encontrada en las lesiones infectadas
secundariamente y encontraron que el
microorganismo aerobio mds frecuente
fue S. aureus, mientras que el anaerobio
mis aislado fue Peprostreptococcus®.

La infeccién secundaria por Strepro-
coccus pyogenes puede ser el desencade-
nante de una glomerulonefritis aguda
posestreptocdcica y de una fiebre reu-
mética>®.

Atn no ha sido determinado el me-
canismo patogénico exacto de los orga-
nismos aislados en las lesiones cutineas
infectadas secundariamente. En nues-
tro caso el papel patogénico de §. au-
reus era claro, ya que fue aislado en la
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sangre, en el liquido pleural y en la le-
sidn cutdnea. Asi, el pardsito accederia
a través de la superficie epidérmica me-
diante una disrupcién de la integridad
cutdnea que daria lugar a la bacterie-
mia y como consecuencia al empiema.

Es fundamental el diagnéstico tem-
prano de la escabiosis para iniciar el
oportuno tratamiento escabicida. Asi-
mismo, el manejo de la infeccién bac-
teriana secundaria, mediante antibiote-
rapia local y en ocasiones sistémica, y el
drenaje de pus de los abscesos® son
esenciales para evitar posibles compli-
caciones que pueden comprometer la
vida del paciente.

Bibliografia

1. Heukelbach ], Feldmeier H. Scabies.
Lancet. 2006;367:1767-74.

2. Orkin M. Scabies: What’s new? Curr
Probl Dermatol. 1995;22:105-11.

3. Brook I. Microbiology of secondary
bacterial infection in scabies lesions.
J Clin Microbiol. 1995;33:2139-40.

4. Brook I. Secondary bacterial infections
complicating skin lesions. ] Med Micro-
biol. 2002;51:808-12.

5. McCarthy JS, Kemp DJ, Walton SF,
Currie BJ. Scabies: more than just an
irritation. Postgrad Med ]. 2004;80:
382-7.

6. Hay R]. Pyoderma and scabies: a benign
association? Curr Opin Infect Dis.
2003;1669-70.

Xantomas eruptivos en el debut de diabetes mellitus
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S7. Director:

Recientemente tuvimos oportuni-
dad de atender a un paciente varén de
33 afios que ingres6 en nuestro hospi-
tal por dolor abdominal, acompafado
de nduseas, vémitos y descompensa-
cién hiperglucémica de 4 dias de evo-
lucién, como debut de diabetes melli-
tus. Presentaba unos antecedentes
personales de hipertensién arterial
diagnosticada en los tltimos tres me-
ses, obesidad de predominio abdomi-
nal con un indice de masa corporal de
31,5 kg/m?, hébito endlico grave e hi-
percolesterolemia diagnosticada hace

Figura 1. Multiples papulas amarillentas
con halo eritematoso periférico en la cara
posterior del brazo y la espalda.
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un afio en tratamiento dietético. Des-
tacaban antecedentes familiares pater-
nos de diabetes mellitus tipo 2 con de-
but en la cuarta década de la vida.
Desde hacia 3 semanas referia poliu-
ria, polidipsia y polifagia con descenso
ponderal de 10 kg. Aproximadamente
desde entonces comenzé a desarrollar
pépulas eritematosas de 1-4 mm de
didmetro en la espalda, que en cuestién
de dias se tornaron amarillentas. Al-
gunos de los elementos lesionales mos-
traban un halo periférico y discreto
prurito acompafiante. Las lesiones se
distribuyeron en la espalda para dise-

Figura 2. Macréfagos cargados de lipidos
intracelulares (células espumosas)
(hematoxilina-eosina, x400).
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minarse después a los miembros supe-
riores e inferiores, los gliteos y promi-
nentemente a la regién sacra (fig. 1).

En la evaluacién analitica durante el
ingreso destacé: glucemia 257 mg/dl,
colesterol total 418 mg/dl, triglicéridos
853 mg/dl, colesterol ligado a lipo-
proteinas de alta densidad (c-HDL)
32 mg/dl, colesterol ligado a lipo-
proteinas de baja densidad (c-LDL)
218 mg/d], bilirrubina directa 0,1 mg/d],
bilirrubina indirecta 6,1 mg/dl, GOT
18 mU/ml, GPT 20 mU/ml, GGT
66 mU/ml, lactato deshidrogenasa
(LDH) 398 mU/ml y fosfatasa alcalina
230 mU/ml. La gasometria venosa re-
flejaba una discreta acidosis metabdli-
ca. La funcién tiroidea, insulinemia y
péptido C se encontraban dentro de los
valores considerados como normales, la
determinacién para anticuerpos antiis-
lotes pancredticos fue negativa.

Se practicé una ecografia abdomi-
nal en la que se pudo apreciar una estea-
tosis hepdtica difusa con hepatomega-
lia. E]l examen histolégico de una de las
lesiones cutdneas (fig. 2) mostraba in-
filtracién en la dermis superficial y me-
dia de histiocitos mononucleados, uni-



formes, con citoplasma poligonal es-
pumoso, con tendencia a la agregacién
perivascular, sin linfocitos acompafian-
tes. La epidermis no revel6 alteracio-
nes significativas.

Tras la estabilizacién del paciente se
instaurd tratamiento con dieta diabética,
insulinoterapia, fenofibrato 160 mg/dia
en comprimidos de liberacion retardada
y metformina 850 mg/12 horas.

Mes y medio después, tras reduccién
de peso, ejercicio fisico regular y trata-
miento médico, las lesiones habian re-
mitido, si bien algunas habian dejado
cicatrices hipertréficas residuales. A su
vez, la glucemia y la trigliceridemia ha-
bian regresado a niveles casi normales
(glucemia 111 mg/dl, trigliceridemia
163 mg/dl).

Los xantomas eruptivos son papulas
amarillentas o anaranjadas, de pocos
milimetros de tamafio, habitualmente
con base inflamatoria, que se distribu-
yen en los muslos, las extremidades in-
feriores y las flexuras. Pueden mostrar
fenémeno de Kéebner! y ocasional-
mente se acompafian de prurito y dolor.
Las lesiones suelen remitir en semanas
y pueden curar dejando cicatrices que-
loideas residuales. Histolégicamente se
observan células espumosas acompa-
fiando a un infiltrado inflamatorio mix-
to variable de linfocitos y neutréfilos.

Dichas lesiones pueden aparecer en
el seno de hiperquilomicronemias e hi-
pertrigliceridemias como resultado de
alteraciones del metabolismo lipidico?,
produciéndose depésitos de lipidos in-
tra y extracelulares. La mayor parte de
los casos son consecuencia de un défi-
cit de la actividad de la lipoproteinlipa-
sa. Esta falta de funcién de la lipo-
proteinlipasa ocurre en situaciones de
deficiencia primaria de la lipoprotein-
lipasa (alteracién de la apoproteina
C-II, como la hiperlipoproteinemia
tipo I de Frederickson) o de manera
secundaria a una actividad insulinica
disminuida (por ejemplo, dislipidemia
diabética) o una sobreproduccién he-
patica de quilomicrones (hiperlipopro-
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teinemia tipo IV de Frederickson o hi-
pertrigliceridemia familiar endégena).

La hipertrigliceridemia asociada a
diabetes tiene un doble mecanismo.
Por un lado, existe una disminucién en
el aclaramiento de los quilomicrones
que lleva secundariamente a un au-
mento de las lipoproteinas de muy baja
densidad y, por tanto, a una hipertrigli-
ceridemia. Por otro lado, la lipopro-
teinlipasa precisa de unos niveles mini-
mos de insulina funcionante en sangre
periférica, su falta de accién o la resis-
tencia a la misma conducen a una de-
ficiencia adquirida de lipoproteinlipa-
sa. Es por ello que algunos autores han
propuesto el término de dislipemia
diabética’.

La diabetes es una de las causas mds
frecuentes de hipertrigliceridemia se-
cundaria. Otras causas de hipertrigliceri-
demias frecuentes son la cirrosis hepati-
ca, el hipotiroidismo y la pancreatitis.
Con menos frecuencia se han descrito
xantomas eruptivos en casos de hipoti-
roidismo, sindrome nefrético, enferme-
dad de von Gierke, ingesta masiva de al-
cohol, colestasis crénica*, tratamientos
con glucocorticoides sistémicos, estrége-
nos, retinoides y en general con todos
aquellos procesos que, por diversos me-
canismos, cursan con hiperlipidemia.

Dentro del diagnéstico diferencial de-
ben considerarse el xantoma disemina-
do, los xantomas tendinosos, los xanto-
mas tuberosos, histiocitomas eruptivos,
el granuloma anular, el xantogranuloma
juvenil, molluscum contagiosum y xan-
togranuloma necrobi6tico®. Ante xanto-
mas eruptivos debe descartarse siempre
una hipertrigliceridemia y su posible
asociacién con una diabetes mellitus,
que en ocasiones, COMO en NUESLro caso,
puede ser parte del espectro clinico del
debut de la misma®. Aun con el diagnés-
tico de presuncién de xantomas erupti-
vos la biopsia es aconsejable, ya que ca-
sos de histiocitosis pueden simular esta
erupcién’®,

El tratamiento adecuado exige el ri-
guroso control de la hiperlipidemia
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subyacente. Para ello es preciso realizar
una dieta pobre en grasas y en carbohi-
dratos de absorcién rapida, asi como
reduccién de peso y ejercicio fisico
regular, sobre todo en pacientes con re-
sistencia insulinica’.

En conclusién, los xantomas erupti-
vos pueden estar relacionados con si-
tuaciones de dislipemia diabética, no
s6lo con hipertrigliceridemias, y con un
completo sindrome metabdlico acom-
pafiante que, en su abordaje, puede re-
querir tratamiento médico urgente.
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