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Resumen

Las enfermedades perforantes abarcan una variedad de trastornos caracte-
rizados por el fenémeno de eliminacién transepidérmica de diversos compo-
nentes dérmicos. Se conocen cldsicamente cuatro dermatosis y en los tltimos
afios se agregd la dermatosis perforante adquirida, para denominar cualquier
dermatosis perforante clasica que se presente en asociacién con diabetes, insufi-
ciencia renal o ambas.

Reportamos un caso de dermatosis perforante adquirida con mejorfa clinica
después del tratamiento con alopurinol.
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Perforating diseases include a variety of dermatoses characterized by the pre-
sence of transepidermal elimination. There are four classic perforating disor-
ders and in the last years, the concept of acquired perforating dermatosis was
introduced for any classic perforating dermatosis in association with diabetes
and/or renal failure. We reported a case of acquired perforating dermatosis
which showed clinical improvement after treatment with allopurinol.

KEY WORDS: Dermatoses, therapy, allopurinol.

Caso clinico

Se trata de un hombre de 73 afos, que consulté por la
presencia de lesiones pigmentadas muy pruriginosas de
ocho meses de evolucién, que se iniciaron en los miem-
bros inferiores y, posteriormente, se generalizaron. Con
la impresién diagnéstica de prurigo nodular, habfa reci-
bido tratamiento con locién de acetato de aluminio sin
mejorfa, motivo por el cual se hizo la interconsulta.
Como antecedentes, presentaba hipertensién arterial
diagnosticada 25 afios atras, insuficiencia renal crénica en
hemodialisis desde hacfa dos afios y céncer de proéstata.
Habfa recibido tratamientos farmacolégicos con car-
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bonato de calcio, lovastatina, omeprazol y acido félico.

Su examen evidenci6 una xerodermia generalizada con
presencia de multiples papulas parduscas de 2 a 5 mm;
algunas eran umbilicadas con un tapén queratésico cen-
tral y se localizaban en todo el cuerpo, con predominio
en el rostro y las superficies extensoras. Presentaba el
fenémeno de Kéebner por rascado (FIGURAS 1 Y 2).

Los exdmenes paraclinicos informaron creatinina de
6,22 mg/dl y BUN de 80,72 mg/dl, y el resto fueron
normales. En la biopsia cutdnea de una de las lesiones
en rodilla se encontraron hallazgos indicativos de cola-
genosis perforante reactiva (FIGURA 3).

Con los anteriores hallazgos clinicos y paraclinicos, y de
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Ficura 1. Papulas hiperpigmentadas queratésicas multiples en
la cara.
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F1Gura 3. Depresion crateriforme con ruptura de la epidermis
en zona inferior y haces de coldgeno de disposicién oblicua que
ascienden a través del defecto. Hematoxilina eosina, 10X.
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Ficura 2. Papulas hiperpigmentadas con un tapén que-ratésico
central, localizadas en la pierna izquierda.

FiGura 4. Ocho semanas después del tratamiento: cicatrices hip-
erpigmentadas y atroficas residuales en la pierna izquierda.

acuerdo con la actual terminologfa de la enfermedad, se
hizo un diagnéstico de dermatosis perforante adquirida.

Se formularon antihistaminicos por via oral y ungiiento
emoliente, y se inicié manejo con 100 mg de alopurinol
diarios por via oral. Después de ocho semanas de
tratamiento, hubo una evidente disminucién del prurito
y resolucién de las lesiones previas, con hiperpigmenta-
cion residual (FIGURA 4).

Discusion

Las dermatosis perforantes se caracterizan por la pre-
sencia de puntos de disrupcién de la epidermis, por
donde se eliminan distintos componentes de la dermis

superior. La presencia de sustancias extrafas en la
dermis, células inflamatorias, fibras elésticas y coldgenas
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modificadas, y hasta alteraciones del foliculo piloso,
serfan desencadenantes para el inicio de la enfermedad.
Este mecanismo fue descrito por Mehregan, en 1968,
como fenémeno de eliminacién transepidérmica.'” Las
enfermedades en las cuales puede observarse el anterior
fenémeno tradicionalmente se han clasificado en formas
clésicas y no clasicas, dependiendo de si la eliminacién
transepidérmica es atribuible a un defecto primario de
los queratinocitos, foliculo piloso, fibras colagenas o elas-
ticas, o si es un hallazgo accidental en una enfermedad
subyacente, como el granuloma anular, el pseudoxan-
toma eldstico o la condrodermatitis nodular de la hélice
de la oreja, entre otras.”
Entre las formas clasicas o primarias se incluyen:

1. Enfermedad de Kyrle (1916)
2. Foliculitis perforante (Mehregan y Coskey, 1968)
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3. Elastosis perforante serpiginosa (Lutz, 1953)
4. Colagenosis perforante reactiva (Mehregan, 1967)

Con respecto a la tltima, inicialmente se consideraron
dos variantes: una poco frecuente, de comienzo en la
infancia, con antecedentes familiares positivos en dos
tercios de los casos, y una forma adquirida descrita en
adultos, sin antecedentes familiares de insuficiencia renal
crénica o diabetes mellitus.*”

Actualmente, la mayorfa de los autores sélo llaman
colagenosis perforante reactiva a la primera y se prefiere
el término propuesto por Rapini et al,, de dermatosis per-
forante adquirida, para la forma del adulto y para cual-
quier afeccién perforante cldsica que se presente asociada
con una enfermedad sistémica.*’

La dermatosis perforante adquirida es una enfermedad
poco frecuente o poco diagnosticada. La incidencia comu-
nicada en los pacientes con enfermedad renal crénica es
de 72%. Sin embargo, sélo 11% de la poblacién en dialisis
la presenta y, en los diabéticos, los reportes son de alre-
dedor de 50%.>* Otras enfermedades asociadas incluyen
linfoma de Hodgkin, sida, hipotiroidismo, hepatopatias
crénicas y sindrome de Down, entidades que tienen al
prurito como sintoma predominante.**

Con respecto a la etiologfa y la patogenia, se postulan
distintas hipétesis. Para algunos, la anormalidad pri-
maria se encontrarfa en la epidermis y, para otros, la
alteracién reside en la dermis. En pacientes susceptibles,
el trauma superficial conduce a necrobiosis del coldgeno
en la dermis y su consecuente eliminacién transepidér-
mica. En el caso de los diabéticos, un aumento del estrés
por oxidacién y la acumulacién de productos finales de la
glucosilacién no enzimatica, formarfan puentes cruzados
con el colageno, alterandolo. El trauma generado por
el rascado, asociado a la vasculopatia diabética, podria
también contribuir al dafio del coldgeno.>” También, se
ha postulado que el infiltrado de leucocitos visto en las
lesiones, liberarfa citocinas (IL-1 o TGF-beta) que modi-
ficarfan la activacién de las metaloproteinasas, las cuales,
a su vez, contribuirfan a la formacién de las lesiones
mediante la digestién de los componentes de la matriz
extracelular.>®

Clinicamente, se trata de una dermatosis autolimitada,
recurrente, muy pruriginosa, caracterizada por la apa-
ricién progresiva de papulas queratésicas umbilicadas
de 2 a 8 mm, habitualmente de color piel normal, que
al remitir dejan como secuela una hiperpigmentacién
residual. Se localizan con mayor frecuencia en las super-
ficies extensoras de las extremidades y en la cara. Cabe
destacar la ausencia de lesiones en sitios que no son ac-
cesibles facilmente al rascado, lo que apoya la teorfa del
prurito (trauma) como iniciador de las lesiones y que se
encuentra en 70% de los pacientes.

La presencia de lesiones de distribucién lineal sugiere
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un fenémeno de Koebner presente en 31% de los casos.'**
En la histopatologfa es posible encontrar imdgenes se-
mejantes a las descripciones de cualquiera de las cuatro
enfermedades perforantes clasicas y, también, hallar
en un mismo paciente mas de un patrén.>* En nuestro
paciente, se demostré una depresién central epidérmica
con un tapén paraqueratésico, agregados de neutrdéfilos
y estrias de coldgeno degenerado. La eliminacién de fi-
bras colagenas se evidencié perpendicular a la base de la
perforacién (FIGURA 8).

Entre los diagnésticos diferenciales, debe tenerse en
cuenta el prurigo nodular y el liquen plano hipertré-
fico.®

Aunque la enfermedad es autolimitada, algunos pa-
clentes requieren tratamiento, el cual es dificil e insa-
tisfactorio y esta dirigido, principalmente, a mejorar el
prurito. Se le debe informar al paciente de la importancia
de no rascarse. Las opciones son escasas y con resultados
clinicos variados. Se han utilizados antibiéticos (tépicos
y sistémicos), queratoliticos, retinoides (t6picos y sis-
témicos), talidomida y fototerapia."**

Varias publicaciones recientes comunican resultados
satisfactorios con alopurinol por via oral en dosis de 100
mg diarios en pacientes diabéticos o con insuficiencia
renal, con niveles de 4cido drico normales o elevados. La
mejorfa se evidencia entre las dos semanas y los cuatro
meses de tratamiento, con resolucién de la sintoma-
tologfa y las lesiones, que dejan una hiperpigmentacién
residual.>"*

La efectividad del alopurinol se cree que es secun-
daria a:

1. La inhibicion de la enzima xantino-oxidasa, que
reduce la sintesis de radicales libres de oxigeno que
causan dafo del colageno.™®

2. La inhibicién de la formacién de puentes cruzados
entre el colageno y los productos tardfos de glucosila-
cion no enzimatica, causados por la hiperglucemia.”

Se han descrito también remisiones, aunque en una mi-
norfa de casos, después del trasplante renal, de la fina-
lizacién de la didlisis y en forma espontdnea.**

Conclusion

La dermatosis perforante adquirida es una enfermedad
de dificil manejo que se presenta asociada con una enfer-
medad sistémica. Las publicaciones sobre su tratamiento
son escasas, con resultados clinicos variados y son, fun-
damentalmente, reportes de casos.

En pacientes resistentes al tratamiento que no responden
al manejo tépico inicial, se considera el uso de medica-
mentos sistémicos, entre los cuales el alopurinol parece
ser efectivo en el control de la enfermedad.
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