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I INTRODUCCION

Desde que Gpugerot introdujo el yoduro de potasio
como tratamiento de la esporotricosis (1), sigueé siendo
el medicamento de eleccidén para la forma cutdneo-linfan
gitica; a pesar de no ser bien conocido el mecanismo de

accidn.

El alto grado de avance cientifico y técnico de la
época, ha permitido conocer mejor muchas enfermedades y
nos ha llevade a la sintesis de un gran nimero de medi
camentos. Sin embargo adn gquedan algunos padecimientos
donde no ha sido posible eatabiecer su etiologfa y por
lo tanto no se puede ofrecer una terapedtica especifica.
Es aqui donde el yoduro de potasio juega un papel impor
tante y tal es el caso del Eritema nudoso (2,3,4), vas-
culitis nodular (3,4), Granuloma anular (5,6), sindrome
de Sweet (7) vy Eritema polimoxfo (2,4), donde algunas -
veces puede usarse como una alternativa terapedtica, -
pero no por ello libre de riesgo a los efectos secunda-

rios de este haldgeno.



I OBJETIVOS

El principal objetivo de este trabajo es hacer
uﬁa amplia revisidn bibliogrdfica sobre el yoduro de
potasio, desde su historia hasta sus actuales indicg
ciones terapedticas, asf como lo gque se conoce sobre
su o sus posibles mecanismos de accién'y sus efectos

colaterales adversos.

En vista de que hasta el momento las publicacio
nes sobre este compuesto son muy aisladas, vagas en
su informacidn y de no fdcil acceso, se pretende in-
tegrar hasta donde sea posible, toda la informacidn
a nuestro alcance, para facilitar su conocimiento a
todo aquel médico interesado en una mejor utiliza---

cién del yoduro de potasio.
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III HISTORTA

El yoduro de potasio, comoc agente terapedtico, ha
‘sido utilizado desde hace mds de 150 afios (2). Se le
llegé a considerar la panacea para curar muchas enfer-—
medades, sobre todo en personas de la segunda edad de

la vida (8}).

Una de sus aplicaciones mds comunes en el siglo
pasado fué la sifilis, a pesar de gue se sabia gue en
algunas ocasiones agravaba la enfermedad, llegando a
producir edema de glotis en pacientes con tabes dorsal
asi como crisis apoplectiformes y epileptiformes en -
quienes padecian pardlisis general progresiva, ésto, -
atribuible al efecto del medicamento a nivel del siste
ma nervioso, en donde produce inflamacidn cerebral, -
atrofia medular, afeccidn del nervioc Sptice y conse-~——
cuente oftalmitis violenta y ceguera incurable. En si-
filis terciaria cardiovascular, se usd con los mercu~--

riales refiriéndose algunas veces buenos resultados

(8).



Se'le;atribuyeron efectos sobre la circulacidn
gsanguinea, facilitdandola sin combatir la viscocidad;
mejorfa en la angina de pecho orgdnica y a dosis muy
elevada, casi tdxica, se le considerd capaz de dismi-
nuir la tensidn arterial y “descargar" el corazdn por
probable diéminucidn del gasto cardiacc y vasodilata-

cidn periférica (B).

Desde principio de este siglo se le utilizaba en
una enfermedad‘liam;da “esporotricotuberculosis" ( al
parecer corresponde a la actual esporotricosig), re-
portdndose buenos resultados. Se cita tambidn un pa--
ciente con actinomicosis rectal, a quién se le admi--

nistrd el medicamento por esta via y se le efectud ci

rugia, obteniendo su curacidn (8}.

Entre otras indicaciones, aparece una entidad -~
‘llamada "reumatismo nudoso” y otra denominada “artri-
tismo". También se usd en sepsis puerperal, gonorrea,
micosis superficiales y en las dlceras fageddnicas, ~

con  resultados muy variables (8).
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Hasta hace pocos afios se utilizaba en problemas
respiratorios, como asma y bronquitis crdnica, por su
conocido efecto fluidificante y aumento de las_éecre;'
ciones brongquiales, ademds de conaiderdrsele cierto

. efecto sobre la ventilacidén pulmonar (8).

B5e administraba solo y con tinturﬁ de yodo, di-
luido en agua destilada o miel para administracidn -
oral, en solucidn acuosa como gotas para los ojos en
casos de epiescleritis, iridociclitis y catarata inci
piente, en pomada bara aplicaciones tdpicas, como eng
mas para_administracién rectal, con gotas de ldudano
por via intramuscular o ionizado ceon pilas y electro

dos durante media hora para curar heridas de gquerra -

{8).

Para. esos tiempos ya se sabfa que producia lagri
méo. coriza, catarro oculo nasal e irritacidn gdstri-
ca, por lo que se llegd a administrar junto con bi--
carbonato de sodio al 2%. Se le considerd causante de
afeccicnes en piel como acné y purpura, afeccidn sis-

témica como tiroiditis aguda, parotiditis y edema de
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glotis, por lo gue a manera prevenﬁzva se administraba
adrenalina subcutdnea de 1 a 3 mgs por dosis, tres ve
ces al dia. Se contraindicaba con los alcaloides por
credrsele capaz de producir un fendmeno de “precipita-
cién" y se citan casos de pacientes con nefritis gque
fallecieron a causa de este efecto. En tuberculosis -
se consideraba peligrosco vy en lepra se decia que era
capaz de producir episodios febriles con reaccidn --

cutdnea, acompafiado de muerte del bacilo (8B).

Un hecho muy interesante, es que en 1917 Leboeuf
lo recomendaba para disentefa amibiana, junto con eme-
tina y sales de bismuto, sospechando que por estimula-
cidn de los leucocitos mononucleares debia activar el

tejido linfoide. Lortar y Jacob suponian gue el yoduro

de potasio reforzaba las funciones de inmunidad del -—-
hudsped y favorecia la reabsorcidn de infiltrados.

De Beurmann y Gougerot inferian una accidn directa -

sobre macréfagos, estim:lando en dstos la fagocitosis

del pardsito (8).



7

Jadasshon en 1912 fué el primefo en efectuar prue
‘bas epicutdneas con yoduro de potasio en pacientes -
con dermatitis herpetiforme, encontrando una positivi-
dad en la respuesta; relacionandolo con una hipersen-
,aiﬁilidaa a este haldgeno (9). Peck y Madden en 1948,
concluyen que esta prueba es 1itil como criterio diag-

ndstico diferencial de dermatitis herpetiforme (9).

Azulay y cols, en 1977, al efectuar pruehas al -
parche con yoduro de potasio en diferentes grupos: tan
to adultos como recién nacidos; sanos o con cualgquier
dermatosis, encontraron lo siguiente: que hay una gran
incidencia de positividad en la poblacidén general y -
gque no siempre es positiva en pacientes con dermatitis
herpetiforme, por lo gue le resta valor diagndstico pa
ra esta enfermedad y gque esta respuesta positiva pa-
rece estar relacionada con una sensibilidad de tipo -~
genético {(9). Mds recientemente en 1980, Haffenden y
cols. encontraron gue la respuesta positiva en un gru-
po de pacientes con dermatitis herpetiforme a la apli
cacidn tdpica de yoduro de potasio puede ser modifica-

da al administrar DDS y dieta libre en gluten (10).
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IV.. PROPIEDADES

FISICAS Y QUIMICAS

El yoduro de potasio es una sal cristalina 4
blanca, muﬁ soluble en agua (1l). Tiene un peso mole-
cular de 166.02 vy se compone en un 76.45% de iodo
¥y eﬁ un 23.55% de potasio; preparado de acuerdo a la

ecuacidén HI + KHCO3 ==———==q > KI + Hy0 + COp (12).

Tiene una densidad de 3.2 y un punto de fusidn
de 680'F y es voldtil a temperaturas mds altas. La
solucidn acuosa de yoduro de potasio es neutra o li-

dgeramente alcalina, con un PH de 7 a 9 {(12}.

Existen dos formas de purificarlo para su obtepn
cidn; uno es mediante hidrdgeno seco y otro por un
proceso electrolitico continuo para la produccidn in

distrial (12).
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Puede ser incoloro o blén&ps{eﬁifﬁémé-dé crista--
les cébicos, granulos blancos olen:pglv;;;.Es.mQQ‘inég
_ table, por lo que la exposicidn al airé‘libre lo hace
que libere particulas pequefias de iodo y cantidades -
minimas de ioduro, también la exposicidén a la luz y 1la
humedad aiteran su composicidn. A medida quie transcu
rre el tiempo, la solucidn acuocsa se vuelve amarilla

por un mecanismo de oxidacidn (12}.

Un gramo de este compuesto se disuelve en 0.7 ml
de agua, 0.5 ml de agua en ebullicidn, 52 ml de meta-
nol, 8 ml de alcohol absolute, 75 ml de acetona, 2 ml

de glicerol y en 2.5 ml de glicol (12).
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v MECANISMO DE'" ACCION

Hasta el mcmento no se ha determinado el mecanié
mo de accién del yoduro de potasio, sin embargo llama
" la atencidn que un nUmerc importante de pacientes con
esporotricosis cutdnea y cutdneo-linfangitica, curan
con la administracidén de este compuesto, aun cuando
se tiene la evidencia de gque esta substancia no actua
"iﬁ vitro" contra el Sporotrix schenckii, idncluso a

concentraciones por arriba del 10% (13).

También se ignora la razdén por las que las for--
mas diseminadas o viscefales de la esporotricosis no
regponden al tratamiento yodurado y como los pacien--
tes muestran heterogeneidad en la respuesta a la ip
feccidn por S. schenckii, se piensa que los mecanig--

mos de defensa del hudsped estan involucrados en la -

patogénesis de la enfermedad (14).

+
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Dado que los 1eucocitos'polimqffonucleares {PMN)
constituyen lé primeré;linea-defdefedsa-del huésped
contra.agentes.iﬁ§550res,' ;erha.dirigido la atencidén
hacia ellos. Los estudiog "in viﬁro“ realizados por
el Dr. Amado Gonzdlez y cols. han demostrado un defecg
' to en la capacidad fagocitica por parte de los PMN de
enfermos con esporotricosis cutdneo-linfangitica en -
comparacidn con los PMN de personas sanas y basdndose
en estudios de Klebanoff (13,14,15), suponen gue el
defecto fagocitico de los PMN en estos pacientes radji
ca en una alteracidn del sistema MPO - Hy05 - I, - =
{ Mieloperoxidasa - perdxido de hidrdgeno - yodo), da
do por un defecto del manejo del yodo, donde este -
juega un papel importanFe de iedinacidn a la pared -
bacteriana durante el procesco oxidativo, que permite
al leucocito ejercer un efecto microbicida. Se cree
gue la administracidén del yoduro de potasio refuerza

esta accidn ( ver fiqura No 1l ).

Cunningham y cols. demostraron que en personas -

ganas el sistema MPO -~ H2 0, - I de los PMN es | -
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importante para la muerte del S}'schenckii, ya que -
mientras la concentracidn sérica es de 1 mg/l00 ml, ~-.
durante la fagocitosis la concentracidn es 1 200 ve--

ces mds en el PMN (l16).

Para Urabe y Nagashima el efecto terapedticao del
yoduro de potasio es debido a la accidﬁ directa"anti—;'
fungfca del yodo molecular que se forma en el organis-
mo, ejerciendo este efecto en la fase de incubacidn de

el hongo (1).

Schulz y Whiting {3) aseguran que el yoduro de

potasio es mdis efectivo para el tratamiento sintomdti-
co del eritema nudoso y vasculitis nodular, que si se

usan esteroides sistémicos, oxifenbutazéna o indometa-

cina, y este mismo autor cita a Stone, quién ha estu--
diado el ;fecto leucotdctico, proteolitico, fagocftico
y bactericida de los PMN, concluyendo gque este compueg
to yedurado intensifica 1la respuésta inflamatoria en
animales de experimentacidn e inhibe la formacidn de -

granulomas, fibrosis y necrosis, por 1o gue puede ser
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consideradoc como un moderador de la respuesta inflama-

.
-

toria y no un agente antinflamatorio.

Otros estudios han demostrado que el yoduro de -
potasio es capaz de producir degranulacidn de los mas-—
tocitos en ratas, por un efecto leucotdctico del yodo
y se sefala a la heparina contenida en los granulos de
los mastocitos como la responsable de la inhibiciGn de

la respuesta inmune (3,4).

_Marc Cantin (17) fué capaz de producir un intenso
eritema en la piel de ratas de experimentacidn, al ad-
ministrar diferentes sales de yodo, entre ellas ycoduro
de potasio; observando que la intensidad, duracidn del
eritema y el grado de degranulacidn de los mastocitos,
era dosis dependiente. Se supone gue el mecanismo po-
sible de accidn es que el medicamento provoca vasodila
tacidn y degranulacidn secundaria de los mastocitos vy
subsecuente liberacidn de histamina y serotonina, -
produciendo mds inflamacidn. El autor supone gue ésto
sea una manifestacidn de toxicidﬁd Yy no el resultado

de hipersensibilidad o dafio vascular primario.
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Mivachi y Niwa (18), estudiaron los efectos “"in-
vitro" del yoduro de potasio, colchicina y diamino-
difenil sulfona (DDS) en la generacidn de intermedia
rios derivados de oxIgeno de los PMN, encontraron gque
estas tres drogas tienen un efecto henéfico en aque--
llas condiciones en las cuales los PMN juegan un pa-
pel importante en 1la patogéneses de la enfermedad:
dicho efecto es atribuible a que tanto el yoduro de
potasio como la DDS son capaces de modificar la res—--
puesta inflamatoria interfiriendo en la produccidn de
intermediarios de oxfgeno de los PMN durante la fago-

citosis (ver figura No. 1},

*
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VI. EFECTOS EXTRACUTANEOS

Los efectos del yoduro de potasio sobre la gldndula

" tiroides han sido conocidos desde hace muchos afios (19).

La ingestién diaria de diez o méds veces la cantidad
de yodo requerida para la biosintesis de las hormonas ti
roideas es capaz de producir bocio en algunas personas,-
este yodo puede ir en la dieta o ser administradoc como -

yoduro de potasio por varios motivos (19).

Se sabe que una gran cantidad del yodo administrado
y absorvido se deposita en el tejido tiroldeo; una peque
fia porcién de ioniza y una minima parte sigue circulando
en forma libre en el compartimiento extracelular. A pe-
sar de ééto, los mecanismos responsables de dafio tiroi—-
deo né han sido bien determinados. aungue se proponen --

las siguientes hipbtesis (L9):
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.

Cambxos inflamatorlos del parénguima.-

Alteracidn del iodo Bobre una enzima cruCLal

Inhibicién de los caritchidratos u otros matabolltos—

intermediarios que limitan 1la formacldn o reducen --
los niveles de piridin-nuclef6tido y el consecuente -
sustrato de peroxidasa de la tiroides.

Mecanismos quimico, via equilibrio tiroideo y/o - -

Hy,0p~1 més formacifn de tiroglobulina.

El bocioc es el dafio mis frecuente observado en la --

gléndula tiroides por efecto del yodo y se ha dividido -

en cuatro grupos:

l.-

Bocio en adultos; p&s frecuente en aéméticos o neumgd
patas crénicos,

Bocio del recien nacido; por transferencia transpla-
centaria en madres tratadas con yodo.

Bocio endémico por exceso de yodo en el aqua.
Hipotiroidismo en enfermos de Graves gque han sido tra

tados con yodo radicactivo o yodurc de potasio.
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"En el primer grupo es usualmente difuso, es el ﬁ&s
frecuente y constituye cérca del 80 % de los casos; pue
de estar asociadoc a hipotiroidismo o mixedema y- se pre-
. santa a cualquier edad. Casi siempre hay ei antecedente
de haber sido tratados con yodo inorgdnico para reuma——
tismo, asma, anemia, ateroesclerosis o de haber usado -

lipiodol para efectuar estudios radicgrdaficos (19).

Una forma de diferenciarlo de otros tipos de bocio,
@8 la reinduccién al bocio por la administracién de yo-
duro de potasic después que la remisién habfia ocurrido;
ambos, bocio e hipotiroidsmo pueden aparacer en poco mg
nos de tres semanas ({ aungue el procedimiento es riesge
Bo) y la forma de diferenciarlo de la tiroiditis de Ha-
chimoto es pér gue en el bocio por vodo estin ausentes-

los anticuerpos anti-tiroideos (19).

En el segundo grupo, el yodo es transferido a tra-
vés de la placenta por un mecanismo de transporte acti-
vo, por el cual el yodo puede causar hipotiroidismo o -
hocio en los hijos de madres que tomaron el yodo duran-

te el embarazo como tratamiento para e asma (19).



La tercera forma de bocio es muy frecuente en el -

norte de Japén o en las costaa. El yodo se inéiere an:;ft
la dieta o en el agua, cerca de 200 mgs al dIa, espe—xni

cialmente si se consume una alga marina llamada "Kombu"
{familia laminariaceae). La administracién del yoduro -
de potasioc puede reinducir el bocio en pacientes con re
misién del problema al haber suspendido este tipo de --

dieta (19).

Al cuarto grupo pertenecen los pacientes que pade-
cen enfermedad de Graves y que han recibido tratamiento
con yocduro de potasio o yodo radioactive solo, para in-

ducir el hipotiroidismo (19},

Jubiz ¥y cols. en un estudio efectuado en un grupo-
de pacientes con hipotiroidismo inducido por yoduroc de-
potasio, administrado para tratar un problema de obg---
truccién pulmonar crénico y otro grupo de sujetos norma
les gue recibieron el yoduro de potasio; encontraron --
que en los primercs los niveles séricos de T3, Tq ¥ TSH
retornaban a concentraciones normales después de un mes

de suspendido el yoduro y que en los individuos norma--
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les, como mecanismo compensador, habia un aumento de
la TSH en respuesta a la baja concentracidn sérica de
T3‘Y T4 (20).

Actualmente el yoduro de potasio solo © con yodo
radiocactivo (1131) es utilizado para el tratamiento -
del hipertiroidismo o las crisis de tirotoxicosis con

buenos resultados, aunque ya se utilizan drogas anti-

tiroideas (21).

Para Pisarev y Aiéllo (20) el yodurc de potasio

intracelular es necesario para la sintesis protédica,-
mediante yodo orgdnico, como iodotironina, consideran

do esta accidn especifica de la gldndula tiroides.

Ademds de las alteraciones tircoideas descritas -
anteriormente, otros autores refieren gue el yoduro
de potasio es capaz de alterar la respuesta inmune en
relacidén a la gldndula tirocides Y qué la administra--—
cidn excesiva del compuesto a animales de experimenta

¢idn produce tiroiditis linfoecftica (23).
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otrc de los usos actuales del yodura de potasio ~~‘f

es en la solucién de lugol, utllizada ‘en” laboratorio pa

ra técnicas de tincitén y de contruste,'conteniendo el -

10 % de este halégeno (19).

También se utiliza en Inglaterra en.un medicamento
llamado icdopirina, que es un derivado de la antipirina
y 8e utiliza en padecimientos articulares. Este compues
to contiene 40 % de yodo y es rdpidamente deiodinado --

por el rifsdn (19).

El lipiodol que es un compuesto derivado de un - -
aceite de semillus de amapela iodinado al 37 %, se usa-
como medio de contraste en radioclogia y permanece en =--
las cavidadés del organismo por mucho tiempo, aungue se
elimina por la orina filtrandose por los glomérulos a -
razén dé unos 35 a 40 ml/min (19,24). Pefia y cols, han
observado un efecto uricosdrico del lipiodol que se pre
senta cuando se toma concentraciones del yodurc mayores
de los 2 gr al dia,.lo gue otros autores han llamado --
" efecto parad6jico " ya que a dosis pequefias inhibe la

excrecildén tubular del fcido drico (23).
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En 1980, en el Departamento t3:e la ciudad en Hueva
York, se aprobd la aypda econdémica para gue en casoc de-
accidente nuclear y de escape de yodo radioactivo se --
proporcione \;.'oduro de pota.sio, con el fin de proteger -
la glindula tiroides y evitar de esta manera dafio por -

el 1131 (25,



22
vVixt TOXICIDAD Y~ EFECTOS

R R
SECUNDAMRIO Sf;"_ a

El iodismo es uno de los efeétqé:secupdé;ibg—mﬁs

frecuentes, los sintomas tempranos. son:’ abdr'amar

go y desagradable de la boca, cdriﬁé yila fiméb : que;-

simulan un resfriado comin, leslones acnelformes, pru

rito, exantema maculopapqloso;g

juntivitis, fiebre, artrélgias?"

nadseas, acedfas y diarréa.“R&r Vi puede presentarn

se dolor y tumefaccidn de las pardtidas; semejando un

cuadro de parotldltis (11 17)

Curd y cols (26) citan cuatro pacientes hipersen
sibles al yoduro de potasio; el primero presentaba -
urticaria crénica idiopdtica, el segundo padecia lu-
pué eritematoso sistémico, el tercerec con urticaria -
crénica hipocomplementémica y el cuarto presentaba ur

ticaria erdnica y lupus eritematoso sistémico: los
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cuales durante la admlnlstrac16n de yoduro de pota51o

para un estudio del metabolismo protéico. presentaron )

brotes de urticaria, angioedema, fenémeno de Raynaud,

fotosensibilidad, poliartralglas, mialgias, prurito,

sansacidn de quemadura, conjuntivitis, coriza.y fie--
bre. Se demostrd en los cuatro casos vasculitis hipo-
complementémica, desconociéndose el factor desencade-~
nante o responsable de estas manifestaciones de hiper

sensibilidad al yoduro de potasioc (26).

En uno de los pacientes con lupus eritematosec -
sistémico se presentd afeccidn a piel, rifiones, arti
culaciones, pulmones, higado y ojos; semejando a un -
caso citado por Rich, este dltimo presentd periarteri
tis nudosa asociado a la administracién de yoduro de
potasio. No es posible establecer si el proceso infla
matorio se presentd como una exacerbacidn de algo pre

existente o como una inflamacidén de novo (26).

Jacob y cols {27) reportan el caso de un paciepn
te que presentd eosinofilia extrema, después de la ad

ministracién de yoduro de potasic como tratamiento de
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una bronqultls crénzca, 11egando a presentar 70 000 -

leucocltos ' 85 % de eos;néfilos. Piensan que 1o ante——

riox sea debidc a. una raaccldn alérgica

“POr- un mecanlsmo aﬁn no bien conocido. los haldge—

nos, entre ellos el yodo b yoduros, aon capaces de de--

L..&,

gencadenar reaccién leprosa en paclentes con_lepra le~-

promatosa (28).
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vizzt ASPECTOS INMUNOLOGICOS.
La respuesta inmune compren657ﬁédos.ibé'mecanis—-

mog fisiolSgicos gue permiten alraniMai_reconocer las
substancias extrafias a su ser, neutralizarlas, elimi--
narlas o metabolizarlas; con o sin lesién de sus pro--

pios tejilidos. (29).

Esta respuesta inmune se divide en dous: Inespeci-
fica y Especifica. lLa primera corresponde al contacto
inicial entre huésped y la substancia extrafia que me--
diante el fenémeﬁo de fagocitosis, lleva a la elimina-
cién de ésta . La segunda se relaciona con una selec-
tividad descriminatoria para la eliminacién de dicha
substancia y reacciona dnicamente con una configuracién
idéntica a la que la inicié. A ésta corresponde la in-
munidad humoral mediada por linfocitos T. Este tipo de
respuesta se distingue de la inespecifica por tres ca-
racteristicas: Especificidad, heterogeneidad y memoria

{29), ver cuadro No. I.

VIII.1l. FAGOCITOSIS:

La fagocitosis se caracteriza por la ingestién y
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en ﬁltima instancia, la digestiéﬂ de la particula iner-
te o vivé;tcéiula, virus, bacterias, hongos, parisitos,

ete. (29).

constituye la primera linea de defensa del huésped, -
siendo los leucocitos polimorfonucleares, monocitos y
macré6fagos, las células efectoras. Estos tienen su ori-
gen en la médula 6sea y en etapa adulta se localizan en

diferentes 6rganos y tejidos (ver cuadro No. 2). (29).

Se distinguen tres etapas en el curso de la fagocitosis;
1), adhesidn de la célula fagocitica a la particula ex-
trafias 2), ingestidén de la particula hacia el citoplas-
ma y 3); dependiendo del estado funcional del fagocito

y la naturaleza del material ingerido pudiendo presen--
tarse diversas situaciones: puede digerirse o persistir
y tratfindose de organismos vivos, éstos pueden multiplji
carse en el interior del citoplasma de los macréfagos ,

{ver figura No. Ll}. (29).
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CONFIGURACION EXTRARA

Respuesta inmi;;’ Tolerancia
Inespecifica Especifica )
Humoral - Celular

Fagocitosis y

respuesta inflamatoria

Cuadro No. l- Posibles resultados del contacto del -
huésped con una configuracién extrafia.
Bellanti, J.A.: Inmunologia II ed. Mex.

editorial Interamericana, I; 14, 1981,
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Cé&lulas

Localizacidn

Células precursoras
Monoblasto
Promonocito
Monocito
Macrdéfagos

——FEstado normal:

Médula Ssea
Médula dSsea
Médula dSsea
Médula &sea
Tejidos

Higtiocito

Mac. alveolares
Cel.. de Kupffer
Mac., pleurales ¥y
perironeales
Osteoclastos

Cel. microgliales
cel. sinoviales
Mac, libres y tisu
lares libres

Inflamaciodn:

Tejido conjuntive
Pulmén
Higado

Cavidades serosas
Hueso

Sistema nervioso
Articulaciones

Bazo, ganglios linfdticos,
médula Ssea y otros teji -
dos

Mac. exudados
Mac. activados
Mac. excitados
Cel. epitelioides
y cel. gigantes

cualguier tejido
cualcuier tejido
cualquier tejido

cualquier tejido

Cuadro No. 2~ Células del sistema fagocitico mononuclear
De Fudenberg, H.H.: Inmunologfia bdsica y clinica, E1l ~--

manual moderno, 1983.



VIII.2 MECANISMOS DE IA FAGOCITOSIS:

La actividad microbicida de los leucocitos PMN pue
de dividi;se en dos tipos: 1) mecanismos dependientes -
de oxigeno y 2) mecanismos independientes de oxigenoc. -
1os primeros cuentan con la capacidad t6xica de molécu-—
las producidas por el estallido respiratorio., Este es -
una secuencia de eventos que ocurren durante la fagoci-
tosis, cuando el oxigeno-es proporcicnado al neutréfilo.
108 mecanismos oxigeno independientes son responsables-
de la muerte microbiana en un medio anaerobio, utilizan

do lisozimas, lactoferrina y proteinas catidénicas (15}.

El estallido respiratorio consiste en un marcado -
incremento en el consumo de oxigeno, cuando los leucoci
tos PMN ingieren bacterias y otras particulas. El oxi--

. geno es tomado del medic ambiente y bajo la influencia-
del NADPH (nicotinamlda-adenina-dinucleotido fosforila-
do) se transforma en MADP por la oxidasa de NMADPH: pro-
duciendo algunos derivados oxigenados activos como: ani

én superéxido (02 -), simple oxigeno (02). radical hi--
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drowilo (0H) y el mis importante para la actividad mi
'crobicidé; el pexékido de hidr&geno IHZOZ){'ejémpio%
© {15,29). - BT

2 NADPH + 0 =~=->H 0 = 2 NADP.
2., 22

l

OXIDASA DE NADH

La oxidasa de NADH tambi&n permite la transformacibn -

del NADH en NAD con liberacitn de H202 y ‘de NAD.

2 NADH + 0, ~--% 2 NAD + H

2 X 20

2

OXIDASA DE NADH

El efecto bactricida y fungicida del H202 aumen-
ta por la accién de lg mielopexidasa contenida en los
PMN, y estd demostrado gque el efecto se refuerza por-
algunos halSgenos tales como el yodo, que se encuen-—-
tra en cantidades apreciable en los PMMN (hasta el --
1 200 veces mﬁs que la concentraciﬁn plasmitica) (13,
14,15,) a tste fenbmeno se le conoce como halogenacibn
y resulta de la formacifn de una unibn covalente en--

tre un halégenc (yodo, cloro y bromo) ¥ un componente

* del microrganismo (15), ver figura No. 2.
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Aunque - el sistema mieloperoxidasa~ 'perSxido de -
hidr6geno-yodo (MPO - H20 ‘ es importante para ma
tar microbios, es. interesante qué pacientes con defec
to de este mecanlsmo no padecen de infecciones bacte-
rianas severas pero s; infeccicnes graves por Cindida

albicans (15).

Existen algunos métodos para evaluar la funciGn -
de el sistema antes mencionado; los mis utilizados son
la prueba mediante la reaccién con el colorante nitro
azlil de tetrazolium, que mide la capacidad oxidativa-
de los leucocitos PMN; y el otro método es por quimio

luminiscencia (15).

La primera prueba valora la reduccifin del colo--
rante por PMN, durante la explosifn respiratoria; dan
do como resultado un precipitado azdl negrusco como -
indicador de una oxidaciﬁn metab&lica; esto permite -~
ver y contar las células pigmentadas al microscopio,-
‘encontrando que en defectos de los PMN de pacientes -
con enfermedades granulomatosas, m;s del 20 % de las-

cBlulas se observan normales (15).

La segunda prueba se basa en la medicitn de la -

luminiscencia producida durante la explosidn rcspira-
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torla; el leucocito P'\ﬁN es; estimulado por la inges- e
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4~ Haldgeno

'1\§gente téxico

/
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Sistema de mieloperoxidasa en un PMN normal.

NAD (P)H NAD (P)

MPO

“MPO + H,02 + Haldgeno

"
’/f “\\ifente tSxico
4
e /
Vv \\’

O 027 Y%
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Sistema de mieloperoxidasa en un PMN de paciente con

enfermedad granulomatosa.

Figura No. )l - Sistema de mieloperoxidasa. Klebanoff,

Annals of Internal Medicine; 93: 480-89, 1980
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Figura No. 2 - Destino de un gérmen despuds de la
fagocitosis, Favre R M: Células fagociticas. En

Bach JF; INMUNOLOGIA, LIMUSA, 1984
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IX. ESPOROTRICOSTIS

IX.l. DEFINICION:

La esporotricosis es una'ﬁidosis subcutdnea, sub '
aguda o crénica, granulomatosa, que afecta piel, lin-
faticos y rara vez otros 6rganos, como pulmones, hue-

sos o articulaciones (30).

IX.2. ETIOLOGIA:

Es causada por una sola especie de hongo; el --—-
Sporothrix schenckil. Se trata de un hongo dimbrfico;
es decir gue se presenta como levadura en los tejidos
y como moho en los medios de cultivo habituales, a la

temperatura ambiente (30).

IX.3. EPIDEMIOLOGIA:

Es una enfermedad cosmopolita; actualmente rara
en Buropoa y frecuente en algunos pa;ses de Africa, -
Asia, Oceania y sobre todo en América intertropical.-
Muy frecuente en Mé&xico (30), Afecta al hombre y tam-
bi§n al animal {(31). Los factores que parecen ser mis
favorables para el desarrollo del agente son: una tem
peratura entre 26 y 27 °C y una humedad de 92-100 % -

per lo que es frecuente en Bpocas lluviosas (30).
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IX.4. MECANISMO DE INFECCION:

La principal fuente de infeccién para el Sporo--
thrix , schenckii es la tierra donde éi hongo vive co’
"mo saprobio y también sobre los vegetales, En condicio
nes favorables sus esporas pueden permanecer viables-
por mucho tiempo, aGn en vegetales secos. En Mé&xico -
una de las principales fuentes de infeccifn es la paja
y el zacate que se emplean como material de empague pa

ra la loza (30).

El hongo penetra en la piei a través de pequenas-
heridas o escoriaciones producidas por la paja, zacate,
hierbas, forrajes, espinas, astillas de madera y otros
materiales aungue no sean vegetales pero que estén con
taminados con tierra. La posibilidad de adquirir la Es
porotricosis por mordeduras de animales ha sido bien -
ejemplificada en nuestro pais, principalmente por roe-
dores (ratas,ardillas, hurones, ete) ¥y también por pe-
rros, zorras, iguanas y por picaduras de insectos. En-
todos estos casos no se trata de vectores sino de aca--
rreadores pasivos del hongo. En la actualidad se acep-
ta tambifin como inobjetable la posibilidad de penetra-
ciﬁn del S. schenckii por la via respiratoria (inhala-

cibn de esporas); de lo contrario seria inexplicable -
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la aparicién de esporotricosis hematﬁgena sin foco —-
primario cuténeo, ademis de que han sido publicadoé -

varios casos de esporotricosis pulmonar puré (30.31).

IX.5. FACTORES QUE DEPENDEN DEI HUESPED:

Sexo: Siempre se ha observado un discreto predo-
minio del sexo masculino sobre el femenino.

Edad: La enfermedad se puede presentar en cual--—
guier edad, pero es mis frecuente en los jb6venes,

QOcupacitn: Clisicamente ha sido considerada como
una enfermedad ocupacional, que se presenta en campe-
sinos, jardineros, floristaa-, carpinteros, etc. y en
nuestro pals en los alfareros y vendedores de flores-
gue hacen coronas, aunque también se ha hecho notar -
gue se trata de una " enfermedad de la diversién " so
bre todeo en nifos.

Las cifras actuales muestran gue la enfermedad -
ocurre principalmente entre campesinos, en segundo lu
gar en amas de casa Y en tercero en los escolares - -

{(30).

IX.6. ASPECTOS CLINICOS ¥ CLASIFICACION:

La esporotricosis es una enfermedad muy polimor-
fa y es dificil comprender por que el hongo puede pre

sentar tan variadas manifestaciones c¢linicas en el --
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en el hombre; lo qgque ha dado origen a varias clasifi-
caciones. La clasificacibn cldsica descrita en 1906 -

por De Beurmann y Gougerot, toma en cuenta dos grupos:

Cutdneas y Extracut&neas; a su vez hay cuatro subgru-
pos :para las formas cutineas (30,32):
I CUTANEAS:
a). Gomosa hipodfrmica no ulcerada
b}. Gomosa hipod&rmica ulcerada

1). GOMOSAS
DISEMINADAS: { ¢). Grandes abscesos subcutfineos

d). Formas mixtas

2). Linfangitica localizada

3}. Dérmicas y epidérmicas

" II EXTRACUTANEAS :

"Lééalle-(BOJ considera dos factores fundamenta--
les para 14 clasificacibn que El propone y son: La --
ﬁ;a de penetraciﬁn del hongo (respiratorioc o cutﬁnea).
¥ el estado inmunolégico del paciente, dividiendolas-

en: a). Esporotricosis primaria pulmunar; b}. Esporo
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tricosis de Reinfeccitn-y d). Esporotricosis secunda

ria { ver cuadro no. 3 )
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CLASIFICACION DE LA ESPOROTRICOSIS

Sporotrix schenckii
(tiexrra y ve:c_;eta.less)-''"'‘'---..-.--.-.-...________‘_-__-”r

Penetracidén por via respiratoria Penetracidn por la piel ( frecuente)

{ infrecuente)
Complejo cutdneo~linfdtico

1)Inmunidad normal:

l)sub-aguda: forma "“cldsica"
Inféccidn asintomftica

linfangitica. Chancro y yo-

A autolimitante. B mas en miembros o en cara.
Hipersensibilidad espe Variante: "micetomatoide"

; cifica. \ {(chancreo gigante)}. Curacidn
ESPOROTRICOSI \\ ESPOROTRICQSIS espontdnea posible. ’
PRIMARIA 2)Equilibrio inmunitario.» PRIMARIA 2)Crdénica: Progresiva lenta,
PULMONAR .~ Forma residual, \ CUTANEA lesiones extensas verrugosas.

- Hipersensibilidad espe- En ocasiones atague a esqueleto..
P cifica variable. ) No hay curacidn espontdnea.
& g I \
Diseminacidn 3)Inmunidad deficiente. - \ . .
hematdgena Forma progresiva pul- *, \ 1) Transitoria: Lesiones banales,
monar. Anérgica. \ \ furunculoides, etc.
: A \ Variante:"Sporotrichosis
. N \ recurrents et cicatrisans".-
D l)Cutdnea aguda, diseminada. Y, e Curaecidn espontdnea siempre.
REINFECCIO
ESPOROTRICOSI 2)}Visceral aguda o crénica. 2) Fija: Lesiones vegetantes,
SECUNDARIA verrugosas u otras.
. 3) Mixta: cutdnea-visceral
aguda o erdnica. Curacidn espontdnea rara.

Cuadro No. 4- CLASIFICACION DE LA ESPOROTRICOSIS: LAVALLE,P.(1977).

Memorias del simposium Syntex, ediciones del Instituto Syntex, 1980,
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A) E sporotricosis primaria puLmanar--ElTS, schen—

ckii penetra por inhalacidén. En los 1ndlv16uos normales;

esta afeccidén primaria es asintomitica y autolimitada yf

- puede determinar inmunldad especffica (forma Alj' En al-
gunos sugetos puede eatablecerse ‘un equllibrio inmunold‘
gico entre el pardsito vy el huésped, resultando una for
ma pulmonar limitada (forma A2) a partir de lo cual es
posiBLe una diseminacién hematdgena por disminucign oca-
gional @e la resistencia del individuo. Finalmente se ha
descrito algunos casos en Estados Unidos de Norteaméri-
ca, de esporotricosis pulmonares puras, asintomdticas vy
progresivas (Forma A 3) gue ocurren en_sujetos debilita-
dqa por una enfermedad subyacente, alcohoticos crdnicos
o por el uso prolongado de esterocides sistémicos. Es--

tas formas pueden dar diseminacidn hematdgena.

B) Esporotricosis primaria cutdnea; la penetra-
"cidén del hongo es a través de la piel, por pequefios --
trauhas, en un huésped que nunca ha tenido contacto con
el agente; puede preoducir el bien conocido cuadro de:
esporotricosis cutando-linfangftica (Forma B 1) un com--
plejo caracterizado por el chancro esporotricosico «

que a su vez es una lesidén nodular, verrugosa o ul-
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ulcerosa que aparece de una a dos semanas después de la
inoculéciﬁn y.que es seguida en otras dos semanas por -
la apafici§n de.mﬁltiples lesiones nodosas gue siguen -
él curso de las viaé 1inf5ticas regionales, que ocasio-
naiménte se reblandecen. Los complejos cut&neos linfan-
giticos tienden a durar mucho tiempo pero ocasionalmen-

te puede haber curacibn espontidnea.

La forma B 2 deriva de la anterior cuando el balan
ce de la inmunidad se rompe en contra del hu&sped, Se -
trata de formas muy crbnicas que progresan muy despacio
‘disemin&ndose por contigliidad, eon las que las lesionas-
gomosas se ulceran o se vuelven verrugosas y confluen—-
tes., Este proceso fibroso progresa a linfoestasis lo que
puede ocasionar elefantiasis y osteolisis. En esta for-

ma la curacifén espontfinea nunca ocurre.

C) . Esporotricosis de Reinfeccibn: Si la penetra--
ci?n del hongo a traﬁés de la piel ocurre en sujetos que
han tenido previo contacto con el agente (por la piel -
o por el aparato respiratorio) y si este contacto pre--—
vio ha determinado hipersensibilidad especifica, resul-
" ta una forma de reinfecci6n. La forma Cl se manifiesta-

por pequeias lesiones de corta duracibn, casi siempre -
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con tendencia a la curacibn esponténea.

Esporotricosis fiﬁa ibéf} Eé\ﬁﬁ§léimiiar a la tu
berculosis verrugosa; gs.ié éeéﬁnda en frecuencia des
pués de la forma linfangitica y se caracteriza por --
una sola placa vegetante o verrugosa que no se disemi
na-‘a través de las vias linfdticas, estd rodeada de -

un halo eirtematosos violaceo, rara vez ocurre la cu-

racifn esponténea.

D). Esporotricosis secundaria; Es siempre de ori
gen endégeno, cuasada por la diseminaci®n hematfgena-—
de el 5. schenckii a partir de una forma cuténea o --
pulmonar, en sujetos con marcado deterioro de la inmu
nidad (enfermedades neoplisicas, diabetes o tratamien
to inmunosupresor). Esta forma diseminada de esporotri
cosis se c¢onsidera muy rara, aungque ultimamente se ha

visto com mayor frecuencia.

La forma cutfinea aguda (Dl) tiene un principio -
insidioso, con la presencia de numecrosas nudosidades-
diseminadas en todos 195 segmentos del cuerpo. ELl pa
ciente presenta atague al estado general, fiebre; adi

namia, pérdida de peso y caquexia. Puede morir en po-
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cas semanas o meses, aungque hay casos de evolucifn me-
nos aguda. Las formas internas de esporotricosis pue--
den afectar huesos y articulaciones. pulmones, sistema
nervioso central, etc., sih ser acompaiiadas de manifes

taciones cuténeas,

Las formas D1 y D3 derivan necesariamente de algu

na forma primaria pulmonar (30}.
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IX. 7 DIAGNOSTICO Dﬁ LABORATORIO:

Después de la sospecha clinica de esporotridﬁsis,
el diagnéstico definitivo serd hecho por el cultivo de
el hongo.

Egtudipo micoldgico: Comprende:; a} examen directo

y b) cultive. E1l examen directo no es dtil ya que por
los procedimientos convencionales de preparacidn en -
fresco, es muy raro observar al hongo. Sin embargo hay
técnicas de inmunofluorescencia o tinciones especiales
que permiten visualizarlo, como reportan algunos auto-
res (30}. El cultivo es el mejor método diagndstico pa
ra la esporotricosis. Se siembra el material purulento,
sanguinolento o escamas de las lesiones, en medio de

cultivo de Saboraud simple o con antibidtico y a tempe
ratura ambiente. Las colonias aparecen al 4' a 6' dia

de incubacidén; al principio pequefias, blanquecinas y
finamente radiadas; posteriormente presentan micelio -
adreo, poco desarrolladoc gue se obscurece con el tiem-
po., pero conserva un aspecto himedo con superficie ple
gada y membranosa. Microscdpicamente se cbservan hifas

delgadas, ramificadas gque producen conidias ovepides o



46

e
K

piriformes de paredes delgadas y éue al agruparse ti~-
picamente se les ha comparado con la flor de dﬁrazno;.
al lado de estas conidias agrupadas se obsevan otras
aisladas de paredes gruesas Yy triangulares a las que
se le atribuye  la formacidén de pigmento de la colo--

nia.

Inmunholdgico: La presencia de S, schenckii y de

sus metabolitos en el huésped originan un alto grado
de hipersensibilidad. Esto se puede medir inyectando
esporotricina intradérmica de 0.1 a 0.2 ¢c y la res--
puesta es lefda a las 24 a 4B hrs, considerandose po-
gitiva cuando se obsefva una pdpula eritematosa de -
mds de 5 mm de didmetro. Las formas andrgicas de di-
seminacién hematSgena pueden dar respuestas débiles o

negativas.

Biopsgia: La imagen histoldgica de la esporotrico-
'sis es una combinacién de reaccidn pidgena y granulo-
matosa tuberculoide con células gigantes; esta no es
una imagen caracteristica y por lo tanto no es posi--

ble diagnosticar la esporotricosis por histopatolo--
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gfa. En algunos casos, sin embargo, es posible obser-
var al hongo en forma de "cuerpos asteroides" que -
corresponden a una reaccidén eosinofilica huésped-pa;g-
sito, o formas parasitarias en cigarro, navecilla o -

levadura (30).
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IX. 8 PRONOSTICO Y TRATAMIENTO:

Es una enfermedad benigna, en general, las formds
cutdneas comines son fdciles de tratar con yoduroc de -
potasio y en ocaciones hay tendencia a la curacién -

espontdnea.

Las formas cutdneas extensas y crénicas, especial
mente si hay compromiso esquelético, suelen mostrar -
resistencia al tratamiento yodurado y dejan incapaci--
dad funcional. En estos cascos la amfotericina B es una

alternativa terapewtica.

Las formas hematdégenas y vescerales tilenen mal -~
prondstico por presentarse generalmente en sujetos in-
munodeficientes, Estas formas necesariamente se deben
tratar con amfotericina B, aunque recientemente se en~
cuentra en experimentacidn (Lavalle) el Itraconazol,
al parecer con buenos resultados en estas dltimas for-

mas.,

El yoduro de potasioc es el medicamento especifico
para la esporotricosis cutdneo-linfangitica y cutdnea

fija. Se administra por via oral, generalmente en cu--
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charaéas. La dosié 6ptima és dé 2 a 6'gfs diarios en
el adulto, ésta se reparte en tres tomas diarias, una
después de cada comida., Es conveniente empezar por'dg

sis pequeﬁés: de 1 a 2 grs e ir aumentando poco a po-

co, a £in de evitar efectos colaterales,

La curacién se obtiene aproximadamente en dos a
tres meses, pero es necesario continuar el tratamien-
to a la misma dosis, por uno o dos meses después de -
la desaparicién de las lesiones, a £in de evitar -
recaldas. Hay que recordar que la accidén del yoduro
de potasio, no es inmediata y requiere en promedio un

mes para observar mejoria de las lesiones (30,31).

Una forma fdcil de prepararlo seria:
Rp
yoduro de potasio q p 20 grs

agua *300 cco

S8ig. cucharadas.

De manera que una cucharada de 15 ml eguivale a un gr

de yoduro de potasio.



Fig. No. 3 Caso de Esporotricosis cutdneo-linfangitica

antes del tratamiento. Cortesio Dr. Roberto Arenas.

Fig. No. 4 Caso anterior después del tratamiento con
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X. ERITEMA NUDOSO

X. 1 DEFINICION:

Es un sindrome que puede tenar muy diferentes etio-
logia. Se caracteriza por presentar lesiones inflamato--
riag e induradas, no ulceradas, dolorosas { gque se pal -—
pan mds que visualizarse, llamadas nudosidades), con ten
dencia a ser miltiples y bilaterales, evolucionando an
3 a 6 semanas, pasando por diferentes estadios. (33, 34,

35,36).

X. 2 HISTORIA:

Inicialmente descrito por Willan en 1808, dermatd-
logo inglés, quién realizd una descripcidn de las lesig
nes ¥y la entidad, misma que se utiliza hasta la actuali
dad, Otros autores que también individualizaron al eri
tema nudoso fueron: Wilson ~en 1842 y en 1869 Hebra

. {33).



X, 3 ETIOLOGIA-' _ S .~"{ '

Actualmente as éonocido como un.sfndrome reaccio-
znal. que obedece a mﬁltiples causas;-como enfermedades
sistémicas, drogas, infecclones y e; un’ nﬁmero impor-~-
tante de casos no es posible. establecer alguna rela---

cidn con alguna enfermedad; llamdndosele a este tipo,-

idiopdtico (33).

Drogas:

Como en otros sindromes reaccionales, las dro--
gas son algunas veces las responsables del eritema ol
nudoso. Histdricamente las sulfonamidas y bromuros -
han sido los que con mayor frecuencia se han visto im-~

plicados (33).

En 1965 Holcomb reportd a los anticonceptivos co-
mo responsab.es del padecimiento, aungque los componen

tes causales no son aun conocidos.

.

Otras drogas involucradas son la aminopirina, -

antimoniales, yoduros, fenacetinas, salicilatos, tri-
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metropim sulfamgtoxasg}i_nigrofurqntoina y vacunas (33).

Infecciones 5§;£eriaﬁaé;
Las bacterias mds frecuénﬁéménte a§ociédas al eri-
tema nudosc es el estreptococo ﬁeta hémolitico, cuando
-ocasiona faringitis, tonsilitis, infecciones del tracto
resﬁiratorio superior, precediendo a la aparicidn de -

las lesiones en tres semanas.

Otra infeccidn bacteriana asociada al eritema nudc
80 es la brucelosis, también otras como: tularemia, lep
tospirosis, micobacterias atfpicas, infecciones menin--
geas por diferentes gérmenes, salmopnelosis, enteritis
por enterobacter, infegciones por Chlamidia psitaci y -
C. trachematis, esta dltima como causante de linfogranu
loma venereo y posiblemente fiebre por arafazo de gato,
diagnosticado scolo por altas titulaciones de anticuer--

pos.

Otras infecciones donde se ha visto el eritema nu-
doso es en la sifilis, toxoplasmosis, mononecleosis, -
nddulc de los ordefiadores, hepatitis, infecciones por

herpes virus y tuberculosis (33). -
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Algunas veces es imposible é;Eabiééé#'¢i.bxigéﬁiy-.;s
el agente infeccioso. Algunas infeécioneﬁf%ébéiadaéfl; 1'
poco comunes son la tuberculoéis y la:férsiﬁiésis. |
Hasta antes de 1950 la tuberculosis se asoéid a erite
ma nudoso en el Sﬁ a 59% de los cas;s en Europa,'inci-
dencia gue disminuyd despué€s de que aparecid la tera--
pedtica especifica. Actualmente esta causa infecciosa

varfa de acuerde a cada lugar o pais.

En Buropa la yersinia es la causa mds frecuente -
de eritema nudoso, asociada a problemas de enterocoli-
tis, eleitis terminal y adenitis mesentérica. El culti
vo del agehte y la presencia de altos.tftulos de anti

cuerpos establecen el diagnéstico (33).
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Infecciones pon hongos-_

: con infecciones mzcéticas partic”larmente con histo—-

plasmcsls y coccid;oidomicosis. E ‘hecho de encontrar

‘el eritema nudoso coexiatiendo con alguna infeccxdn -
‘por hongos, indica un estado reactivo con buen pronds-

tico,

Dickson en 1937 fud el primero en describir la
asociacidén de eritema nudosc y coccidioidomicosis y -~
segin este autor, puede presentarse en el 50% de los

casos, predominando en los varones,

Los primeros en notar la asociacidén de eritema nu
doso a histoplasmogis fueron Dublen y cols., con una
incidencia del 0.5% en estos casos, pero con una mayor
frecuencia de asociacidn cuando la infececidén se breseg_
ta por brotes epidémicos. Es muy raro asociarlo a -
otras infecciones por hongos, como la blastomicosis -

norteamericana, esporotricosis o dermatofitosis (33).
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Otras enférmedades: .

Otros de los problemas con que se ha hsociado es
con padecimientos malignos, especialmente linforreti-
culares; como enfermedad de Hodgkin y leucemias, tam-
bién con enfermedad de Behcet, especialmente si pre-—--
- senta afeccidn articular. En Estados Unidos de Norte
américa, de 212 pacientes con sarcoidosis, se encon--
tré asociacidn al_eritema nudoso en 142 casos, coexis
tiendo con linfadenopatfa hiliar pulmonar, fiebre, -

tos y delor articular.

También las enfermedades inflamatorias del intes
tino, como colitis ulcerxativa y enfermedad de Crohn

se han visto asociadas a eritema nudoso (33).
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X. 4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

La incidencia en los diferentes grupcs de edad, -
sexo y raza, va de acuqrdé a las causas de la enferme-
dad y estas varian en los diferentes paises. El_picé -
de edad es en los adultos jévenes, predominando en lé

mujer y es mis frecuente durante la primavera.

Son lesiones elevadas y circunscritas, induradas
y eritematosas, con el centro mis elevado; se vuelven
dolorosas a partir del sexto a séptimo dia de evolu--
¢ién y presentan reblandecimiento del séptimo al déci-
mo dfa, es muy raro que se ulceren, Tienen una colora-
¢idn que va del rojo violaceo al rojo pdlido. La extre
midad o miembro afectado toma un color amoratado, como
8i se hubiera golpeado, durando asi de una semana a 10

dias.

El cuadro siempre estd precedido por escalosfri-
os, naldseas, cefalea e irritabilidad, pulso acelerado,
palidez de la lengua y malestar general que desaparece

al surgir el eritema.
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En resumen, el eritema nudoso cléé;qo;ég caracte-
riéa por una aparicidn subita de.mﬁlﬁiéiéé ﬁﬁdbsiéades
rojizas, duras, calientes y bilaterales, de i as oms
de didmetro, que inician en la regidn malebl&r o rara
vez en los brazos, cara, pantorrillas y tronco (33).
~

Generalmente no se uleceran, tienden a recurrir -
con solo correr y duplican la intensidad del cuadro -

anterior, apareciendo entonces lesiones difusas (34).

Ocurre despuds de un episodio febril, acompafiado
de mialgias, artralgias y dan la apariencia de golpes
o magulladuras; ésto casi siempre patognomdnico.
Tienen un curso de 3 a 6 semanas y desaparecen sin de-
jar secuelas, aungue algunas veces éueda depresidn de

la piel (33).

Una variante de la forma cldsica de exitema nudo-
so es el eritema nudoso migrans:; con las caracteristi-
cas de que sus lesiones son migratorias, simétricas vy
tienen propagacidn centrifuga, es decir, que las nue--

vas lesiones aparecen en la periferia de las lesiones
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originales y &stas desaparecen. Puede o no acompaﬂa:sg if
de'sintoﬁas generales y mds frecuentemenﬁe en 1a-mujé£_
de lg cuarta a quinta década de la vida (33).

M. Hannuksela lo relaciona con emﬁarazo ¥ nunca lo"ha

observado en menores de 35 afios { 29,33).

Se considera a esta variedad de eritema nudoso -
como una vasculitis y estd emparentada con la paniculi
tis subaguda nodular migratoria descrita por Pifiol A.

y Vilapnova . (29,33).

El eritema nudoso crénico es una variante deonde
la enfermedad puede durar meses o adn afies, sin remi--~
sidn. Generalmente es asintoﬁética y no se le ha encon
trado relacidn con otros problemas o enfermedades sis-
témicas; algunos de estos pacientes no presentan el -
cuadro clinico tipico de erxritema nudosoc y pueden pre--
sentar cuadros que sugieren vasculitis nodular o erite

ma indurado de Bazin (33).
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X. 5 EXAMENES DE LABORATORIO:

El laboratorio puede ayudar a determinar la causa
¥ la exclusidén de otros diagndstico. La bateria de -~
examenes de laboratorio inieial puede incluir: uriand-
ligis, biometria hemftica con cuenta diferencial de -~
glébulos blancos, exudado faringeo, velocidad de s;din
mentacién globular, antiestreptolisinas y proteina C -
reactiva, titulacidn de anticuerpos anti DNA, pruebas
intradérmicas y seroldgicas para tuberculosis, histo--

plasmosis, coccidioidomicosis y blastomicosis {(33),

Puede encontrarse aumento de la sedimentacidn -
globular, discreta anemia y leucocitosis en la mitad -
de los casos. En la radiograffa de térax es frecuente

encontrar una adencpatfa hiliar bilateral.
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X. 6 HISTOPATOLOGIA:

La biopsia de piel tieﬁeréue efeqtﬁarse necesaria-
mente, excepto cuando el.aiagnﬁsﬁicg sea bien conocido.
La biopsia por "éunch“ eQ‘inadecuada y cuando se toma
el fragmento de plel en huso, debe efectuarse el corte

hasta llegar al tejido celulax subcutdneo y la fasgcia,

El hallazgo mds constante es el ataque a los va--
sos sanguineos cue se caracteriza por afeccidn endote-
lial con infiltracidén perivascular, dada por una vascu
litis que llega, en ocasiones, a dar necrodsis de los -
vasos;: hay fibrosis, necrosis fibrinoide y leucocito--
clasia, asf como discreto predominio de los vasos vepno .
so8 en relacidn con los arteriales, aungue algunas ve-
ces puede afectar a ambos por igual. Todos estos cam=-—
bios se presentan en la unidén de la dermis con el tedii
do celular subcutdneo, aungue se cbserva un moderado -
infiltrado inflamatorio en dermis papilar. En casi to-~
dos los casos pueden haber granulomﬁs de tipo tubercu-

loide con células gigantes.

Los organismos infectantes pueden encontrarse -—-—

algunas veces, mediante tinciones especilales.
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X. 7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL'

Se debe hacer con erltema indurado de Bazin e vas-j
culitis nodular, ambos son T_cos y frecuentemen
te se ulceran y supuran;gtendieﬁa' a deja;-cicatriz,';u

con predominio en’ 1as'pantorrillas, en*est&é‘éasds el

aestudio hlstopatoldglco es importante para el diagndsti

co (33),

La periarteritis nudosa se caracteriza por pegue--
fios nédulos purpldricos con patrdn lineal y reticular,
que pueden ulcerarse y producir gangrena. Los nédulos
con frecuencia estdn asociados a livedo reticular y 1lo
mds importante en la histopatologia és el hallazgo de

una vasculitis leucocitocldstica (33).

La tromboflebitis superficial difiere en que los
nddulos tienden a seguir el trayecto de una vena ¥y son

sumamente dolorosos y eritematosos (33).
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Algunas veces puede coexistir datos de;inflamacidn
aguda con otros que sugieren inflamacidn cféﬁica. otras
veces fibrosis y neoformacidn de vasos ( en los casos -
de recidivas constantes}. El hecho de encontrar necro--
sis fibrinoide y predominio de mononucleares en el in--
filtrado, sugiere gue sea por un mecanismo de hipersen-

[

sibilidad andlogo al fendmeno de Arthus (33).
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X. 8 TRATAMIENTO: el

El tratamiento del eritema nudoso estd encaminado
a la etiologifa (cuando ésta es posible de detectar)..
A pesar de ésto los pacientes requieren tratamiento sin
- tomdtico adicional y en la gran mayoria de los casos no
es posible establecer cual es la enfermedad subyacente
responsable del eritema nudoso; en estos casos el repo-
50 en cama ¥y la administracidn de antinflamatorios sue

le ser benéfico algunas veces,

En los casos llamados "“idiopdticos®, se puede -
administrar salicilatos, oxifenbutagzona, colchicina o
- . . -
naproxen. Los esteroides estdn contraindicados cuando

no se cohoce la causa del sindrome.

Un medicamento muy utilizado, especialmente cuan-
do no hay buena respuesta terapedtica a los agentes —-
antinflamatorios comunes, es el yoduro de pqtasio: se
administra en solucidn acuosa y la dosis puede ir desde
900 mgs hasta 4 & 5 gramos, via oral en 24 hrs., Log -~

sintomas desaparecen en las primeras 24 hrs del trata-
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miento y las lesiones remiten entre los 10 a 14 dias
después; también se ha observado que si se adminis--
tra este tratamiento en etapas tempranas, la respueg
ta terapedtica es mejor, con menos recidivas, inclu-
yendo a aquellos pacientes que presentaron proteina
C reactiva y antiestreptolisinas positivas (1,20, -

28,29).
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Fig. No. 5- Eritema nudosgo cldsico
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XI GRANULOMA ANULAR

XI. 1 DEFINICION:
Es una dermatosis de causa desconocida y eveolucidn f
autolimitada, caracterizada por pdpulas necrobidticas -

que con frecuencia asumen una configuracidén anular (30).

Xx. 2 HISTORIA:

Bsta entidad fud descrita por primera vez en 1895
por Colcott fox, en una nifia de 1l afilos de edad, que -
presentaba esta enfermedad pero fué hasta el aflo de --
1302 cuando Crocker le diéd el nombre que lleva actual--

mente (39).

XI. 3 EPIDEMIOLOGIA:

Constituye el 0.1 a 0.4% de la consulta dermatold
gica, de éstos, el 15 % corresponde a la forma disemi
nada o generalizada. Hay un predominio en el sexo femg
nino 2.5 : 1 con respecto al mascﬁlino. Puede aparecer
en cualguier edad pero es mds freauentemente en nifios

.y adultos jdvenes, principalmente en la tercera década

de la vida (38,39).
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XI. 4 ETIOLOGIA: {’

La causa de este problema ha sido discutida; en
1908 gGraham-Little, en base a sus observaciones, sugi
ridé la asociacidn con tuberculosis, Halliwell en 1935
realizdé un e;tudio en diferentes paises y al comparaxr
los, encontrd que si era mds frecuente en casos de -
tuberculosis. Por otro lado, actualmente ha disminui-
do la incidencia de tuberculosis y no asf del grapulo

ma anular (38,39).

La etiologfa viral ha sido sostenida por otros
autores en relacién con el herpes zoster, las verru--
gas vulgares y la hepatitis viral., También se ha ob--
servado en pacientes con antecedentes de bronguioli--
tis y otitis, que acompafiadas de adenopatias y aunado
a los hallazgos de laboratorio, sugieren una etiolo--

gia viral (39).

Aungue muchos reportes son conktradictorios, la
diabetes mellitus continda asociandose con el granulo

ma anular.
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En 1960 Wood y Beerman = fundamentaron una simili-

tud en la histopatologia del granuloma anular y la --

necrobiosis lipofdica. Rhodes en 1966 asegurd que las

lesiones en piel pueden aparecer tiempo antes de que

el paciente presente alteraciones detectables del meta
.boliamo de los carbohidratos. La prueba de tolerancia

a la glucosa con cortisona, revela qué estos pacientes
presentan una baja reserva insulinica, aungue hayan -
respondido adecuadamente a la curxrva de tolerancia a la
glucosa estaqdan. Se ha sefialado un riesgo mayor para
desarrollar diabetes en los pacientes con granuloma -

anular mayores de 40 afios (40),

Donald y cols. encontraron gue no hay correlacidn
entre el grado de anormalidad en la respuesta a la -
prueba de tolerancia a la glucosa y la extensidn., dura

cidén o forma clinica del granuloma anular (6).

.Bumbert y cols. {4l) encontraron linfocinas y ~-
macréfagos en el suero de estos pacientes y observaron
gque era capaz de inhibir la migracién de los macréfa--

gos in vitro,
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Winkelman y Umbert (39} en 1980 concluyen que se

trata de una enfermedad granulomatosa determinada -

por una respuesta inmunoldgica mediada por células.

Otros problemas asociados al granuloma anular -
son: sarcoidosis, plcadura de insectos especialmente
en nifios menores de 12 afios, traumatismos, aplicacidn
de tuberculina, exposicidn al sol, enfermedades del
tejido coldgeno, reacciones medicamentosas y proce-

gos inmunoldgicos (38,39).



XI. 5 CUADRO CLINICO:

La forma tipica se prééeﬁtafﬁéﬁéiqna piel enrroje
cida o violacea, con pépulaéf;éaaadég.y bien définidaa,
asintomitica;, con frecuenciatérradiﬁadas o distribui--
das en forma circular o ﬁemi&irculaf. pueden presentar
telangiectacias en su superficie o estar hiperpigmenta-
das en su porcidn central con depresidn de la piel peri
lesional. Algunas veces las lesiones son Unicas y apare
cen en el dorso de la mano o pie, brazos o piernas y -

muy rara vez afectan el tronco, cara o piel cabelluda.

Pueden presentar un crecimiento centrifugo en se-
manhas o meses y tienden a desaparecer espontdneamente
antes de los dos afos, sin dejar huella o cicatriz re-

g

spidual. Cerca del 40 % de los casbsApresentan racidivas

con diferente localizacidn (38}).

ILa forma subcutdpnea consiste en lesiones profundas

en la dermis o de nddulos subcutdneos que pueden apare-~

cer en palmas, plantas, nalgas y piel cabelluda, con -



72

tendencia a aparecer cerca de las articulaciones, por
lo que se le puede confundir con ndduleos reumatoideos
o de la fiebre reumdtica (38).

La variedad: perforante ge manifiesta como pe--

quefiag pdpulas superficiales con umbilicacién y necro
sis central, cubiertas por costras y que predominante-

mente asientan en brazos y dedos de manos (38).

Bl eritema arcuato es otra de las formas clini--

cas en la cual las lesiones son anulares o cireculares,
que semejan al eritema anular centrifugo, Son pdpulas

que se distribuyen en forma circular, con tendencia al
crecimiento centrifugo en semanas o meses, tienden a -
presentar hiperpigmentacidn central, es .raro y afecta

principalmente el tronco (38}.

La forma diseminada es mds comin en adultos y vig

jos, aungue también se ha reportado el caso de un be-
bé (39), Las lesiones son miltiples, cientos o miles

de ellas, de tamafio variable que van de 1l a 2 mm, «
toman el color de la piel y afectan principalmente el

tronco (38).
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XI. 6 EXAMENES DE LABORATORIO:

Los exdmenes de laboratorio suelen ser normales,
aunque han sido reportadas anormalidades en la curva
de tolerancia a la glucosa (6,40), especialmente en =~
la forma diseminada de la enfermedad. Puede presentar
ge eosinofilia en el 6 a 10 % de los casos. También
se han encontrado anticuerpos antitiroideos y un fac-

tor inhibidor de la migracién de los macrdfagos (38).
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" XXI. 7 HISTOPATOLOGIA:

La mayoria de las veces el diagndstico se estable
ce por histopatologfa, encontrando a nivel de dermis -
profunda; un infiltrado inflamatorio crdniceo, con for-
macién de granulomas en empalizada, ecentro necrdtico
(necrobidtico), afectando al tejideo conectivo y rodea-
do de histiocitos que presentan una configuracidn alar
gada, semejando a las células epitelioides. La parte
necrdtica tiene una forma oval y es ligeramente basdfi
la, no presenta nudcleos y hay destruccidn del tejido -

coldgenoc, es PAS positivo y diastasa resistente.

Hay afeccidn vascular, con inflamacidn de su endo
telio y engrosamiento de las paredes, encontrando a su
alrededor un material PAS positivo, diastasa resisten-
te, por lo gue es diffcil diferenciarlo de otras vascu

litis.

A la inmunofluorescencia directa se observa depd-

gitos de C e IgM en los vasos y en la unidn dermoepi

3

dérmica, asi como grandes depdsitos de material fibri

noide, que puede coexistir con dreas de necrobiosis.
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En la forma subcutdnea del grahuloma anular, el -
foco de necrobiosis es grande y se encuentra en dermis
profunda o cerca del panfcule adipo=o. La forma perfo-
rante de la enfermedad, se caracteriza por ulceracién

central v comunicacidn a la superficie de la piel (38B).

La diferenciacidn histoldgica con los nédulos reu-

matoideos es imposible.
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XX. 8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: ﬂ

Por la configuracidn anular que preéenta, hay que
hacer diagndstico diferencial déi éranuloma anular .~
con las tiflas del cuerpo, en déstas, el exdmen directo
. ¥ el cultivo van a ser la clave del diagndstico.

Otros diagnésticos diferenciales gue hay que to--
mar en cuenta son; sarcoidosis, liguen plano anular, -
xantomas, eritema polimorfo, eritema anular centrifugo
y eritema elevatum diutinum, tanbién como se sefiald -
antes, hay que diferenciarlo de los nédulos reumatoi--
deos, necrobiosis lipoidica de Wiescher y de la amiloji
dosis. En todos los casos anteriores la biopsia es de
definitiva ayuda diagndéstica, asf también como las ---

reaccliones sercluédticas, en casos de sifilis (38).
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XI. 9 TRATAMIENTO:

A pesar de que la enfermedad es autolimitada, han
sido empleados numerosos medicamentos e intentos tera--
peldticos, Estos incluyen a la crioterapia, radioterapia
y cirugfa, también la administracién intralesional de -
triamcinoclona y esteroides tdpicos, aunque se sabe dque
éstos dejan la piel atréfica. También se han utilizado
los salicilatos, drogas antimaldricas, drogas guelantes

entre otros, con resultados muy variables (38,41).

Para los casos rebeldes al tratamiento, Schultz vy
Whiting (3) han utilizado el yoduro de potasio, con bug
nos resultados, mismo que ha sido comprobado por otros
autores, al utilizar una dosis diaria de 500 a 900 mgs
V.0. en golucidn saturada, encontrando una remisidn to-
tal de las lesiones después de 12 semanas de tratamien
to, relaciondndolo con un fendmeno de lisis y "diges-

tién" del tejido necrdtico (3,6,42).
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XI. 10 CURSO Y PRONOSTICO: ‘

Es bien conocido que‘se presenta remisidén espondnea
antes de los dos afios en el 4b% de los casos y en otro -
40% hay recurrencia de la enfermedad, pero en estos -
casos las lesiones recurrentes tienden a remitir mds rd-
pido que las lesiones originales, desapareciendo el 80% .

de las lesiones nuevas antes de los 2 afios {38).
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Fig. No. 6- Granuloma anular

Cortesia del Dr. Roberto Arenas.
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XII S INDROME DE SWEET

XII.-i ﬁEFINICION:

Es una dermatosis aguda, febril, de causa descong
cida, caracterizada por la aparicidn de nddulos y pla-
cas de diferentes tamafios, de,eolor rojo intenso, du--
ros y dolorosos, acompafiado de eosinofilia importan-

te ( 43).

XII, 2 HISTORIA;

Sweet en 1964 fué el primero en describir este -
sindrome, al publica% ocho casos de mujeres japonesas
que presentaron una enfermedad febril, inflamatoria, -
con nédulos en piel, dolorosos, de color rojo intenso,
acompafiado de eosinofilia, por lo que le llamd:; Derma
tosis aguda febril neutrofilica {(43).

Kuwahara y cols. en 1970 (43) en Japdn, repor--
tan el caso de una mujer de 18 afios con esta enferme-

dad y la llaman sindrome de Sweet.
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Hasta 1984, cerca de 80 casos han sido reportados

en la literatura Japonesa y mds de 100 en la literatu-

ra mundial (43).

XII. 3 EPIDEMIOLOGIA:

La verdadera epidemiologia de esta enfermdad, aun
no se ha establecido, aungue en un inicio se publicaron
casos en mujeres Japonesas, actualmente hay otros casos
descritos en los EE UU y Espafila, pero se sabe que -
principalmente afecta mujeres entre los 30 y 6B afios de
edad y suele presentarse por brotes estacionales; como

primavera y verano {(43,44).

XII. 4 ETIOPATOGENIA:

La verdadera etiopatogenia es desconocida, pero -
con cierta frecuencia se puede confirmar un proceso in-
feccioso precedente al problema. Generalmente se trata
de infecciones de vias respiratorias altas. Las investi
gaciones microbioldgicas tanto de lesiones cutdneas co-

mo de sangre periférica, muchas veces son negativas, -—.
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suponiéndose por ésto impl#ciﬁa{Auné‘;éagcién de hiper
sensibilidad tardia._-Lééfi;EI.ﬁjgﬁéxﬁéﬁéciones éon -
antigenos bacterianoé han téﬁiﬁhffééuiéad;s muy'vafiaf-r
bles; en algunos casos, 105 ahﬁfgenos de estreptococo

beta hemolitico han conseguido reproducir las lesiones.

Algunas veces se le ha relacionado a trauma, en ba
se a la observacidn del desarrollo de lesiones clinica
e histopatoldgicamente iguales a las del sindrome de -

Sweet en los sitios de venopuncidn (43,44.,45).

Ha gido demostrada en estos pacientes una fotosen-
sibilizacidén. La parte del espectro solar implicada es
de 320 nm de luz UVB, lograndose reproducir las lesio
nesg,’ ' aungue no son exactamente iguales a las origina-
les, hay . evidencia de que estas lesiones aparecen en -
los sitios expuestos a la luz; sin embargo, no se ha
visto la desaparicién de las lesiones al eliminar el -

factor solar (45).
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Este sindrome se ha asociado' a enfermedades sistg
micas y malignas como enfermedad de Hodgkin, leuce-
mia mielocitica aguda, carcinoma de mama y de endome--
trio, mieloma miltiple, teratocarcinoma testicular, -~
adenocarcinoma de colon, fiebre botonosa y pioderma -

gangrenoso (7, 26,38,45).

En 1983 Lastly Jorizzo y cols. lo relacionaron a

pacientes con "by pass" intestinal, usado como trata-
miento para la obesidad. También se le ha relacionado

con artritis reumatoide, sindrome de Sjbgren y parapro
teinemias. Se le ha considerado como una dermatosis -
reaccional aungue no siempre es posible demostrar los

complejos inmunes circulantes (7).
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.XII., 5 CUADRO CLINICO Y EVDLUCION:'(
El cuadro clinico es bﬁstante uniférme; bruécamente
se inicia con malestar general, fiebre alta y "sensacidn
de gravedad", asociado a artralgias migratorias de corta
duracidn, localizadas de forma asimétrica en grandes ar-
ticulaciones y sin notarse inflamacidén ni derrame articu
lar, ni conjuntivitis o epiescleritis, tampoco afeccidn
renal., Las lesiones cutdneas (en mimero habitualmente -
elevado) hacen su aparicidn unos dias despuds de inicia-
do el cuadro sistémico, llegando a su forma de estado, -

en horasg, resultando muy dolorosas al menor roce,

Morfoldgicamente son de forma oval y de limites ne-
tos, no muy extensas y rara vez confluyen, son de color
rojo vivo, ligeramente elevadas y edematosas, presentdn
dose algunaé veces unas zonas de vesiculas y hemorragia
en la superficie, lo gque da un aspecto irreqular de la

lesidn, denomindndosele en "cordillera" {44,45).

Tienden a afectar principalmente extremidades, en
zonas expuestas a la luz del 30l o traumatismos. En miem
bros superiores afecta antebrazos y palmas, provocando

intenso edema (45).
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XIX. ©6 CLASIFICACION:

Basdndose en la descripcidn origiﬁal de Sweét. se
han descrito tres formas clinicas de presentacidn: lLa
primera corresponde a la del cuadro clinico tipico, ya
descrito anteriormente y predomina en ﬁujeres adultas.
Las formas paucisintomdticas, tienden a presentar es-
casa repercusidn sistémica, poca expresividad lesional
cutdnea, pero gue histopatoldgicamente corresponde a
esta entidad. La tercera modalidad es la de placa -~

Unica acompafiada de cuadro febril (45).
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XII . 7 EXAMENES DE LABORATORIO: .
Lo m#s constante es la elecaéién de los'leugoqi%'._‘
tos, hasta mds de 17,000, acompafado de neqtfdfii;élf}f 
en el 90 a 92% de los casos. Aguellos pacienﬁéé';Léu;;u
no han presentado esta elevacidn de neutréfiiﬁéigé-;t:
rresponden a Enfermedad de Hodgkin y leucemié ;n‘ﬁfé-?

tamiento quimioterdpico.

La velocidad de sedimentacidn globular se aumen-~
ta hasta 160 mm en el 92% de los casoé. En algunos -
las antiestreptolisinas pueden encontrarse elevadas, -
las transaminasas, examen general de orina y frotis
de exudado faringeo, suelen ser normales. Los linfo-
¢itos T y B de sangre perifdrica, asi como el comple-—
mento estan dentro de limites normales. La tasa de
inmunoglobulinas puede estar alterada, aungue las -
pruebas intradérmicas con PPD y DNCB son negativas -

{43).
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x11. 8 . HISTOPATOLOGIA: = ... .

_Pgeaenta;piﬁéiggéggﬁgs%E;Fon papildmatosis'y focos
'dé eséongidé;é;fédéﬁ#édénéggwéﬁ1”§épilar:aéﬁmpaﬁado -de
infiltrado ihflﬁm&ﬁbfiéjésn}pfédominio de neitrofilos y
células redondas de diférédhes tamafios, cariorrexis y
leucocitdclasia; dilatacidén vascular y degeneracidn de1
el tejido coldgeno. El infiltrado inflamatorio se dise-
mina hasta hipodermis dando una hipodermitis septal con

abundantes granulomas de Miesher como en el eritema nu-

doso (44,46).

No hay correlacién cronoldgica entre los hallazgos
clinicos e histopatoldgicos, pero el tipo de infiltrado
depende del momento en que fué tomada la biopsia, y la
secuencia de hechos seria la siguiente: reaccidn de neu
tréfilos, sustitucién de éstos por infiltrado linfohis-
tiocitario, con degeneracidn de los neutrdfilos y even-
tual fagocitosis de los mismos por macrdéfagos histio-
citarios, finalmente la presencia de un infiltrado pre-
ferentemente linfohistiocitario (44,46). La lesidén a

nivel vascular es minima o no existe; solo con microscg

pia electrdnica se ha visto un discreto dafio a la adven

ticia (34).
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XIXI. 9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

En los pacientes con dermatosis, fieﬁre..artritis
¥ leuwcocitocis, es dificil hacér diagnésgico diferen--
cial, las lesiones de la piel no sﬁn patognomdnicas 'y
la exclusién de un problema infeccioso debe ser muy --
cuidadosa, en particular si se trata de un sindrome de
gonococcemia y endeocarditis bacteriana subaguda.

En estos casos los cultivos son definitivoé (7).

XIXI. 10 PRONOSTICO:

Estos paclientes presentan un curso natural hacia
la resolucidn en 1 a 2 meses, aungue es posible que -
que la enfermedad recurra. El tratamiento acorta la -
evglucién vy el prondstico también depende de la enfer-

medad subyacente (4,7).
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XII. 11 TRATAMIENTO:

‘Se han utilizado miltiples tratamientcé,-pefo' lﬁl
respuesta a los corticoides es el dato cardinél.iA bé;
sar de ello, puede haber recidivas adn con dosié'éé -
40 a 60 mgs de prednisona por via oral, cada 24'hrs.
Otros medicamentos utilizados son los antiﬁflamatorios
no esteroideos, como la colchicina, salicilatos, indo-
metacina y diamino difenil sulfona, con resultados muy

variables (4,7).

De los antibidticos, particularmente se han utilji
zado las tetraciclinas y el metronidazol, este dltimo
especialmente en aquellos pacientes con 'bypass”intesti

nal, que presentan proliferacidn bacteriana (4,7).

El yoduro de potasio se ha reportado como benéfi-
co, especialmente en aguellos casos resistentes a e
otros tratamientos. Con una ddésis de 300 a 900 mgs -
diarios, por via oral, se logra la desaparicidén de 1la
sintomatologia en las primeras 24 hrs de tratamiento,
Yy una semana después desaparecen las lesicnes de piel,
dejando scle una hiperpigmentacidn residual. No se han

reportado recidivas con este tratamiento (7).
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Fig. No. 7-S8indrome de Sweet.

Tomado de: J Perm, ll:564, 1984
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XIII VASCULITIS NODULAR

XIII. 1 DEFINICION:

Es una dermatosis crdénica, recurrente, de etioclo-
gfa desconocida, c¢ue afecta principalmente el tercio
distal de piernas, constituida por lesiones induradas

de diferentes tamafios.

XIIX. 2 ETIOLOGIA:

Se le consideraba como una variedad del eritema
nudosoc y también del eritema indurado de Bazin. Mds re
cientemente se ha individualizado y se le reconoce co-
mo una entidad aparte.  Aiudn asf hay confusidén al res--
pecto, aungue la mayoria o casi todos los pacientes -

son PPD negativos (38).
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XIII. 3 CUADRO CLINICO: = . ... »

La vasculitis nodular afeCta'princ1palmente laat: "

extremidades znferlores, e

posterior, aunque rara vez: tlene otra 1oca1izac16n.f

La afeceidn bilateral es 1a regla,

unque muy rara'~
vez puede " ser unilateral. Se caracteﬁiza por nddu-—
los duros, mal definidos y dolorosos, con afeccidn

hasta el tejido celular subcutdneo. La piel toma un
color café azuloso por la eritrocianosis que presen-
ta el paciente. Estas lesiones pueden involucionar y
tienden a dejar atrofia, pero cuando se necrosan Yy

ulceran dejan una cicatriz hiperpigmentada (38).

XIII. 4 EXAMENES DE LABORATORIO:

No se ha encontrado alteraciones de laboratoric
especificas para esta enfermedad, puede haber leuco-
citosis vy elevacidn de la eritrosedimentacidn gue son

inespecificos para los problemas inflamatorios.
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XIIXI. § HISTOPATOLOGIA:

A la histopatologia se observa que la afeccidén -
primaria es a nivel del tejido celular subcutdneo, pe-
ro por la tendencia que presenta hacia la ulceracidn y

necrosis, se afecta dermis y epidermis,

Hay una vasculitis y paniculitis, los vasos sangi
neos mds afectados son las pequefias arterias, vénulas,
arteriolas y venas. Hay edema y engrosamiento de la
pared vascular, rodeados de un infiltrado inflamato--
rio c¢rdnico vy granuloma tuberculoide, compuesto por -
células de Langerhans, linfocitos y celulas epitelio--
des con la presencia de algunos focos de necrosis, por
lo gque es necesario hacer la diferenciacidn con tuber-

culosis,

En otros casos hay una paniculitis inespecifica,
con infiltrado linfocitario, células plasmdticas, poli

morfonucleares y dreas de fibrdsis (38).
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XIII. 6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:’

El diagnéstico diferencial cbligado es con el eri

tema nudoso cldsico, pero se diferencia de é&ste por ?;T,L[u.

que sus nédulos son mis duros y persistentes, racbré;ji“;
dando ademds que en el eritema nudoso, la lesidn eleéff
mental es la pdpula. Ademds en la vasculitis nodular f;;;‘
hay tendencia a la ulceracidn y presenta livedo refiqg“_.;

laris gue no presenta el eritema nudoso.

Del eritema indurado de Bazin se diferencia por
la respuesta negativa a la tuberculina y porque el re

sultado con el tratamiento antifimico es negativo (38).

XIXII. 7 TRATAMIENTO:'

Hay una excelente respuesta al tratamiento yodura
do, con decsis de 360 a 900 mgs de yoduro de poctasio, -
via oral, en 24 hrs. Las lesicnes inician su remisidén
al tercero o quinto dfa de tratamiento, para desapare-
cer una o dos semanas después, El tratamiento debe pro
longarse hasta 8 semanas despuds de logrér la remi---

sién total (1,2,3,4).
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Fig. No. 8- Caso de Vasculitis nodular.

Cortesia del Dr. Carlos Lugo,
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Fig. No. 9- Histopatologia tipica de la vasculitis

nodular. (Cortesia del Dr. Carlos Lugo)



97 -

1

XIV. ERITEMA  POLIMORTFO

XIiv.l DEFINICION:

Es una dermatosis qruptivé;:aédéa y autolimitada
que afecta piel y mucosas, caracterizada por pdpulas
de centro eritematoso y halo blanquecino, denomingndp,

sele lesiones en iris. (38).

XIv.2 HISTORIA:

La descripcidn de esta enfermedad se atribuye a
Hebra en 1866, aungue Celsus, 25 a 50 afios antes de
cristo, ya habfa descrito esta enfermedad, notando -

afececidn a mucosas (38).

XIV. 3 ETICLOGIA:

Se han implicado varios factores como precipi--
tantes del eritema polimorfo, entre estos: Infeccio--
nes por herpes virus, mycoplasma pneumoniae, histo---
plasma, adenovirus, virus de la mononuclecsis, adeno-

virus, virus coxackie BS5 y yersinia (38}.
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A drogas se asocia en casi un 60% de los casos,
particularmente a sulfas de accidn prolongada, aungue
se sabe que &stas son tomadas como tratamiento para'
infeccicnes probablemente virales. Ademds se asocia
a neoplasias, radioterapia, endocrinopatias, enferme-
dades de la coldgena y en casi un 50 de los casos 1la

etiologia es desconocida (38).

XIV. 4 PATOGENESIS:
La verdadera patogenia es desconocida, no se sa-
be si es causado por efecto tSxico de la infeceidn o

reaccidn de hipersensibilidad. -

Como se sabe que coexiste con vasculitis, erite
ma nudosco Yy vasculitis necrotizante, encontrdndose -
ademds complejos inmunes circulantes y en vasos dermi

cos, se propone una eticlogia inmunitaria (38).
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XIVv. 5§ MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los sintomas prodrdmicos son variables e inespe-
cificos, sugestivos de una infeccidn de vias respirétg
rias superiores, seguido por prurito y sansacidn de -
quemadura en la plel, acompafiado de fiebre.alta, lo -

que sugiere un preblema infeccioso.

Las lesiones en piel presentan el mismo estadio, -
son circulares, simétricas, con predominio en superfi-
cies de extensidn, palmas y rodillas. Son pdpulas de 1
a 2 cms de difmetro aproximadamente, con centro erite-
matoso o purpdrice y halo blanquecino, semejando tiro
al blanco o iris. Persisten de 1 a 2 semanas y dejan

una hiperpigmentacidn residual (38).

Algunas veces puede haber placas gque semejan una
urticaria, que no desaparecen a la presidén y no son fu
gaces. Cuando hay vesiculas y afeccidn a mucosas, es
mi{s severo el cuadro y es muy diffcil diferenciarlo de

el sindrome de Stevens Johnson (38).
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XIV. 6 EXAMENES DE LABORATORIO:

Como consecuancia de este padecimiento puede haber
desequilibrio hidroelectrolitico, anemia e infecciones
agregadas, no hay datos de laboratoric especificos de -

este problema (38).

XIV, 7 HISTOPATOLOGIA:

Hay un infiltrado linfohistiocitario perivascu--
lar y edema de dermis, espongiosis y moderada exocitd
sis. Cuando hay ampollas, estas se localizan a nivel
dermoepidérmico, con degeneracidn hidrépica de las cé-

lulas basales (38).

XIV. 8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Hay que hacer diagndstico diferencial con urtica-
ria, vagculitis necrotizante, eritema téxico infeccio-
so, eritemas figqurados, sffilis secundaria, exantemas
virales y con el eritema polimorfo mayor { sindrome de

Stevens Johmnson) (38B).
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XIV. 9 CURSO Y PRONOSTICO: c

La recurrencia es comin, particularmente cuando

es causado por herpes simple, normalmente la enferme

dad recurre en 2 a 3 semanas (38).

XIV.1l0 TRATAMIENTO:

En una mitad de los casos responden a antihista-
minicos, salicilatos y otros antinflamatorios no este
roldeos . El uso de la terapedtica esteroidea sistémj

ca es muy controversial (38).

Horio y cols. han utilizade el tratamiento con
yoduro de potasio oral, 300 mys, tres veces al dfa, -
hasta lograr la completa desaparicidn de las lesiow-
nes, sin notar recurrencia de la enfermedad ni efec--

tos secundarios al medicamento (2.,4).
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Fig. No, Eritema polimorfo.

( Cortesia de la Dra. Patricia Sudchil).
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XvV. OTRAS INDI-CACIONES

Otros padecimientos donde se ha utilizado el tra-—
tamiento con yoduro de potasio, pero con resultados -
muy variables, es en la enfermedad de Behcet, donde al
parecer no se ha considerado como una indicacidn preci
Ba, ya ¢que se han obtenido mejores resultados con -

otros medicamentos (17)}.

En la Basidiobolomicosis, parece ser una buena -
alternativa terapedtica, tomando en cuenta gque puede

utilizarse en vez de la amfotericina B (47).
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XVt CONCLUSIONES

El yoduro de potasio es conocido desde hace mfs de
150 afios, como agente terapedtico para mfltiples

enfermedades.

Es un polvo soluble en agua, de fdcil administra-—-

cidn por via oral.

El mecanismo principal de accidn es sobre los poli
morfonucleares, estimulando la fagocitosis a nivel

del sigtema MPO -'H202 - I

El estimulo de la fagocitosis favorece la disolu-—-

cién de granulomas y disminuye la inflamacidn.

El yoduro de potasio sigue siendo el tratamiento

de eleccidn para la esporotricosis.

Existe la posibilidad de una accidn directa, como
fungicida en la fase micelial del Sporotrix - -

schenckii.

~ BEs un medicamento utill en el tratamiento de enfer-

medades vasculiticas y granulomatosas, como son:
el sindrome de Sweet, Eritema polimorfo, Eritema -

nudoso y Granuloma anular.
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Se cree que el efectoﬂaﬁpinflamatorio del yoduro
de potasio, es el mecanismo de aceidn por el que

actua en las vasculitis.
No estd exento de efectos secundarios.

Los efectos secundarios se manifiestan principal
mente a nivel de mucosas, produciendo irritacidén

y aumento de las secreciones.

En la piel causa lesiones acneiformes y las lla-
madas iodides, dependiendo de la sensibilidad de

el individuo.

Es bien conocido el efecto tdéxico sobre tiroides,
produciendo bocio e hipotiroidismo a grandes do-

sis, por uso prolongado del medicamento.

El ycduro de potasio atraviesa la barrera placen-
taria, por lo que en embarazadas es capaz de pro-

ducir todos estos efectos en el producto.

Puede causar en forma paraddjica, vasculitis en

pacientes hipersensibles a la droga.

Por un mecanismo no bien conocido, el yoduro de -

potasio, puede desencadenar reaccidn leprosa.
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