898

CARTAS CIENTIFICO-CLINICAS

10. Carrim ZI, Khan AA, Wykes WN. Anatomical correlate of a
persistent paracentral scotoma after an airbag injury. Ophthalmic
Surg Lasers Imaging. 2009;40:329-30.

A. Agusti-Mejias®*, F. Messeguer®, R. Garcia-Ruiz?, J. de la
Cuadra®, A. Pérez Ferriols® y V. Alegre-de Miquel®

doi:10.1016/j.ad.2010.03.025

3Servicio de Dermatologia, Consorcio Hospital General de
Valencia, Valencia, Espafia

®Servicio de Dermatologia, Instituto Valenciano de Oncolo-
gia, Valencia, Espana

*Autor para correspondencia.
Correo electrénico: annaagusti@comv.es (A. Agusti-Mejias).

Pitiriasis rubra pilaris acantolitica durante
tratamiento con imiquimod 5% crema

Pityriasis Rubra Pilaris With Focal Acantholytic
Dyskeratosis During Treatment With Imiquimod
5% Cream

Sr. Director:

Un varén de 56 anos se encontraba en la segunda semana de
tratamiento con imiquimod crema 5% por un carcinoma
basocelular superficial localizado en la espalda cuando desarro-
6 un cuadro pseudogripal acompafado de una erupcion
eritematodescamativa que se inici6 en la cabeza y se extendio

rapidamente con progresion craneocaudal. A la exploracion se
objetivaba una eritrodermia con pequenos islotes de piel sana 'y
un incipiente engrosamiento anaranjado en las palmas y las
plantas. En la cara se apreciaba un eritema anaranjado junto a
un leve ectropion. En el torax se observaban pequenas papulas
queratosicas foliculares (fig. 1). Las mucosas estaban respe-
tadas. Se tomaron 2 biopsias cutaneas, una del abdomen y otra
de una papula queratdsica del térax, y ambas mostraron
hallazgos idénticos. Se apreciaba una paraqueratosis alternante
junto a areas de disqueratosis focal con acantdlisis, discreta
espongiosis y un infiltrado linfocitario en la dermis superficial en
banda (fig. 2). Los resultados analiticos fueron normales y la
serologia para HIV result6 negativa. El tratamiento con
imiquimod fue suspendido y se inici6 acitretino a dosis de
35mg/d con completa resolucion de las lesiones tras 2 meses de
tratamiento. El paciente rechazo estudio alergologico para
descartar un posible papel del imiquimod en el desarrollo del

Figura 1

a) Piel eritematosa brillante afectando las piernas. b) Eritrodermia con islotes de piel respetados (flechas).

¢) Queratodermia palmo-plantar anaranjada de aspecto céreo. d) Papulas queratosicas foliculares en region anterior de térax.
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Figura 2 Acantolisis suprabasal, disqueratosis y paraqueratosis
focal (hematoxilina-eosina, 200 x ).

cuadro. Tras catorce meses de seguimiento no ha presentado
nuevas lesiones.

La Pitiriasis Rubra Pilaris comprende un grupo
de desdrdenes cronicos caracterizados por placas rojo-
anaranjadas descamativas, mostrando hiperqueratosis foli-
cular, queratodermia palmoplantar y a veces eritrodermia.
Se trata de un trastorno de la queratinizacion causado por
una epidermopoyesis acelerada, en el que se cree que
subyacen defectos en el metabolismo de la vitamina A.
En algunos casos hay antecedentes de tumores, infecci-
ones, cuadros febriles, enfermedades autoinmunes o
traumatismos'.

Los hallazgos histopatologicos pueden variar dependiendo del
estadio y la evolucién de las lesiones, sin olvidar que el
diagnéstico histopatoldgico puede ser muy complicado en los
casos de eritrodermia. Habitualmente existe ortoqueratosis y
paraqueratosis alternante en direccion vertical y horizontal,
hipergranulosis, acantosis irregular y un infiltrado linfocitico
perivascular en la dermis. Los foliculos estan dilatados y llenos
de material queratésico. Se ha observado acantdlisis y
disqueratosis acantolitica focal en 11 casos de Pitiriasis Rubra
Pilaris del adulto hasta la fecha?™®. Estos hallazgos histolégicos
facilitan el diagndstico diferencial con la psoriasis’, pero pueden
llevar a errores diagnosticos al ser confundidos con la
enfermedad de Darier, Grover o pénfigo.

En la mayoria de los casos la presencia de acantolisis se ha
interpretado como un hallazgo incidental, pero en otros se
ha asociado a la aparicién de tumores, viscerales’? o
cutaneos*, como en nuestro caso.

Por otro lado, en la Pitiriasis Rubra Pilaris postinfecciosa se
cree que el cuadro es secundario a la masiva liberacion de
citoquinas en la piel y a una respuesta inflamatoria que por
idiosincrasia o por reactividad cruzada altere la diferenciacion
de los epitelios folicular y cutaneo'. Quiza este sea el mismo
mecanismo patogénico subyacente en nuestro caso, debido al
mecanismo de accion de imiquimod, que da lugar a la activacion
de muiltiples citoquinas proinflamatorias, quimioquinas y otros
mediadores que finalmente inducen la apoptosis celular.
La liberacion de estos mediadores inflamatorios explica la

produccién del cuadro pseudogripal, reaccion adversa recogida
en la ficha técnica y que también se produjo en nuestro
paciente.

Por otro lado, imiquimod puede inducir y/o exacerbar
enfermedades inflamatorias cutaneas. Recientemente los
doctores Yang et al han comunicado un caso de Pitiriasis
Rubra Pilaris en un varéon de 67 afos cuyas lesiones
empeoraron durante el tratamiento de queratosis actinicas
del cuero cabelludo con imiquimod tépico 5%'".

También se han descrito tres pacientes que desarrollaron
lesiones tipo pénfigo-like durante el tratamiento con
imiquimod y que mejoraron tras la suspension del mismo'2.
Estos casos en coherencia con el al presentado en este
articulo obligan a plantear si puede existir una dermatitis
acantolitica secundaria al tratamiento con imiquimod si bien
no puede descartarse una asociacion casual.

Cabe destacar que en la mayoria de los casos descritos
hasta el momento de dermatosis inflamatorias exacerbadas
o inducidas por imiquimod, los pacientes presentaron
sintomas pseudogripales, lo que lleva a pensar en una
absorcion sistémica del farmaco o en una mayor liberacion
de citocinas inflamatorias que explicaria los sintomas
sistémicos y las lesiones dermatologicas a distancia del sitio
de aplicacion.

En conclusion, la asociacion de disqueratosis acantolitica
focal con Pitiriasis Rubra Pilaris debe ser tenida en cuenta,
especialmente cuando se realizan biopsias en los estadios
iniciales de la enfermedad. El papel de imiquimod en
nuestro caso es una incognita, pero la relacion temporal
obliga a cuestionarse si pudo actuar como agente desenca-
denante del cuadro.
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Deficiencia de vitamina A y sindrome

de dermatosis-artritis asociado a intestino
secundario a derivacion biliopancreatica
por obesidad

Vitamin A Deficiency and Bowel-Associated
Dermatosis-Arthritis Syndrome secondary to
Biliopancreatic Diversion for Obesity

Sr. Director:

La obesidad morbida representa un problema de salud
publica en el mundo desarrollado y es considerada la
segunda causa prevenible de mortalidad después del tabaco.
La derivacion biliopancreatica (DBP) es una técnica quirdr-
gica utilizada para el tratamiento de la obesidad. Consiste
en una gastrectomia distal con reconstruccion en Y de
Roux'-2. Este procedimiento permite una reduccion del 75%
del exceso de peso inicial, y un mantenimiento posterior,
debido a la disminucion en la absorcion de grasas e hidratos
de carbono?. Describimos el caso de una paciente interve-
nida de DBP que presentd dos tipos diferentes de lesiones
cutaneas. Inicialmente, dos afos después de la intervencion,
mostré un cuadro de frinoderma y ceguera nocturna por
déficit de vitamina A. Posteriormente, ocho afos después de
la cirugia, tuvo lesiones cutaneas consistentes con el
sindrome de dermatosis-artritis asociado a intestino (DAAI).

Caso clinico

Mujer de 40 ahos de edad, con antecedentes personales de
obesidad morbida por la que habia sido intervenida
quirdrgicamente en mayo de 2000 mediante la técnica de
DBP. Desde la intervencion realizaba tratamiento con
suplementos vitaminicos de forma irregular. En septiembre
de 2002, estando la paciente embarazada a término, se nos
solicita consulta por presentar desde hacia un mes un cuadro
de ceguera nocturna y lesiones cutaneas. A la exploracion se
observaban papulas foliculares, eritematosas, muchas de
ellas con hiperqueratosis central, diseminadas, aunque mas
acentuadas en parte alta de espalda y superficie de
extension de brazos y piernas (fig. 1).

El estudio histoldgico de las lesiones mostro dilatacion del
infundibulo folicular y tapon queratdsico central con restos
celulares, perforacion del epitelio del foliculo e inflamacion
perifolicular asociada (fig. 2). Los analisis de sangre
realizados mostraron como datos mas relevantes anemia
moderada, hipoproteinemia y déficit de hierro, acido félico,
zinc y vitaminas A, B6, B12 y D. Los niveles de vitamina A
eran casi indetectables, menores de 0,02mg/l (valores
normales entre 0,3 y 1 mg/l). Durante esos dias la paciente
tuvo un parto normal del que naci6 una nifa sana, pero con
niveles indetectables de vitamina A.

Con el diagnéstico de frinoderma por déficit de vitamina A
asociado a anemia y otras deficiencias vitaminicas se
inicié tratamiento sustitutivo de la madre con vitaminas A,
B6, B12, D, acido folico y sulfato ferroso. Con ello se
logro la recuperacion de la vision nocturna y la resolucion

En piernas papulas foliculares, eritematosas, con
hiperqueratosis central.

Figura 1

Figura 2 Dilatacion del infundibulo folicular y tapon querato-
sico central (H-E x 10).



	Pitiriasis rubra pilaris acantolítica durante tratamiento con imiquimod 5% crema
	Bibliografía


