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Penfigoide dishidrosiforme
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Resumen.—Presentamos un caso de penfigoide dishidrosiforme, en una paciente de 38 afios, ya que este
proceso suele aparecer en pacientes de edad avanzada. Resaltamos la buena respuesta de este proceso a dosis
bajas de corticoides (Actas Dermosifiliogr 1999;90:117-119).
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El penfigoide dishidrosiforme fue descrito en 1979
por Levine y cols (1), considerdndolo como una va-
riante clinica del penfigoide localizado. Fue denomi-
nado dishidrosiforme por su semejanza clinica con el
eccema dishidrético. Esuna variedad poco frecuente,
de la que hay descritas una veintena de casos, la ma-
yoria en pacientes con edades comprendidasentre 60-
80 anos.

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 39 afiosde edad, con antecedentesde pa-
ralisis cerebral infantil y tumor anexial paraovarico.
Ingresé por presentar después de una intervenciéon
para exéresis del tumor anexial paraoviarico, lesiones
de 10 dias de evolucién consistentes en vesiculoam-
pollas, tensas, algunas de contenido serohemorragico
(fig. 1) localizadas en manos, cara anterior de mufie-
cas (fig. 2) plantas, afectando sobre todo a los talones.
Estas lesiones eran pruriginosas con tendencia a con-
fluir formando grandes ampollasen algunaszonas, so-
bre base eritematosa. Catorce dias antes del inicio de
las lesiones se le habia pautado eritromicina y meta-
mizol magnésico.
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La exploracion fisica mostré buen estado general
sin otros hallazgos patolégicos.

Lasexploraciones complementariasrevelaron en el
hemograma una eosinofilia de 5,2% yuna IgE de 3.640
UIl/ ml. La quimica hematica y las pruebas de coagu-
lacién resultaron normales.

El estudio histolégico demostré elongacién promi-
nente de crestas epidérmicas, con marcado edema a
nivel de demis papilar y un infiltrado inflamatorio a
dicho nivel con abundantes eosin6filos formando en
ocasiones microabscesos (fig. 3).

En la inmunofluorescencia directa de piel perilesio-
nal destacaba la presencia de depdsitos de Ig G C3 con
un patrén lineal a nivel de la unién dermoepidermica.
La inmunofluorescencia indirecta fue negativa.

Se inici6 tratamiento con prednisona a dosis de 40
mg, dia via oral. (0,6 mg./ kg.) més tratamiento topi-
co con fomentosde suero fisioldgico, dipropionato de
betametasona y sulfato de gentamicina, evolucionan-
do en dos semanas a la resolucién completa del cua-
dro con hiperpigmentacién residual, pero sin cicatri-
ces ni quistes miliares.

A los seis meses de interrumpir el tratamiento, la
paciente volvi6 a tener un nuevo brote, coincidiendo
con el fallecimiento de su padre, yen esta ocasion ade-
mas de palmas y plantas presenté pequefios elemen-
tos en abdomen y cuero. cabelludo. Posteriormente
ha presentado nuevos brotes que han remitido con el
mismo tratamiento. No se encontraron antecedente
medicamentosos en estos Gltimos brotes.
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FIG. 1.—Lesiones vesiculoampollosas de contenido serohemo-
rragico en planta y dorso de pie.

DISCUSION

Todavia no estd bien definido si el penfigoide dis-
hidrosiforme esuna entidad propia o en realidad se
trata de una forma peculiar de inicio de un penfi-
goide ampolloso. No obstante, la mayoria de los au-
toreslo incluyen entre los penfigoides localizados (2-
6). En concreto, Rongioletti (3) propuso la siguiente
clasificaciéon de los penfigoides localizados: a) tipo
Brunsting-Perry, que afecta a cabeza ycuello, y se re-
suelve dejando cicatrices residuales; b) tipo Pearson
localizado en zonas pretibiales, frecuente en muje-
res yno deja cicatriz residual y ¢) tipo dishidrosifor-
me.

El penfigoide dishidrosiforme se manifiesta por bro-
tesde lesiones vesiculoampollosas, que se localizan de
forma preferente en palmas y plantas, aunque poste-
riormente pueden extenderse a otras localizaciones
(7). Como en el resto de los penfigoides, las lesiones
pueden ser de contenido hemorrédgico, hecho que lo

FIG. 2.—Detalle de las lesiones en antebrazo.
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FIG. 3.—Tincion con H-E(x20). Se aprecia la caracteristica imagen
de papilas cupuliformes, asi como marcado edema en dermis
papilar que formara las ampollas subepidérmicas.

caracteriza y diferencia de los cuadros de eccema dis-
hidrético. La afectacién de mucosas es muy poco fre-
cuente.

Igual que otros autores (8), pensamos que el pen-
figoide dishidrosiforme es quizd mas frecuente de lo
que en un principio parece, siendo ficilmente con-
fundido con otras entidades que cursan con vesicu-
las palmoplantares, como el eccema dishidrético y
el eritema polimorfo. En particular, la edad del pa-
ciente es muy orientativa para diferenciarlo del ec-
cema dishidrético, ya que este ultimo es frecuente
en pacientes jovenes, mientras que el penfigoide dis-
hidrosiforme lo es en ancianos. Sin embargo, exis-
ten casos de penfigoide dishidrosiforme en jévenes,
como el publicado por Arias y cols. ( 8) en un pa-
ciente de 19 afios, y el presentado por nosotros, en
una paciente de 38 aflos. También es necesario rea-
lizar el diagndstico diferencial con el eritema mul-
tiforme, ya que existia un antecedente medicamen-
toso.

Estas diferencias las encontraremos en la histolo-
gia, con las caracteristicas papilas dérmicas cupuli-
formes y el predominio eosinofilico en el infiltrado,
yen la inmunofluorescencia directa con el depdsito
lineal de IgG yC3 anivel de la zona de la membrana
basal, que apuntan al penfigorde dishidrosiforme. Por
consiguiente, el diagndstico se basa en el examen his-
tolégico y la inmunofluorescencia directa; la inmu-
nofluorescencia indirecta no es constantemente po-
sitiva.

Debemosresaltar dosaspectosinteresantesdel pen-
figoide dishidrosiforme. El primero, la afectacién li-
mitada que presenta esta variedad de penfigoide am-
polloso, ya que las lesiones no llegan a tener ni la
extensién ni las dimensiones del penfigoide clasico.
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Elsegundo, la buena respuesta al tratamiento mediante
esteroides orales a bajas dosis, también observada por
otros autores (2,7, 8, 9).

Abstract.—We report a case of dyshidrosiforma
pemphigoid in a 28-year old patient. This condition
usually appears in elderly patients. We point out the
good response to lower dosage of oral steroid.
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tesinos Villaescusa E, Calduch Rodrigo L, Jordd Cuevas E. Dyshi-
drosiform pemphigoid. Actas Dermosifiliogr 1998;90:117-119.
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Nodulo de los ordefnadores complicado con eritema multiforme
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Resumen.—Presentamos el caso de una mujer de 21 afios, ganadera, que mostraba dos lesiones
sobreelavadas en la palma derecha por contacto con una vaca. Una semana después, desarrollé un cuadro de
eritema multiforme. Comentamos esta ocasional asociacion y las principales caracteristicas de ambas

enfermedades (Actas Dermosifiliogr 1999;90:119-122).

Palabras clave: N6dulo de los ordefiadores. Eritema multiforme. Infeccién por poxvirus.

Elnédulo de losordefiadores o paravacuna esuna
enfermedad cutdnea viral benigna habitualmente
transmitida a las personas que trabajan en contacto
con ganado vacuno. Laenfermedad es producida por
el virus paravacuna, un parapoxvirus endémico en
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muchos ganados, produciendo lesiones crénicas yre-
currentes en especial en lasubres de las vacas (1). Es
una zoonosis con la que esporddicamente se enfren-
tan dermatologos y patélogos que tipicamente consi-
te en la aparicion de un nédulo asintomatico o lige-
ramente doloroso en mano y/ o antebrazo que, en
ausencia de sobreinfeccion, cura espontidneamente
en el curso de cuatro-seis semanas sin dejar cicatriz
(2). Asimismo, con cardacter ocasional, se han descri-
to cuadros de erupciones secundarias tipo eritema
multiforme, ampolloso o no, como complicacién tran-
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FIG. 1.—Lesién sobreelevada rugosa en su parte central, con halo
periférico blanquecino en cara palmar de mano derecha.

sitoria de la enfermedad, siempre como la forma me-
nor del eritema multiforme (3-7). Describimos un
nuevo caso de esta ocasional complicacidn.

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer ganadera de 29 afios de edad que consulté
por dos lesiones de una semana de evolucién loca-
lizadas en la cara palmar de la mano derecha, la ma-
yor en el centro y la menor en el borde cubital, de
formaredondeada, sobreelevadas yde superficie irre-
gular con zona central exudativa parduzca yzona pe-
riférica anular blanquecina (Fig. 1). En la anamne-
sis la paciente refiri6 contacto diario con ganado
vacuno, comentando que una de sus vacas mostraba
lesiones similares a las suyas en lasubres. Ademdas de
estas lesiones definidas, presentaba numerosas le-
siones eritematosas en brazosy térax, discretamen-
te urticariales y focalmente papulovesiculosas sin for-
macién de ampollas, de un dia de evolucidn, asi como
ocasionales lesiones en escarapela. No se observaron
lesiones relevantes en mucosas, ni adenopatias u
otros sintomas generales. Como tnica medicacién,
la paciente habia tomado ciprofioxacino los dos dl-
timos dfas. Se le practicé puncién aspiracién con
aguja fina de las dos lesiones palmares que mostra-
ron un cuadro citolégico de lesién viral compatible
con nédulo de los ordefiadores. Se le informé a la
paciente de la posible evolucién de sus lesiones por
lo que rechazé su extirpacién, recomendéandole cui-
dados antisépticos generales, asi como revision ve-
terinaria de su ganado. El cuadro exantematico ce-
di6 completamente en pocos dias y dos meses
después, trasuna evolucién tipica del nédulo de los
ordefiadores, las lesiones de la mano habian desa-
parecido completamente con sélo leve hiperpig-
mentacion residual.
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DISCUSION

El eritema multiforme es una erupciéon autolimi-
tada aguda de la piel ylas mucosas caracterizada por
una lesién distintiva en diana, iris o en escarapela 'y
una secuencia diagndstica de cambios patoldgicos.
Puede mostrar un cuadro clinico variable: a) lesio-
nesen diana que se desarrollan en forma brusca con
distribucién simétrica predominantemente acral, en
superficies extensoras con curacién espontinea; b)
placas urticarianas que ni se desplazan ni desapare-
cen rdpidamente, c) lesiones vesiculoampollosas y
con mayor compromiso de mucosas, yd) forma am-
pollosa erosiva que puede ser mortal (sindrome de
Stevens-Johnson) (8). De patogenia desconocida, to-
dos los datos actualmente apuntan que representa
unareaccion de hipersensibilidad (9), teniendo una
incidencia maxima entre la segunda y tercera déca-
das de la vida, siendo comunes las epidemias esta-
cionales muypresumiblemente causadas por agentes
provocadores virales. La lista de factores desencade-
nantes es amplia: conectivopatias, neoplasias, facto-
res fisicos (frio, rayos X, calor), firmacos (especial-
mente las sulfamidas, penicilina, salicilatos, barbittricos,
antiinflamatorios no esteroideos), aunque esta par-
ticipacion de los firmacos es controvertida, y, sobre
todo, agentes infecciosos (10). Histoplasmosis, mi-
cosis profundas e infecciones por M. pneumoniae
han sido relacionados con eritema multiforme, si bien
los casos mas frecuentemente documentados son los
asociados o desencadenados por infecciones virales,
especialmente el herpes simple y menos frecuente-
mente adenovirus, virus de la hepatitis B, coxsackie
BS y el nédulo de los ordefiadores. Desde la des-
cripcidn inicial de Becker (3), varios han sido los au-
tores que han incidido en esta asociacién (4-7), si
bien en series espafiolas publicadas no se ha descri-
to tal complicacién (11-12). De especial relevancia
son lasdescripciones de Kuokannen ycols. (5), yHan-
sen ycols. (7), que presentan una incidencia del 20%
en sus casuisticas, e incluso el propio Kuokannen y
cols. también describieron con cardcter mds excep-
cional la asociacion con el eritema nodoso (5). En
todos estos casos el eritema multiforme era del tipo
forma menor con resolucién clinica completa sin se-
cuelas. Labeille y cols. (6), presentaron un caso mds
intenso del tipo ampolloso de eritema multiforme
con afectaciéon de ambos brazos asociado a una le-
sion en la mano de dos semanas de evolucién, que
requirié tratamiento antiséptico durante doce dias
con total resoluciéon. Todas estas complicaciones o
asociaciones no hacen mds que enmascarar la tipica
evolucién del nédulo de losordenadores cldsicamente
descrita por Leawell y cols. en seis etapas clinicas y
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patolégicasde aproximadamente una semana de du-
racion cada una: etapa maculopapulosa, etapa en dia-
na, etapa exudativa, etapa nodular, etapa papiloma-
tosa y etapa regresiva con resolucién completa de la
lesion (2).

El diagndstico diferencial del nédulo de los orde-
fnadores puede plantearse con distintas entidades co-
mo el panadizo herpético, tuberculosis verrucosa cu-
tis, micobacterias atipicas, chancro sifilitico o
granuloma piégeno entre otras enfermedades (13),
si bien entre personas acostumbradas a observar es-
te tipo de lesiones, la tinica posible confusiéon posi-
ble se plantea con el Orf o ectima contagioso, cau-
sado por un parapoxvirus morfolégicamente
indistinguible del agente causal del nédulo de los
ordefiadores; yaunque si pueden ser diferenciados
por cultivos tisulares, la verdadera diferencia es epi-
demioldgica ya que el Orfse contagia a partir de ove-
jasycabras (14). Tal similitud hace que Shelley (15,
16), rebautice ambas entidades como infeccién por
poxvirus del corral. Asimismo, el espectro de ani-
males transmisores de poxvirus se ha ampliado dlti-
mamente al comunicarse casos de transmisién al
hombre por el gato, con lesiones cutdneas e incluso
oculares totalmente similares a lasdel n6dulo de los
ordenadores (17, 18).

Elnédulo de losordefiadores sigue siendo unaen-
tidad infrecuentemente observada en las consultasde
medicina general ydermatologia, muyprobablemente
por su incidencia en el medio rural y el conocimien-
to que de la enfermedad tienen la gran mayoria de
personasque padecen lainfeccién por lo que no con-
sulta al médico (13). Habitualmente, la enfermedad
se transmite por contacto directo del hombre con las
ubres de vacas infectadas por lo que ganaderos, ma-
tarifes e incluso veterinarios son los trabajadores con
mas riesgo de infeccién. Sin embargo, la resistencia
del agente causal al calor, al frio y la sequedad hace
que puedan persistir tanto en animales muertos co-
mo en tablas u otros elementos en relacién con los
animales, y, por ello, se han descrito contagios acci-
dentales con rozaduras, cercados o abrevaderos (13,
14), o incluso a través de gasas en pacientes quema-
dos (19). Por todo ello, como en otras zoonosis, un
posible aumento de casos de nédulo de los ordefia-
dores puede ser observado en el medio urbano dada
la proliferacién de visitas educacionales a zooldgicos
y granjas (20, 21).

Abstract.—We present the case a 21 -year-old farmer
woman who presented with two nodular cutaneous
lesions on right palm secondary to contac with an
infected cow; an episode of erythema multiforme
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developed one week later. We comment this
occasional association and the main characteristics
of both entities.

Claros Gonzdlez I, Gama Revilla L, Sdenz de Santamaria Gutié-
rrez I. Erythema multiforme complicating a milker’s nodule. Actas
Dermosifiliogr 1999;90:119-122.

Key words: Milker’s node. Erythema multiforme.
Poxvirus infection.
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Insuficiencia suprarrenal secundaria a corticoterapia topica:

a propésito de un caso
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Resumen.—Las alteraciones sistémicas producidas por la corticoterapia tdpica son muy raras.

A continuacidn presentamos el caso de un varén de 29 afios con antecedentes de atopia que tras nueve afios
de tratamiento con corticoides tépicos de alta potencia por un cuadro de dermatitis dishidrosiforme en
manos, desarroll6 una insuficiencia suprarrenal secundaria que se manifestaba como una sensacién de
mareo sin pérdida de conocimiento que cedia al aplicarse corticoides tépicos. Se realiza una discusién sobre

el tema (Actas Dermosifiliogr 1999;90:122-124).

Palabras clave: Corticoides topicos. Insuficiencia suprarrenal secundaria.

Entre los efectos secundarios de la corticoterapia
topica se incluye la afectacion del eje hiposario adre-
nal (1); sin embargo, éste parece un efecto mas ted-
rico que real (2), a merced de los escasos casos pu-
blicados al respecto y no compartido por todos los
autores (3).

A continuacién presentamos el caso de un pacien-
te que desarrollé una insuficiencia suprarrenal se-
cundaria al tratamiento durante nueve afios con cor-
ticoides topicos.

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 29 afios, fumador de 40 cigarrillos/ dia.
Con antecedentes patoldgicos de dislipemia y neu-
moniaen 1991. Desde la infancia presentaba cuadros
de rinitis alérgica ybroncoespasmo. Se demostro aler-
gia al polvo de la casa, Dermatophagoides, mezcla, Der-

Correspondencia: Enric Piqué. Fenauso, 1, 3.2 D. 35500 Arreci-
fe (Las Palmas).
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matophagoides farinae, Dermatophagoides pteronysimus y
mezcla de epitelio epidérmico de pato y pollo. Tam-
bién presentaba alergia a la penicilina.

En 1988 inicié un cuadro de dermatitis dishidrosi-
forme en ambas manos, que trataba desde entoncesy
de forma ininterrumpida con pivalato de fluocorto-
lona 0,25% y dipropionato de betametasona 0,05%
que se aplicaba varias veces al dia. Por su trabajo, co-
cinero, se ponia guantes de goma, muchas veces des-
pués de aplicarse los corticoides.

En abril de 1996 acudi6 al servicio de medicina in-
terna por hipotension (95/ 60) yepisodiosde sensacion
de mareo sin pérdida de conocimiento que remitian en
cuanto se aplicaba las pomadas de corticoides. Poste-
riormente, el servicio de dermatologia valor6 las lesio-
nes cutdneas observandose unas placas descamativas y
levemente eritematosas que contenfan vesiculas de pe-
queflo tamafio y se distribuian por ambas eminencias
hipotenares y por los espacios laterales de los dedos de
las manos. No existia evidencia de atrofia cutdnea. El
resto de la exploracion fisica era normal a excepcion de
pequefias adenopatias rodaderas el drea laterocervical.

Se realizaron analisis complementarios que incluye-
ron bioquimica yhemograma que resultaron normales
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con un ionograma de 141 meq/ 1 de Na y 3,63 meq/ 1
de potasio. La ACTH basal fue de 65 pg/ m1 (<52 pg/ ml).
El cortisol basal fue de 28,3 mcg/ d1 (6-30 mcg/ dl) ytras
la estimulacién con ACTH los valores ascendieron a
30,66 mcg/ dlalos30 minutosya 35,76 mcg/ dlalaho-
ra. Un cultivo del raspado de las lesiones fue negativo.
También se realizaron pruebas epicutdneas con True-
test@ resultando negativas.

Se diagnosticé de insuficiencia suprarrenal secun-
daria (4) a corticoterapia tépica y dermatitis atdpica.
Se instaurd tratamiento con 30 mg/ dia de hidrocor-
tisona, que se mantiene en la actualidad e hidratantes
ymedidas fisicas para su cuadro cutdneo.

En la actualidad la sintomatologia sistémica ha de-
saparecido y las lesiones cutdneas han mejorado no-
tablemente pero sin remitir completamente.

DISCUSION

En 1952 Sultzberger y Witten utilizaron por prime-
ra vez los corticoides tépicamente, en forma de hi-
drocortisona-21-acetato. Posteriormente, en la déca-
da de los sesenta se desarrollaron un gran niimero de
moléculas esteroideas para su uso externo, aumen-
tando su grado de potencia. De forma paralela, se em-
pezaron areconocer sus efectos secundarios (1, 5, 6).

Anivel sistémico lasreacciones adversas que se atri-
buyen alos corticoides tépicos se deben a la alteracidon
del eje hipofisarioadrenal ya sea en forma de sindro-
me de Cushing yatrogénico o como supresién de di-
cho eje (6, 7), o también a la provocacidon de un hi-
permineralcorticismo secundario (8).

En 1955 Malkinson y Ferguson demostraron la ab-
sorcién percutdnea de los corticoides aplicados topi-
camente. En 1962 Scoggins demostré el descenso de
esteroidesurinarios en pacientes que se aplicaban de
forma tépica aceténido de fluocinolona (9). Desde
entonces y hasta la actualidad se han realizado mul-
tiples estudios para determinar el efecto de la corti-
coterapia tépica sobre el eje hipofisarioadrenal. Se
pueden extrapolar pocas conclusiones de dichos es-
tudiostanto de una forma global como individual. En
la mayoria de los estudios la muestra no es uniforme
en cuanto a la patologia subyacente (2), el drea cor-
poral afectada (9), la utilizacién de oclusién y la do-
sisempleada (3). Dificulta mucho la comparacién en-
tre los distintos estudios el hecho de que se utilizardan
distintas moléculas, que lastécnicasde control no fue-
ran siempre las mismasyque el tiempo de estudio no
fuera uniforme. Ademas, las conclusiones son distin-
tas segtin el estudio consultado; desde los que no en-
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contraban alteracién del eje tras corticoides de leve
o moderada potencia, como en el estudio de Patel y
cols. (3), hasta los que hallaban dicha alteracién en
mayor o menor grado (9, 10, 11). Al respecto, Mun-
ro ycols. opina que los hallazgos en la alteracién del
eje hipofisario-adrenal son mdsuna complicacién te-
Orica que real (2).

Varios estudios coinciden en que se afecta el eje a
partir de 45 g semanales de corticoides de alta poten-
cia(11,7). Ademdsparece que existe una disminucién
de los corticoides adrenales los primeros dias de ad-
ministracién de esteroidestopicos pero que losniveles
vuelven a lanormalidad sin necesidad de suspender el
tratamiento (10, 11, 12). De cualquier modo, parece
que es su uso continuado y prolongado lo que puede
conllevar una verdadera atrofia suprarrenal (13).

Nuestro paciente presentd una insuficiencia su-
prarrenal con traduccidn clinica trasla aplicacion inin-
terrumpida durante nueve afios de corticoides topi-
cos, de alta ymediana potencia (6), bajo oclusiéon. Lo
que confirma que, a altas dosis, los corticoides tédpicos
pueden afectar al eje hipofisarioadrenal hasta el pun-
to de dar manifestaciones clinicas. Resulta sorpren-
dente que no presentara atrofia cutdnea ni otros efec-
tos secundarios locales. Sin embargo, las alteraciones
sistémicas no van unidas irremediablemente con alte-
raciones locales (8, 13). El mecanismo por el cual se
producen las alteraciones cutdneas no estda aclarado
(14), se sabe que tiene importancia, entre otros mu-
chosfactores, la duracion del tratamiento, la edad del
paciente, o la localizacién, siendo mads frecuente en
dreas con humedad, oclusiéon y una piel més fina co-
mo las axilas y las ingles (7). Puede que el hecho de
localizarse en las manos de un paciente joven le «pro-
tegiera» para el desarrollo de atrofia, aunque estdn
descritos casos de atrofia en dorso de manos en pa-
cientes jovenes (14).

A pesar de las mejores moléculas de corticoides t6-
picos que tenemos a nuestra disposiciéon, no debemo
olvidar que tratamientos prolongados con los mismos
pueden desarrollar alteraciones sistémicas como por
ejemplo una insuficiencia suprarrenal secundaria. Es-
to es especialmente importante tenerlo en cuenta an-
te patologias cronicas que pueden afectar grandes dreas
de la superficie corporal. Tan importante como que
los médicos tomemos conciencia de ello, es conven-
cer a los pacientes que estdn recibiendo una medica-
cién que tiene efectos secundarios, algunos poten-
cialmente graves (1), para que realicen las pautas tal
ycomo se les indican.

Abstract.—Systemic involvement because of topical
steroids are extremely uncommon. We have seen a
29-year-old man complained of dizziness which
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disappear after use topical corticoids. He was atopic
and because of a dyshidrosiform dermatitis of hands
he was been using topical corticoids for nine years.
The patient was diagnosed of secondary adrenal
insufficiency. This subject is discussed.

Piqué Durdin E, Rodriguez Mangas C. Adrenal insufficiency dueto to-
pical steroids: Report of a case. .Actas Dermosifiliogr 1999;90:122-124.

Key words: Topical corticoids. Secondary adrenal
insufficiency.
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¢Nodulosis reumatoidea o granuloma anular profundo?
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JULIO MEDINA LUEZAS**, PURIFICACION RUIZ MARTINEZ**

Unidades de Dermatologia y ** Reumatologia, * Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital General de Soria.

Resumen.—Una mujer de 50 afios de edad tenia lesiones nodulares y tumorales desde hacia 25 afios en un
codo yuna rodilla, en ambos talones yen el dorso de un dedo de la mano yotro del pie. La histopatologia
era sugestiva de nddulo reumatoide aunque la ausencia de sintomas articulares y de factor reumatoide hacia
el diagnostico clinico de granuloma anular profundo mas probable. Discutimos la posible sinonimia de los
términos granuloma anular profundo ynodulosis reumatoidea, que es un término acufiado yutilizado
habitualmente por reumatdlogos (Actas Dermosifiliogr 1999;90:124-127).

Palabras clave: Granuloma anular. Nédulo reumatoide. Granuloma en empalizada.

El granuloma anular (GA), el nédulo reumatoide
(NR) ylanecrobiosis lipoidica son dermatosis de cau-
sa desconocida que, histopatolégicamente, guardan
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diversas similitudes. Las caracteristicas clinicas de es-
tas tres enfermedades son, por otra parte, lo suficien-
temente peculiares como para que el diagndstico di-
ferencial entre ellas no suela plantear grandes
dificultades. Sin embargo, una forma de GA llamada
granuloma anular profundo (GAP) es indistinguible
del NRen su aspecto clinico (1). Algunos autores, por
otra parte, han observado casos de GAP que ha evo-
lucionado a una artritis reumatoide genuina y prefie-
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FIG. 1.—(Izquierda) Tumor cupuliforme en el dorso del
tercer dedo de la mano. (Derecha) Tumor sobre el ten-
S donde Aquiles.

ren denominar a este cuadro nodulosis reumatoidea factor reumatoide, anticuerpos antinucleares y serie
(NSR) (2,3).Laimportancia en distinguir ambos pro- 6sea radioldgica) no revelaron ningin dato de inte-
cesos, GAP y NSR, estriba en el peor prondéstico que rés. La paciente referia algunas molestias articulares
acompaia al segundo de estos diagndsticos. en codos yrodilas sin signos inflamatorios. No hemos

observado signos de artritis ni positivacién del factor
reumatoide en los ocho meses de seguimiento.

DESCRIPCION DEL CASO

Una mujer de 50 afios de edad, que carecia de an-
tecedentes medicoquirtirgicos de interés, consulté por
unas lesiones cutdneas de 25 afios de evolucion. Pre-
sentaba unastumoraciones de 24 cm de didmetro en
el codo derecho, ambos talones y dorso de un dedo
de la mano. Estos tumores eran duros, cupuliformes,
no adheridosa planos profundosydel color de la piel
adyacente (fig. 1). También tenfa ndédulos subcutdne-
osno visibles, de 12 cm de didmetro, en la cara ante-
rior de una rodilla y sobre la articulacién metatarso-
faldnigica del quinto dedo de un pie. La extirpacién
de un nédulo mostré en la dermis media, un area de
degeneracidn eosinéfila, con zonas de basofilia y res-
tosde nicleos celulares, rodeada por una empalizada
histiocitaria (fig. 2). Junto a estas células habia algu-
nos linfocitos yneutroéfilos. Por fuera de las células in-
flamatoriashabia una zona de fibrosis marcada. La tin-
cién con azul alcidn no mostré depdsito de mucina.
Las pruebas complementarias realizadas (hemogra- B o ) )
ma, bioquimica general y de orina, electroforesis de Ea(:.()ﬁi;Dfogde:aeJ:Cé(;nui(;S;nrr?::)Il':llizda%lacﬁIiesiggr(:ict‘acr?an o de

; y fibrosis
proteinas plasméticas, recuento de inmunogiobulinas, periférica.
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DISCUSION

Eltérmino nodulosisreumatoidea (NSR) fue acu-
flado por Ginsberg y cols. en 1975 para designar a
un grupo de enfermos que presentaban nédulosreu-
matoides asociados a reumatismo palindrémico vy,
en algunos casos, quistes seos subcondrales (4).
Couret ycols. (2) revisaron en 1988 los 24 casos pu-
blicados hasta entonces y establecieron las bases
diagndsticas de esta enfermedad, a la que conside-
ran una variante peculiar de artrtis reumatoide. Es-
tos autores basan el diagndstico de NSR en la pre-
sencia de nédulos reumatodies confirmados por
biopsia en pacientes con sintomas articulares leves,
que no se acompafian de dafio articular radiol6gi-
co, yun curso clinico benigno pues s6lo una pe-
quefia parte de ellos evoluciona a una AR genuina.
No consideran necesaria la existencia de quistes 6se-
os subcondrales ni de factor reumatoide, idea no
compartida por todos los autores (5). La patogenia
de esta enfermedad es desconocida, aunque algu-
nos trabajos sugieren que los traumatismos cutdne-
os repetidos sobre algunas dreas corporales podri-
an actuar como desencadenantes (6, 7). Satoh ycols.
(3) publicaron un caso de NSR que evoluciond, tres
afios después, a una poliartritis destructiva. Bosser
ycols. han publicado la inica forma familiar de NSR
conocida hasta la fecha (8).

La mayoria de los trabajos referidos a la NSR han
sido publicados en revistas reumatolégicas. Creemos
que esto es asi porque los dermatélogos suelen diag-
nosticar a estos pacientes con lesiones nodulares cu-
tdneas, que histolégicamente corresponden a granu-
lomas en empalizada, y que no se acompafian de
sintomas articulares llamativos de granuloma anular
profundo (GAP). Algunos autores prefieren el térmi-
no nddulo pseudorreumatoide que hacen sinénimo a
GAP (9). El GAP es méas propio de la edad pediatrica
(10). Salomon y cols. consideran este proceso extre-
madamente raro en adultos yestiman en al menos 100
casos los publicados en nifios hasta 1986 (1).

La distincién histopatolégica entre el NR y el GA
no es facil. Ambos se caracterizan por una lesiéon gra-
nulomatosa dérmica constituida por un drea de ne-
crobiosisdel coldgeno rodeada de una empalizada his-
tiocitaria. EI NR suele tener células gigantes en su
empalizada histiocitaria yuna fibrosis mds marcada en
torno a ésta. Patterson (11) considera que el dato his-
topatologico més diferenciador entre ambasesla pre-
sencia de mucina en la zona de necrobiosis del GA,
aunque esta opinién no es compartida por todos los
autores, pues Evans y cols. hallaron mucina en 10/ 20
lesiones de GAP infantil (9). Nuestra paciente pre-

Actas Dermosifiliogr 1999,90:117-127

sentaba lesiones nodulares y tumorales localizadas en
zonas de roce desde hacfa 25 afios. La histopatologia
puso de manifiesto un granuloma en empalizada que
rodeaba una zona de necrosis del coldgeno en la que
no demostramos la presencia de mucina. El granulo-
ma estaba rodeado de una fibrosis muy marcada. Es-
tosdatosorientan a un diagndstico histopatologico de
NR. Sin embargo, la paciente referia tan s6lo artral-
gias leves que no precisaban tratamiento y no tenfa
factor reumatoide ni alteraciones articulares a nivel
radioldgico. Losdiagndsticos de GAP del adulto yNSR
serian igualmente validos. Sin embargo, el prondstico
de la segunda enfermedad es peor por cuanto existe
la posibilidad de evolucién a una AR genuina. Cree-
mos que serdn preciso el seguimiento y andlisis de un
grupo amplio de pacientes con estas caracteristicas pa-
ra delimitar en qué casos deberia diagnosticarse cada
proceso.

Abstract.—A 50-year-old woman presented with
nodules and tumors of 25 year duration on an elbow
and knee, botheels, and on the dorsum of a finger
and a toe. Biopsy was considerad as rheumatoid
nodule although the absence of articular symptoms
and rheumatoid factor made deep granuloma
annulare a more probable diagnosis. We discuss if
deep granuloma annulare and rheumatoid
nodulosis, a term coined and mostly used by
rheumatologists, describe the same process.

Revenga Arranz F Sanz Moncasi P, Paricio Rubio J, Medina Lue-
zas J, Ruiz Martinez P. Rheumatoid nodulosis or deep granuloma
annulare? Actas Dermosifiliogr 1999,;90:124-127.

Key words: Granuloma annulare. Rheumatoid
nodule. Palisading granuloma.
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