case of a 64-year-old
male patient with PCDLCL-LT, with adequate response to treatment.

Keywords: cutaneous lymphoma, B-cell lymphoma, leg type lymphoma.

des."® El linfoma cutaneo primario difuso de células B
grandes tipo pierna (LCPDCG-TP) junto con el linfoma
intravascular de células B grandes, tienen comporta-
miento biolégico agresivo y su pronéstico es malo.*

La fisiopatogenia del LCPDCG-TP no esta del todo
determinada; sin embargo, se ha asociado con estimula-
cion antigénica persistente por ciertos virus y bacterias,’
asi como mutaciones genéticas en MYD88/CD79B y/o
pérdida de CDKN2A."®

En general afecta a mujeres mayores de 70 afios.
La pierna es el sitio mas comdn de manifestacion.'2®

Los principales factores de riesgo para desarrollar
este tipo de linfoma cutaneo son: diabetes tipo 2, toxi-
comanias (cocaina y marihuana), infeccion viral (VIH y
VEB), exposicién a pesticidas.®

Citar como: Jiménez-Hernandez F, Ramos-Garibay JA, Gonzalez-Gonzélez
M, Berrezueta-Cérdova NC, Osorio-Barboza JD. Linfoma cutaneo primario
difuso de células B grandes. Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 12-17.
https://dx.doi.org/10.35366/119093
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Las opciones terapéuticas de primera linea son la
quimioterapia con rituximab, doxorrubicina, ciclofos-
famida, vincristina y prednisona (R-CHOP), con o sin
radioterapia adicional.?®

EPIDEMIOLOGIA

Los linfomas cutaneos primarios de células T (LCPCT)
representan 70-85% de los casos y en menor frecuencia
los de células B (LCPCB) con 15 a 30%, datos repor-
tados a nivel mundial. Los LCPCB tienen incidencia de
0.3 casos por 100,000 habitantes por ano.®

En México, en un estudio en 2008 realizado en el
Centro Dermatologico «Dr. Ladislao de la Pascua»,
experiencia de 20 afios, se analizaron 140 casos, en-
contrando datos similares: LCPCT (70.7%) y LCPCB
(29.3%), de estos ultimos el predominio fue en el género
masculino con rango de edad de 16 a 89 afios, con
promedio de 49 afios y evolucion promedio al momento
de la consulta menor a un ano (77.3%).°

En otro estudio llevado a cabo en el Servicio de
Dermatologia del Hospital Juarez de México, en un
periodo de cinco afios, se analizaron 30 casos, con
predominio de LCPCT (93.3%) sobre LCPCB (6.6%),
de este Ultimo no hubo diferencia respecto al sexo, el
intervalo de edad fue de 51 a 85 afios con promedio
de edad de 68 afos y evolucién promedio de nueve
meses.®

EILCPDCG-TP representa 20% de los LCPCB y 4%
de los LCP. Afecta a mujeres mayores de 70 anos, a
diferencia de México en donde la prevalencia es mayor
en el sexo masculino.236

FACTORES DE RIESGO

Se han establecido los siguientes factores de riesgo
para el LCP: tabaquismo de mas de 40 afios, an-
tecedentes de exposicion a solventes o pesticidas,
alcoholismo, diabetes tipo 2, toxicomanias (cocaina 'y
marihuana), infeccion viral (VIH y VEB) e hipertension
arterial.®

CLASIFICACION

En el afio 2018, la Organizaciéon Mundial de la
Salud-Organizaciéon Europea para la Investigacion
y el Tratamiento del Cancer (WHO-EORTC por sus
siglas en inglés) publicaron la Gltima actualizacion de
la clasificacion de los tumores de la piel, por nuestro
interés abordaremos brevemente los LCPCB'357:8
(Tabla 1).

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 12-17

PATOGENESIS

No esté del todo determinada; se le ha asociado con
estimulacion antigénica persistente por ciertos virus
(inmunodeficiencia humana, hepatitis C, Epstein Barr)
y bacterias (Borrelia burgdorferi)." Por otro lado, se
han detectado multiples aberraciones genéticas, con
promedio de seis mutaciones por paciente, como: la
delecion en la regidén p21 del cromosoma 9 que ocasio-
na alteraciones en el gen CDKN2A y por consiguiente,
pérdida de funcién de p16, que resulta en aumento de
la proliferacion celular y degradacion de p53; la trans-
locacion de t(8,14) q(24,32) se asocia con expresion
continua de la proteina MYC; amplificaciones en la re-
gion 18921.31-g21.33 que codifican para las proteinas
inhibidoras de la apoptosis Bcl-2 y MALT-1. De 70-84%
de estos pacientes tienen mutaciones en L265P del gen
MYD88 que provoca aumento de NF-«xB, lo que confiere
a las células resistencia a apoptosis, asi como resis-
tencia al tratamiento. En general, casi todos los casos
(95%) albergaban una o mas alteraciones, siendo las
principales MYD88/CD79B y/o pérdida de CDKN2A."?

CUADRO CLINICO

Como su nombre lo indica, 76% se localiza en las extre-
midades inferiores, especificamente en la parte inferior
de las piernas, puede afectar una o ambas. Es raro
que comprometa otras localizaciones: piel cabelluda
(15%) extremidades superiores (5%) y tronco (5%).'-25#8
Se manifiesta como lesiones de aspecto nodular o tu-
moraciones de crecimiento rapido, pueden ser Unicas
0 multiples (60%),® eritemato-violaceas, infiltradas y
ocasionalmente ulceradas.'?*” Con evolucion promedio
de 8 meses, y en general asintométicas.' La disemina-
cidén extracutanea ocurre desde 10 hasta 43% de los
casos y suele afectar ganglios linfaticos, médula ésea
y sistema nervioso central.>® A la dermatoscopia se ha
descrito un color salmén/naranja que se correlaciona
con la infiltracion linfocitica dérmica densa.®

DIAGNOSTICO

Este se realiza al llevar a cabo una biopsia, cuyo es-
tudio histopatoldgico muestra infiltrado denso y difuso
en la dermis, constituida por células grandes que son
los inmunoblastos y centroblastos, este infiltrado pue-
de extenderse hasta el tejido celular subcutaneo. La
inmunohistoquimica es positiva para CD20, CD79,
Pax-5, Bcl-2, MUM1/IRF4 y FOX-P1, negativa para
CD10y Bcl-6.°

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

Contenido



Jiménez-Hernandez F y cols. Linfoma cutdneo primario difuso de células B grandes

14

Se recomienda completar el plan de estudio de estos
pacientes solicitando estudios de extension (imagen
PET/TC) y de laboratorio (hemograma completo, qui-
mica sanguinea completa), asi como biopsia de médula
Osea siempre que sea posible, para el diagnéstico y
la estadificacion y descartar enfermedad sistémica, lo
anterior para iniciar tratamiento en forma oportuna.”

TRATAMIENTO

El manejo es multidisciplinario, integrado por dermato-
logos, patblogos, onc6logos hematoldgicos y oncélogos
radioterapicos.”™

La primera linea de tratamiento es la inmunopoliqui-
mioterapia con rituximab, doxorrubicina, ciclofosfamida,
vincristina y prednisona (R-CHOP). Esta terapia da
como resultado remisién completa en la mayoria de
los pacientes; no obstante, mas de dos tercios de los
pacientes sufren recaidas en meses o afios; las altas

tasas de recaidas sugieren que, después del tratamiento
inicial, no se detecta adecuadamente la enfermedad
residual, planteando un control mas efectivo de la en-
fermedad residual minima.?

La radioterapia se puede considerar en pacientes
con lesiones Unicas y mas tarde considerar R-CHOP,
0 en pacientes de edad avanzada y/o en presencia
de comorbilidades importantes que impiden el uso de
agentes de quimioterapia sistémica, en caso de nUmero
limitado de lesiones.®®

Se han obtenido resultados prometedores de ensa-
yos clinicos con bortezomib, lenalidomida e ibrutinib.
En casos mas agresivos con contraindicaciones a re-
gimenes tipo R-CHOP, la asociacion de rituximab con
doxorrubicina liposomal pegilada puede ser un enfoque
alternativo.*

Los intervalos de seguimiento generalmente son
de tres meses después del tratamiento inicial. Todo
seguimiento consiste en un examen clinico cutdneo y

Tabla 1: Clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud-Organizacion Europea para la Investigacion y el Tratamiento del Cancer.

Clasificacion Caracteristicas

Linfoma primario
cutaneo de células B
de la zona marginal

Linfoma primario
cutaneo de células B
centrofolicular

Linfoma primario
cutaneo de células B
difuso, de células B
grandes tipo piernas

Ulcera mucocutanea
por virus de Epstein-
Barr (provisional)

Linfoma intravascular
de células B grandes

Es indolente.

7% de los linfomas cutaneos primarios.

Relacionado con infeccion por Borrelia burgdorferi.

Localizacion: extremidades y tronco.

Morfologia: placas o nodulos pequefios rojo-violaceos, solitarios 0 mas comunmente multifocales.

Pronéstico: bueno. Supervivencia a cinco afios de 95 a 100%.

Es indolente.

10% de los linfomas cutaneos primarios.

Es el mas comun de los LCPCB.

Localizacion: cabeza, cuello y tronco.

Morfologia: lesiones de aspecto papular o neoformaciones rojo-violaceas rodeadas de un halo eritematoso, suelen ser Unicas.
Pronéstico: bueno, supervivencia a cinco afios de 95%.

Variante menos comun (2% de los LCP) y la mas agresiva.

Mas frecuente: mujeres mayores de 70 afios.

Localizacion: parte inferior de las piernas.

Morfologia: lesiones de aspecto nodular eritemato-violaceas de crecimiento rapido.

Pronéstico: tasa de supervivencia a cinco afios de 100% en tumores solitarios, pero si son multiples, solo es de 36-45%.
Altas tasas de recurrencia.

Es indolente.

En paciente con inmunosupresion (relacionada con la edad o iatrogénica: metotrexato, azatioprina, ciclosporina,
inhibidores del factor de necrosis tumoral).

Localizacion: piel, mucosa orofaringea o tracto gastrointestinal.

Morfologia: lesion ulcerosa solitaria, bien delimitada.

Pronéstico: bueno.

Es agresivo.

Localizacion: piel (piernas y tronco), SNC, pulmén.

Morfologia: mancha y placas violaceas, nédulos dolorosos de color rojo azulado, tumores ulcerados o lesiones cuta-
neas telangiectasicas.

Pronéstico: a tres afios 56% (con lesiones cutaneas) y 22% (con enfermedad generalizada).
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Figura 1:

Neoformaciones de aspecto
nodular, de forma y tamafio
variable, con centro
deprimido, con costras
melicéricas y secrecion
blanquecina en su superficie,
de bordes bien definidos.

ganglionar completo en laboratorio y evaluacion PET-CT
y reestadificacion anual. Después del final de la terapia,
se necesita una tomografia PET-CT cada 6 a 12 meses.*

El pronéstico suele ser bueno, aunque la superviven-
cia de los pacientes que expresan Bcl-2 es de 55% a
cinco afhos; la presencia de multiples lesiones empeora
el pronéstico;?® asi mismo, la tasa de recurrencias es
de 55-70%."1°

CASO CLIiNICO
Se trata de un hombre de 65 afos de edad, fumador activo
desde los 15 afos, quien acude por una dermatosis loca-

lizada en extremidad inferior derecha, de la que afectaba
pierna en cara anterior, unilateral. Monomorfa y monolesio-

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 12-17

Figura 2:

Diferentes aspectos de la dermatosis.
En algunas neoformaciones la
superficie esta ulcerada, con necrosis.

nal, constituida por multiples lesiones de aspecto nodular,
de formay tamano variable, centro deprimido, con costras
melicéricas y secrecion blanquecina en su superficie, de
bordes bien definidos. Algunos se observaban ulcerados
en su superficie, con necrosis. Referia evolucion de cinco
meses (Figuras 1y 2). Previamente multitratado con peni-
cilina, cefalexina y ciprofloxacino. Ademas, refiere pérdida
de peso de 6 kg en seis meses, fiebre nocturna hasta 39
grados desde hace un mes, hiporexia, astenia y adinamia.
En el resto del examen fisico se observo que el pacien-
te se encontraba en mal estado general. A nivel de térax,
con discretos estertores en los apices, en region inguinal
derecha se palpaban dos adenomegalias de 2 y 4 cm.
Se realiza biopsia incisional, con reporte histopato-
I6gico de epidermis con acantosis regular, en dermis
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superficial se aprecia una banda normal de coldgena
(Figura 3) por debajo de la cual se observa un denso
infiltrado que ocupa el resto de la dermis, esta constituido
por linfocitos atipicos, con nucleos pleomorficos grandes,
hipercromaticos y con mitosis anormales (Figuras 4 a 6).

Inmunohistoquimica: CD-20 y MUM-1: positivo;
CD-10, BCL6, CD-3, CD-30: negativos. El diagnostico
histopatolégico fue linfoma B difuso de células grandes
no centro germinal.

El paciente fue referido al Instituto Nacional de Can-
cerologia donde recibi6 tratamiento con seis ciclos de
R-CHOP, con mejoria de sus lesiones clinicas y hasta
el momento sin recidivas (Figura 7).

Figura 3:

Epidermis con acantosis
regular, por debajo de la
cual se observa una banda
de tejido coldgeno con
vasos dilatados (H&E 4x).

Figura 4: En dermis reticular se observa infiltrado moderadamente denso
y difuso (H&E 4x).

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 12-17

Figura 5: Se observa infiltrado que tiende a rodear vasos dilatados y fibras
nerviosas (H&E 40x).

Figura 6: Infiltrado constituido por linfocitos atipicos con nticleos grandes
e hipercromaticos (H&E 40x).

COMENTARIO

El presente caso nos muestra un cuadro clinico muy flo-
rido de LCPDCG-TP; sin embargo, al ser una dermatosis
infrecuente no es lo primero en lo que se piensa como
diagnéstico diferencial. Nos ensefia que la valoracién
en cada paciente debe ser exhaustiva desde la topo-
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grafia, morfologia de las lesiones, tiempo de evolucién,
asi como la edad de presentacion, como el caso de
nuestro paciente, datos que nos orientan al diagnostico.
Ademas, siempre que nos enfrentemos a un paciente
con neoformacién de evolucién crénica, que no ha
respondido a los tratamientos previos, es importante
realizar una exploracién fisica para detectar adeno-
megalias, asimismo complementar el plan de estudio,
solicitando examenes de laboratorio e imagenologia.
El reporte histopatoldgico fue diagnostico. El paciente
motivo de esta comunicacion fue referido al INCAN, en
donde se le realizé inmunohistoquimica confirmando el
diagnéstico. Por la presencia de ganglios palpables en
region poplitea e inguinal derecha, nuestro paciente
se estadifico en etapa clinica ll, recibié la primera linea
de tratamiento R-CHOP (seis ciclos), con lo cual tuvo
remisién completa de las lesiones, tanto cutaneas, como
a nivel ganglionar.

Figura 7: Control postratamiento, con resolucion de las lesiones, quedando
solo cicatrices y manchas residuales.
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Tricorrexis nodosa localizada

Localised trichorrhexis nodosa

Miguel Angel Cardona-Hernandez,* Paulina Méndez-Islas*

RESUMEN

La tricorrexis nodosa es una condicion capilar caracterizada por la fractura
del cabello, que puede ser congénita o adquirida. La forma adquirida
suele ser causada por traumas fisicos, térmicos o quimicos que afectan la
estructura del cabello, manifestandose como nodulaciones blanquecinas
a lo largo de los tallos capilares. En este articulo, comunicamos el caso
de un paciente del sexo masculino de 24 afos con tricorrexis nodosa
adquirida distal. El tratamiento adecuado incluy6 evitar estos factores y
el uso de un champu reparador junto con suplementos de biotina y zinc,
resultando en una mejora significativa y reduccion de las areas afectadas.

Palabras clave: tricorrexis nodosa, tratamiento, tallo piloso.

INTRODUCCION

La tricorrexis nodosa (TN) es la alteracidén estructural
mas frecuente del tallo piloso. fue descrita por primera
vez hace mas de 100 afios, en 1852, por Samuel Wilks,
sin embargo, el término de TN fue propuesto hasta 1876
por M. Kaposi."® La variedad mas comun es la forma
adquirida.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente del sexo masculino, de 24 afios
de edad, sin antecedentes personales de importancia.
Acude al Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la
Pascua» porque su cabello «se rompe» desde hace
tres meses. Ha sido tratado con champt comercial y mi-
noxidil topico sin mejoria. Al interrogatorio directo refiere
el uso asiduo de gorra y cepillado enérgico frecuente.

* Médico adscrito.
* Residente del Curso de Postgrado en Dermatopatologia.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.
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ABSTRACT

Trichorrhexis nodosa is a hair condition characterized by hair fracture,
which can be congenital or acquired. The acquired form is usually caused
by physical, thermal or chemical trauma that affects the hair structure,
manifesting as whitish nodulations along the hair shafts. In this article,
we report the case of a 24-year-old male patient with acquired distal
trichorrhexis nodosa. Proper treatment included avoidance of these factors
and the use of a repair shampoo along with biotin and zinc supplements,
resulting in significant improvement and reduction of the affected areas.

Keywords: trichorrhexis nodosa, treatment, hair shaft.

A la exploracion fisica presentaba dermatosis loca-
lizada a cabeza, de la cual afecta el pelo terminal en
las regiones temporales, de manera bilateral, consti-
tuida por discreta disminucién de la densidad capilar, y
por numerosas concreciones nodulares blanquecinas
ubicadas en los tallos distales. De evolucién crénica y
asintomética (Figura 1).

También presentaba en vértex y region frontal zonas
alopécicas, con miniaturizacion y variabilidad del tallo.
Con el diagnostico clinico de alopecia androgenética
y un trastorno estructural del pelo, se realiza examen
tricoscopico, donde se aprecian ensanchamientos no-
dulares del pelo, tres fracturas a lo largo de tallo piloso
y una imagen de «escobas encontradas» a la micros-
copia de luz (Figuras 2 y 3), con lo que se establecid
el diagnostico clinico de TN adquirida, variedad distal. Se
indican medidas generales como evitar el uso de gorra'y
cepillado enérgico, asi como tratamiento de soporte con

Citar como: Cardona-Hemandez MA, Méndez-Islas P. Tricorrexis nodosa localizada.
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Figura 1:

Concreciones
nodulares
blanquecinas
alo largo del
tallo piloso.

champu reparador capilar y suplemento alimenticio con
biotina y zinc.

TRICORREXIS NODOSA

La TN es una dermatosis poco publicada, aunque re-
presenta la alteracion estructural mas frecuente del tallo
piloso, causante de fracturas proximales o distales. En
la mayoria de los reportes afecta con mayor frecuencia
al sexo femenino.*®

CUADRO CLINICO

Clinicamente se manifiesta como pelo fragil y opaco,
que presenta ensanchamientos nodulares blanque-
cinos a intervalos irregulares a lo largo del pelo. Los
pacientes pueden referir poco crecimiento del mis-
mo. Con mayor frecuencia afecta la piel cabelluda,
aunque también puede afectar el vello pubico, cejas,
pestafias y barba.'®

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Se clasifica en TN congénita y adquirida, siendo la
Gltima la que con mayor frecuencia se comunica.
La primera es una afeccion rara con un patrén de
herencia autosdmico dominante. Se puede pre-
sentar al nacimiento o a los pocos meses de vida.
Se encuentra como hallazgo Gnico en 6% de los

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 18-20

pacientes pediatricos; sin embargo, se puede pre-
sentarasociada a alteraciones metabdlicas como la
aciduria arginosuccinica (mutaciones en el gen ASL
que codifica para la enzima argininosuccinasa), que
produce deficiencia de arginina ocasionando debi-
lidad y favoreciendo la fractura del pelo."® También
se asocia a la enfermedad de Menkes (defecto en el
metabolismo del cobre),” deficiencia de carboxilasa
multiple, sindrome tricohepatoentérico, sindrome
de Goltz, sindrome de Netherton, citrulinemia, pelo
lanudo y tricotiodistrofia.’

Respecto a la TN adquirida, la principal causa es
el trauma, el cual puede ser fisico como un cepillado
o rascado crénico excesivo, trauma térmico como la
aplicacién de calor o la exposicién prolongada a la

Figura 2: Imagen donde se aprecian tres fracturas a lo largo de tallo piloso.

Figura 3: Imagen tipica de «escobas encontradas» a la microscopia de luz.
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radiacion ultravioleta (RUV), y/o secundario a trauma
quimico como el uso excesivo de tintes, champus,
acondicionadores, fijadores, blanqueadores, perma-
nentes y banos con agua salada. El hipotiroidismo o
alteraciones en el metabolismo del hierro, son pade-
cimientos asociados también reportados.'3#

La TN adquirida se subdivide en proximal y distal;
la primera es mas comuln en pacientes de raza negra
y es ocasionada por la realizacién de procedimientos
como alaciados u ondas permanentes; en estos casos
la ruptura ocurre proximal al nacimiento del tallo piloso.
El subtipo distal es mas comun en pacientes de raza
blanca y orientales, la fractura se produce a unos cen-
timetros del nacimiento del pelo.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico confirmatorio se hace utilizando la
microscopia de luz, y en ocasiones la electronica. El
hallazgo caracteristico es la apariencia de puntas de
pincel abiertas, que es causado por la ruptura de la
cuticula que conduce a la exposicion de las fibras que
lo hacen mas susceptible para su fractura.

Para determinar las causas de la TN adquirida se
pueden hacer estudios adicionales como biometria
hematica completa, pruebas de funcién tiroidea y de-
terminacién de niveles de cobre.

Entre los diagnésticos diferenciales se encuentran:
la alopecia areata, alopecia androgenética, moniletrix,
piedra, dermatitis seborreica, efluvio telébgeno y tricoti-
lomania entre otros." A la tricoscopia de gran aumento
aparecen estructuras como nodulos o espacios de color
claro ubicados a lo largo del pelo.®

TRATAMIENTO

Enla TN adquirida, la piedra angular del tratamiento
es evitar el trauma desencadenante como el cepilla-
do excesivo, exposicién al calor, trauma mecanico
y/o rascado crbnico, pues no existe una terapia
especifica.

La resolucién del cuadro es variable con reportes de
hasta cuatro afios en resolver. La implementacion de
una rutina adecuada para el aseo de la piel cabelluda
y pelo es un punto importante, se recomienda, el uso
de champu con tensoactivos no i6nicos o anféteros.
En nuestro caso, la evolucién del paciente ha sido
favorable, mostrando una notable mejoria tras el trata-
miento proporcionado. La disminucion significativa de
las areas afectadas refleja la efectividad del abordaje
terapéutico aplicado.'8*
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COMENTARIO

El caso de TN presentado en este articulo subraya
la importancia de un diagnéstico preciso y de aten-
ciébn médica adecuada para abordar esta compleja
afeccion capilar. La TN, aunque relativamente rara,
puede tener un impacto significativo en la calidad
de vida de los pacientes debido a los problemas
estéticos y las posibles complicaciones asociadas.
Através de una comprension detallada de sus mani-
festaciones clinicas, causas subyacentes y opciones
terapéuticas, los profesionales de la salud pueden
ofrecer estrategias efectivas para el manejo y la me-
jora de los sintomas. Este caso pone de manifiesto
la necesidad de vigilancia continua e investigacion
mas profunda para optimizar el cuidado y apoyar a
quienes padecen esta condicion. La colaboracién in-
terdisciplinaria y la educacién continua son esencia-
les para avanzar en el conocimiento y el tratamiento
de la TN, contribuyendo asi a una mejor calidad de
vida para los afectados.
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Placas eritematosas hiperpigmentadas
diseminadas a cara, tronco y extremidades

Hyperpigmented erythematous plaques

disseminated to face, trunk and extremities

Myrna del Carmen Rodriguez-Acar,* Gisela Navarrete-Franco,*

Bianca Eunice Lopez-Zenteno®

CASO CLIiNICO

Paciente del sexo masculino, de 78 afios de edad,
originario y residente de San Juan de los Rios, Pue-
bla, de ocupacién campesino, sin antecedentes de
importancia para padecimiento actual, quien acude

Figura 1:

Numerosas placas
eritematosas en

cara y tercio superior
de tronco, a nivel

de cara anterior.

* Dermatdloga y Jefa de la Consulta Externa.
+ Dermatdloga y Exjefa del Servicio de Dermatopatologia.
§ Dermatdloga.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.
Citar como: Rodriguez-Acar MC, Navarrete-Franco G, Lopez-Zenteno BE. Placas

eritematosas hiperpigmentadas diseminadas a cara, tronco y extremidades. Rev
Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 22-26. https://dx.doi.org/10.35366/119095
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Figura 2:

Cara posterior de
tdrax y region lumbar.

Figura 3:

Lesiones de aspecto
nodular.
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Figura 4: Corte histoldgico de la lesion con
tincioén de rutina. (H&E 4x).

al Centro Dermatol6gico «Dr. Ladislao de la Pascua»
refiriendo la presencia de «granos» en extremidades
y en tronco, con una evolucién de un afio y medio.
Como sintomas referia prurito ocasional. Tratado
previamente con multiples antibibticos: cefixima,
minociclina, trimetoprima-sulfametoxazol, ademés
de loratadina y dexametasona, sin mejoria. A la ex-
ploracion fisica se observa dermatosis diseminada a
cabeza, tronco, extremidades superiores e inferiores.
De la primera, afecta cara en region frontal y 16bulos
de orejas; de la segunda, principalmente térax an-
terior y posterior a nivel de tercios superior y medio
asi como regién lumbar; de la tercera, compromete
brazos y antebrazos por todas sus caras, y de la Gl-
tima, muslos. Bilateral y con tendencia a la simetria.
Dermatosis de aspecto monomorfo, polilesional,
constituida por eritema, manchas hiperpigmentadas
color marrdén oscuro, asi como algunas lesiones de
aspecto nodular, elementos que confluian para formar
placas de bordes mal limitados, de diferente forma y
tamarno, cubiertas con fina escama blanquecina. De
evolucion crénica (Figuras 1 a 3). El paciente referia
disestesias difusas en miembros toracicos y pélvicos.
Resto de interrogatorio negativo.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 22-26

Figura 5: (H&E 20x).

Figura 6: (H&E 40x).

Se realiza biopsia incisional y el estudio histopato-
l6gico con tincion de rutina muestra: epidermis atro-
fica con hiperqueratosis ortoqueratésica, formacién
de tapones corneos e hiperpigmentacién de la capa
basal. En algunas zonas de la dermis superficial se
observa la presencia de edema entre las fibras co-
lagenas asi como infiltrados moderados focales que
tienden a rodear algunos vasos dilatados y conges-
tionados. Estos infiltrados aumentan en intensidad y
se observan ocupando la dermis media y profunda, e
incluso hasta tejido celular subcutaneo. Estan cons-
tituidos por abundantes histiocitos vacuolados, mis-
mos que son mas evidentes en las partes profundas
del corte; ademas se aprecian linfocitos, histiocitos
y numerosos polimorfonucleares que se ubican de
manera predominante en las partes profundas de la
epidermis y tejido celular subcutaneo, disponiéndose
al nivel de los l6bulos grasos. Se aprecia edema en
algunos sitios de la dermis profunda. Los infiltrados
también tienden a rodear en algunos sitios a fibras
nerviosas engrosadas. La tincion para bacilos fue
positiva (Figuras 4 a 6).

Con los datos anteriores, ¢cudl es su diagnostico?

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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LEPRA LEPROMATOSA DE ELEMENTOS
CIRCUNSCRITOS

La lepra lepromatosa (LL) se considera una enfer-
medad dindmica, progresiva e infectante que puede
0 no desarrollar involucro sistémico. Es ocasionada
por el bacilo Mycobacterium leprae, descubierto por
Hansen en 1873."

A pesar de su baja contagiosidad, si se presentan
las circunstancias adecuadas, una persona puede con-
tagiarse con lepra. Dentro de los factores directamente
relacionados se encuentran la predisposicidén genética,
habitar en una zona endémica y la convivencia intima
y prolongada con un enfermo con lepra. Se piensa
que 95% de la poblacion presenta inmunidad genética
a la infeccién por el bacilo de Hansen; sin embargo,
todavia queda un 5%, la cual puede ser susceptible,
principalmente en paises endémicos, por lo que ante la
presencia de datos clinicos sugestivos de la enferme-
dad y tiempo de evolucién del cuadro —generalmente
prolongado— se debera evaluar en forma minuciosa a
cada paciente sospechoso para asegurarse de descar-
tar por completo la posibilidad de estar cursando con
este padecimiento.?®

Lo poco severo de las lesiones en sus etapas ini-
ciales, la historia natural prolongada de la enfermedad
y la baja sospecha por parte del personal médico y
paramédico son factores que influyen en el retraso en
su diagnéstico.?

En cuanto a su presentacion clinica, la LL, y en
especial su polo lepromatoso, se caracteriza por la
presencia de nodulos, y/o placas eritematosas infil-
tradas de diferente tamano y forma. Se acompanan
generalmente de alteraciones en la sensibilidad. La
lepra lepromatosa nodular se subdivide a su vez, en
lepra lepromatosa nodular (propiamente dicha) y lepra
lepromatosa de elementos circunscritos. Esta Gltima
es una variante poco frecuente. Como su nombre lo
indica, en estos casos lo que predomina es la pre-
sencia de placas eritematosas infiltradas, de forma
y tamafio variable, diseminadas a varios segmentos
de la superficie corporal, con disminucion de la sen-
sibilidad. En general, esta variante solo la conoce el
personal médico especializado que trata a este grupo
de pacientes. Por la misma razén, no se cuenta con
datos epidemioldgicos en cuanto a frecuencia, grupo
etario y género més afectados, comorbilidades, etc. El
tratamiento es el mismo que para la lepra en general.*®

Esta dermatosis puede confundirse en multiples
ocasiones con otras patologias con manifestaciones
cuténeas similares, lo cual retrasa su diagnéstico.5”

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024: 33 (1): 22-26

Las lesiones hiperpigmentadas pueden confundirse
con pitiriasis versicolor, parapsoriasis o cuadros de
hiperpigmentacion postinflamatoria. En cuanto a las
lesiones papulares y nodulares, se debe descartar
sarcoidosis, granuloma anular diseminado, liquen
plano, lesiones treponémicas papulares, leishma-
niasis anérgica, y cutaneo-diseminada. Dentro de
los diferenciales de las lesiones en placas, se en-
cuentran nuevamente la sarcoidosis, mastocitosis,
granuloma anular y algunas neoplasias linfoides.”
Entre los diferenciales menos frecuentes, pero que
deben tomarse en cuenta, se encuentran urticarias
crénicas, enfermedades autoinmunes y la enferme-
dad de Still.®

La respuesta inmunoldgica hacia el agente causal
es variable, y hasta 15-30% de los pacientes infectados
puede presentar reacciones leprosas secundarias.
Estas se consideran estados inflamatorios agudos,
asociados a cambios sUbitos en las acciones previa-
mente programadas en el sistema inmunitario, como
el inicio de tratamiento actual para LL, cursar con em-
barazo, puerperio, infecciones concomitantes, ingesta
de alcohol, o de algunos farmacos con yodo, etcétera;
sin embargo, pueden aparecer en cualquier momen-
to durante el transcurso de la enfermedad.'* Estos
fendmenos (reaccién tipo | —de reversa o degrado-)
son mediados por reacciones de hipersensibilidad tipo
IV, (relacionadas generalmente con los tipos de lepra
subpolares), y por reacciones de hipersensibilidad tipo
lll, (denominadas reacciones tipo Il, representadas por
el eritema nudoso y el eritema necrosante, observados
en los casos polares de la lepra).'?

La reaccion leprosa tipo Il o eritema nudoso se
desarrolla hasta en 30% de los pacientes con LL. Su
presentacion clinica se manifiesta con nudosidades
dolorosas en tronco y extremidades inferiores.'35

En cuanto al diagnéstico en los casos de LL, la
sospecha clinica y un interrogatorio minucioso son la
base de la historia clinica general para tratar de detectar
intencionadamente alteraciones en la sensibilidad, e
interrogando para detectar el probable caso antece-
dente y, si los hubiera, casos colaterales. Al mismo
tiempo, se solicita el examen baciloscopico, - positivo
(multibacilar) y una prueba Mitsuda, si se cuenta con
el antigeno correspondiente. En este tipo de lepra el
resultado es negativo, lo cual es de utilidad para realizar
la clasificacion de cada caso.®®

Para confirmar el diagnéstico presuntivo es indis-
pensable la realizacién de un estudio histopatologico.
La LL tiene una presentacion clinica, inmunolégica e
histopatolégica diferente. La respuesta inmunitaria se
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caracteriza por permitir la proliferacion de los bacilos
en los tejidos, generalmente no forman granulomas;
sin embargo, se aprecian macrofagos espumosos con
poca cantidad de linfocitos CD4 y CD83° alrededor de
los vasos sanguineos. Por inmunohistoquimica se ob-
serva expresion de IL-4 e IL-10.

El tratamiento se establece de acuerdo con los
siguientes parametros: cuadro clinico, hallazgos micro-
biol6gicos y aspectos histopatologicos.

Segun los lineamientos de la Norma Oficial para
el diagnéstico, tratamiento y control de la lepra que
se consulta a nivel mundial para tratar cada caso, la
terapia multidroga con los tres farmacos: rifampicina,
dapsona y clofazimina por un afno continta siendo la
eleccion. La posologia y temporalidad se determinan
de forma individualizada, acorde a la clasificacion de
cada paciente.® Incluso, después de la administraciéon
de la terapia multidroga, por el tiempo establecido,
los pacientes pueden experimentar complicaciones o
secuelas que van desde reacciones leprosas, secue-
las de la enfermedad o el estigma social, situaciones
gue marcan su vida en forma permanente.??®

COMENTARIO

La lepra o enfermedad de Hansen continGa siendo un
problema de salud publica en multiples paises, inclu-
yendo México. Es una enfermedad poco comprendi-
da, la cual desarrolla diversas secuelas sistémicas y
emocionales en los pacientes afectados.® Cada afo
se registran mas de 200,000 casos de lepra a nivel
mundial, a pesar de la meta de la OMS de disminuir
la transmision e incluso erradicarla." Factores genéti-
cos, sociales, ambientales y econ6micos son relevan-
tes en la transmision y control de dicho padecimiento.
Estudios previos en paises endémicos demostraron
que los habitos alimenticios deficientes, migracion
interna (generalmente relacionada a la desigualdad
social) y hacinamiento son factores importantes que
influyen en su presentacion.'?'® Debido a que la
prevalencia de la enfermedad persiste alta afio con
afio, se sugiere que en un futuro los casos se pueden
incrementar exponencialmente a nivel mundial.?3

La cantidad del bacilo en la piel y las reacciones
inmunes que se desencadenan, condicionan las mani-
festaciones dermatolbgicas observadas en cada caso.

Debido a que este padecimiento se puede mani-
festar clinicamente con diferentes tipos de lesiones,
existen multiples diagnésticos diferenciales que el
médico de primer contacto debe plantearse ante un
caso sospechoso.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 22-26

En el caso motivo de esta publicacion, desde el inicio
se pens6 que se trataba de lepra, por lo que se realizé
una biopsia incisional con el resultado ya descrito.
Se solicitaron ademas baciloscopias del I6bulo de la
orejay de la mucosa nasal, reportadas como positivas
+2, indice morfoldgico 2,1,1. Se solicit6 interconsulta
al servicio de rehabilitacion de esta unidad médica,
en donde le realizaron una exploracion neurolégica
a detalle, encontrando disminucion de la fuerza (Da-
niels 3/5) en brazo y pierna izquierdos, disestesias
en ambos miembros toracicos y pélvicos, hipoacusia
derecha y acufenos; atrofia de musculos de miem-
bros pélvicos, ROTS++/+++. Al hacer la correlacion
clinico-bacteriol6gica, histopatologica y neuroldgica se
realiz6 el diagnostico definitivo de Lepra lepromatosa
de elementos circunscritos. Se inicié tratamiento con
la llamada poliquimioterapia (dapsona, clofazimina,
rifampicina) a las dosis ya conocidas, inicialmente
por un afio, pero al continuar con lesiones clinicas y
baciloscopias positivas durante su evolucion, se tuvo
que administrar el tratamiento por dos afios mas, con
lo cual se obtuvo negativizacién de las baciloscopias y
desaparicion de las lesiones clinicas. En la actualidad,
el paciente esta por terminar el periodo de vigilancia
epidemioldgica, se encuentra asintomatico, en buenas
condiciones generales.

A manera de conclusion, podemos senalar que la
lepra es un padecimiento que ha sobrevivido al paso
del tiempo, acompanando a las diferentes civilizaciones
desde el principio de los tiempos, sin lograr aun su
erradicacion.

El impacto de esta enfermedad radica en las reper-
cusiones sociales, politicas y de salud publica, pese a
los multiples intentos de las diversas organizaciones de
salud por intentar contenerla y erradicarla.

Preocupa que los tipos de casos que predominan en
nuestro pais sean los lepromatosos, eso nos indica que
aun no se ha cortado la cadena de transmision, por lo
que se requiere continuar con las acciones del Progra-
ma Nacional de Accién contra la Lepra que encabeza
el CENAPRECE.
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Stadler PC, Oschmann A, Kerl-French K et al. Acute gene-
ralized exanthematous pustulosis: clinical characteristics,
pathogenesis, and management. (Pustulosis exantematica
generalizada aguda: caracteristicas clinicas, patogenia
y tratamiento). Dermatology. 2023; 239: 328-333. doi:
10.1159/000529218.

Introduccion

La pustulosis exantematica generalizada aguda (PEGA) es una
reaccion cutanea grave, que se produce como efecto adverso
por ingesta de farmacos. Su incidencia es de uno a cinco casos
por millén al afo. Se presenta como una erupcién pustulosa
generalizada que puede estar asociada con sintomas sistémicos.

Presentacion clinica

La enfermedad afecta sobre todo a mujeres, y se caracteriza
clinicamente por la presencia de numerosas pustulas pequenas,
en su mayoria no foliculares, estériles, sobre piel eritematosa.
Inician en la cara o en las zonas intertriginosas y después se van
diseminando al resto del cuerpo. A menudo se acompafian de
fiebre y sintomas sistémicos. Estas manifestaciones se presentan
de 24 a 48 horas posterior a la ingesta del farmaco; la mayoria
de los casos se resuelven de manera espontanea dentro de las
dos primeras semanas. Se ha reportado una mortalidad de 5%.

Etiologia y patogenia

Mas de 90% de los casos se asocian al consumo de algun farma-
co, principalmente de antibitticos betalactamicos. La patogénesis
de la PEGA sugiere la activacion de la inmunidad innata por el
farmaco desencadenante; en especial se encuentran implicadas
las citoquinas IL-36 e IL-8, asi como los neutrdéfilos. En algunos
casos, se han detectado mutaciones en el gen IL-36RN, relacio-
nado con la psoriasis pustulosa, lo que sugiere un vinculo en la
fisiopatologia de ambas enfermedades.

Diagnéstico

Para su diagnéstico existe una escala de 12 puntos que incluye
caracteristicas sobre la morfologia, la evolucién y la histopatolo-
gia de las lesiones, siendo la puntuaciéon mayor de 8 diagnéstico
definitivo de PEGA. El diagnoéstico diferencial incluye principal-
mente la psoriasis pustulosa, asi como otras afecciones como
la pustulosis subcérnea de Sneddon-Wilkinson y el sindrome de
Stevens-Johnson. A diferencia de la PEGA, estas enfermedades
no se resuelven tan rapido y tienen diferentes factores desenca-
denantes o sintomas clinicos.

Tratamiento
Su manejo se basa en la suspension inmediata del farmaco

causante. En casos leves, el tratamiento topico con corticos-
teroides potentes suele ser suficiente, mientras que en casos
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graves o con afectacion sistémica, se puede requerir terapia
sistémica con corticosteroides. La mayoria de los casos se
resuelven en dos semanas, pero en los pacientes que de-
sarrollan complicaciones graves, es necesaria un manejo
multidisciplinario.

Conclusién

La PEGA es una reaccion cutanea grave que se presenta general-
mente dentro de los cuatro dias posteriores al uso de un farmaco,
aunque puede ser causada por infecciones. El diagnostico requie-
re una buena historia clinica, examenes de laboratorio y biopsia.
El tratamiento incluye suspender el farmaco y la aplicacion de
esteroides topicos potentes.

Cynthia Guadalupe Reyes Hernandez, R3D.

Dessinioti C, Katsambas A. Antibiotics and antimicrobial
resistance in acne: epidemiological trends and clinical
practice considerations. (Antibiéticos y resistencia a los
antimicrobianos en el acné: tendencias epidemioldgicas y
consideraciones para la practica clinica). Yale J Biol Med.
2022; 95: 429-443.

La resistencia a los antimicrobianos es una preocupacion cre-
ciente de salud publica a nivel mundial. El uso de antibiéticos en
el tratamiento del acné ha contribuido significativamente a este
problema. El acné vulgaris, que afecta a 80% de los adolescentes
y hasta 50% de los adultos en alguna etapa de su vida, es una
enfermedad inflamatoria crénica de los foliculos pilosebaceos.
En su patogénesis, el Cutibacterium acnes juega un papel clave,
aunque esta bacteria también forma parte del microbioma normal
de la piel.

La terapia del acné ha dependido en gran medida del uso de
antibioticos, tanto tépicos como sistémicos, no sélo por sus
efectos antibacterianos, sino también por sus propiedades an-
tiinflamatorias. Sin embargo, el uso prolongado de antibiéticos
para tratar el acné ha llevado al desarrollo de cepas resistentes
de C. acnes y otras bacterias comensales de la piel. Los prime-
ros informes de resistencia clinicamente relevante de C. acnes
se documentaron en la década de 1980 y, desde entonces, la
resistencia a los antibi6ticos ha ido en aumento, en especial en
los casos donde se usan antibioticos tépicos como la clindami-
cina o la eritromicina.

El desarrollo de resistencia a los antimicrobianos en C. aches

El surgimiento de cepas resistentes de C. acnes se ha vinculado
con el uso excesivo de antibidticos, en particular en periodos
prolongados que superan los tres meses recomendados por las
guias actuales. Un estudio en Estados Unidos mostrd que 64%
de los pacientes tratados con antibi6ticos orales para el acné
excedieron el limite de tres meses. En algunos casos, los anti-
biéticos se prolongaron por méas de seis meses, 10 que aumenta
significativamente el riesgo de resistencia. En otro estudio retros-
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pectivo, sélo 15.3% de los pacientes recibi6 antibiéticos durante
menos de tres meses.

La resistencia de C. acnes se debe, en gran medida, a mutacio-
nes en los genes que codifican las subunidades ribos6micas.
Estas mutaciones generan resistencia a antibiéticos como la
eritromicina, la clindamicina y las tetraciclinas. La resistencia a las
tetraciclinas, en particular, se ha relacionado con una mutacién
en la subunidad ribosomal 16S, mientras que la resistencia a los
antibiéticos macrélidos como la eritromicina se debe a mutaciones
en la subunidad ribosomal 23S.

Impacto del uso de antibiéticos en el microbioma cutaneo

El microbioma de la piel, compuesto por una variedad de bacte-
rias, hongos y otros microorganismos, juega un papel importante
en la salud cutanea. El uso prolongado de antibiéticos en el tra-
tamiento del acné no s6lo afecta a C. acnes, sino que también
altera el equilibrio de otras bacterias comensales, lo que puede
llevar a la colonizacion por patdgenos resistentes. Ademas, el
uso de antibiéticos puede provocar disbiosis, un desequilibrio en
el microbioma que se ha relacionado con varias enfermedades
cuténeas, como las heridas crénicas.

Investigaciones previas han demostrado que el uso de antibiéticos
como la minociclina y la doxiciclina puede causar cambios signi-
ficativos en la diversidad y composicién del microbioma cutaneo.
Por ejemplo, un estudio observo reduccion en los niveles de C.
acnes tras la terapia con minociclina, acompafiada de un aumento
en bacterias como Pseudomonas y Streptococcus, lo que sugiere
que el uso de antibiéticos puede tener efectos a largo plazo en
la microbiota de la piel.

Prescripcion y duracion de los tratamientos con antibiéticos

Las guias internacionales actuales recomiendan limitar el uso de
antibioticos sistémicos a un maximo de tres meses, y evitar el uso
de antibi6ticos topicos como monoterapia. En lugar de ello, se
aconseja combinar los antibi6ticos topicos con otros tratamientos,
como el peréxido de benzoilo, que ha demostrado ser eficaz para
reducir la carga bacteriana sin inducir resistencia. No obstante,
en la préactica clinica, muchos médicos contintan prescribiendo
antibiéticos por periodos mas largos, lo que refleja la falta de
conciencia o preocupacién por el problema de la resistencia a
los antimicrobianos.

Alternativas a los antibiéticos en el tratamiento del acné

Ante el creciente riesgo de resistencia, hay un fuerte impulso
hacia el desarrollo y uso de terapias no antibiéticas. Entre
las alternativas mas utilizadas se encuentran el peroxido de
benzoilo y los retinoides tépicos. El peréxido de benzoilo, en
particular, ha demostrado ser eficaz para reducir tanto C. ac-
nes como otras bacterias resistentes, sin inducir resistencia
bacteriana. Ademas, la combinacion de peroxido de benzoilo
con antibi6ticos tépicos puede mejorar la eficacia de estos
Ultimos contra cepas resistentes. También se han explorado
otros tratamientos emergentes, como los probibticos topicos y
los moduladores de receptores de andrégenos. Los probibticos,
al restaurar la diversidad del microbioma cutaneo, podrian
ofrecer una via prometedora para el tratamiento del acné sin
el riesgo de inducir resistencia.
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Conclusién

El uso excesivo de antibiéticos en el manejo del acné ha contri-
buido al desarrollo de resistencia antimicrobiana, no sélo en C.
acnes, sino también en otras bacterias comensales de la piel. La
resistencia a antibioticos como la eritromicina y la clindamicina
es especialmente preocupante, ya que limita las opciones de
tratamiento disponibles. Para mitigar este problema, es esencial
limitar el uso de antibiéticos a corto plazo y buscar alternativas
no antibi6ticas cuando sea posible. La concienciaciéon entre
los profesionales de la salud sobre el riesgo de resistencia y la
implementacién de estrategias de gestion de antibiéticos seran
clave para abordar este desafio en el futuro.

Diana Miroslava Zamora Benze, R3D.

Lee WG, Koh YG, Shin SH et al. Case series of acanthosis
nigricans treated with topical trifarotene cream. (Serie de
casos de acantosis nigricans tratada con trifaroteno t6pico).
J Cosmet Dermatol. 2023; 22: 2862-2864.

En el presente articulo se describe un estudio realizado utilizando
crema tépica de trifaroteno al 0.005% para el tratamiento de la
acantosis nigricans (AN). La AN es una afeccién caracterizada
clinicamente por la presencia de areas de piel oscura, engrosada
y aterciopelada, que afecta por lo comun las zonas flexurales,
como el cuello y las axilas. El trifaroteno es un retinoide de cuarta
generacion que ha sido aprobado, en especial, para el manejo
del acné; sin embargo, este estudio explora su empleo para el
tratamiento de la AN.

El estudio incluye una serie de casos que presentan mejoria
significativa en la apariencia de las lesiones de AN tras el uso
de trifaroteno. En particular, se observa reduccion de la hiperpig-
mentacion y el grosor de la piel afectada, lo que sugiere que el
trifaroteno podria ser una opcion efectiva para este padecimiento,
el cual es dificil de manejar con terapias tradicionales.

Uno de los puntos clave es que los pacientes toleraron bien el
tratamiento, reportandose soélo efectos secundarios menores,
como irritacion leve en algunas areas. La eficacia del trifaroteno en
la mejora de la textura de la piel se atribuye a su capacidad para
modular la diferenciacion celular y la queratinizacion, procesos
que estan alterados en la AN.

El articulo concluye que el trifaroteno puede ofrecer una opcion
terapéutica innovadora y eficaz para la acantosis nigricans, aun-
que se requieren mas estudios para confirmar estos hallazgos
en una mayor poblacion y a largo plazo.

Luis Gerardo Cruz Gémez, R3D.

Tan J, Thiboutot D, Popp G et al. Randomized phase 3 evalua-
tion of trifarotene 50 ng/g cream treatment of moderate facial
and truncal acne. Estudio aleatorizado fase 3 para evaluar el
empleo de trifaroteno 50 pg/g en crema para el tratamiento
de acné facial y troncal moderado. J Am Acad Dermatol.
2019; 80: 1691-1699.

El estudio aleatorizado fase 3 utilizando crema de trifaroteno
50 ug/g para tratar acné facial y troncal moderado analiza dos
estudios doble ciego, de 12 semanas de duracién, que evaluaron
la seguridad y eficacia del trifaroteno en pacientes con acné mo-
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derado en la cara y el tronco. Los resultados mostraron mejora
significativa en las lesiones inflamatorias y no inflamatorias, con
tasas de éxito superiores al grupo de control, el cual utilizb s6lo
un vehiculo.

El trifaroteno fue bien tolerado, con efectos secundarios leves,
como irritacion localizada. Esta investigacion respalda el uso
del trifaroteno como tratamiento efectivo para el acné en areas
faciales y troncales.

La crema de trifaroteno mostrd un buen perfil de seguridad y es
eficaz en ambos tipos de acné, facial y corporal, lo que supone un
avance relevante en el manejo terapéutico de esta condicion. No
obstante, el estudio no incluy6 tratamientos sistémicos ni topicos
adicionales, por lo que se sugieren estudios complementarios que
amplien su evaluacioén a largo plazo. El articulo concluye que el
trifaroteno es una opcion prometedora para mejorar tanto el acné
facial como el troncal. Una de las limitantes de estos estudios es
que no fue comparado contra las principales lineas de tratamiento,
como adapaleno o tretinoina.

Luis Gerardo Cruz Gémez, R3D.

Kaur HS, Chen JS, Doolan BJ et al. Narrow-band UVB pho-
totherapy-Australian consensus-based recommendations.
(Consenso y recomendaciones australianas de la fototerapia
con UVB de banda estrecha (UVB-BE)). Australas J Dermatol.
2022; 63: 387-391.

La fototerapia es el empleo de un tipo de luz ultravioleta que en
medicina es usada para el tratamiento de mdaltiples enfermedades
de la piel. Dicha luz ha demostrado ser efectiva en la psoriasis, ec-
zema, micosis fungoide, vitiligo, entre otras. En Australia, debido
a la migracion, los dermatélogos enfrentan un desafio para tratar
diferentes fototipos cutaneos. Para poder efectuar una adecuada
atencién y tratamiento, nueve dermat6logos australianos expertos
en fototerapia realizaron recomendaciones y un consenso para
la practica de la fototerapia con UVB BE. EIl encuentro se llevo
a cabo via zoom con técnica de grupo nominal. Se les hicieron
32 preguntas, moderadas por un unico coordinador y se definio
como consenso con 100% de participantes de acuerdo con las
declaraciones.

Se obtuvo como resultado 30 afirmaciones completas y una
parcial que respaldan las pautas propuestas. Sélo dos pre-
guntas no alcanzaron consenso, las cuales trataban sobre los
niveles séricos de folato en mujeres en riesgo antes y durante
el embarazo.

Las recomendaciones mas destacables fueron: la dosis inicial
de UVB BE debe ser determinada por el fototipo cutaneo, segin
Fitzpatrick, se recomienda la dosis de inicio en psoriasis, eczema
y vitiligo en fototipos | y Il de 100 mJ/cm?, fototipos Il y IV de 200
md/cm?, y para los fototipos V y VI 300, mJ/cm?2.

Los incrementos de la dosis pueden ser lineales: 50 a 100 mJ/
cm? o por porcentajes, 15 a 20%, dependiendo de la enfermedad.
Como dosis maxima en psoriasis y vitiligo: fototipos 1 y Il de 2,000
md/cm2, fototipos Ill'y IV 3,000 mJ/cm? y fototipos V'y VI 4,000 mJ/
cm?. Y para eczema 50 mJ/cm? menos en cada fototipo.

Los tratamientos deben ser evaluados y registrados cada 18 a 24
sesiones después del inicio y cada 24 a 36 sesiones.

Los autores sefialan que el dermatblogo puede determinar la
terapia de mantenimiento, si la considera necesaria, de acuerdo
con la enfermedad y extensién del padecimiento.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 27-36

Una limitacion de la validez del estudio fue que no todos los
estados australianos estaban representados en el grupo de
consenso.

Mariana Campos Gomez, R3D.

Meixiong J, Ricco C, Vasavda C et al. Diet and acne:
a systematic review. (La dieta y el acné: una revision
sistematica). JAAD Int. 2022; 7: 95-112. doi: 10.1016/j.
jdin.2022.02.012.

El acné vulgar es una enfermedad de la piel relacionada con
la pubertad, donde las hormonas juegan un papel crucial en
su desarrollo y severidad. Se ha observado que dietas ricas en
productos lacteos y alimentos de alto indice glucémico, tipicas
de los paises occidentales, afectan los niveles hormonales
implicados en la patogénesis del acné, como el aumento de los
niveles de insulina y del factor de crecimiento similar a la insulina.
En cambio, las dietas de bajo indice glucémico, asociadas con
poblaciones no occidentalizadas, se han relacionado con una
menor prevalencia de acné. En estudios etnogréficos, comuni-
dades como los Kitavans de Papua, Nueva Guinea, y los Aché
de Paraguay, quienes siguen dietas bajas en indice glucémico
y practicamente sin lacteos, mostraron una incidencia nula de
acné, en comparacion con otras poblaciones con estilos de vida
mas occidentalizados.

Métodos

El analisis se basé en una revision exhaustiva de la literatura
cientifica disponible en la base de datos MEDLINE, sin restric-
ciones de tiempo, siguiendo las directrices PRISMA de 2020. La
busqueda incluy6 términos relacionados con «acné y lacteos» y
«acné y carbohidratos de alto indice glucémico», identificando
410 articulos, de los cuales 34 cumplian con los criterios de in-
clusion. Estos estudios se centraron en la relacion entre el acné,
los productos lacteos y la carga glucémica.

Resultados

De los estudios observacionales seleccionados, 82.4% eran
de naturaleza observacional y 17.6% fueron ensayos contro-
lados; 35.7% comenté exclusivamente sobre la asociacion
entre los productos lacteos y el acné y 46.4% describi6 las
asociaciones de los productos lacteos y el indice glucémico/
carga glucémica con el acné. Un porcentaje significativo
de estos estudios (77%) sugieren una asociacién positiva
entre la ingesta de alimentos de alto indice glucémico y la
exacerbacion del acné. Asimismo, 70% de los estudios que
analizaron el consumo de lacteos también vincularon al
menos un producto lacteo con un aumento en la severidad
0 aparicion del acné, aunque no todos los tipos de lacteos
tuvieron el mismo impacto.

Se encontrd que los estudios realizados en paises con dietas
predominantemente occidentales mostraban mayor correla-
cion entre el consumo de lacteos y la gravedad del acné. Sin
embargo, no se encontraron ensayos clinicos que analizaran
directamente la relacion entre el acné y el consumo de suero
de leche o caseina, dos componentes comunes en los pro-
ductos lacteos.
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Discusion y conclusiones

La mayoria de los estudios revisados respalda la hipotesis de
gue una dieta alta en carga glucémica y un mayor consumo de
lacteos pueden empeorar el acné, especialmente en poblaciones
jovenes de paises occidentales. No obstante, aun se requieren
mas ensayos clinicos controlados y estudios longitudinales
para establecer con mayor precision el papel de los lacteos en
el acné, particularmente en funciéon de las diferencias étnicas y
geograficas.

El estudio concluye que, aunque el efecto de la dieta sobre el acné
puede variar segun la poblacién, hay evidencia suficiente para
sugerir que reducir el consumo de alimentos de alto indice glucé-
mico y lacteos podria ayudar a disminuir la aparicion y severidad
del acné. Si bien, dada la falta de ensayos controlados sobre los
lacteos, se recomienda realizar mas investigaciones en esta area
para entender mejor las variaciones segun la regién y la etnia.

Diana Miroslava Zamora Benze, R3D.

Roh YS, Choi J, Sutaria N et al. ltch: Epidemiology, clinical
presentation, and diagnostic workup. (Prurito: epidemiolo-
gia, presentacion clinica y estudio diagnéstico). J Am Acad
Dermatol. 2022; 86: 1-14. doi: 10.1016/j.jaad.2021.07.076.

Introduccion

El prurito es una sensacion incomoda que genera la necesidad
de rascarse y es un problema comun a nivel mundial, afectando
entre 8 y 25% de la poblacion. Es mas frecuente en mujeres y
personas de edad avanzada. El prurito cronico puede tener un
impacto significativo en la calidad de vida, alterando el suefio y
causando trastornos del estado de animo.

Etiologias del prurito

El prurito puede estar asociado con enfermedades dermatolégicas
(hasta en 50% de los casos), asi como con causas sistémicas,
neuropaticas y psicogénicas. Entre las causas sistémicas desta-
can las alteraciones renales, presentes en la mayoria de los pa-
cientes en hemodidlisis, debido a neuropatia urémica, inflamacion
sistémica y aumento de la actividad del receptor opioide p. Otras
condiciones que pueden provocar prurito incluyen la colestasis,
donde la acumulacion de &cidos biliares afecta inicialmente las
palmas y plantas. Asimismo, la diabetes mellitus y el hipertiroi-
dismo pueden causar prurito debido a alteraciones nerviosas,
vasodilatacion y activacion de cininas.

El prurito también puede manifestarse en diversas enfermedades
reumatoldgicas, como la esclerosis sistémica, la dermatomiositis
y el lupus eritematoso. Ademas, es un sintoma que puede pre-
sentarse en algunas neoplasias, principalmente hematologicas,
debido a reacciones inflamatorias locales al tumor o como un
fenébmeno paraneoplasico. Otras causas son efectos adversos
a medicamentos. Por otro lado, el prurito neuropatico surge por
desregulacion neural, con afecciones como el prurito braquiorra-
dial y la notalgia parestésica. A nivel psicogénico, la ansiedad y
la depresion agravan la severidad del prurito, en estos pacientes,
debido a los efectos negativos en el suefio y en la calidad de vida,
el prurito cronico aumenta la carga psiquiatrica y las probabilida-
des de ideacién suicida.
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Evaluacién y diagnéstico

La evaluacién del prurito requiere determinar si est4 asociado con
lesiones cutaneas primarias. En los casos sin lesiones visibles,
se debe realizar una biometria hematica, asi como evaluar la
funcion hepatica, renal y tiroidea para descartar causas sisté-
micas. Existen multiples escalas para evaluar la severidad del
prurito, asi como su impacto en la calidad de vida. En caso de
que no se identifique alguna enfermedad sistémica especifica,
a los pacientes se les puede diagnosticar como «prurito crénico
de origen desconocido».

Conclusién

El prurito es un sintoma complejo que puede tener diversas cau-
sas, tanto dermatol6gicas como sistémicas. Un enfoque diagnés-
tico detallado, que incluya examenes de laboratorio y evaluacion
clinica exhaustiva, es esencial para su manejo adecuado. La
identificacion temprana de enfermedades subyacentes es crucial
para mejorar la calidad de vida del paciente.

Cynthia Guadalupe Reyes Hernandez, R3D.

Spicer MS, Goldberg DJ. Lasers in dermatology. (Laser en
dermatologia). J Am Acad Dermatol. 1996; 34: 1-25; quiz
26-28.

Laser es el acronimo de Light Amplification by Stimulated Emis-
sion of Radiation, en espafol: amplificaciéon de luz por estimula-
cién de emision de radiacion.

Es un dispositivo que puede generar un haz de luz colimada con
las siguientes caracteristicas:

Unidireccional: cada rayo se considera paralelo a lo demés.
Monocromatica: una sola longitud de onda de un solo color.
Coherente: todas las ondas estan acopladas en longitud, amplitud
y nimero en la misma fase de tiempo y espacio.

Esta tecnologia puede ser de emision espontanea, cuando consta
de una fuente energética externa, Optica, mecéanica, quimica o
eléctrica, que esta encargada de excitar electrones que liberan
energia en forma de fotones dentro una camara que en su interior
contiene un medio productor, que determinara la longitud de onda.
Estos pueden ser sélidos (rubi o cobre), liquidos (colorantes o Dye
laser), semiconductores (galio) o gaseosos (diodo). La camara
también contiene dos espejos reflectores que reflejan los fotones
gue emiten los atomos excitados. Finalmente, se conduce el rayo
a través de fibra dptica.

Las caracteristicas de la luz emitida deben ser: continua, con onda
constante de bajo poder que producira destruccion no selectiva
del tejido (CO, y argén), casi continua (KTIOPO4) pulsada que
emite pulsos ultracortos con intervalos.

En la piel la luz penetra hasta en 96%, después se dispersa, se
transmite profundizdndose en la zona y se absorbe mediante la
emision de un foton que cede a un cromoforo, los cuales pueden
ser: la hemoglobina, el agua y la melanina. Para que estos cro-
moforos sean destruidos se necesita que la duracién de pulso del
rayo de energia sea mas corta o igual que el tiempo de relajacion
térmica de la estructura a tratar.
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Los espectros alejados del infrarrojo y de la luz visible penetran
menos la dermis.

Los usos del laser en la dermatologia son multiples: lesiones
vasculares (telangiectasias, hemangiomas), depilacion, fotoen-
vejecimiento e hiperpigmentaciones.

Mariana Campos Gomez, R3D.

Siqueira SOM, Campos-do-Carmo G, Dos Santos ALS et
al. Merkel cell carcinoma: epidemiology, clinical features,
diagnosis and treatment of a rare disease. (Carcinoma
de células de Merkel: epidemiologia, caracteristicas
clinicas, diagnéstico y tratamiento de una enfermedad
rara). An Bras Dermatol. 2023; 98: 277-286. doi: 10.1016/j.
abd.2022.09.003.

El carcinoma de células de Merkel (CCM) es un tipo raro y agre-
sivo de cancer de piel. Aunque es poco frecuente, su incidencia
ha ido en aumento en las Ultimas décadas, especialmente en
personas mayores de 50 afios, con fototipos cutaneos ly Il, y a
aquellos con un sistema inmunolégico comprometido, como los
pacientes con VIH o aquellos que han recibido trasplantes de
organos. Se ha observado una relacion con la exposicién a la
radiacion UV y la infeccion por el virus de las células de Merkel,
un virus oncogeénico.

Caracteristicas clinicas

El CCM suele presentarse como una lesion cutanea indolo-
ra, que puede ser de color rojo, azul o purpura, localizada
en areas expuestas al sol, como la cabeza, el cuello y las
extremidades. Su diagnéstico es dificil, ya que estas lesio-
nes pueden parecerse a otros tipos de lesiones cutaneas.
La rapida evolucion del tumor, junto con la posibilidad de
metéstasis a ganglios linfaticos y 6rganos distantes, son
caracteristicas alarmantes.

Diagnéstico

El diagnéstico del carcinoma de células de Merkel generalmen-
te se realiza a través de una biopsia de la lesion cutanea. Se
utilizan técnicas histolégicas para identificar las caracteristicas
celulares especificas. Ademas, se pueden emplear estudios de
imagen, como tomografias computarizadas (TC) o resonancias
magnéticas (RM), para evaluar la extension de la enfermedad y
detectar metastasis.

Tratamiento

El tratamiento del CCM puede incluir una combinacién de ciru-
gia, radioterapia y quimioterapia. La extirpacion quirargica es el
tratamiento principal y se busca lograr margenes negativos. La
radioterapia se utiliza a menudo como adyuvante para reducir el
riesgo de recurrencia, en especial en casos donde la cirugia no
ha sido suficiente. La quimioterapia puede ser considerada en
casos avanzados o metastasicos, aunque su efectividad varia.
Recientemente, la inmunoterapia ha surgido como una opcion
prometedora, especialmente en pacientes con enfermedad metas-
tasica, debido a su capacidad para activar el sistema inmunologico
contra las células cancerosas.
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Conclusion

El carcinoma de células de Merkel es un tipo de cancer de piel
raro, aunque agresivo, que requiere un enfoque multidisciplinario
para su manejo. La deteccion temprana y el tratamiento adecuado
son esenciales para mejorar la morbimortalidad en los pacientes.
Con el avance de la investigacién, se estan explorando nuevas
opciones terapéuticas que podrian mejorar el pronostico de esta
enfermedad desafiante.

Diana Guadalupe Arzola Alanis, R3D.

Kim HJ, Kim YH. Molecular frontiers in melanoma: patho-
genesis, diagnosis, and therapeutic advances. (Fronteras
moleculares en melanoma: patogénesis, diagnéstico y avan-
ces terapéuticos). Int J Mol Sci. 2024; 25: 2984. doi: 10.3390/
ijms25052984.

Este articulo ofrece un andlisis profundo sobre los mecanismos
moleculares clave que impulsan el desarrollo de un melanoma,
destacando mutaciones comunes en genes como BRAF, NRAS
y KIT. Explica como estas alteraciones influyen en la proliferacion
celular descontrolada y la resistencia terapéutica. Ademas, exa-
mina avances en la identificacién de biomarcadores y las nuevas
estrategias de diagn6stico molecular, como la biopsia liquida y la
secuenciaciéon de nueva generacion. En el campo terapéutico, se
destacan los progresos en inmunoterapia (inhibidores de puntos
de control como anti-PD1) y terapias dirigidas a mutaciones es-
pecificas, que han mejorado significativamente la supervivencia
en pacientes con melanoma avanzado.

Se subraya también el papel del microambiente tumoral en la
progresién del melanoma, donde las interacciones entre las
células tumorales y el sistema inmunolégico desempefian un
papel crucial. Este conocimiento ha dado lugar al desarrollo de
terapias combinadas, que buscan superar las limitaciones de las
terapias convencionales y mejorar la respuesta clinica. El articulo
concluye abordando los desafios restantes, como la resistencia
a las terapias y la necesidad de desarrollar tratamientos mas
personalizados y efectivos en las etapas tempranas y avanzadas
del melanoma.

El desarrollo del melanoma, desde los nevos benignos hasta
la metastasis, implica factores genéticos y dafo inducido por
rayos UV. Los nevos benignos suelen tener mutaciones como
BRAFV600E, mientras que los nevos displasicos muestran
alteraciones adicionales en genes como MAPK, el promotor
de TERT y CDKN2A. El melanoma avanza con mutaciones en
NRAS, influido por la via de sefializacion WNT. La clasificacion
de la OMS distingue melanomas de baja exposicién solar (CSD)
con mutaciones en BRAF, y de alta CSD con NRAS, NF1 y KIT,
mientras que melanomas no relacionados con CSD incluyen los
acrales y mucosos con otras alteraciones genéticas.

Principales mutaciones en melanoma:

1. Mutaciones en BRAF: presentes en 50% de los melano-
mas, especialmente V600E, que activan la via MAPK/ERK,
promoviendo la proliferacion celular. Estas mutaciones son
frecuentes en melanomas cutaneos y estan relacionadas
con la exposicion a UV. Han surgido terapias dirigidas como
vemurafenib y dabrafenib, especificas para BRAFV600E,
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con buenos resultados en el tratamiento de melanomas
metastasicos.

2. Mutaciones en NRAS: aparecen en 15-20% de los casos de
melanoma, activando la via MAPK por un mecanismo distinto
al de BRAF. Estas mutaciones son exclusivas de BRAF y su
identificacion es clave para decisiones terapéuticas. Aunque
aun no existen terapias especificas efectivas para NRAS, la
investigacion continla.

3. Mutaciones en c-KIT: son mas comunes en melanomas
mucosos, acrales y en piel con dafio solar crénico. Aunque
las terapias para estas mutaciones no estan aprobadas for-
malmente, los inhibidores de ¢-KIT han mostrado resultados
prometedores en pacientes seleccionados.

4. Mutaciones en GNAQ/GNA11: se encuentran comunmente
en melanomas uveales, representando un subgrupo genético
distinto. Estas mutaciones no responden bien a las terapias
actuales, y aunque se esta investigando, el tratamiento de
estos melanomas sigue siendo un desafio.

La clasificacién de la OMS de 2018 organiza los melanomas
segun su exposicion solar (CSD), correlacionando con muta-
ciones especificas para entender mejor su biologia y guiar el
tratamiento.

En el diagnéstico molecular del melanoma, las técnicas mas
avanzadas incluyen la secuenciacion de nueva generacion (NGS)
para detectar mutaciones en genes clave como BRAF, NRAS y
c-KIT. También, la transcriptémica de célula Unica permite estu-
diar el microambiente tumoral, mejorando el conocimiento sobre
la progresion y respuesta a tratamientos. Las biopsias liquidas,
que detectan ADN tumoral circulante en sangre, son herramientas
prometedoras para monitorear el progreso de la enfermedad.
Los biomarcadores moleculares como BRAF, NRAS y la carga
mutacional tumoral son esenciales para diagnoéstico, pronéstico
y tratamiento del melanoma.

Las terapias moleculares para el melanoma han avanzado
notablemente, mejorando la supervivencia. Los principales tra-
tamientos incluyen:

Terapia dirigida: inhibidores de BRAF (vemurafenib, dabrafenib)
y de MEK (trametinib) bloquean la via MAPK/ERK, evitando el
crecimiento tumoral. La combinacién de inhibidores BRAF-MEK
disminuye la resistencia.

Inmunoterapia: inhibidores de PD-1 y CTLA-4 (pembrolizumab,
nivolumab) estimulan la respuesta inmune, a veces combinados
con tratamientos como T-VEC.

Nuevas investigaciones exploran vacunas, transferencia adoptiva
de células, microbioma e inhibidores de la respuesta a dafios
en el ADN.

Estas estrategias buscan prolongar la vida y mejorar la calidad
de los pacientes con melanoma.

Diana Guadalupe Arzola Alanis, R3D.
Nazarali S, Sajic D. Cryosurgery and 5-Fluorouracil combina-
tion therapy for treatment of Bowen’s disease and superficial

basal cell carcinoma. (Criocirugia y combinacién de 5-fluo-
rouracilo en el tratamiento de la enfermedad de Bowen y
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carcinoma basocelular superficial). J Drugs Dermatol. 2023;
22:1166-1171.

El cancer de piel se divide en dos grandes grupos: el no
melanoma y el melanoma per se. Dentro del primer grupo
se incluyen el carcinoma basocelular (CBC) que es el mas
frecuente a nivel mundial, y corresponde a 75-80% de todos
los canceres de piel, seguido del carcinoma espinocelular con
15%, dependiendo de las series analizadas. La variante mas
comun del CBC es la forma plana superficial; la enfermedad
de Bowen (EB) constituye una variante in situ del carcinoma
espinocelular.

Ambas formas de cancer no representan riesgo de metastasis,
y podrian ser tratadas en afios proximos con técnicas menos
invasivas. En esta revision se examina la tasa de curacion, tanto
del carcinoma basocelular plano superficial y de la EB utilizando
la combinacion de un ciclo de crioterapia seguido de tratamiento
tépico con 5-fluorouracilo de 3-4 semanas.

Se recabaron los datos de pacientes con estudio histopatolégico de
carcinoma basocelular superficial (CBCs) y EB tratados con esta
modalidad combinada, o bien con 5-fluorouracilo exclusivamente.
Se analizaron un total de 310 biopsias con diagnéstico de EB, y
176 biopsias con diagnéstico confirmado de CBCs, de los cuales
229y 61, respectivamente, fueron tratados con dicha modalidad.
Se obtuvo una tasa de curacion de 90% para EB y de 86.9%
para el CBCs con un ciclo de crioterapia y cuatro semanas
de aplicacion topica de 5-fluorouracilo a los seis meses de
seguimiento.

La conclusién es que dicha modalidad terapéutica podria ser
considerada para tratar a estos pacientes en donde la preserva-
cién de tejido resulta importante, disminuyendo la necesidad de
procedimientos invasivos. Se requieren mas estudios aleatoriza-
dos comparados junto con grandes tamafios de muestras para
probar su efectividad.

Luis David Segundo Lépez, R3D.

Saggini A, Fink-Puches R, Cota C et al. Papular mycosis
fungoides is a distinctive variant of early-stage mycosis
fungoides: extended retrospective study with long-term
follow-up. (La micosis fungoide papular es una variante dis-
tinta de un estado temprano de micosis fungoide: estudio
retrospectivo extendido con un seguimiento a largo plazo).
Am J Surg Pathol. 2019; 43: 1129-1134.

Introduccion

La micosis fungoide (MF) papular es una variante rara de MF.
Actualmente, su comportamiento clinico y su pronéstico son
inciertos, aunque se cree que es similar a una fase temprana
de MF.

Metodologia

De forma retrospectiva se identificaron los casos de MF papular
que fueron atendidos en el Departamento de Dermatologia de la
Universidad Médica de Graz, Austria, del afio 2005 al 2019. Se
realiz6 una revision de expedientes para obtener variedades cli-
nicas, histopatolégicas y de seguimiento. El estudio fue sometido
a valoracién por el Comité de Etica de la Institucion.
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Resultados

Se identificaron 18 casos (13 hombres y 5 mujeres) con una
mediana de edad de 57.5 afos (RIC 13-77 afios). En cuatro
pacientes el diagnostico histopatolédgico inicial fue pitiriasis li-
guenoide cronica quienes posteriormente fueron reclasificados
como MF papular por el desarrollo de lesiones tipicas de MF a lo
largo de su padecimiento. Los pacientes fueron seguidos durante
aproximadamente 92 meses (RIC 6-304 meses). Se observé que
cuatro pacientes tuvieron remision completa, 10 cursaron con
enfermedad estable, dos mas desarrollaron progresion después
de 215y 300 meses, y tres pacientes fallecieron por progresion
de la enfermedad a los 50 y 199 meses del diagnéstico inicial.

Conclusiones

Los hallazgos del estudio confirman que la MF papular corres-
ponde a una variante clinico-patolégica temprana de MF, con
pronéstico similar a otras formas clinicas frecuentes de la enfer-
medad. El conocimiento de esta variante es necesario para un
diagnostico y tratamiento precisos.

Mariana de la Vega de la Pefa, R3D.

Mori S, Lee EH. Beyond the physician’s perspective: A re-
view of patient-reported outcomes in dermatologic surgery
and cosmetic dermatology. (Mas alla de la perspectiva del
médico: una revision de pacientes-reportes de evolucién
en cirugia dermatolégica y dermatologia cosmética). Int J
Womens Dermatol. 2018; 5: 21-26.

Introduccion

Las medidas de desenlaces reportados por el paciente (PROMs,
por sus siglas en inglés) se utilizan en investigacion en ciencias
de la salud para cuantificar la perspectiva del paciente segun su
enfermedad o su tratamiento. En dermatologia estas mediciones
son relevantes porque la perspectiva del paciente es critica para
evaluar el resultado de un procedimiento cosmeético, incluyendo
aquellos que se realizan en la reconstruccion de una extirpacion
de cancer de piel.

Metodologia

Revision bibliografica en PubMed con los términos «patient repor-
ted outcome», «dermatologic surgery» o «cosmetic dermatology».
Se incluyeron estudios originales, de revision y series de casos.
Se excluyeron reportes de caso, articulos en idiomas diferentes
al inglés, estudios en especies no humanas, investigaciones en
nifios y adolescentes, estudios de procedimientos no dermatologi-
cos e investigaciones sin desenlaces reportados por el paciente.
Se identificaron 460 articulos, y posterior a la revision del titulo y
del resumen se incluyeron 104 para revision de texto completo.
Se incluyeron siete PROMs cominmente utilizados en cirugia
dermatolégica y cosmética.

Resultados

En paciente con cancer de piel, las mujeres experimentan mayor
impacto en el indice de calidad de vida relacionado a la salud
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(HRQoL) durante su tratamiento, datos obtenidos gracias al uso
de PROMs. El reciente desarrollo de nuevos instrumentos como
el FACE-Q o FACE-Q Skin Cancer han facilitado la comprensién
de algunos items sobre tratamiento que impactan en mdltiples
dominios de HRQoL.

Conclusiones

El uso de PROMs ayuda a los dermat6logos a capturar de
forma objetiva las preocupaciones del paciente segun su
enfermedad o su tratamiento, mejorando asi la experiencia
del paciente.

Mariana de la Vega de la Pena, R3D.

Blauvelt A, Teixeira HD, Simpson EL et al. Efficacy and safety
of upadacitinib vs dupilumab in adults with moderate-to-
severe atopic dermatitis: a randomized clinical trial. (Eficacia
y seguridad del upadacitinib vs dupilumab en adultos con
dermatitis atépica moderada-severa: ensayo clinico aleato-
rizado). JAMA Dermatol. 2021; 157: 1047-1055.

La dermatitis atopica es una enfermedad inflamatoria crénica
y recurrente de la piel, con un sinfin de tratamientos que ayu-
dan a mejorar la sintomatologia de los pacientes. Recientes
avances han demostrado mejoria en la calidad de vida de
los pacientes.

El presente ensayo clinico aleatorizado, randomizado, cabe-
za a cabeza, doble ciego, multicéntrico, se llevd a cabo en
América del Norte y Europa, de febrero del 2019 a diciembre
del 2020. El objetivo fue evaluar la eficacia y la seguridad
del upadacitinib vs dupilumab en adultos con dermatitis
atopica moderada a severa. El objetivo primario del estudio
fue lograr una mejoria de 75% en la escala del EASI75 que
es areas de eccema e indice de severidad a la semana 16.
Los objetivos secundarios fueron evaluar la mejoria en la
puntuacién de la peor escala del prurito (NRS) (la cual es
una puntuacién numérica semanal), asi como la proporcién
de pacientes que alcanzaron el EASI100 y el EASI90 a la
semana 16, entre otras.

Se incluyeron un total de 342 pacientes en el grupo de upadacitinib
30 mg via oral diario y 331 pacientes en el grupo de dupilumab
300 mg subcutaneos semanal.

Resultados

Se concluy6é que 248 pacientes en el grupo de upadacitinib
(72.4%) y 207 pacientes del grupo de dupilumab (62.6%) lograron
el objetivo primario. De los objetivos secundarios, el upadacitinib
mostré ser superior frente al dupilumab. Todos los resultados
fueron estadisticamente significativos (p < 0.05). Dentro de los
efectos adversos no se presentaron tasas de infecciones serias
como seria de esperar.

Luis David Segundo Lépez, R3D.
Liu M, Chen H, Xu F. Dermoscopy of cutaneous sarcoidosis:
a cross-sectional study. (Dermatoscopia de sarcoidosis cu-

tanea: un estudio transversal). An Bras Dermatol. 2023; 98:
750-754. doi: 10.1016/j.abd.2022.12.006.
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Introduccién

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa, multisisté-
mica. Las manifestaciones clinicas de la sarcoidosis cutanea
son polimorfas; a nivel histopatoldgico se caracterizan por la
presencia de granulomas histiociticos con escasos linfocitos.
La diversidad en la presentacion clinica ocasiona dificultades
para sugerir un diagnéstico, por lo que los autores de este
articulo decidieron realizar un estudio retrospectivo para
analizar las caracteristicas dermatoscépicas y poder asi
describir los hallazgos Utiles que incrementan la sospecha
diagnostica.

Métodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo con 39 pacientes con
sarcoidosis cutanea, estudiados en el Departamento de
Dermatologia del Hospital Huashan, afiliado a la Universidad
de Fudan, de agosto 2014 a febrero 2021, evaluando las
caracteristicas clinicas y dermatoscopicas. Las imagenes
dermatoscopicas fueron obtenidas con el Dermlite 3Gen, con
aumento 10x. Se confirm6 el diagnoéstico mediante estudio
histopatologico.

Resultados

Se incluyeron 39 pacientes, 35 mujeres y cuatro hombres, con
edad media de 56.2 afios. La evaluacion dermatoscopica eviden-
ci6 lesiones globulares traslicidas, anaranjadas. En 38 casos se
observaron vasos lineales, y en 26 casos se apreciaron lesiones
centrales similares a cicatrices, parecidas a areas blancas, sin
estructuras o lineas blancas entre las lesiones globulares ana-
ranjadas traslicidas. Finalmente, 15 lesiones mostraron tapones
queratosicos.

Discusion

En este estudio, la mayoria de los pacientes presentaron un foto-
tipo cutéaneo lll. De las lesiones evaluadas, 74.4% fueron placas,
23.1% lesiones de aspecto nodular y 2.6% Ulceras; 56.4% fueron
lesiones purpuricas o violaceas, 23.1% eritematosas, 17.9%
anaranjadas-rojizas, y 2.6% rojas.

Los hallazgos dermatoscépicos mas comunes fueron estruc-
turas ovoides traslicidas en 100% de los pacientes, seguido
de vasos lineales en 97.4%, lineas blancas brillantes en
76.9%, zonas similares a cicatrices en 66.7% y tapones que-
ratésicos en 38.5%. Estos hallazgos son consistentes con los
datos reportados en la literatura que favorecen la sospecha
diagnéstica. El diagnéstico diferencial se realiza con otras
lesiones cutéaneas, incluyendo lupus eritematoso discoide,
leishmaniasis, y otras enfermedades granulomatosas, como
el granuloma anular.

Conclusion

Los autores concluyen que la presencia de estructuras glo-
bulares amarillas o anaranjadas, o la presencia de areas sin
estructura, incrementan la sospecha de dermatosis granuloma-
tosas, especialmente sarcoidosis cutdnea. La dermatoscopia
es una herramienta auxiliar, cuyo empleo no es suficiente
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para confirmar el diagnéstico, el cual se realiza mediante un
estudio histopatolégico, complementandose con examenes de
laboratorio y de imagen.

Alejandra Angulo Rodriguez, R3D.

Gonzalez Gonzalez M, Torres Gonzalez S, Trejo Acuiia JR
et al. Is follicular porokeratosis a distinct clinical variant?
(Poroqueratosis folicular ¢ es una variedad clinica distinta?).
Actas Dermosifiliogr. 2024; 115: 417-419. doi: 10.1016/j.
ad.2022.07.037.

La poroqueratosis es un trastorno de la queratinizacion que se
caracteriza por la presencia de placas anulares con un borde
querat6sico. Se han descrito seis tipos, incluyendo la poroquera-
tosis de Mibelli, poroqueratosis actinica superficial y diseminada,
poroqueratosis palmaris plantaris et diseminata, poroqueratosis
lineal y algunas variantes menos frecuentes. Todas comparten
la caracteristica histopatoldgica distintiva de este padecimiento:
la laminilla cornoide.

En este articulo se comunica el caso de dos pacientes: el
primero es un hombre de 52 afios, con una dermatosis dise-
minada a extremidades superiores e inferiores, constituida
por lesiones eritematosas, con descamacion folicular. Tras la
sospecha de queratosis actinicas multiples, se realiz6 biopsia
de una de las lesiones, evidenciando la presencia de laminillas
cornoides conectadas con el epitelio folicular, con ausencia de
capa granulosa.

El segundo caso corresponde a un hombre de 58 afios, con
una dermatosis diseminada a extremidades superiores e infe-
riores y tronco, con lesiones de aspecto papular queratosicas.
El estudio histopatologico mostrd hiperqueratosis paraquera-
tésica compacta dentro del infundibulo folicular, ausencia de
capa granulosa y células disqueratosicas, compatibles con
laminilla cornoide.

La poroqueratosis folicular fue descrita en 2009 por Pongpu-
dpunth y colaboradores, como una variedad diferente de la
poroqueratosis. Estas lesiones se han observado en aproxima-
damente 21 casos, con predominio en mujeres entre 19 y 85
afos. La topografia mas frecuente son las zonas fotoexpuestas,
como cara, tronco y extremidades, con lesiones eritematosas
o café claro, anulares, de aspecto folicular y borde discreta-
mente queratésico, por lo general asintométicas o ligeramente
pruriginosas.

La histopatologia muestra laminilla cornoide confinada al
foliculo piloso, con ausencia focal de capa granulosa y la
presencia de células disqueratésicas. El diagnéstico dife-
rencial se realiza con otras variedades de poroqueratosis,
queratosis actinicas, lupus discoide y carcinoma espinocelular
superficial.

El tratamiento no esta claramente establecido, aunque se han
empleado imiquimod al 5%, queratoliticos, 5-fluorouracilo, curetaje
y escision quirdrgica, con respuestas variables.

Hasta el momento, se han reportado pocos casos de la poro-
queratosis folicular, incluyendo los dos descritos en este articulo,
sugiriendo que se trata de una variedad nueva, la cual deberia
incluirse en la clasificacion de los subtipos de poroqueratosis ya
descritos.

Alejandra Angulo Rodriguez, R3D.
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Gilkey T, Hammond A, Gurnani P et al. Subtype transition
from pemphigus vulgaris to pemphigus foliaceus. (Transicion
de subtipo de pénfigo vulgar a pénfigo foliaceo). JAAD Case
Rep. 2022; 31: 31-34. doi: 10.1016/j.jdcr.2022.10.036.

Introduccion

El articulo describe cuatro casos clinicos de transicién de
pénfigo vulgar (PV) a pénfigo foliaceo (PF), dos trastornos
ampollosos autoinmunes caracterizados por la presencia
de anticuerpos contra las desmogleinas (Dsg) 1 y 3. El PV
presenta anticuerpos anti-Dsg3, y en ocasiones anticuerpos
anti-Dsg1, mientras que el PF cursa con anticuerpos anti-Dsg1
y afecta principalmente la piel. La transicion entre estos dos
subtipos es poco comin y se considera un fenébmeno inmu-
nolégico interesante.

Casos clinicos

Caso 1: hombre de 62 afios con PV que desarrolld6 PF un afio
después de la remision. Se identificaron anticuerpos anti-Dsg1,
pero no anti-Dsg3.

Caso 2: mujer de 49 afios con diagnéstico inicial de PV, que
cinco anos después presenté caracteristicas clinicas de PF y se
confirmé el diagnéstico mediante ELISA con niveles elevados de
anticuerpos anti-Dsg1.

Caso 3: hombre de 38 afios con PV que, tras 16 afios, desarrollo
lesiones compatibles con PF, mostrando anticuerpos anti-Dsg1.
Caso 4: mujer de 28 afios con PV que, tras un afio, presento
transicion a PF con identificacion Unicamente de anticuerpos
anti-Dsg1.

Discusién y conclusion

Los cuatro pacientes experimentaron remisiones después de
tratamientos inmunosupresores y mostraron transicion a PF con
anticuerpos anti-Dsg1 predominantes. Se sugiere que la transicion
de PV a PF puede estar mediada por la supresion preferencial
de los autoanticuerpos anti-Dsg3 después de la terapia inmuno-
supresora. Aunqgue la transicion de PV a PF es mas comudn que
la inversa, se resalta la necesidad de un seguimiento adecuado
en pacientes con PV para detectar cambios en el perfil de la en-
fermedad. El articulo concluye que es crucial el uso de técnicas
diagnésticas precisas y sugiere la realizacion de estudios mas
amplios para entender mejor los factores de riesgo y la patogé-
nesis de esta transicion.

Maria Fernanda Pérez Barragan, R3D.

Gomez-Quispe H, Muinoz Moreno-Arrones O, Hermosa-
Gelbard A et al. Trichoscopy in alopecia areata. (Tricoscopia
en la alopecia areata). Actas Dermosifiliogr. 2023; 114: 25-32.
doi: 10.1016/j.ad.2022.08.018.

Introduccién
La alopecia areata es una enfermedad autoinmune no cicatricial,
que afecta a un pequefio porcentaje de la poblacion y puede

presentarse de diversas formas. El diagnostico se basa en la
historia clinica y la exploracion fisica, siendo la tricoscopia una
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herramienta util para evaluar la actividad, gravedad y pronostico
de la enfermedad.

Hallazgos tricoscépicos

1. Puntos amarillos: corresponden a un infundibulo folicular di-
latado y estan presentes en un 60-94% de los casos, siendo
un marcador de gravedad.

2. Puntos negros: pelos rotos a nivel de la piel cabelluda, indica-
tivos de inflamacion activa, presentes en 50% de los casos.

3. Pelos en signo de exclamacion: indicativos de actividad de la
enfermedad, observados en 39% de los casos.

4. Pelos afilados: sefialan actividad de la AA, presentes en 51%
de los casos.

5. Pelos acodados: indicadores de una lesiébn menos grave.

6. Pelos rotos: indican un mal pronéstico, presentes en 49% de
los casos.

7. Pelos vellosos: sefialan respuesta al tratamiento y remision
espontanea.

8. Pelos en recrecimiento: marcan un pronoéstico positivo de
tratamiento.

9. Constricciones de Pohl-Pinkus: reflejan episodios recurrentes,
pero son poco frecuentes.

La tricoscopia ayuda a evaluar la actividad inflamatoria y la
efectividad de los tratamientos. Los signos observados pueden
indicar la respuesta al tratamiento y la gravedad de la enfermedad.

Conclusiones

La tricoscopia es una técnica no invasiva esencial en dermato-
logia, que apoya en el diagnéstico y permite un mejor control de
la alopecia areata, ayudando a personalizar el tratamiento segun
la actividad y gravedad de la enfermedad.

Maria Fernanda Pérez Barragan, R3D.

Thom H, Cheng V, Keeney E et al. Matching-adjusted indirect
comparison of crisaborole ointment 2% vs. topical calcineurin
inhibitors in the treatment of patients with mild-to-moderate
atopic dermatitis. (Comparacion indirecta ajustada por em-
parejamiento del crisaborol ungiiento al 2% vs inhibidores
de calcineurina en el tratamiento de pacientes con dermatitis
atdépica leve a moderada). Dermatol Ther (Heidelb). 2022; 12:
185-194. doi: 10.1007/s13555-021-00646-1.

Las guias para tratamiento de dermatitis atopica (DA) reco-
miendan el uso de corticoesteroides tdpicos e inhibidores de
calcineurina en los casos leves. El crisaborol ungtiento al 2%, es
un antiinflamatorio no esteroideo tépico que actta inhibiendo la
fosfodiesterasa-4 (PDE4), enzima asociada con la liberacion de
citocinas proinflamatorias, el cual ha sido recientemente aprobado
para el tratamiento de la DA leve a moderada. No existen ensayos
clinicos aleatorizados (ECA) que comparen la eficacia y seguridad
de crisaborol vs inhibidores de calcineurina.

Métodos

El objetivo de este estudio fue comparar la eficacia de crisaborol
al 2% vs pimecrolimus al 1%, tacrolimus al 0.03% y tacrolimus al
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0.1% en pacientes > 2 afos con DA leve a moderada, mediante la
mejoria en las puntuaciones de la Evaluacion Global Estética del
Investigador (EGEI), una escala de 5 puntos, donde 0/1 indican
«claro o casi claro» a los 28-42 dias. La eficacia del crisaborol
se evalu6 utilizando dos ECA de fase lll, y la eficacia de los in-
hibidores de calcineurina se evalu6 utilizando ECA incluidos en
un metaandlisis. Los controles de vehiculos no fueron compara-
bles debido a diferencias en los ingredientes y al desequilibrio
poblacional y, por lo tanto, se utiliz6 una comparacién indirecta
ajustada por emparejamiento no anclada (MAIC).

Resultados

Las probabilidades de lograr una mejora en la puntuacién EGEI
fueron mayores con crisaborol al 2% versus pimecrolimus al 1%
(odds ratio [OR] 2.03; intervalo de confianza [IC] de 95%: 1.45-
2.85; tamafo de muestra efectivo = 627, valor de p < 0.001) y
para crisaborol al 2% versus tacrolimus al 0.03% (OR 1.50; 1C95%
1.09-2.05; tamafio de muestra efectivo = 311, p = 0.012). La
comparacion de crisaborol vs tacrolimus al 0.1% no fue factible
debido al bajo tamafio de muestra y el sesgo.

Conclusién

El MAIC no anclado sugiere que las probabilidades de lograr
mejora en la puntuacién EGEI son mayores con crisaborol al 2%
que con pimecrolimus al 1% o tacrolimus al 0.03% en pacientes
> 2 afios con EA de leve a moderada.

Marian Guadalupe Escribano Ponce, R3D.

Sompochpruetikul K, Khongcharoensombat T, Chongpison
Y et al. Whey protein and male acne: A double-blind, rando-
mized controlled trial. (Proteina de suero de leche y aché
masculino: un ensayo controlado aleatorio, doble ciego). J
Dermatol. 2024; 51: 1022-1025. doi: 10.1111/1346-8138.17109.
Antecedentes

La exacerbacion del acné vulgar (AV) después de cierto consu-
mo dietético sigue sin ser concluyente entre los expertos. Los

Rev Cent Dermatol Pascua. 2024; 33 (1): 27-36

productos lacteos, incluidos proteina de suero de leche (PSL),
son sospechosos debido a su impacto en incremento de insulina
y factor de crecimiento insulinico tipo 1, que en Ultima instancia
contribuyen a la patogénesis. Sin embargo, las relaciones cau-
sales aun no se han demostrado debido al pequefio tamafio de
muestra y la falta de controles.

Objetivos: investigar la asociacion entre el consumo de PSLy la
gravedad del acné en hombres.

Métodos

Se realizd un ensayo clinico aleatorizado, doble ciego, de no
inferioridad, en hombres con acné facial y/o troncal de leve a
moderado. Se incluyeron 49 pacientes, los participantes del gru-
po de intervencién tomaron 30 g diarios de PSL asociado a un
suplemento nutricional de 18 g (grupo con PSL, n = 25), mientras
que el grupo de control tom6 un suplemento nutricional sin PSL
de 46 g (grupo sin PSL, n = 24). En cada cita de seguimiento, los
investigadores evaluaron el recuento de lesiones totales de acné,
lesiones comedonicas, lesiones inflamatorias y su gravedad. Se
realizé seguimiento a seis meses.

Resultados

La edad media de los participantes fue de 19.7 afios. Las diferen-
cias medias en las lesiones totales de acné facial y troncal para
el grupo PSL y no PSL fueron -5.99 (intervalo de confianza [IC]
de 95%, -13.18 a 1.19, p = 0.09) y -2.18 (IC95%, -11.83 a 7.48,
p = 0.65), respectivamente. Para los cambios de gravedad, s6lo
un participante (4.3%) en el grupo sin PSL inform6 un aumento
en la escala de evaluacién global del investigador de al menos
dos niveles.

Conclusiones

En este ensayo se demostr6 que el consumo regular de PSL por
seis meses no contribuyé al empeoramiento del AV en hombres
con tendencia acneica. Esto pudiera deberse al pequerio tamafio
de muestra, y a la dosis de PSL utilizadas.

Marian Guadalupe Escribano Ponce, R3D.
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Cesion de los derechos de autor:
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