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CASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Tumoracion pigmentada en region temporal

José Ignacio Galvai Pérez del Pulgar y Jorge Abulafia

Servick de Dermatologha. Hosgtal Comarrad Valle de bos Pedroches. Popdianon Cdndobe

Fig. 1. Tumoracidn negro azulado, transticida, en reghdn temporal 1z-
Julerda

Fig. 2. Formackin guistiea con paredes epiteliales delgadas

Mujer de 56 anos, que trabajaba como costurera, con
antecedentes de hipertension arterial ¢ hipercolestero
lemia, consultd por presentar una tumoracion pigmen-
tada en region temporal izquierda. asintomdtica, de
7 anos de evolucion, cuyo crecimiento era lento y pro-
gresivo, '

Exploracién fisica

Tumoracién tinica sobreelevada, no ulcerada de 1.1+
0,9 cm de didmetro, localizada en regién temporal izquier-
da, de coloracion negruzea con tinte azulado, translicida,

Correspondencia: Dr: 11 Galvdd Pérez del Pulgar
Martinez Campos, 18, 1° E. 20001 Milaga

(Piel 1903, & 408410)

Fig. 3. Detalle que muestra unas doble fils de céhulas: ks internas. con
SECTeCHn apocrina

Fig 4. Otro sector de la pared epitelial, con epitelio secretor ¥ odlulas
minepiteliales

de consistencia quistica y apariencia perlada en el borde
lesional. No estd adhenida a planos profundos (fig. 1).

Tratamiento
Se realiz6 una extirpacién completa de la tumoracion
y cierre directo posterior.

Anatomia patologica

Macroscopicamente, se remitio un fragmento cuténeo
que presentaba en su centro una formacion nodular
de 0.8 cm.

Microscdpicamente se visualizaba una formacion quis-
tica con delgadas paredes epiteliales que tendian a des-
prenderse del lecho dérmico (fig. 2).

La pared epitelial mostraba una doble fila de células;
las internas, goticulas correspondientes a secrecién apo-
crina (fig 3). Otro sector de la pared epitelial presenta-
ba un epitelio secretor y células mioepiteliales (fig. 4).
El tejido fibroadiposo vecino tenfa vasos congestivos.
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DIAGNOSTICO
Hidrocistoma apocrino.

COMENTARIO

El hidrocistoma apocrine, también denominado por
Mehregan' cistadenoma apocrino, es un tumor produci-
do por la proliferacién quistica de las glindulas secreto-
rds apocrinas’,

Es una lesién nodular translicida, quistica, de pare-
des gruesas, color de piel normal, variando de tamasio
desde unes pocos milimetros hasta 1,5 cm, aproximada-
mente. Son muy raras las lesiones mayores® de 1,5 cm.

Con relativa frecuencia la lesion posee un tinte azula-
do y entonces puede semejar un nevo azul’. La causa de
esta pigmentacion no es claramente conocida®.

Normalmente, aparece como una lesion solitaria, loca-
lizada en cabeza y cuello, siendo el lugar mds frecuente
la region periorbitaria®. Es menos comin en tronco, y
también han sido descritos casos localizados en axila,
pene y ano; sin embargo, es indicativo en descripciones
previas de hidrocistoma apocrino de pene que represen-
ten realmente quistes del rafe medio’,

Los hidrocistomas apocrinos miltiples son raros. Se ha
referido® este tumor en asociacion con el nevo sebiceo
de Jadassohn. Es una tumoracién infrecuente que ocu-
rre en la edad media de vida, sin predileccién en cuanto

~nbsexo.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico se observa
una dermis con uno o varios espacios quisticos grandes,
de los que se extienden proyecciones papilares. La cara
interna de la pared y las proyecciones estan tapizadas
por una hilera de células secretoras de altura variable,
con secrecién por «decapitacions de tipo apocrino®, En
la periferia de las células secretoras, la mayoria de los
tumores muestra células mioepiteliales elongadas™,

La naturaleza apocrina de la secrecion de las células
luminales se comprobd no sélo por la presencia de gri-
nulos PAS-positivos y diastasa-resistente (Mehregan), sino
también por microscopia electronica. En este medio,
Gross'® y Hassan et al" describieron similitudes de este
tumor con las células secretoras apocrinas humanas.
tas incluyen grinulos secretores densos de tipo lisesémico
y secrecion apocrina por decapitacion.

El tratamiento de este tumor es quinirgico, con exs-
resis de la lesion,

Diagnéstico diferencial
Debe establecerse fundamentalmente con las siguien-
tes lesiones:

Carcinoma basocelular. Aunque clinicamente podria
confundirse, en su inicio, con un hidrocistoma apocrino,
incluso por su apariencia perlada en la periferia como
sucedié con nuestra paciente, el carcinoma basocelular
suele ser de consistencia mds firme, menos regular en
el contorno de su superficie y presentar telangiectasias
superficiales.

Histoldgicamente no ofrece ninguna duda: el carcino-
ma basocelular es un tumor epidérmico compuesto por

células basofilas con nicleo elongado ¥ citoplasma es-
caso, dispuestas en masas solidas con empalizada peri-
férica, y rodeado por una estroma conjuntiva,

Hidrocistoma ecrino. La mayor dificultad en clasifi-
car los hidrocistomas consiste en dilucidar su origen: ecri-
no o apocrino. El hidrocistoma ecrino ¢s un tumor quis-
tico por lo general tinico, que se presenta clinicamente
como una lesion translicida de 1-3 mm, transparente y
a menudo con un tinte azulado. El origen de este tumor
es la glandula sudoripara ecrina y se localiza la mayor
parte de las veces en la regién periorbitaria“. Los hidro-
cistomas ecrinos, tapizados por células ductales, difieren
de los apocrinos por la ausencia de secrecion por deca-
pitacion, de granulos PAS-positives y de células mioepi-
teliales™,

Aunque las porciones del hidrocistoma apocrino con
espacios quisticos revestidos por epitelio ductal son igua-
les a los hidrocistomas ecrinos, éstos suelen ser unilocu-
lares y aquéllos, multiloculares.

La tincidn para la proteina S-100 es negativa en los hi-
drocistomas apocrinos. Cuando se ha encontrado protef-
na S-100-positiva en lesiones con apariencia histolégica
de hidrocistoma apocrino, se ha atribuido a una diferen-
clacion hacia células secretoras ecrinas mas que a célu-

las de origen apocrino’,

Nevo azul, Clinicamente puede plantearnos duda con
respecto al hidrocistoma apocrine. El nevo azul es un né-
dulo pequeno cupuliforme, de color azul pizarra o negro
azulado. Al igual que ocurre con el hidrocistoma apoeri-
no, casi nunca mide mds de 1 em de didmetro, Aunque
la consistencia quistica de este altimo puede levarnos
a plantear el diagnéstico clinico.

La histopatologia en el nevo azul es tipica, con mela-
nocitos muy elongados, delgados, a menudo algo ondu-
lados, con dendritas largas agrupdndose en haces irre-
gulares en la dermis

Melanoma maligno. Tanto clinica como histologica-
mente no plantea dudas, no obstante debemes incluir el
melanoma en el diagnéstico diferencial, va'que la apa-
riencia negro azulado que el hidrocistoma apocrino ofrece
con frecuencia asi lo exige.

En cuanto a la clinica el melanoma (preferentemente
varledad nodular) presenta una elevacién circunscrita,
en placa o hemiesférica incluso polipoide, de consisten-
cia dura, negra, grisdcea, azul oscuro, a veces con dreas
blancas o con diferentes tonalidades, pudiendo incluso
ulcerarse. El tamanio oscila aproximadamente entre 1 y
3 ¢m de didmetro.

La naturaleza quistica del hidrocistoma apocring, que
puede demostrarse por transiluminacion en los mds gran-
des, permite diferenciar el hidrocistoma apocrine pig-
mentado del melanoma maligno y del nevo azul’,

Histopatoldgicamente los melanocitos atipicos v demas
caracteristicas del melanoma maligno serfan la clave diag-
nistica.

75




Peel. Vol 8, Nim. 8, (ctubre 1909

BIBLIOGRAFIA

1. Mchregan AlL Apocrine cystadenoma. Arch Dermatol 1964; 50 274279,

A wmmahmwuma IMI&
n&mmm Bartem JL. eds. Tratado de Dermatologls. Barcedona:

Ihyma,

3. Lambert WC, Wiener Il Schwartz RA, Quillen U5, Glampa VC. The gl apocrine

J Sarg Onced 1084; 27: 146151,

4. Hashimeeo K, Lever WF. Tumores de bos apéndices cutineos. En: Pitapatrick TI,

Fisen AZ Woll[ K, Froedberg [N, Austens KF, eds. Dermatologhy en medicing general.

Boeres Ay Pasamericana, 1885 817,

$. Malhotra R, Bhawas J. The nature of plgment in plgmented upocrine hidm-

cystoma. J Cutan Puthol 10S5; 12 106308,

6. DeSouza JA, Ranulfe RT. Hudrocistoma Apocrino. Med Outan Reer Lat Am 1885;

16; 1738

Volver al Indice

:.mmmnmmmqumammmmmu&

D841 084,

8. Warkel L. Selected agacrine neoplasm, J Cotan Pathol 1984, 11 £37-440.

9, Lever WE, Schaumbrarg Lever (3. Tumoers con diferenciaciio spocrina. En: Lever

&wc.wm*ummwm&

g.%mmmwmammmmmnm
i

11, Hasan MO Apocrine cystadenoma. Arch Dermated 1079, 115: 1.

g%mmmnmm:uumm

18, Hashimote K. Kancaki T Appendage tsmors of the skin: Histogenests and

witrastructure. J Cutas Puthed 1984; 11: 365381,

14, Todurs Y, Takigawa M, Inooe K. S100 Protein positive cells in hidmeystimas,

J Cutan Pathed 1085 13: 102-110,




REVISIONES

agudamente'’. Dada su cronicidad, puede persistir inclu-
s0 hasta los 50 o 60 afios.

Acné conglobata

José Ignacio Galvaf Pérez del Pulgar

Servicio de Dermatologia. Flospital Comarcal Valle de los Pedroches.
Pozoblanco, Céedoba

La aparicion del acné conglobata en nifios es excep-
cional™,

CLINICA

El AC es una dermatosis extremadamente polimorfa,
que evoluciona por las fases de acné comedoniano, pa-
pulopustuloso, flegmonoso y queloidiano”,
La localizacion de las lesiones es variada, afectando

El acné conglobata (AC) es una forma grave de acné,
que predomina en adultos varones', de naturaleza alta-
mente inflamatonia, con evolucion crénica y recurrente.
Las lesiones se extienden més alli de los sitios que habi-
tualmente toma el acné vulgar (miembros, nalgas, cuero
cabelludo) y dejan secuelas cicatrizales importantes®®,

Fue descrita en 1903 por Spitzer y Lang, bajo el nom-
bre dermatitis folicular y perifolicular
Segtthmstingeswobwlequelpunmlmypo&
teriormente Vermneuilh en 1865 hubieran ya reconocido
la enfermedad con el nombre de hidradenitis supura-
m‘ll.

Igualmente, sigulendo al anterior autor, Pollitzer en
1862 y Dubreuilh en 1893 hicieron descripciones de la
enfermedad , hidradeni-
tis destruens suppurativa e hidrosadenitis suppurati-
va dissemindes®™,

Khaimovsky” refiere que el cuadro clinico del acné
conglobata fue completamente descrito bajo el nombre
perifoliculitis conglobata supurativa por el médico ruso
Zhivult, 8 afos antes que fuera descrito por Lang y
Spitzer. En la actualidad sigue llamdndose a este cuadro
acné conglobata.

JEl acné conglobata es una variedad de acné vulgar,
un acné vulgar complicado o una entidad mérbida dife-
rente? Esto queda ain por esclarecer, ya que hay discor-
dancia entre los diferentes autores.

Esta enfermedad presenta una nosologia discutida
Muchos autores lo incluyen dentro del acné, como una
Ionmproﬁmdaymwom por el predominio de la
infeccion estafilocdcica, lo consideran como una estafi-
lodermia®. La gran mayoria se inclina por la primera pro-
mummu_

Es un proceso que se observa con més frecuencia en
varones, en los que se manifiesta con mayor gravedad
que en los casos que afectan a mujeres'™.

La edad de apanicion del cuadro suele ser mas tardia
que en el acné vulgar, comenzando generalmente al final
de la pubertad, y no siempre va precedida de acné vul-
gar. La enfermedad se instala con cierta rapidez pero no

Correspondencia Dr. J1 Galvid Pérez del Pulgar.
Martinez Campos, 18, 1. E. Makaga

Pt 194, % 6674

fundamentalmente al térax, dorso, hombros, ghiteos,
brazos, cuello y nuca®*'"*** Es raro que afecte a los
grandes pliegues y region pudenda. La cara no siempre
estd muy afectada®.

El AC se inicia con comedones gigantes, acompaia-
dos o seguidos de foliculitis y quistes sebaceos, formdn-
dose en el centro papulas y pustulas papulosas de pe-
queiias dimensiones™, Poco a poco se desarrollan
abscesos, habitualmente con franca reaccion inflamato-
ria, que se comunican entre si. La evolucion de los abs-
cesos es lenta pueden abrirse, dando salida a notable
cantidad de pus viscoso, casi siempre hemdtico y de
olor desagradable, o se reabsorben parcialmente for-
mando nddulos dolorosos, persistentes®.

Con el tiempo, va surgiendo un intento de curacion
que se hace a expensas de tejido fibroso, a veces muy
exuberante; quedan extensas cicatrices, con frecuencia
queloides, localizadas en térax y espalda fundamental-
mente.

Tipos de lesiones

Comedones. Es la lesién elemental que marca el Ini-
cio del acné conglobata®***, A menudo, son signos visi-
bles y se desarrollan por pares, los come-
dones gigantes dobles, caracteristicos del AC (fig. 1)™.

Frecuentemente, estos comedones se comunican en-
tre si por galerias llenas de material queratinosebéceo,
Estos constituyen un estimulo constante a la fibrinogé-
nesis".

Noédulos. Son elementos inflamatonos, numerosos, a
veces hemorrigicos, que se localizan preferentemente
en la espalda y la regin retroauncular. Pueden llegar a
constituir nddulos fibroticos o placas hiperplasicas, con
excrecencias irregulares, a veces mamelonadas, duras,
no inflamatorias, que se atentan con el tiempo.

Quistes. Son elementos poco o nada inflamatorios, a
veces umbilicados en ¢ centro, de consistencia blanda
elastica. Se forman por repetidas roturas y reencapsula-
ciones de gruesos comedones, dando lugar eventual-
mente a SUPUraciones.

En ocasiones se combiman manifestaciones quisticas
y nodulares dando dagar 2 edementos noduloquisticos.
Estos se relacionan entre s formando en el seno de la
dermis numerosos tmedes, comparados a «madrigueras
de conegoss gue se abeen en ka superficie cutinea por
l it arfons”
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Figura 1. Comedones giguntes dobles. efementos noduloguistioos
cicatrices. Maculas hipercrosmicas residuales

Figura 2. Lestones noduloquisticas ¥ alguroe stwcesificadas junto »
ilriples cosnedones Sgamtes y cleatnees en espalda

Abscesos., Difusos o clrcunseritos, son a menudo su
mamente dolorosos ¥ en rras 0casiones S acompiim
de linfangitis o linfadenitis. Contienen matenial purulen
to, necratico, maloliente v se reproducen rapidamente
despuds de haberlos drenado

A veeoes, su curacion es solo superficial y aparente, ya
que se crean cavidades anfractuosas, intercomunican-
tes, en dermis profunda e hipodermis®™.

En algunos casos, sobre todo en ¢l cuero cabelludo,
los ghiteos v 1as reglones pudendas, se constituyen gran-

Volver al Indice
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Figura 3. Elementos podulares abscosificados localizados en carm ¥
cucllo, gue asivntan sobre secuelss cicatrizales de brotes antenanes.

des ligos subcutineos purulentos, apreciables como
areas fluctuantes y dolorosas a la presion, que determi
nan salida de pus y sangre por las bocas fistulosas®,

A veees, los abscesos ocupan zonas muy extensas.
Bazex et al® comunicaron un caso que invadia cam,
cuello v vastas extensiones del tronco, donde sin degar
espacios sanos se alternaban elementos en actividad
con cleatrices quedoidianas, residuos de anteriores pro-
cesos. Este enfermo padecia una hipoalgesia total en
piel y mucosas y, ademas, presentaba una personlidad
pSicopatica

Cicatrices. La curacién de las lesiones anteriores se
realiza con la formacion de cicatrices atrdficas, hiper
trificas o queloldianas

Formas clinicas

Localizacion en espalda (fig 2). Las lesiones se pre-
sentan en la region alta de I espalda, pudiendo llegar a
la cinture En algunos casos puede estar afectida la
cara, aungue al contrario que el acné vulgar, suele respe-
tarla™. Cuando alecta al rostro, ocasiona un aspecto al-
tamente inestético (Ag. 3)

Localizacion en cuero cabelludo. Se discute si real-
mente esta localizacion constituye una forma clinica del
ACT= o simplemente una asociacion, con mecanismo
patogénico comin de oclusion folicular, que cuando
afectase al cuero cabelludo se denominaria celulitis di-
secante, y en la axila hidradenitis supurativa’®,

Se habla de manifestaciones localizadas en region
posterior de la cabeza que se inician con induraciones,
cabellos suprayacentes conservados, sensibles y torpi-
das, que posteriormente se reblandecen y confluyen,
dando lugar a la formacion de lagunas purulentas pro-
fundas, las cuales evacuan su contenido al extenor o no
Semiologicamente, es llamativo que la presidn ejercida
en un punto cualquiera pueda dar salida de pus por orifi-
clos alejados™,
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Figura 4. En plicgues inguinales, escroto y nalgis, presemta exten-
sas placas pignwentarizs, tumefactas ¥ abscesificadas sembradas de
arificios fistudosos secretantes.

Localizacion axilar. Los autores norteamencanos
usan el término hidradenitis™, tanto en ésta como en
otras localizaciones de AC.

Esta localizacion formaria, pues, parte de una triada
sintomdtica compuesta por las siguientes entidades: hi-
dradenitis supurativa, AC y perifoliculitis abscedens ef
suffodiens de Hoffman, o celulitis disecante del cuero
cabelludo. Se caracteriza por abscesos dolorosos, tomi-
dos, que al cicatrizar después de supurar dejan retrac-
ciones cutaneas.

Luego de meses o anos de iniciadas las manifestacio-
nes axilares la zona se toma anfractuosa, presentando
un enrojecimiento de tonos variables, segin la actividad
inflamatoria sectorial.

Hay dolor espontdneo v a la palpacion.

Localizacion en nalgas y regiones pudendas (fig
4). Es una forma netamente predominante en el varén™
en que hay casos asociados con hidrosadenitis axilar v
furinculos en la nuca®, y casos estrictamente localiza-
dos en el escroto™.

Las zonas afectadas se presentan palidas, tumefactas,
edematizadas sembradas de orificios fistulosos secre-
tantes. No hay comedones ni quistes™.

En Jos varones, ¢l edema y las fistulas suclen alcanzar
al escroto y plicgues inguinales.

Formas frustras. Son formas frecuentes constituidas
por abscesos aislados, localizados en espalda, abdomen
o mama, a veces con un solo elemento lesional,

Otras veces, estas formas frustras se reducen a la
existencia de formaciones quisticas con caricter de se-
bocistomatosis de Giinter, Van Der Meiren et al” esty-
diaron una familia, preguntandose si existia relacion en-
tre AC y sebocistomatosis.

Forma diseminada. En 1977, Miranda®™ se refirio a
una nueva forma clinica de AC, que consistia en piistu-
las y abscesos localizados en rostro, cuello, tronco, nal-
gas v dos tercios proximales de los miembros supe-

Figura 5., Histologin: infundibulos pilosebiceos dilatados con tapo-
mes comeos. La dermis subyacente misestra hiperphasia de glindulas
sebdceas.

riores e inferiores; da como resultado numerosas cica-
trices retrictiles, fistulas y placas fluctuantes endureci-
das, que eliminan un pus claro, de olor butirico, con
adenopatias axilares e inguinales.

La evolucion de esta enfermedad es desesperante-
mente cronica, siendo muy rebelde a diversos trata-
mientos™.

El AC es una enfermedad que dura muchos anos, dis-
minuyendo de intensidad al acercarse a la edad madura;
esta extrema cronicidad, junto a lo inestético del coa-
dro, puede afectar al equilibrio fisico y psiquico del pa-
clente.

No se ha precisado una mejoria 0 empeoramiento.es-
tacional, como ocurre en el acné vulgar.

HISTOPATOLOGIA

De los diversos hechos y opiniones de la literatura, se
deduce que el AC no tiene un cuadro histolégico propio.

Las lesiones histoldgicas precoces de la enfermedad
muestran hiperqueratosis y oclusion del infundibulo fo-
licular, con formacidn de comedones, a veces gigantes,
circundados por neutrdfilos y células mononucleares
(fig. 5).

Los cambios histoldgicos son los del acné vulgar, con
gran intensificacién del infiltrado inflamatorio alrededor
de los foliculos y de la formacion de abscesos dérmicos,

Las cicatrices escleroatroficas se caracterizan por
atrofia epidérmica y dérmica, donde el colageno apare-

ce en finas bandas, con numerosos fibroblastos v pocos
vasos residuales ectasicos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe efectuarse con nume-
ros0s procesos patologicos siendo cuatro las entidades
involucradas con mas frecuencia

Acné vulgar. Habitualmente se localiza en cara, torax
y espalda y desaparece despoés de los 20 afios.

El AC, por ¢l contrano, puede localizarse en otras re-
giones como miembros. nalgas ¥ cuero cabelludo™ ",
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Ocasionalmente, es posible el desarrollo de un AC en
personas que sufrieron un acnd vulgar, con seborrea y
poros dilatados.

Acné fulminante. Es un cuadro raro, distinto del AC,
que SUrge en varones jovenes, de comienzo muy rapido,
con lesiones nodulosupurativas, muy congestivas, a me
nudo ulceradas, con tejido necrotico y escamocostras.

Junto a estas lesiones, se presentan manifestaciones
del estado general, no habitual en el AC.

Se observa hipertermia, astenta, artralgia, mialgla, eri-
trosedimentacion muy elevada y acusada leucocitosis.

Actualmente, ¢l acné fulminante se vincula a una vis-
culitis necrosante, debida a un fendmeno de Shwartz-
man, o 4 veces al fendmeno de Arthus®,

La evolucion del acné fulminante es hacia la curacion

en algunos meses, con reservas sobre el prondstico arti-
cular. En el AC, en cambio, destacan la cronicidad de las
lesiones v la presencia de nddulos confluentes, comedo-
nes y cleatrices en brida™,

Ploderma facial, Es una rara aleccion, que puede
confundimos ocasionalmente con el AC.

Aparece en mujeres después de la adolescencia, con
localizacion de las lesiones en la cara, sin respeto nasal,
La pled es difusa ¢ intensamente eritematosa, a menudo
con tono purptrico, hasta simular 4 veces una rosicea,
con lesiones nodulares, quisticas y abscesos superficia-
les ¥ profundos. Se distingue del AC por la falta de co-
medones, comienzo rapido, curso fulminante y ausencia
de lesiones en espalda y pecho,

Tuberculosis cutdnea. El escrofuloderma es el que
mas cominmente suele confundirse con el AC.

Son lesiones papulonodulares que evolucionan hacia
ka ulceracion y supuracion.

Lacour et al™ comunicaron un caso de tuberculosis
cutiinea localizada en esterndn y axilas, en el que se ob-
servaban papulas inflamatorias, abscesificadas y pury-
lentas, con lesiones cicatrizales, eritematoviolaceas, pig-
mentadas, hipertroficas, de aspecto quelobdiano, que
semejaban un AC.

Se habla de la posible confusion entre tuberculosis
cutinea y AC, fundamentalmente cuando asientan en re-
gion perineal y glitea™,

Hay casos de AC localizados en region inguinal y axi-
lar, cuyo diagndstico diferencial con el escrofuloderma
es dificil®,

Para legar al diagnistico debe efectuarse: o) estudio
bacteriologico (baciloscopia y cultivo); b) estudio histo-
patoligico; ¢) prueba de sensibilidad cutinea a la tuber-
culina; d) radiografia de torax, para descartar tuberculo-
sis pulmonar; ¢) hemograma y eritrosedimentacion, v f)
prueba terapéutica realizando un tratamiento tubercu-
Jostatico, habria mejoria de ks lesiones en caso de ty
berculosis cutdnea.

Otros diagnosticos diferenciales. Entre ellos pue-
den destacarse los sigulentes: linfogranuloma venéreo o

enfermedad de Nicolas-Favre™; granuloma inguinal: ac-
tinomicosis y otris micosts profundas; amebiasis cutd-
nea; neoplasias; disembrioplasias quisticas y fistulosas
e la region sacrocoxigea, perineal y perimectal™; hidro-
sadenitis supurativa; fistuls anal™; quiste dermoide; fi-
mosis™; orquitis bilateral; absceso isquiorrectal; bromi-
des; sifilis terclana; piodermitis perifolicular®; rosdcea
ymuk:.nmosn: micobacteriosis atipica, y pénfigo vege-

ETIOPATOGENIA
La etiopatogenia del AC es desconockda™ ™™, si bien
se ha postulado La panticipacion de diversos factores:

Factores microblanos. El aislamlento de organis
mos patogenos y no patdgenos ha conducido & ln creen-
cin que ¢l AC pudiera ser un verdadero ploderma de pa-
togénesis desconocida.

Antiguamente se consideraba la etiologia infecciosa
como la de mayor aceptacion™, aunque los examenes
bacteriolégicos del pus de las lesiones eran muchas ve
ces contradictorios.

El acnd no es seguramente una enfermedad bactena-
na de por si; las bacterias de la superficie cutinea inter-
vienen indirectamente en la provocacion de las lesiones
inflamatorias por medio de iberacidn de enzimas lipoli-
ticis y proteoliticas.

El papel de los factores microbianos en la patogenia
del acné, sea vulgar o conglobati, no esti precisado™.

El aislamiento de diversas bacterias (Staphylococcus
aurens, Streplococcus milleri, anaerobios y bacterias
gramnegativas) se debe a una colonizacion secundana,
descartdndose un papel etiologico en el ACY,

Propionibacterinm acnes no tiene un papel directo,
sino mediado por ka produccion de varias enzimas (lipa-
sa, haluronidasa, proteasa, lecitinasa y nearaminidisa),
capaces de determinar inflamacidn y rotura de la pared
folicular. Tal bacteria puede liberar tunbién sustancias
antigénicas, desencadenando un proceso inflamatorio.

Factores hormonales e hipersecrecion sebdcea.
El aumento de los niveles de testosterona en un grupo
de mujeres con AC nos hace pensar que los andrigenos
pueden ser mediadores en el AC de una manera similar
a los casos descritos en el acné vulgar”,

A este respecto, Chapuis et al* comunican e caso de
una mujer afectada por una forma profusa, que sufria
exacerbaciones con cada embarazo, Los autores sostie-
nen la influencia de un hiperandrogenismo ovirico, in-
ducido por hipercorticismo gestacional.

Hay casos de recidivas de lesiones de nalgas con cada
menstruacion®,

Se ha notado en acnés de diversa intensidad, dentro
de los cuales incluimos al AC, que la capacidad de con-
vertir la testosterona en dibidrotestosterona estd au-
mentada cefularmente ¥, es probable, que en la piel de
estos pacientes estén presentes receptores citoplasmiti-
cos para los androgenos, ausentes en sujetos normales.

-
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Factores inmunolégicos. Los posibles mecanismos
inmunoldgicos del AC son discutibles, siendo 1a inmuni-
dad mediada por células la etiologia mas probable™ ¥,

En el AC se han encontrado titulos de anticuerpos
anti-Propionibacterium acnes elevados y un déficit de
la inmunidad celular a los antigenos de Propionibae-
tevium aone®,

La quimiotaxis y actividad fagocitaria estd aumentada
en comparacion con leucocitos de sujetos sanos®.

Es posible que, como ocurre en la psoriasis y el erite-
ma elevatum dintinum, los neutrofilos funcionalmente
normuiles sean reclutados excesivamente en las areas in-
Namadas, contribuyendo al mantenimiento y agravacion
de las lesiones de AC.

Luego la alteracion de la inmunidad celular puede ser

importante en la patogenia del AC, si bien no hay datos
concluyentes al respecto™.

Factores psiquicos. A menudo, los pacientes con AC
tienen conflictos originados en la infancia, que condicio-
nan una personalidad de tipo neurdtico. Son sujetos psi-
coldgicamente inmaduros.

Anteriormente a la apariciin de su enfermedad, ya
presentaban una personalidad influida por la nifiez, oca-
sionando a menudo alteraciones en los contactos socla-
les, depresiones y trastomos generales®,

Herencia y otros factores Vanos inves-
tigadores establecieron bastante bien que la herencia
desempena un importante papel en muchos casos de
AC. La enfermedad ocurre con frecuencia en varias ge-
neraciones de una familia, pero el modo exacto de
transmision no se ha determinado.

Ha sido muchas veces referido en consanguineos y no
es posible desconocer la influencia de la herencia sobre
el niimero, densidad y estructura anatomica de las glin-
dulas sehiceas,

Es oportuno destacar que el acné es un trastomo poli-
génico, cuyas expresiones fenotipicas representan la
suma de las acciones de diversos genes, cada uno de los
cuales no es de por si fuertemente activo. Como en to-
das las enfermedades poligénicas, el acné no sigue las
leyes de Mendel, de forma que estd influido por agentes
externos y tiene diversas expresiones clinicas.

Respecto al HLA y AC no hay nada concluyente™ ™.

Factores metabélicos. Anteriormente™ se pensaba
que la carencia de vitamina D, podia ser una de las cau-
sas de AC, dada la favorable respuesta al tratamiento
con vitamina D..

Estudiando ¢l metabolismo de la vitamina A y del cine
en pacientes con AC, se observo que la proteina que se
une al retinol se encontraba reducida.

El cinc es indispensable para la sintesis de la proteina
ligadora de retinol. Se ha considerado que en pacientes
afectados por acné conglobata, una deficiencia de cinc
lleva a una sintesis defectuosa de proteina ligadora de
wy.wm.ammm&hximﬂmAuw

le.

Con respecto a este punto no hay nada claro; por tan-
Lo, son necesarias investigaciones futuras.

COMPLICACIONES

El AC, después de afios de evolucion, puede determi-
nar diferentes tipos de complicaciones. Asi, se han sefis-
lado casos de sepsis fulminante y amiloidosis cutinea
posteriormente a la afectacion de ACH™,

Hay referencias aisladas de diversas asoclaciones,
pero no evidenciaumos nada concluyente al respecto™™.

Con alguna frecuencia, se comprueba que hay proce
s0s que acompanan al AC, y que mejoran con la medica-
cion indicada para éste. Estos serian: celulitis disecante
del cuero cabelludo con cicatrices tipo acné queloide en
nuea; sinus pilonidal; hidradenitis supurativa en axilas e
ingles, y elementos de AC con nddulos hemorrigicos,
quistes, ulceraciones, tuneles y fistulas, que pueden di-
sccgrdesdcelpliognemnllalomﬁdxhblamgia\gm-
tea .

La asociacion de estos cuatro elementos constituye la
denominada tetrada acneica®”,

A continuacion nos referiremos a las complicaciones
que se observan con mayor frecuencia,

Complicaciones osteoarticulares, Las complicacio-
nes reumatologicas del AC son raras™",

La etiopatogenia del reumatismo es desconocida™™,
Se trata de jovenes varones, que al poco tiempo de ins-
talarse ¢l AC presentan bruscamente un cuadro consti-
tuido por fichre, e intensos dolores articulares y muscu-
lares. El estudio radiologico generalmente es normal,

El AC asociado con espondiloartropatia presenta ha- |

lazgos radiologicos indistinguibles de los de las espon-*
diloartropatias clisicas seronegativas, particularmente
del sindrome de Reiter y de la psoriasis artropatica™.

No existe relacion alguna con ef HLA-B2T%, y ¢s rara
la asociacion AC y sacroileftis™.

De una encuesta nacional organizada por la Sociedad
Francesa de Reumatologia en 1987, tratando las mani-
festaciones osteoarticulares de los acnés graves (AC),
pustulosis palmoplantares (PPP) v de las hiperostosis
toriacicas y periféricas primitivas, parece deducirse que
unos cuadros dermuatologicos y dseos descritos biyjo des
nominaciones diversas, tienen puntos comunes y formas
de paso que pueden justificar su estudio comun como ¢
sindrome SAPHO (sindrome de acné, pustulosis, hiper-
ostosis y osteitis). La afectacion dsea, principalmente to-
ricica anterior pero también vertebral ¥ sun perifénica,
parece ser ¢l denominador comun entre estas afeccio-
nes. Realiza una verdadern osteitis inflamatonia reumati-
ca, contrapartida dsea de las afectaciones sinoviales y
cantilaginosas de los reumatismos inflamatorios”.

Por tltimo, es posible el desarrolio de osteomielitis en
pacientes afectados de AC, como consecuencia de una
extension de la infeccion que acompadia al proceso, des-
de las lesiones noduloquisticas, al heeso adyacente™,

Desarrollo de carcinomas espinocelnlares, La po-
sibilidad de transformacion neopiasica en o AC es rara
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y ocurre en particular sobre elementos ulcerados o en
freas de cicatrices consecutivas al proceso™™,

Hay zonas con mayor indice de transformacion neo-
plkimcomhnpénpeﬁnml"' region cervical pos-

terior': ™7 y espalda’™.

En todos los casos publicados, los enfermos fueron de
raza blanca y la localizacion del AC fue extensa, no refi-
riéndose aparicion de metidstasis, ni regionales ni a dis-
tancia; en ocasiones simplemente aparecian linfadenitis

inespecificas.

El asiento de carcinoma de celulas escamosas se ha
observado en las tres enfermedades incluidas como tria-
da de oclusion folicular (AC, hidradenitis supurativa y
celulitis disecante del cuero cabeliudo).

El tiempo transcurmido desde el inicio de la triada de
oclusion folicular hasta el desarrollo del carcinoma es
prolongado, aproximadamente de 2040 afos; pero se
han visto periodos cortos de latencia

El mecanismo de carcinogénesis en I inflamacion
cronica es desconocido. Menkin (citado por Camisa™)
propuso que factores endogenos de crecimiento en ¢l
exudado inflamatorio pueden actuar como cocarcinioge
no en sujetos predispuestos. La radiacion lonizante v ul-
travioleta (utilizada a veces como terapia en el AC) pro-
duce cambios estructurales en el DNA, levando a la
muerte celular y alteracion en el ciclo celular, pudiendo
a veees ocurrir mutaciones. Lo wltimo puede suceder en
la transformacion de células neoplisicas.

Asi, pues, se piensa que los UVB, la radiacion fonizan-
te (si es usada como terapia), el cocarcindgeno no iden-
tificado (factor endigeno) o los polimorfonucieares,
pueden dar mutaciones en el DNA y roturas de las cade-
nis del micleo celular.

Histoldgicamente, todos los carcinomas surgidos so-
bre el AC son carcinomas escamosos bien diferen-
clados”,

TRATAMIENTO

Diversas terapéuticas fueron ensavadas en o trans
curso historico de la enfermedad. Pero dada la oscura
etiopatogenia del AC, es problenitico efectuar un trita-
miento basado en ella.

De los numerosos antibioticos utilizados. deben desta-
carse: aureomicina”, estreptomicina local y general®,
penicilinas, novobiocing, clommfenicol y tetraciclinas.
Este altimo es el antibidtico considerado més importan-
te en ol AC, indicandose en pautas de meses o anos.

Diversos autores propugnaron un tratamiento median-
te desensibilizacion bacteriana a traves de vacunas y
mload{\_a.s estafilocicicas, pero los resultados fueron

El arsenal terapéutico en el AC ha sido diverso; asi se
usd la diaminodifenil-sulfona asociada a tetraciclinas™,
la vitamina [, el levamisol'™ ¥ y las inyecciones intrale-
sionales con esteroldes en lesiones noduloquisticnss y ol
catrices residuales queloides™. Igualmente, en la resolo-
cion de lesiones noduloquisticas del AC es posible
utilizar criocirugia, obteniéndose la desapancion de &i-
chos elementos en una semana aproximadamente, El

mecanismo de accion de la crioterapia no estd del todo
claro™. La f es otra opcion dentro del
tratamiento del AC, dado el posible papel del neutréfilo
en dicha enfermedad®.

Basados en la teoria hormonal, Waxman et al* tratan
a un paciente afectado de cancer de pristata avanzado
asociado a AC con un andlogo de LH-RH (Buserelin), de
forma que el AC se resuelve en el curso de un mes, con
¢l unico inconveniente de presentar rubefaccion facial
mdmhmd’ on de la libido como efectos colate-

Actualmente, los dos pilares terapéuticos fundamen-
tales en el AC son: a) los retinoides, y b) la ciragia.

Retinoides

Son un camino esperanzador en el tratamiento del AC;
sobre todo, la isotretinofna o el dcido 13-cis-retinoico®.

No obstante, Wishart® refiere que el etretinato tiene
una accion util en el AC, pudiendo ser un sustituto vali-
do cuando no puede utilizarse el acido 13-cis-retinoico,

La isotretinoina es un retinoide sintético derivado de
la vitamina A™. Su principal indicacion es el tratamiento
ddncnépewbsefedmsecmlmos.espednlmmtew

nesgo teratogeno, hacen restringir su indicacion al tra-
nndomodeacnésgmvs(elA(‘ameellm)ylom
tentes a tratamientos clasicos.

El mecanismo de accion es todavia poco conocido.

La isotretinoina tiene accion sobre la mayor parte de
los factores involucrados en el acné: inhibicion en la

de sebo™*, reduccion de la hiperqueratini-
zacion ductal®, disminucion del mimero de bacterias™ y
reducciin de la inflamacion.

Los efectos secundarios desaparecen al suspender el
trtamiento. En la mayor parte son dependientes de la
dosis. Los mas frecuentes son cambios mucocutineos
(queilitis, xerodermia, conjuntivitis, epistaxis, estimula-
cion del tejido de granulacion™, reacciones de fotosensi-
bilidad, etc.).

En pacientes tratados con isotretinoina deben estu-
diarse los siguientes parimetros analiticos:

~ Lipidos: una vigilancia de los lipidos séricos es in-

dispensable en el tratamiento con  isotretinoina™.
Dentro de este estudio se solicitan concentraciones de
trigheéndos v de colesterol sérico. Son comunes las ele-
vaciones séricas moderadas de los trighcéridos™, mien-
tras que son inusuales las elevaciones pronunciadas, ex-
cepto en pacientes de alto riesgo tales como aguellos
con antecedentes familiares de hiperlipidemia, incre-
mento previo en niveles de triglicénidos, diabetes melli-
tus, aumento del consumo de alcohol y obesidad. En
cuanto al colesterol sérico, esta elevado con menor fre-
cuencia, pero pueden observarse xantomas diseminados
con depdsitos de colesterol. En caso de perturbacion li-
pidica (colesterol, 3 g, trighcéridos, 300 mg/100 ml), la
reduccion de la dosis de isotretinoina y la indicacion de
un régimen pobre en grasas, alcohol y azicares de ab-
sorcion rapida permiten, en la mayoria de los casos,
proseguir con ¢l tratamiento™.
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~ Enzimas hepdticas: ligeras elevaciones en las enz-
mas hepaticas han sido observadas en un 10 % de pa-
clentes tratados con isotretinoina

- Hemogmma: los globulos rojos y blancos pueden
estar disminuidos, aunque dificilmente a niveles patolo-
glcos.

- Eritrosedimentacion: puede presentar elevaciones
con dicha terapéutica.

Aungue no mutagénica, la isotretinoina es altamente
teratogénica (Kamm 1982, Rose 1983),

Lammer et al™ informaron sobre malformaciones gra-
ves neurologicas, cardiacas v de la audicion en mas del
50 % de recién nacidos, cuyas madres recibieron isotre-
tinoina en el curso de su embarazo,

Dosis. Aunqgue este firmaco ha sido amplinmente usa-
do, la dosis dptima no es todavia totalmente conocida,
de la gravedad del cuadro, En general, la

dosis oscila entre 0,5 y 1 mgkg/dia® siendo la dosis ini-
cial recomendada por la mayoria de los autores en el AC
de | mg/kg/dia™™. En casos resistentes, principalmente
cuando el tronco estd afectado, se aumenta la dosis ini-

que fjarse individualmente, pero la mayoria de los pa-
clentes suelen requerir 16-24 semanas™. La mejoria clini-
ca del AC persiste un clerto tiempo (6-18 meses) des-
pués del cese terapéutico con isotretinoina ™™,

Es importante destacar la mejoria psiquica en los en-
fermos afectados de AC tratados con sotretinoina; au-
menta la autoconfianza, mejoran sus relaciones sociales
y disminuye la ansiedad al finalizar ¢l tratamiento®.

Asi pues la isotretinoina es el firmaco de eleccion en
el AC. Sin embargo, presenta diversos efectos colatera-
les. Aunque la mayoria de estos efectos indeseables pue-
den ser controlados y raramente requieren suprimir el
tratamiento, los pacientes deben ser cuidadosamente
monitorizados y el potencial teratogeno de este farmaco
no debe ser subestimado.

Cirugia

A pesar del avance de los retinoides en la dltima déca-
da, ocasionalmente la ciragia es la dnica medida resolu-
tiva en el tratamiento del AC,

Degos™ propugnaba la cirugia como tnica terapéutica
en la supresion de focos profundos y ramificados mos-
trindose tajante al referirse a la cirugia como Gnico tra-
tamiento vilido en el AC.

Otros autores” hacen referencia al tratamiento quinir-
gico como principal medida terapéutica de la enferme-
dad, evitando asi el riesgo de complicaciones nefastas
de ésta, como la sepsis fatal y la degeneracion maligra.

Asi mismo se preconiza la extirpacion quinirgica de
piel y tejfido subcutineo en todo tipo de lesiones de AC
aun en las mis leves, relatando la precocidad de la extir-

wﬁumwmpmmmmkdm
clones )

El tratamiento quiningico del AC grave requicre una
escision extensa de todo el grosor de la piel involucrada
v cobertura posterior con injertos de piel sana o bien
mediante colgajos rotatorios™.

Una opcidn terapéutica interesante es la utilizacion de
isotretinoina previa a la cirugia, que reduce los procesos
secretorios ¢ inflamatorios, habiendo permitido resulta-
dos francamente satisfactorios™. La dermabrasion es de
poca utilidad en el AC™.

Tratamiento de las complicaciones osteoarticula-
res. Las manifestaciones reumdticas, entre las cuales
destaca el dolor como sintoma «princepss, s¢ tratan con
reposo y antiinflamatorios, preferentemente indometa-
cina.

Tratamiento de carcinomas espinocelulares so-
bre AC. El trntamiento del carcinoma espinocelular es
quinirgico. La resolucién de todos los casos fue posible
conuna adecuada, a excepcion del caso de

ki'™, que en el momento de la consulta era ya

lnqmdalo y ¢l paciente fallecié por una hemorragia
grave,
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LA PIEL EN EL CONTEXTO
DE LA MEDICINA
Y SUS ESPECIALIDADES

Manifestaciones
clinicas de la
paquidermoperiostosis

José Ignacio Galvad Pérez del Pulgar,
Ricardo Bosch Garcia y Enrique Herrera Ceballos

Servicio de Desmatologia, Flospital Clivion Usiversstana
Facultad de Medicinn Malaga

El sindrome clinico de la paquidermoperiostosis
(PDP) fue descrito por vez primera por Thompson' en
1904, asociado a un carcinoma de pulmon. Posterior-
mente Touraine, Solente y Golé describen esta entidad,
de forma primaria no asociada a ninguna enfermedad
subyacente’, dindole nombre propio. Sin embargo, esta
entidad habia sido descrita ya anteniormente por Frie
dreich’,

La PDP, también denominada osteartropatia hipertro-
fica, se caracteriza por deformacion de los dedos en pa-
lillo de tambor, neoformaciin subperiastica de hueso y
artritis

Hay una forma primaria que se inicia en a pubertad y
es hereditania v una forma secundaria que se asocia a tu-
mores intratordcicos ¥ o otros procesos patologicos,
siendo mis frecuente en los adultos.

CASO CLINICO

Vardn de 59 afos, agriceitor jubilado, famador de #0 cigamilos al
dia y bebedor de 00 g al dia de alcobol kasta hace 10 afios. Entre sus
antecedentes hay gue destacar hipertensidn arterial en tratamiento
con 10 mg de safediping al da y bronguitis croedea simple sin altera-
o0 poometrion, diagnosticada hace J afios

. Enfermedad actual

£l paciente foe eoniado desde b cossulta de clrugia a medicina i
terna, por el hallazgo de una masa en Jobulo superiar iagalerdo on b
radiografia simple de tdrax practicada en o preopenatonio de usa
hernia inguinal bquierda. En la asamnesis dinigida referia dolor cen-
totoehcicn s veoes ¥ on hemitdrax aquierdo otras, de forma in-
termitente de 0 meses de evobucion. [pualmente prescetaba artral

Correspondench: Dr. 11 Gadvad Mrvz del Pulga
Martinez Campos, 15, 1 E
29001 Malaga,

Poed 1994 35340

g en tobillos, codos y srticulaciones interfalingicns, asi conlo en-
grosasento progresivo de La porcsdn distal de los dedos de masos y
e Cuy0 temgpo de evolueidin no podia ser precisado por el pacikente.

Exploracion fisica

Enggrosamdento y plicatura de & pled e la cara, fromte (fig 1), ¥
discretamente en coero cabelludo. En 10eax se apreciaba ginecomas-
tha bilateral (fig 2), fundamentalmente en k mama derecha, que em
dolorcsa a la palpacion.

A I mescultacion habds usa disminucion ded marmulio vesioular
on parcion superior del hemitdeax tagquierdo. A la palpockin destacn
ba tinicassente |a presencia de hemnia inguinal fopuiends

En las extremidades habia un eagrosseniento progreshvo de ks por-
ot distal de bos dedos de ambas nuuvos ¥ pees (figs. 3 y 4), asinto-
mitica, metivo por of cual consultd. Las espimas (ddales anteriores
de mmbas phernas eomn dolorosas a la palpacion.

Exploracion complementaria

Laboratorie. La VSG era de 90 nun en b primem hore hessatéeri
1o, 9% hemogiobana, 11,1 g/100 mi; eritrocitos, 3700000 por mm®;
VOM, 77, HCM, 24; Jewcocitos, 8000 por mu’ (neutrdofilos: TH%, Endo-
onos 110 monocitos: 6.7% eosindflios: 1%), trombocitos: 382000
poe mn, LDH, 572 U, proteinas totales, 6 g% (albaminae 34 g%
{alla-2-gotwling: 002 g% ) gucosa, urea crvatinina, dcido drico, co-
lesterol. trighodridos, transamingsas, fosfataa alealing ¢ Jones esta
han dentro de la norssalidad: 1a actividad de protrombina e del

1008

Figura 1. Netable engrosamiento y plcatura de la plel de a cara,
frente ¥ cuero cabelludo

Figura 2, Ginecomastia bilsteral '
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Figura 3. Engrosamiento de la porcion distal de los dedos de ks
mancm

Figura 4. Engrosamienso progresivo de & porcaon distal de 3os de-
dos de los phes. OUbaérvese ¢l erftema periagoenl camcteristioo

Radiografia de tdrax. Se obsenvd masa pulmonar e LSI de
8 x 11 em, blen delimitada, con adenopatias hiliares mediastinicas
(fig. 5). Engrosasdento pleurcapical en vértkee derecho con tractos
fibeoscs.

Tomografia computarizada de térax y crimeo. En of thoax se
cimervd masa on LS] que se extiende & hilio loguierdo, adenopatias
perivasculares ¥ en ventana sonopalmonar. En o crineo no se apee
claban imagenes que indicaban presencia de metistass

Ecografia abdominal. Dentro de la normalidad

Radiografia de manos, pies y tiblas. Se observd reacciin pe-
nostica sobda, ondulante, en ambas tiddss, perondés ¥ metatarsianos
(fig. 6); em manos s6lo minima reaccidn peridstica en o guinto meta
carplano. Presentaba, asi mismo, dedos en palillos de tambor con s
mento de partes blandas (fig. 7)

Prucbas funciomales respirntorias. En la espirometna se cons
tatd afectacidin de vies aéreas finas comgatible con EPOC poco eve
hucsonada

Fibrobroncoscopia. Se apreciarcn signos de mfiltracion neopdd
sica en brooquio culnsinar, que estenosa parcialmente b ha de Gste

Cepillado selectivo de LS Extendido hemorrigon gue contie-
me abundantes acumalaciones de oulis sscanosas agrupadas en
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Figura 5. Radiografla apteropostensor 1oricics que muoestra una
masa pulmosar en LSI con adenopatias hiliares mediastinkons

Figura 6. Reaccion peridstica solida ondulante en metatandanos.

placa con pérdida de ks proporcsdn nicleo-citoplasma, anisocariosts
e Npercromia nuclear

Estudio Mistopatologico. Carcinoma epidermosde bronguial mo-
deradamente diferenciado

COMENTARIO

La etiopatogenia de la PDP es desconocida, Han sido
propuestas teorias neurogenas y humorales', En apoyo
de los mecanismos neurdgencs esta la observacion de
que las enfermedades que con més frecuencia se aso-
clan a la PDP se localizan en el territorio inervado por ¢l
nervio vago. Es interesante constatar que la seccidn del

Ago comporta la desaparicion de los sintomas”. La se
gunda teoria postula que la enfermedad se desarrolla ol
dejar de funcionar ¢l pulmdn como Grgano inactivador
de una sustancia desconocida, normalmente presente
en la circulacion venosa central. Se han propuesto va-
nas sustancias humorales como mediadores de la PDP,
como ls hormona del crecimiento inmunorreactiva,
prostaglandinas y estrogenos que explicaria la gineco-
mastia frecuente en estos pacientes, pero ninguna ha
sido demostrada

ey
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Figura 7. Estudio radiologico de acropagquasa en el cual se aprecia un
numento de partes blandss

Manifestaciones clinicas

Tanto la PDP primaria como la secundaria pueden
presentar un cuadro similar que exige siempre excluir
1odas las causas conocidas del proceso’, especialmente
en ausencia de antecedentes familiares y cuando el sin-
drome no se manifieste de forma florida.

PDP primaria o sindrome de Touraine-Solente-
Golé. Se caracteriza por hipertrofia de la piel (paguider-
mia) y huesos de las extremidades; afecta predominan-
temente a varones, ¥y su transmision es autosomica
dominante con expresion variable.

Se desarrolla después de la pubertad, manifestandose
por un notable engrosamiento y plicatura de la piel de la
cara, frente v cuero cabelludo donde adopta el aspecto
de cutis verticis gyrata (fig. 8). La seborrea es general-
mente notable en todas estas zonas

El engrosamiento cutineo y 6seo deforma las manos
y los pies, que sufren ademas una grave hiperhidrosis
palmoplantar. Estas acropaquias pueden proporcionar a
lis manos un aspecto «en palas que dan wna torpeza ma-
nual notable.

Algunos casos se acompadan de alopecia en cabeza,
axilas y pubis. En otros pacientes puede detectarse re-
truso mental ¥ ginecomastia™.

Solo aparece dolor dseo y articular cuando la enfer-
medad ha estado presente 20 afios o mas.

PDP secundario. También se halla condicionada ge-
néticamente, pero se desencadena como consecuencin
de una enfermedad subyacente, siendo mucho mas fre-
cuente que la forma primaria. Ocurre predominante-
mente en varones entre la tercera y la séptima décadas
de 1a vida®,

Las causas son enfermedades pulmonares fundamen-
talmente, si bien se le reconocen otros agentes etiologi-
cos (tabla 1)

El carcinoma broncdgeno es la causa mas frecuente
de PDP secundaria®" (fig. 5). Otras causas neumologi-
cas son tumores pleurales, abscesos pulmonares, empie-
ma, bronquiectasias, tuberculosis y EPOC. Las metista-
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Figura 8, Bandas lineales en cuero eabellado (culis verficis gy
raia)

TABLA |. Causas de paguidermoperiostosis

Poguidermoperiostosis primaria ()
Herencia astosdmica dominaste

Poquidermoperiostosis secundaria

Intratordeions (mds froowentes)
Neumnopatias

| Neoplasias broncopulmonares

Tumores pleurales
Abscesos pulmonares
Ergiiema
Bromgquiectasias
| Tuberculosis pelmonar
EPOC
Metastasis palmonares
Sarcobdosts
Neumonitis intersticiales cronicas

Cardhopatias
Congénitas con cortocircuito derecha-tagaierda
Aquiridas
Cor pulmonade
Rabdomacsarcoma cardiaco
Aneunsma aortico
Mixorna asriculs inguierda
Endocarditis lenta y reanética cranica

Extraterdcicas (raras)
Hepatopatias

Clirrosas

Hepatitis crdmcas icténcas
Enteropatias

Coligls wicerosa

F'.sg-nn-

Disenteria

Poliposis rectocdlica
Hemopatias

Osteomielosclerosss

Leucemia mielodde croeica

Enfermedad de Hodking
Nefropatizs

Piclonefritls cromicas

| Variss

Amedrizsis imtestinal
Intoxicactones (arsénico, fdsfom, berilio, azufre)
Nifiln

Siringoméeiza

Cincer gistrico
Peritonitis taberculosa
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sis pulmonares rara vez producen PDP. La PDP ocurre
en el 5-10% de los pacientes con tumores malignos intra-
LOrACICoS.

La deformidad de los dedos suele desarrollarse duran-
e meses y normalmente es detectada por el médico y
no por el paciente siendo generalmente asintomatica,

Suele haber un eritema periungueal bastante marcado,
Cuando la deformidad estd muy avanzade, ¢f dedo puede
tener aspecto en «palillo de tambors, Este se¢ caracteriza
por ensanchamiento de la almohadilla volar distal, con-
vexidad de las unas y pérdida del angulo normal entre la
parte proximal de ka ufia y la cuticula (fig 9).

Mediante e examen ungueal, ¢l dermatlogo puede
ser un eslabon importante en el diagnostico precoz de
este sindrome tanto en su forma primaria como secun-
daria".

Los pacientes pueden experimentar una sensacion de
quemazion o dolor profundo, debido a periostitis. Las
manifestaciones articulares varian de artralgias a artritis
muy dolorosas que se localizan con mas frecuencia en
las articulaciones metacarpofalingicas, metatarsofalan-
gicas, mufiecas, tobillos y rodillas. Las articulaciones
afectadas pueden estar calientes, dolorosas a la palpa-
cion e hinchadas.

El derrame suele ser escaso; ¢l Hquido no es inflama.
tonio y contiene escasos leucocitos,

En la PDP secundaria es menos frecuente la sudacion
excesiva y el aspecto graso de la piel comparado con la
PDP primaria

Anatomia patolégica

En la PDP, el periostio se eleva y se deposita hueso
neoformado por debajo de @, fundamentalmente en la
didfisis de la tibia, fémur, radio, metacarplanos y falan-
ges. En ocasiones también estan afectados el omoplato,
las claviculas, las costillas y los huesos de la pelvis. El
hueso neoformado tiene un grosor variable, es de es-
tructura grosers, con trabéculas inmaduras y canalicu-
los de Havers dispuestos imegularmente,

En los tejidos blandos adyacentes puede haber infil-
trackon por mononucleares. La proliferacion del tejido
conjuntivo en el lecho ungueal y en la almohadilia volar
de los dedos proporciona a las falanges distales un as-
pecto abombado. El denominador comin de todas las
lesiones en las partes blandas y de la periostosis es la hi-
pervasculanizacion. Los pequenos vasos de los dedos
aparecen dilatados y con paredes engrosadas. Ademas,
esta aumentando el niumero de comunicaciones arterio-
VENOSaS.

Radiologia

Las didfisis afectadas aparecen recublertas por una o
varias capas dseas estratificadas, lo cual se traduce por
un doble, triple o cuddruple contomo dseo,

Las radiografias muestran un engrosamiento del pe
riostio en las didfisis de los metatarsianos (fig, 6), meta-
carplanos y en los huesos largos de las plemas. También
s evidente la existencia de hueso subpendstico neofor-
mado; éste, que en un principlo se ve como una banda

Figura 9. Dedo en «padillo de tambors (acropaquia)

separada, al final se fusiona con la cortical dsea. Igual-
mente, puede haber anormalidades en los tejidos blan-
dos, destacindose la deformidad prominente de los ex-
tremos distales de los dedos (fig. 7) v el cutis verticis
gyrata con su aspecto cerebriforme caracteristico (Gull-
dog secalp), muy evidentes con el estudio radiologico*™ ™.

DIAGNOSTICO

Las dos formas de PDP pueden diferenciarse por la
edad de aparicidn y la presencin o no de enfermedad
pulmonar fundamentalmente, ya que la clinica de ambas
es similar,

El examen histolégico demuestra hipertrofin de la epi-
dermis, asi como de las glandulas sudoriparas, sebdceas
y del coldgeno dérmico’,

Estableceremaos el diagndstico diferencial fundamental-
mente con la acromegalia ¥ la acropagquia tiroidea. En la
primera de ellas el aspecto clinico es similar, ¥ Ia diferen-
ciacion se basa en la presencia de prognatismo, macro-
glosia y ocasionalmente de alteraciones visuales™ ",

El hipertiroidismo (enfermedad de Graves), tratado o
no, puede asociarse ocasionalmente a deformidad digl-
tal y penostitis de los huesos de las manos y ples. Este
proceso se denomina acropaquia tiroldea. La periostitis
es asintomética y se localiza en la porcion diafisaria de
los metacarpianos y falanges, Igualmente el exoftalmos
y el mixedema pretibial estin presentes muy frecoente-
mente, al igual que otros signos de hipertiroidismo”.

Otros diagnosticos diferenciales menos [recuentes
que han de considerarse serian hipervitaminosis A, sifi-
lis y poliarteritis nudosa®.

Evolucion

La instauracion del proceso es muy raphda v, 3 veces,
bastan unos dias para que se forme la acropaquia, fun-
damentalmente en los casos que son debidos a un tumor
maligno subyacente.

La evolucidn posterior depende de la enfermedad de
base. Si ésta se cura, aunque sea sOlo una curacion apa-
rente como por ejemplo tras la extirpacion de un carci-
noma broncdgeno, las manifestaciones articulares pue-
den desaparecer e incluso las cortezas periostogenas
disminuyen por ostedlisis,

47
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TRATAMIENTO

Depende de la identificacion y tratamiento del agente
wmlh:ss@wsys!ntoumdelaPDPpuedmd&pa-
recer con la reseccion completa o la
cazdelnmmoconlamnibiotenpiayel(hemiedeh
infeccién pulmonar.

La seccién del vago comporta la desaparicion de los
sintomas de manera aniloga a como ocurre tras la exé-
resis del tumor primitivo. Ello fue uno de los argumen-
tos, como hemos comentado, en la etiopatogenia de la
teoria neurdgena, haciendo pensar que la enfermedad
era debida a una irritacion vagal y a la transmisién de
impulsos a través de este nervio,

Los glucocorticoides, los antiinflamatorios no esteroi-
des y la aspirina pueden mejorar los sintomas.

El interés de la PDP en ¢l 4mbito dermatolégico radi-
ca fundamentalmente en la relevancia clinica de su for-
ma secundaria como marcador cutineo de malignidad
intermna.
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CASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Prurito y excoriaciones multiples

José Ignacio Galvai Pérez del Pulgar y Elisa Lopera Lopera
Unidad de Dermatologia. Hospital Comarcal Valle d¢ los Pedroches. Posoblanco. Candoba.

Figaras 13, Exconaciones muikiples en mamas, regdn periumbal
cal y regida posterior de mmbos muslos

Mujer de 49 afios sin antecedentes personales ni fami-
liares de interés

Enfermedad actual

Acudit a la consulta remitida por su médico general.
Presentaba un prurito generalizado de un afo de evolu-
ciom, v habia sido tratada con miltiples medicamentos
(corticoides, antihistaminicos, lociones de calumina, lin-
dane, etc.), sin mejorfa del cuadro lesional.

Correspondencia Dr. 1.1 Gabvah Pérez del Pulgar
Martiowz Campos, 18 1 E,
2001 MAlaga
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Figura 3

Interrogada la paciente refind cansancio, estrefiimien-
to, parestesias y aumento de peso en los ditimos meses

Exploracion fisica

En el examen fisico destacaba una enferma con buen
estado general, xerodermia generalizada con excoriacio-
nes miltiples en todo el tegumento, preferentemente en
mamas, abdomen, dorso y extremidades (figs. 1-3), res-
petando pliegues interdigitales. Igualmente presentaba
alopecia «en colar de cejas y del vello pubiano

Exploraciones complementarias

LDH: 595 UA (220460); colesterol total: 318 mg/dl
TSH: 16,21 pl/ml (0,32-6); Ty 1,14 pg/ml (08-2); T 4,98
ug/100 ml (4-12); anticuerpos antitiroldeos, negativos;
hemograma, fosfatasa alcalina, sideremia, urea, creatini-
na y ghucemia, dentro de la normalidad; sangre oculta en
heces y examen parasitologico de materia fecal, negati-
vos; radiografia de torax, normal.
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DIAGNOSTICO
Hipotiroidismo.

Evolucion

Se inicié tratamiento con 100 ug diarios de levotiroxi-
na, con lo que mejord significativamente el prurito a
los 40 dias de iniciarse el tratamiento, siendo la TSH de
7,25 uU/ml.

La enferma fue citada para nuevo control 2 meses mis
tarde. En esta revision el prurito habia empeorado,
puesto que el médico de cabecera habia disminuido la
dosis de levotiroxina, al haber presentado dolor torici-
co. En el resultado analitico se comprobd que la TSH
Iubhslbidodenucvoall-lluwmlmmlnnmo
y tras realizar un estudio descartandose en-
fermedad coronaria, se aumentd nuevamente la dosis de
levotiroxina a 100 pg/dia y se citd a la paciente para con-
trol 2 meses después. Cuando volvié se encontraba asin-
tomidtica y habfan desaparecido totalmente el prurito y
las excoriaciones, El control analitico fue normal con
una TSH de 217 pU/ml. La enferma fue dada de alta en
nuestro centro hospitalario y fue revisada 6 meses mas
tarde permaneciendo asintomédtica y con controles hor-
monakes normales.

COMENTARIO
El prurito es un sintoma importante causado por en-
fermedades cutineas o sistémicas'®, Al ser un sintoma,

la clinica que podemos observar es la de sus consecuen-
cias, es decir, las lesiones que provoca ¢l rascado’, que
son kas excoriaciones.

Ante un prurito generalizado, es importante legar al
diagndstico etioldgico, para lo cunl debemos realizar
una minuciosa historia clinica. Durante el examen fisi-
c0, 8 importante diferenciar si se trata de lesiones pn-
marias o secundarias causadas por el rascado. Los exa-
menes complementanos nunca deben suplantar ni
preceder a la historia clinica ni al examen fisico; no obs-
tante, los datos bisicos de laboratorio son importantes
y orientativos, por lo que hay que solicitar: orina com-
pleta, examen de heces (parasitologico y sangre oculta),
hemograma, sideremia, glucemia, estudios tiroideo, re-
nal y hepatico®,

Blh:pﬂ:mnd:momndemm\cudemdr
versidad de alteraciones estructurales o funclonales que
ocasionan una sintests insuficiente de hormonas tiroi-
deas.

Entre todas las causas de hipotiroidismo, el 95% tiene
su origen en el tiroides, mientras que ¢l 3% restante o
menos serian de onigen supratiroideo. En este dltimo
casol:gﬁnduhesnomdpemfaluhesnmﬂaddn' de
la TSI

Ademds de los pacientes hipotiroideos manifiestos, al-
gunos clinicamente eutiroldeos muestran indicios biold-
gicos de insuficiencia tiroidea precoz (hipotiroidismo
subclinico). En estos casos leves, la TSH y su respuesta
a la TRH exdgena estan aumentadas, en tanto que las
concentraciones de T, y T, son normales, como le ocu-
rrid & nuestra paciente. Asi, la clinica en estadios preco-

ces de hipotiroidismo puede no ser concluyente, y un
estudio de hormonas tiroideas rutinanio en adultos, es-

pecialmente en mujeres, a veces es definitivo, siendo la
TSH ¢l marcador mds sensible del hipotiroidismo®, pues
aunque es una enfermedad frecuente en adultos y se tr-
ta facilmente, ¢ diagndstico puede estar oculto a veces
incluso durante afios’.

El prurito generalizado puede ser el sintoma inicial de
un hipotiroidismo y ol dermatélogo debe pensar siem-
pre en ello, ante un prurito de etiologia desconocida. La
piel del paciente hipotiroideo puede ayudar, ya que es
habitualmente seca, adoptando a veces una apariencia
ictiosiforme”.

Diagnéstico diferencial
Debe establecerse fundamentalmente con las siguien-
tes entidades:

Afecciones zooparasitarias, La escobiosis seria la
més importante de este grupo, y se iniciaria con un pru-
rito predominantemente noctumo, que persistict mien-
tras no se trate el cuadro”, Sin bien las lesiones pueden
invadir toda la superficie cutanea, poseen clertas locali-
zaciones selectivas, como son los espacios interdigita-
les, cara anterior de mufiecas, areola mamaria en muje-
res, y pene en varones. La bisqueda del dcaro (Acaro-
test) confirma el diagndstico.

Las pediculosis son otro exponente de este grupo, en
el cunl ¢l prurito generalizado y las excoriaciones estin
presentes. El diagndstico se corrobora por el hallazgo
de los parisitos o de sus liendres.

Tanto en la escablosis, como en las pediculosis, las
prodermitis asociadas son frecuentes.

El prurigo simple agudo, cuya lesion inicial seria la

weﬁmmyexmmmwm

Dermatitis atopica. Los antecedentes personales y
familiares del paciente (asma, rinitis, ete.), junto a las
localizaciones preferentes del atdpico (huecos popli-
teos, flexuras antecubitales, etc.) serian la clave
nastica. En estos pacientes la liquenificacion suele ser
prominente”,

Prurito colestasico, La cirrosis biliar primaria es
una enfermedad hepdtica cronica y progresiva colestési-
ca, que suele comenzar de forma insidiosa, con prurito
sin ictericia (50-60%). La ictericia en la mayoria de los
casos aparece entre los 6 meses y 2 afios tras el pru-
rito", El diagndstico serd por sospecha clinica (excep-
tuando los casos asintomdticos). La fosfatasa alcalina
esti elevada, como minimo tres veces los valores nor-
males durante 6 meses, asi como otros pardmetros im-
portantes, incluyendo una blopsia hepdtica.
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Varios firmacos pueden provocar colestasis intrahe-
pdtica como los estrogenos y la clorpromazina. Paradé-
jicamente en estos casos a medida que se hace notable
Ia ictericia el prurito va disminuyendo®. Otras causas de
obstruccién biliar incluyen la atresia de vias billares,
colelitiasis, neoplasia de péncreas y del tracto biliar y la
colestasis inducida por el embarazo.

Prurito de origen endocrino. En el hipertiroidis-
mo, el prurito se encuentra presente hasta en un % de
los casos. La pérdida de peso a pesar del buen apetito,
temblores, intolerancia al calor, diarreas, palpitaciones
junto a la elevacion de las hormonas tiroideas, nos
orlentan a pensar en esta entidad,

El hipoparatiroidismo también puede ser causa de
prurito generalizado, ya que se acompaia generalmente
de xerodenmia

El prurito generalizado como sintoma de inicio de una
diabetes mellitus es dudoso, siendo mds importante el
prurito persistente localizado en regiones anal, genital
ylo cuero cabelludo’,

Prurito de origen renal. La gran mayoria de pacien-
tes con insuficiencia renal cronica presentan prurito
en algin momento de su enfermedad. Aungue la causa
del prurito es desconocida, se cree que puede estar rela-
cionada con ki elevacion de los niveles de urea®. Algu-
nos pacientes refieren el inicio del prurito cuando em-
plezan con la hemodidlisis. La piel de estos pacientes
suele ser normal, aunque pueden presentar xerodermia
en mayor o menor grado,

Prurito senil. El denominado prurito senil no posee
una verdadera autonomia, ni se debe a la edad avanza-
da. En estos casos, es necesario descartar anemia, dia-
betes, hiperuricemia, retencion prostitica y muy espe
cialmente linfomas o neoplasias viscerales, a las cuales
el prurito puede anteceder en anos. La xerodermia de
fundamentalmente en cara anterior de
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Excoriaciones neurdticas. El diagnistico de pruri-
to psicogeno, debe ser por exclusién de enfermedades
cutineas o sistémicas’.

Las excoriaciones neurdticas representan un habito
compulsivo involuntario, un tic, por medio del cual el
paciente alivia su tension, provocindose traumas de in-
tensidad variable, mediante ¢l rascado, Las lesiones se
localizan en lugares facilmente accesibles y predominan
en la cara, los brazos y la region dorsal superior. Se trata
de miltiples excoriaciones, que se recubren luego de
costras hematicas y defan secuelas cicatrizales y pig-
mentarias residuales. El paciente suele admitir la autorfa
del proceso, aunque se confiesa incapaz de dominario.
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HISTORIA ,
DE LA DERMATOLOGIA

Historia de L'Hopital
Saint-Louis

Jost lgnacio Galvan Perez del Pulgar

pocd de Dernsatologha def Plospitad Saint Loas. Pares, Prancsa

Aungue fa mayor parte de las enfermedades de pied
han sido tratadas durante muchos siglos por los cinga
nos 0 por simples curmnderos, hasta lnales del sigho
Wl o se inkeis como cencla medicn, v precisamente
un hospital que resultara clave en su desarrollo sers
LHopital Salnt-Louis

Para promover la construccion del hospatal tuvieron
que producirse cuntro epddentas de peste durante un
penodo de 10 atos. Los medicos recomendaban en
terpos de epidemia no juntar a los enfermos contagio
sos con Jos de otras enfermedades. Pero, Mue se podin
hacer ante I falta de cans? Indcialmente se separaban
pero a medida que aamentaba su nidmero, dada la esca
w2 de camas, se asignaba incluso un inico lecho para
cada 2 pacientes

A mediados del sigho xvi, el erecindento de la pobla
cidn panising era panlatino, y L'Hotel Dien era ¢l tnico
que existia como hospital de atencion pablica, pero que
daba pexueno para ks exigencias de ln poblacion. En
1562 hubo una epidemia de peste importante, en 1506 se
desarrollo ot epidemia, siendo practicamente imposi
e o aslamiento de estos pacientes Por fin, tras unn
puesa epademin que ptemonzd o la pobliscion, ¢l rey En
rique IV firmaba un edicto el 19 de mayo de 1607 para la
fundacion de L'Hdopital Saint-Louls, cuvo nombre hacia
alusion al santo rey frmees muerto de peste en Tunez
en 1270

El argquitecto de ln obis foe Clande Vellefaux y ésta fi
palizd en ol conto plazo de 3 afos. Inicialmente se cons
o da capdlla del hospital, en b gue se celebnd, como
primer oficio religioso, ¢ funeral del rey Enngue 1V, ase
sinacdo por Rivallliae en 1610
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La concepeion de Chude Vellefaux e la construe
chon de un edificio que permitiera el aislamiento de en
fermaos contagiosos, para ello se habia previsto su ubjea-
chon en un parage sitado en las afueras de la capital. El
hospital se diseno como un cuadnlitero de 120 m de
lado, con un gran patio interior (A2 1), rodeado por un
CAnmD, on cuvos angulos [m-\q‘nl.\lm CUO enormes
pabellones construidos en kadrillo y pledra (figs. 2y 35)

No olvidemos que desde su iniclo y durante un siglo
ol hospital Saint-Louts fue un hospital temporal, generl
menle vacio ¥ ocupado solo en épocas de epldemin, en
CUYyO momento parecti una autenticn prision, Ante la de
claracion de una epidemin, era habitual L imagen de
una procesion compuesta por capellanes, personal hos
pitalanio, religiosas, médicos v todos 10s servicios acet
sortos del hospital (cocina, ropa, Lvandena, ote.), que
Hegaban al Saint-Louis procedentes de LTHOtel Dieu, y
que debin pemunecer encermados en el hospital, sin
nnguna comumicncion con o extenor, husta que acaba
r In epidemia, evitundo ast toda posibilidad de con-
fagio

L'Hopital Sadnt-Louis y sus anexos s¢ terminaron en
1612, pero no fue abierto al pablico husta ol 1616 y
2 advos ks tarde se declard una epldemis de peste. Du-
ante .."i ANOS PETTRRNMCIO .ﬂ'h'nu_ ¥ S¢O0mo ras o con
trol de L epldemin a finales de 1636, Entre 1648 y 1653
los resentimientos surgidos por la influencia del Carde
nal Mazarino en el poder contribuyeron al estallido de la
guerra civil en Francia (1a Hamada «Frondas ), por lo que
st abrio nuevamente of hospital para recibir a los hen
dos en batalla, pero se clausuro mas tarde. En 1670 se
desarrollo unmn nueva epidemin, esta vz de escorbuto
que durd solo 6 meses. En este periodo anmento In men
dicidad y el mimero de vagabundos, los cuales ocuparon
¢l hospital en ol transcarso de un ano. La histona se re
pite: el hospital ablerto para preservar del escorbuto o
las personas sanis o pars alojar & los vagabundos -se
gn la estadistica de Ia época habia cvarenta mil mendi
gos en L ciudiad de Parts-, y cerrado de nuevo al pabli-
coen 1767

En 1773 se produce un incemdio en L'Hotel Diey, v se
trasladan sis enfermos al Saint-Louis; desde entonces
L'Hopital Saint-Louis nunca mis cormm sus  puertas

Figura 1. Patw de LHopetal Saimt-Louks
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Figura 2. Perspoctivg de LTHopatal Soant-Lowts (grabado de Chatillon

Figura 3. Pabeliin Lugol

Mas adeluvte v dada 1a situcion contnea del Hotel
Dhew, se decide que este hospital sea utilzado para pro
cesos agudos, enviando a los enfermos cronicos al Saint-
Louwss, en las afueras de Paris

En 1801, ¢l consejo de administracion de los hospicios
presenta oficialmente al Saint-Louls, como un hospital
de enfermedndes cutaneas enfermedades cronicas
va sean contaghosas como la sarma v la i, yie sean re
beldes vy caquecticas como los dantros, el escorbato, las
ubceras v las eserofulass

En 1808 es nombrcho Jean Louis Alibert médico de
L'Hopital Saint-Louis, abriéndose de esta manera |a
prerta oo Hista de grandes dermutologos del sigho i
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Figura 4. Retrato de Jean Lowks Alibent

ALIBERT: PRIMER DERMATOLOGO
DE L'HOPITAL SAINT-LOUIS

Aunguwe exista la creencia de que B dermatologaa na
cio en el Saint-Louds, esto no es clerto, va que Francia
ha tenido medicos dedicados a In dermatologia antenor
mente i esta etapa, mereciendo una especial considen
cion Anne-Charles Loy, ator en |
tatus de morbis eulanels, altimo gran trativdo publicado
en latin

Hay que dejar claro, que aungue Alibert (g 4) fundo
I escoela francesa  dermatologion, 1 dermatologia
como ranu especifica de In medicing se inicio con
Lorry

R

i de ln obra Tro
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Al llegar Alibert al Saint-Louis, los médicos parisinos
o conocian como ¢l hospital de los ulcerosos, domde
eran atendidas las enfermedades eronicas. Las enferme.
dades cutaneas proliferaban inexorablemente, motivo
por el cual se hacinaban los pacientes en ¢ hospital co-
nocido por e pueblo como I casa de los horrores, ¢
propio Alibert lo denoming la «alcantariila de todos los
patses del mundos

Jean-Louis Alibert tenia wnn empresa dificil: clasificar
y diferenciar las enfermedades cutaness, extremdamen-
te confusas hasta ef momento de su legada al hospital

Alibert, durante su primera etapa en ¢l hospital, inten-
ta clasificar y diferenciar lns distintas dermatosis”, com-
paginando la observacion de las enfermedades cutaneas
con la labor docente que inicid en 18503, Fue tal su pa-
sion por la dermatologia, que solamente aceptaba a
pacientes dermutologioos en su servicio®. Demostrd po-
seer una ortona excepcional, consiguiendo atrwer a
médicos de todo of mundo, que legaban de diferentes
paises, para asistir 2 sus clases, a pesar de la leganin del |
hospital. En un principlo impartia sus leeciones en o pa-
bellon Gabrielle (fig. 5) (en la actualidad comedor de
mdicos residentes ), pero més adelante, ante In afluen-
cia masiva de publico, dado el éxito de sus clases, tuvo
que traskadarse a disertar al aire libre, principalmente en
prinuivera y verano, utilizando para ello el patio frente
al pabelion. Cuando vein a algin paciente sinteresantes
paseando por la calle, Alibert Jo invitaba a subir a su ele
gante carmuaye, conduciendolo hasta ol hospitil para sus
lecviones,

La dermatologia era una especididad destenta: «Entro
en una profesion que esta cast deslerta, donde muy po-
cos hombres han penetrdo antes que yo...« comentaria
Alibert*

Contro tratados de dermatologa dan fe de la vabiosa
contribucion a e dermatodogia de Jemny-Louls Alibert, La |
Deseription des maladies de la pean e la primem obm
(e se conoce sobre dermatologin en lengua founcesi,
publicada eotre 1506 y 1814 En esta obra, Alibert agrupa
s dermutosis deseribiéndols fundamentalmente: «Yo
me conterdo con agrupar las enfermedades a medida que
han parecido ofrecere puntes de afinidad o los rasgos
mas sorprendentes de suanalogn y sioilitmds",

Alibert reanuda los tratados inspirades en Hipocrates
v Galeno; Ins enfermediddes se agrupan en dos categorias,
¢l cuero cabelludo y el resto del cuerpo, deseribiendo el
tartros, las efélides v los cancrobdes. También describe
magistralmente el quelodde™, la tida amianticea, la os
clerodermin y la micasts fungoide, En 1515, coincidien
o con la restauracion de la monamuin en Francia, Alj- |
bert s nombrado médico personal de Luis XVIIL y
abandona of hospital Saint-Louis pars dedicarse a la
consulta privada, asi como a las actividades palaciegas.
En 1827, Carlos X le concede ol titulo de bardn. Durante
este peniodo, Alibert confio su servicio en Sant-Louts a
s alumno mas proximo, Laurent Théodore Biett, cuya
obra dermatologica eserita fue pobre, aungue su influen-
ol en la evolocion de la dermatologia francesa fue
esencial Figura 8, Atbol i lax dermatonts { Alibery)
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Biett, a raiz de un viaje a Londres en 1816, acompa-
fiando a un paciente acaudalado, asistio al consultorio
de Bateman, en el dispensario publico de Carey Street,
aprendiendo el método diagnostico de Willam y Bate-
man, basado en las lesiones elementales. Estas ideas hi-
cieron eco en el discipulo de Alibert, que al volver al
Saint-Louis inicio la ensefianza de este método, mas pre-
ciso y racional.

En 1829, Alibert regresa nuevamente a L'Hopital
Saint-Louis, produciéndose un choque entre los adeptos
al método propuesto por el barén y los willanistas segui-
dores de Biett. Esto creé obviamente dos escuelas dife-
rentes, enfrentadas entre si. Alibert intent6 defender su
prestigio, creando el arbol de las dermatosis (fig. 6): «Yo
me he consagrado a describir el hospital de Saint-Louis
como los botanicos describen un pais o un jardin». En el
arbol, el tronco representa la piel, las ramas las diversas
enfermedades cutaneas y los vastagos las clases. Habia
doce ramas, que representaban otros grupos de enfer-
medades de la piel. A pesar de la brillantez del maestro
Alibert y de su aficion por la botanica, la doctrina de Wi-
llam era mas exacta. No obstante, Alibert la consideraba
enganosa y superficial.

Aunque el nombre de Alibert ha quedado vinculado a
muchas afecciones cutaneas, tras su fallecimiento en 1837,
sus ideas fueron ensombreciéndose para dar paso a otras.

EL WILLANISMO EN L'HOPITAL SAINT-LOUIS

Las aportaciones de Biett a la dermatologia son multi-
ples e importantes; a él debemos la observacion del co-
llarete descamativo de las papulas de la sifilis secun-
daria, conocido como collarete de Biett. Asi mismo,
establecio6 el diagnostico diferencial entre la sifilis y la
psoriasis.

En 1828, describio el lupus eritematoso, bajo el nom-
bre erithéme centrifuge, que llegaria a denominarse en-
fermedad de Biett. Son igualmente destacables sus apor-
taciones terapéuticas. Trato la sifilis con protoyoduro y
biyoduro de mercurio®’. Asi mismo, introdujo el triéxido
de arsénico en la practica dermatologica. Aunque fue
importante su legado a la medicina, Biett no dejo escrito
ningun libro de dermatologia. Su trabajo en el Saint-
Louis fue transcrito por dos de sus alumnos, Alphée (Ca-
zenave y Henri Schédel, que publicaron juntos en 1828
el Abregé pratique des maladies de la peau, considera-
do como una de las obras mas influyentes durante cerca
de 30 anos. En este libro Cazenave plasma de manera fi-
dedigna la clasificacion de su maestro Biett, fundamen-
talmente morfologica.

Debemos a Cazenave la descripcion original del pénfigo
folidceo, con frecuencia mencionado con su nombre'’,
También hizo notables aportaciones al estudio del lupus
eritematoso. Corresponde a Cazenave el honor de haber
fundado la primera revista dermatologica francesa, Anna-
les des Maladies de la peau et de la Syphilis (1843-1852).

Dentro de la primera generacion de dermatologos del
Saint-Louis, conviene destacar a Lugol, que introdujo el
yodo en el tratamiento de la escréfula™ y cuyo pabellon,
situado al noroeste del hospital, lleva su nombre (fig. 3).

Figura 7. Entrada del museo-biblioteca de L'Hopital Saint-Louis.

Otro de los alumnos de Biett fue Camille Melchior Gi-
bert, que manifesté una cierta tendencia willanista, aun-
(que no tan extremista como su maestro. Miiltiples fue-
ron sus aportaciones a la dermatologia, aunque la
descripcion en 1860 de la pitiriasis rosada, distinguién-
dola de la psoriasis y la lies secundaria, ha hecho que
su nombre vaya asociado a esta entidad.

Alphonse Devergie fue el sucesor de Biett en el Saint-
Louis. Inicialmente tuvo como maestro nada menos que
a Dupuytren, despertando un cierto interés por la ciru-
gia. También fue un brillante médico legal, cuya activi-
dad compartio con la dermatologia, llegando a ser fun-
dador y presidente del primer congreso internacional de
medicina legal, celebrado en Paris en 1878. Entre sus
aportaciones a la dermatologia, describio el eccema nu-
mular en 1854 y la pitiriasis rubra pilaris en 1857".

Devergie era muy detallista en sus descripciones, ha-
biendo descrito dermatosis con mas de una lesion ele-
mental, que €l denominaba con nombres compuestos.
Su doctrina se plasmo en el Traité des maladies de la
peau, publicado en 1857. En el campo terapéutico, intro-
dujo el uso del aceite de enebro en multiples enfermeda-
des cutaneas.

Una obra que merece especial atencion dentro de
L'Hopital Saint-Louis fue la creacion del famoso museo
de moldes de cera del hospital.

Volver al Indice




Ly paad

Figura 8. Escalera de acveso al nseo-bihlnoteca

EL MUSEO DE L'HOPITAL SAINT-LOUIS

El museo de moldes de cem de L ”'.'lll!.ll Saint-Louis
figs. 7 v 8) marca un penodo esencial dentro de In his
torsa de I demutologia. Devergie dono al director de
asstencia piblica hospitalania una coleccion de 54
pcuarelas v dibwjos del atlas de Hebra, Estos dibujos
fueron complementados por fotogmifas en blanco y ne
gro, extraidos del atles de Hardy v Montmégn, autores de
s primeras fotogralias sobre dermatologia y sifilogr
fia en o] Saant-Lows (1867

Aungue el plonero en la creacion del museo de mol-
des fue Devergie™ ", ol que conocemos en L actualicad
s obra de Lailler, gquien fue ef promotor de Ly necesidad
e crear moldes coloreados, para ¢ estudio de In derma-
iodogla ¥ venervologin. Con su intulckon ¥ perserveran
cia descubrio a Baretta, escultor modesto, que se rns-
formo en el autentico artista de esta obra incomparable

Baretta fabrico su primer molde de cera en 1865, que
representaba una sifilide acnetforme de nanz”, Baretta
asistin cada dia al «pase de salns junto a Lailler, médico
ded Saint-Louts, demostruvio una extraordinaria habili
dad para reproducir diferentes dermatosis, segan las in-
ticaciones de Lailler, de forma que destacaba ln impor-
tancia de la cooperacion entre el médico y ¢l artista
Jaretta trabajaba en un taller situado en o antiguo ka
borstono de bactenologia. El nimero de moldes empe

&
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20 de forma progresiva o crecer, por lo que debin bus
carse un lugar donde poder colocarlos, En un primer
momento se transportaron al prnmer piso del pabelion
Buzin, en ol servicio de Lailler, pero debido o bs falt de
espacio se cuestiono buscar una sila amplia donde co
locarlos, por lo que se construyo un nuevo edificio don
de alojar e museo, como se puede ver en a actualidad
(hig ¥)

La inasgvracion oficial del museo fue of 5 de agosto
de IS8, con ocasion del primer congreso intenucio
nal de dermatologia v siflografia. Este congreso fue o
vital importancia parm dar a conocer ¢f museo a los der
mutologos de todo o mundo, algunos de los cuales Jo
imitaron en sus respectivas ciudades (Breslau, Berlin
Dresde y Zurich), donde también trabajo Baretta

Ladller se ocupd ded museo hasta 1557, ano de su jubi
Ewion, Baretta, que realizo mis de dos mil moldes de
cem, shandong el museo en 1914, siendo reemplazvdo
al ano sigwiente por Niclet, que se dedicaba prncipal
mente a ka fotografin. Durante su estancia en o Saint
Louts realizo 480 mokdes para el museo, cuyva calidad
ern bastante proxuma a los de Baretty, a pesar de que
este ultimo rechuzo estar rodesdo de alumnos v ensefuy
su téeniea a naddie, Niclet murio en 1924, v Couvrewr
ocupd su puesto en 1925 Realizo solo 10 moldes de
cera. El dltimo moldeador del museo de cera fue Littre
en el afo 1928, cuva tltima obra fue una hiperqueratosis
patdmier, conelubdi en 1958

La coleccion completa que vemos en la actualidad st
compone de mis de cuatro mil moldes de cer, expues
tos en vitrinas vy bastante bien conservados (figs, 10-12)
Esta obra es tnica en ¢l mundo, Existe ademds una co
leccion fotografica sobre la historia de In fotografia mé
dica, al igual que numerosos dibujos v acuarelas sob
enfermedades de la piel. También existen bustos y retm
tos de los maestros de la dermatologia en toda su tr
yectora (g §)

La voeacion didactica intcial del museo de moldes o
cera ha sido sustituida por la fotografia. Las dos teens
cas fueron utilizadas simultaneamente o Jraruie de finales
del siglo pasado. Mas tarde, en los anos cincuenta, In
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competicion moldes-fotografia favorecio definitivamen-
te a esta ultima, mas facil de fabricar, almacenar y mani-
pular, ya que los moldes eran fragiles y ocupaban mucho
espacio. Es indiscutible que la naturaleza de la fotogra-
fia y la de los moldes de cera es diferente. Segun Schnal-
ke «El realismo de los moldes, a veces casi vivos, lo
hacen objetos de una contemplacion morbida»™
(figs. 10-12).

En conclusion, el museo de LHopital Saint-Louis ocu-
pa un lugar preferente dentro del patrimonio de la medi-
cina, por lo que debemos preservarlo definitivamente en
el futuro.

En el mismo edificio del museo, se encuentra la bi-
blioteca Henri Feulard, fundada en 1901 por la Asisten-
cia Piblica de Hospitales de Paris, en colaboracion con
la Sociedad Francesa de Dermatologia. Contiene obras
desde el siglo xvir; los libros de dermatologia y venereo-
logia representan mas de dos mil voliimenes, entre los
que se encuentran un centenar de atlas, algunos con re-
producciones extraordinarias en color de enfermedades
de la piel, conservadas en buen estado la mayor parte de
ellas. La biblioteca recibe 150 revistas médicas, la mayor
parte de ellas dedicada a alguna faceta de la dermatolo-
gia. Este conjunto expuesto constituye actualmente el
Museo-Biblioteca de LHopital Saint-Louis.

Figura 10. Vitrina con moldes de cera.

Figura 11. Molde de cera que representa un favus generalizado.

FOURNIER N

Figura 12. Molde de cera que representa un goma sifilitico (Prof.
Fournier).
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BAZIN Y HARDY

Plerre-Antoine Emest Bazin pudo asistir a las ultimas
clases de Alibert, Sustituyo a Emery en el Saint-Louds y
se dedico desde el ano 1817 o Ll dermutologa,

Bazin fue uno de los primeros demmutdlogos que 1so
o microscopio como método de prevencion y diagnasti-
ooy perfecciond ln terapeutica dermatologicn que exis:
tia hasta of momento, La nomenclaturn dermutologica
ha guardido su nombre en tres ocasiones: el entema in
durado, el hidroa vacciniforme y I micosts fungoide de-
nominada por Alibert, pero realmente deserita por
Bain™. Inbcialmente mostro gran intends en el estudio y
trstamdento de las titas; Cazenave y otros médicos del
Saint-Louts fueron reacios o admitie su imagen micros-
coplen, considersindola como wma Husion optica.

En 1851, L admingstracion paso a su disposicion un ser
vicio de quinee canuts, parn afectados de tifa, al igaal que
i dlespensanio pam tratarkos de forma ambulatoria, P
elio reatizaba b depilacion, aplicando a contimucion sus
Lancias wtifungicas como of sublingudo de aomfre. Fsta ne
tvidad le hizo adqurr una gom fan, demostrxia por la
aflnencia de mddicas extranjeros gue legabon a DHopital
Sadnt-Louls para aprender la noeva téenica®™

También establecio de manera delinitiva of origen acy
mino de la escabiosts, que ain e motivo de comtrver
sins, n pesar de haber sido demostrdo en 18H por Re
nuced, estudiante asistente de LHopital Saint-Louis

Boain rechad totalmente of eriterio localista, predo
minante hissta o) momento, que consideraba B piel
como un Organo aisiando y propuso, por consigitente,
o tipos de enfermedades: Las de casa exterma ( parsi-
tos, traumatismos, ete.) y las de causa ivema (erupcio
nes cutaneds, como sintoimas de v enfermedad gene
ral). Ejercio un papel innovidor dentro de ka escuela del
Saint-Lowtis, haciendo que 1 dermatologin francesa al
carzara Ia etapa de maximo esplendor

Alfred Hardy, amigo v compaiiero de Bazin desde su
witernado en of Saint-Louls, ocupo el cargo de Lugol,
trns su fallecimiento en 1851, dedicandose al tratiumien-
10 de bos eserofulosos durinte 25 anos. Allf se encontri
con Dazin, siendo de los primeres que apoyaron sos
ideas e o referente a b etiologia micotican de las tifias v
parasitarin de la sama y puis tande la importante rela
clon de s enfermedades intemas con las alteraciones
cutineas'’. Entre sus aportaciones a la dermatologia,
destacumos kb deseripeion de s diceras tuberculosas
de piel y las sifilides pigmentarias. También clasifico ks
tricofitosts, como la tifin tonsurante, b tifn circinmda §
ka sicosts barba

Tanto Bazin como Hardy rechizron ol localicisimo
willanista, considerando como bemos dicho al ser b
mano como una unidsd, isterrelacionandose los diver-
s08 Grganos entre s

Esta doctring revolucionana de Bazn desemboco en
encarnizuias luchis dogmiticas en LHopital  Saint-
Louis, que Uevaron o partir de 1560 a una decadencia de
Ia dermatologin francess, en fivor de las escuelas ger
manicas, especlalmente la austnnca, mucho mas cobu-
rende v brillante’

Figura 13, Edicio modern de LTHopital Saint-Loes

EL POSITIVISMO EN FRANCIA

El perindo comprendido entre 1850 y 1914 se conoce
como positivisimo. Las multiples mnovaciones hacen de
la medicing del positivisiio el punto de partida como
clencia moderma'’. En este periodo, grandes dermutolo
gos pasaron por el viejo hospital: Vidal, Besuler, Hallo-
peatt, Brocg ¥y Fournder. Junto a ellos, maestros comn
P Castel ¥ Tenneson dieron esta generacion de alum
nos binllantes

Besader eru un orador incomparable, aungue como s
critor no lo foers tanto. Durante 20 afos foe el msestro
indfisentible de la dermatologia frmeesa, foe presidente
e In Sociedad Francesa de Dennatologia y fundador de
los congresos internacionales de la espectalidad ™. Junto
i Brocg v Jacquet editioron uno de los grousdes clasicos
de In especialidad: La Protique Dermatologigue

En 1576, Alfred Fournder Hego o §a pefaturn de servicio
del Saint-Louis; Saboureaud Jo descenbia como «el hom
bre de una soka materie L sifilis«™, Discipulo de Ricard
e uno de los hombres mis importantes en ¢l estudio
de lu sifilis

Fourmier demostrd claramente el origen sifilitico de la
tabes vy de ln parilisis general, en wa epoca donde, cabe
sefialar, no existin L serologin ludtica mi ka buasqueda del
Treponema

Otro gean logro de Fournber fue of neceso de la derma
tologia o W ensefianea oficial universitaria, dentro del
cundro de especialidades midicas en I universidad de
finales del siglo sy

Por tunto, LHopital Saint-Louwis fue considenido un
simbolo en este siglo; pronunciar su nombre em evocar
toda la dermatologia francesa del siglo xix

LHOPITAL SAINT-LOUIS EN EL SIGLO xx

Suele aceptarse que, desde ¢l punto de vista Bistonco
el siglo XX comierza tras ln Primera Goerra Mundd
Uno de los signos nes evidentes de este sigho ha sido o
avinee tienico ¥ cientifico, con importantes descubn
mientos en of campo de L demutologia

Una figura sobresaliente trus la Prmens Goerra Mun
dial fue Jean Darder, que Hego al Hospital Saint-Louis,

—

¥
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como jefe de laboratorio del profesor Foumier, en
18857, Las aportaciones de Darer en la dermatologia
fueron multiples. Ast, describio el seadoxantoma elasti-
co (1896), el eritena anular centrifugo (1016) y ol der-

disqueratosis
enfermedmd de Darier, al igual que ¢l conocido signo de
Darier, como método diagndstico de la mastocitosis.

Una obra que culming la trayectoria de Darier fue la
direccion, en 1936, de la Nowvelle Pratique Dermatolo-
gigue, obra de ocho volimenes, en la que colaboraron
Sabouraud, Gougerot, Sezary, Tranck y Flandin®, tam-
bid'n dermatologos del Saint-Louis.

'n discipulo directo de Darier fue Achille Civatte, que
le sucedio en el Hospital Saint-Louts, distinguiéndose
por su meticudosidad y fundamentalmente por el domi-
nlodeluhistomlolm fue descubridor de ks cuerpos
hialinos del liquen o coerpos de Civatte.

Otro continuador de I extensa tradicion dermatologi-
ca de Saint-Louis fue Robert Degos (1004-1987), quien
sucedii en la jefaturn de servicko a Honrd Goagerot™ y
cuya obra Dermatologie (10 edicion de 1952) ha sidor
utilizada como libro de consulta durante décadas, por
dermatdlogos de todo el mundo, Degos deseribio la pa-
putlosis atrdfica maligna y o acantona de eélulas claras.

Las trdichon dermatologicn de LHopital Saint-Louts ha
continuacdo hasta nuestros dias. En b actualidiud existen
dos servicios de dermatologia en el hospital, dirigidos
par Jos profesores Morel y Dubertret v cuya actividad
clentifico-asistencial es reatizada principalmente en ¢l
nuevo edificio creado pam este fin (g 13),

Es indudable que el viejo hospital fundado por Ensi-
que IV ha llegado a ser la escuela francesa de dermatolo-
gia. La ensefianzn de sus maestros ha Henado el mundo
de alumnos que han divalgado su doctrina en los cineo
continentes, siendo por lo tanto su renombre universal,

Quilero agradecer al Dr, G«ad‘nhynhmuulhyb
fard la bconografia y bablografia facilitads.

BIBLIOGRAFIA
nmuuu-maumcmmmuh

p ] thwllhnvbl.‘l&ﬁwm-ﬂhumu
sobcle Jlosis|. Pamec U Dadliere, 1911
A Boeson BB ARbert Asvh Derssatil 1502 26 1086 | (el

m&mb-&eup—mmm—-
Lextin ot eagomiion des meleunes avthods wovies poss b atement I
i Plarvv, [N 1814

M Abery JL Cleigue e (gl de Sait-Louis oot iratrmend conplet des mo
Lacdies de 1 pesa. P 8 Clormon of lane, 1S3

11 Seerez X Historss o b dermsstedogis. Tlaroekms MRA covaciin y eslaacem
odibonal, 1004

[ .melhmbﬂmtmulwhh-hﬂu
‘ '

B3 Torres Martines M. Historks de ks fobogralia dermatobigon: Las peimens b
tngzafiae wober dermosifileagratin Sl (903 & 310000

1 Thildenpe (6 Notes st bes swrrssenrs e s b Nvigatal Sood Losss (L
Her, Vel Dewrmry ) Pl Soer Plost Moo 1025 100 (565 1 LI

15 Thitkderar G Lo nvesée de Thigatal Sammd Lonsds. Frosse Med DEEL 20 W05

I Fenland 11 Mosew dbe Dpitnd Samt-Lontis. Catadoie tes mvnddagrs cndotis
Pats: Sorbeil, 1990,

17, Sobenty G L iy de Dieipeal S Losis. Aiw J Dotmeputtind 190, 55
Nt

18 Schalie T ammdwmmnr-p Pt Te
ok Bt J Dvessatnd 1985 770 140

10 Tilles 6 lnl--nquuh-hh-&or Frnew flan (185|638
BEDC pst) 1 909

T Tilhes (3 Low homemes gt ot Dt ls dermiatidoge Al Fowrsier (1IN0
N0 BRI e b

21 Daier J, Conbdirations fastinngmes sar be ddvvbppement de b derssatidge
Ann Dermated Sph 108 T 534

22 Tilles G Hintotre den meric s ot dem msies des hogataun &
T Assintatwr pubidaper 4 P'arse Lesrmple de Miipaital Ssont-Lontts [besin] Pane
e

Fe de errores

desliat un error tipografico que salsamsooos o contingackin.

En el Artiewdo especsal <Informiticn vo dermatologias de L uig pubiesdo en o nimnmero asgenior de b revista (Pl 1006 11 S6-340) s

Asl, donde dier (pigt. H0): « por efeosplo, explica Jos requisiion de fjackin ¥ emio pans un estino do isetiscogia elevtrdnica de una
epidermadlists ampedions en ol New York Hospieal, que ouesta 500 000 fidaress debe dovire « . que onesta 500 dilarrs-

Volver al Indice




‘P

0LOG I A
e

A

N" 37

e e CASO'CLINICO

SUMARIO

| cAsOCLINICO |
Mnu-vmﬂfﬂ
Momde 1]
REVISION '
MMW

1 heTUOAROM Cutdnes 2
DERMOCOSMETICN

| sncoees mulples oo
T (OTes 4

ENTREVISTA
CON UN EXPERTO

Contaxts § pagas i
s T —

Fibroqueratoma digital adquirido
José Ignacio Galvan Pérce del Palgar v Sebastidn Luna More

Climica El Angel, Milags

Vanin de 22 wbom, cantero de
prodosiin, gor prsemtabe vo
uges sulgares on snhus ma
o st Com quermodi e
por e mdhion de cabecers,
caye muiivi de comuitg fas
Wit s oon pedon ulads
athomaica on Leroer dodo de
s maanes devocha, de | abe &
cvodug v

EAFLONACION VISICA

Turmmstadton polipuile vy
whow sl dhe 6 8 8 i ide dldae

e, localiosds en arthoslacivn
b S aking a iintal def nercer
ol de ba msanes dorrctu, e
oo puel el inderndo @
B poalpac o i o s Ooon
tab sdbernb b phates pradun
G itlig 1)

Papma | Avpua i b

P

[voro.
{ DERMATOLOGIA

| La Nototerages LUVE de
ey 1eecde ]

PUESTA AL DIA
]mw

i

| TEMA DE
ACTUALIDAD

Catigens y wacas bcas L
! TAN0MES Dara sk tranguo 12

"

Biguue

Materw 104 ¥
Browrn
newm

o moen

Dwbag0odn Mg

Vichor Avadn Boearcw §

14 Muared

T & Bas

fainaann

Dt o edions
Dmy Lonamden 50 tunt Dt
CoumSrypen

D Arcasna Mo,
Bt e i

Volver al Indice

TRATAMIENTO

Se realion wnns cxlirpaswin com-
phets de b ummraciim y oo
dicons ponlerin

ANATOMIA
FATOLOGICA

L epidermis presents haper.
gueratonis  (mliggucrstinica,
CON Engrossmients notadle
de la capa cdenea y acustn-
sis. La deramis tumorsl a2 on
1RCher L por preseniar peols.
feraceim fibeadddari s made-
19y vapilar demdnica, cn
pencral dogumicion en ¢l sen-
thdo del epe del tumeon y poy-
pendiculer & la superficse
Cutdnes thg. 34}

DIAGNOSTICO

Fiterguermonis dighal sdge.
rdo

COMENTANIO

EX fibronguweratinna digital ad-
guaridu (FDAY deserito come
ontadad clinken por Bant
Cotle ', €% un bamaor Cotjuntb-
v henigne com clertas Carac-
teriaticas chimicas ¢ hishodd.
picas en o gue peeds euisth
" asseccdemie (ranmdinn,
sungee los casos clinkoos s
PANCEE U ANIEN €35¢ Com-
cepha'

L anatnia panokig ion, prse
Ot i tuye haces de oo
Ligows Udrmion entremesn by
don, orwertados o b larpe def
o vertical & b e L -
L R L e

Fgwa ! Mg smomeongns & b
beseim

ix wma deside ¢ comsa donon
o nda dmervads pracralmes
1e en s pona dntal de ban eatee-
midados (dodos de L mano o
del pre ). Ocmionulnesic spe-
rece on pelman y plantas’*, CW-
MICMBene w2 boate (e uin troor
peguedn, solstarsa, del codor &
I plel,. de commisioncia s,
ue e spruamsadanente 0,3
a 0N cm e didmetra, sengee
o B oo Casen Je iy
tamatir’

Un signe clinko distimive s
ol collasric liperaments sobre-
whevado on la base de Ba levion.
Lan leskones son pencealinen.-
0 cupshformes, aunue pue-
den ser slargadas o peduncy-
Ladas'

Aurgae s pacsentes con FIDA
prodomenan entee L 4%y TV -
cada, tambein cowTe 00 perue
nas jovenes, oo seceded &
T ML) Py A TS

e Nl o msentes ' Se peo
dace Lambaén s asmerso & la
vasowbariacion. Hay un incre
et el ndmeero de dbrudrlas-
sy v ety s Baces e

Noviembre 1996

tive edemmatonn, pocas of lulas
¥y prdcticamente sin idean
cliaticnm

Lane trws ipum msscsitan cpedor-
WS DIpCTqenTainica y acan

Joabs prroadin sda peo La elongs

oobm de las creslas sacrpupd

larwn, sbendo pascs b cambion
epeddrmicus  produhlomenie
secwmdarios & L whicracsin &y

mica

F 1 iratamaenti de e vie tumwn on
Yo, oo eadresis e e
lesadn gue shemper scle scr
curstres

DIAGNOSTIOO
DIVENENCIAL

Temendo om cuemta apuarte e
le hcalizaciin, of mpocis ma

“CHIONCD Y W CEractTes O¢

o (ompemenies epmidrinm on y
dérmucon o Sl eutromia, o e
bem proviar  probloman de
Glagniieno  diferencial yur

. debw establvcore fumdamond -
—e Weole (o Las wgukcHics ot
Kint y ool " descrihes e va-

rantes anatomopatoligicas. Dedo Supermumerarin. uc

la primers constitmids por ke
son de voligens demso y pree

s Lre el coldgess se ob

seryan capilares, Mitwoblatiom
y (e wlbsticns, las mis N
nas on La Sormie retacular sub
yaconte, 1 segusdi entd ca-
mcierinnde por un sdemcto
mayent de Nibroblavion goe v
orientan segin el epe maywr
del tumer ¥ pocas Nibeas elds-
ticas, La tercera, o8 wma va
anie Fan, oo Mejido conec-

Fognna 1y 4 Dunalion de b Sguny smmornn

de asemeparve al FDA clini-
CAMENAE. MUNGUE (R Miempre
ocurte en b base del guinto
dedo, et gwrsemse desde el
sacimieale y com feeceencia
o hilsterad A veces peode ob-
servrse woa Mmine sagucal
ruduneniaria ) PICMNIS wea
hevencia sstosdmica domi
Aante’

Desde ¢f panto S v ieta Matis
petaddgico, f dedo superns-




CASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Tumor en cuero cabelludo

José Ignacio Galvadl Pérez del Pulgar® y Andrés Sanz Trelles**
*Dermatologn. **Servicw de Anatomia Patokigea. Hospetal Repional de Malaga

Figura 1. Aspecto chinico.

Figura 2. Aspocto microsodpicen
de ba lesiin.

Varon de 22 afos, sin antecedentes familiares ni per-
sonales de interés, que consulté por presentar una tu-
moracion en el cuero cabelludo, asintomdtica, de 11 me-
ses de evolucion, sin lesion previa. Cuatro meses antes
de Ia consulta habia sido tratado con curetaje y electro-
coagulacion, con posterior recidiva.

Exploracion fisica

Tumoracion dnica, pedunculada, de 0.6 cm de didme-
tro, con superficie friable y costra adherente de aparien-
cia melicérica, localizada en el cuero cabelludo, que no

Coerespondencia: Dy. J1 Galvas Péres del Pulgar
Martinez Campes, 18, 1* E 20001 Mailaga

el 17, 12 215206

Figara 3, Detalle de ks figura 2

induracion a la palpacion ni se encontraba

presentaba
adherida a planos profundos (fig. 1). El resto del exa-
men fisico era normal.

Tratamiento
Se realizé una extirpacion completa de la tumoracion
y clerre directo posterior.
Anatomia patologica
Mhmummwmm

una doble capa celular: una capa cuboidal externa y otra
mm Seohsm:.amhno.mymiﬁ!-
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DIAGNOSTICO
Siringocistoadenoma papilifero,

COMENTARIO

El siringocistoadenoma papilifero es un hamartoma
de origen sudonparo apocrino, que puede surgir desde
¢l nacimbento ¥ durante la pubertad, sobre un nevo epi-
dérmico y/o sebdceo preexistente (congénito), (tras ve-
CES, COMO OCUMO en nuestro paciente, aparece en ado-
lescentes o adultos sobre piel sana

El tumor, habitualmente tnico, aparece en regiones
pilosas, ¢s pequedio, sungue puede legar a tener un dia-
metro de hasta 4 cm y su aspecto es variable. Poede ob-
servarse una zona alopécica de superficie imegular, a ve-
ces costrosa 0 vernugosa, Otras veces se eleva, con
aspecto de coliflor o pediculado. En otras ocasiones es
un tumor hemiesférico, que en su evolucion fistuliza,
con eliminacion de secrecion serosa o parda, que se de-
seca en costras de facil desprendimiento y puede suge-
fir una impetiginizacion.

El sinngocistoadenoma papilifero es un tumor infre
coente pero no excepelonal. Se localiza en el cuero cabe
lhudo ¥ con menor frecuencia en la cara, ol cuello, las axi-
las y ¢l tronco, siendo raro en otrss reglones. Por otro
lado, el sinngocistoadenoma papilifero constituye un
componente freeuente del nevo sebdoeo de Jadassohn
En alrededor del 10% de Jos casos se ha observado b apa-
ricion de un carcinoma basocelular asociado secundano.

El dingndstico clinico es dificil, por 1o cual su diagnds-
tico se estableceri mediante histologin. La anatomia pa-
tologica revels grados variables de papllomatosis en la
epidermis. Desde ella se extienden hacia abajo un ni-
mero variable de invaginaciones quisticas. En la poreidn
inferior, en la luz de las invaginaciones, se observan nu-
merosis proyecciones papilares. Tanto las invaginacio-
nes como s proyecciones papilares estin revestidas
por un epitelio glandular, formado por wna capa cuboi-
dal externa y otra cilindrica interna; de modo focal, en
In segunda, se aprecia secrecion «por decapitacions. Se
observa también un infiltrado inflamatorio, en especial
en ln estroma de las provecciones papilares, que cofo
rasgo tipico esta formada casi exclusivamente por célu-
Ins plasmaticas.

El tratamiento de sinngocistoadenoma papilifero es

Jo que permite of estudio histopatologico to- |

quirurgico,
tal de la lesion para descartar ka posibilidad de carcino-
mas basocelulares asociados.

Diagnostico diferencial

La histopatologia del sinngocistoadenoma papilifero es
canmctenistica ¥ excluyente v 51 se plantean diagnosticos
diferencinles, suele ser desde of punto de vista chinico.

Piodermitis. Fundamentalmente of impétigo. ya que
la aparicion de costras, alguna con liguido serohemitico
o mehcerico, es frecuente en o sinngocistoadenoma pa-
pilifero, debido a que el tumor en su evolucion fistuliza,
con eliminacion de secreckon serosa o parda, que se de-
sech en costris de facil desprendimiento o como lesio-

nes noduloides hipemueratasicas o grndomatosas. Las
plodermitis son leslones agudas, que responden raplda-
mente al utifizar antibioterapia topica y/o sistémica.

Carcinoma basocelular. Las manifestaciones clini-
cas del carcinoma basocelular suelen ser caracteristicas,
tiene una consistencia mas firme, ol tumor es perfado en
hpedklhyse observan telangiectasias superficiales.

Carcinoma espinocelular. Clinicamente es un tumor
que suele presentar una infiltracion cireunserita, dura a
la palpacion, incluso en estadios iniciales, sunque cuando
s¢ inicin como un cuemo cutineo puede plantear dudas
en fases indciales y es precisa la confimuacion histologicn

Nevo sebdceo de Jadassohn, El nevo sebiceo se lo-
caliza en ¢l cuero cabelludo, al igual que el siringocisto-
adenoma papilifero, y es una lesion anica presente al na-
cer. En la infancia consiste en una placa circunscrita,
algo elevada, que en fa pubertid se torma verrugosa
nodular. En la fase adulta pueden desarrollarse diversos
tipos de tumores anexiales sobre las lesiones de nevo
schaceo, En el §-19% de los casos se encuentra un sirin-
gocistoadenoma papilifero.

Nevo epidérmico verrugoso, Se caractenza por ex-
crecencias vermugosas en placas (forma circunscrita o
localizada). Casi siempre es congénito, presentando una
morfologia diversa (lincales, zoniforme y regionales) v

deberiamos

mwmmmmmm
con relativa facilidad con In cureta

El interés del caso que hemos presentado radica en la
infrecuencia y dificultad de establecer el diagnostico cli-
nico de la lesion, que aparecio de novo, ya que ol sinn-
gocistoadenoma papllifero suele desarrollarse sobre un
nevo sebaceo preexistente v liss manifestaciones cling-
cas son anodinas, siendo practicamente la anatomia pa-
tologica la Gnica clave diagndstica.
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EDITORIAL

Presente y futuro de la luz de Wood
Present and future of Wood's light

José Ignacio Galvan Pérez del Pulgar
Unidad de Dermanciogia. Hosgatal Comancal Vsl w 1os Pedroches. Pozoblanco (Coresa)
Commpondencia: Or. Josd Ignacio Gatvin Mirez del Pulgar, Martines Campos 12, Primeso £ 29001 Malags
Devmatol Cosmetol 1996, Vi 12

Uno de los instrumeontos dlagnésticos que of dermatd-
loge debe conocer para la practica diaria, 0s el comecto
manejo de la lmpara de Wood (LW).

El descubrimiento por Margarot y Devezo (1) en palos
infectados por dermatofitos, fue el inicio de un gran
avance en la micologia médica y en la dermatologia.

El filtro de Wood, compuesto principalmente por sili-
calo de bario y 5% de ¢xido de niquel, o5 opaco a todo
el aspectro do radiacion slectromagnética excaplio a una
banda que se oxtiende entre 340 y 450 nm. Con una
lampara de Wood, en la que s& hace pasar por este filtro
la luz de un arco de mercurio de alta presidn, se trans-
mite en particular la radiacién de 385 nm de longitud de
onda.

Al principio, se descubrid que la luz do Wood tenia im-
portancia para detoctar infecciones micéticas, pero pos-
teriormente, se vio que adicionalmente era Util en otras
muchas pruebas diagnésticas. El origen do ka fluores-
cencia de algunas sustancias en pelos infectados por
hongos permanece adn desconocida, si bien se e atri-
buyd ésta caracteristica & compuestos do pteridina. Los
pelos infoctados con Microsporum audonii o Microspo-
rum canis, dan una Intensa fluorescencia verde arulada.
A medida que of pelo normal vuelve a crecer, emerge
una banda de pelo no fluorescente, Este proceder pue-
de ser Util al examinar grandes poblaciones escolares en
busca de tnea capitis, aunque se limita a las espocies
do hongos enunciados antariarmente, no siendo fluores-
cente el rasto. Entre otras especies de microsporum, tan
s0ko el M. disfortum omite fiuorescencia regularmente,
sin embargo ¢l M. gypseun y & M. nanum o hacen rara
vez (2).

A aste respocto, es importante destacar su aplicacion
&n veterinana, ya que los hongos zoolicos inducen fluo-
rescancia: pudhendo por tanto utilizarse este método
diagnéstico en el despistaje de ciertas micosis, funda-
mentaimente producidas por al M. Canis en perros y ga-
108 (3).

La pitiriasis versicolor produce una fluorascencia
amarilla dorada, aunque on la practica daria es dificil de
obsaervar, prasumidlemente alterado por jabones, geles,
cremas, etc. Una fluorescencia amarilla similar se puede
obtenar en algunos casos de pitiriasis del cuero cabelly.
do y en los orificios de salida de los folicuios plosebd-
Ceos an carm y pecho do suwjetos sanos siendo causado
por cleras especies de pinosporum (2).

El eritrasma da una fluorescencia brillante rojo coral
(4), slendo importante on mi expariencia tener la mayor
oscundad posible, ya que a veces puede ser dific apre-
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ciarfo. La sustancia fluorescente os una porfirina hidto-
scluble, siondo aconsajabie a efectos practicos, no lavar
la ragidn a explorar antes del examen, ovitando asi fal-
508 negativos. En las awlas @ ingles, podomos observar
también una fiuoroscencia color rosa brillante, en pa-
clentes con Acantosis Nigricans, debido probablemente
a la colonizacién de corynebacterium fluorescentes y do
otras especies bacterianas que pueden dar esta fluores-
on la que puede ser de ayuda la LW, os la tricomicosis
axlar, cuyo diagndstico es fdcil, pues los nddulos fluo-
rescen con la luz de Wood en tonos rosas, azules o
blancos (5).

ten un color verde amarillento a causa do la plociani-
na. La Nuorescencia so dotecta antes de que aparez-
ca la supuracion, siendo pues Jtil para buscar la
Infeccidon en pacientes hospitalizados y en quemados.
También podemos descubrir iffecciones por pseudo-
monas, que simulan otro cuadro dermatoldgico como
la tinea pedis (6).

En pacientes afectos de Porfirla Cutinea Tarda la
orina, las heces y ocasionalmente el liquido de las
ampollas, producen una fiuorescencia rosa anaranja-
da, aungue en la practica solamente utilizarnos la ori-
na. La sensibilidad de ésta prueba puede aumentarse
acidificando la onina o afatiendo talco, que absorbe
las porfinnas permitiendo asi que la fluorescencia se
vea mejor. Este método, puade darnos falsos negat-
VoS, a medida que vayan desapareciendo las lesiones
on plel.

fluorescencia de los dientes de leche en la exploracidn
con la LW, lo que se conace como “enitrodoncia”.

Los dentes de personas que fueron tratados con le-
traciclinas on la infancia, durante la formacidn de los
dientes deciduos, al igual que las ufias de los adultos
amarilla al ser examinados con la LW. Iguaimente, los
pacionies que se apiican lociones 10picas de tatracicl-
nas tienan fiuorescencia cutdnea on estos lugares al ser
examinados.

Una de las indicaciones principales de la luz de Wood
es ¢l diagndstico y prondstico de ciertos trastornos pig-
mentarios. En este sentido, la luz de Wood destaca la
variabilidad de la pigmentacién de localizacién epidérmi-
ca (efélices, cloasma, o mealasma), siendo las variacio-
nes an la pigmentacién dérmica (Mancha mongdiica)
meanos notorias, 0 nulas en comparacion con su aspecto

1
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a la luz visible ambiental. La utilidad practica, radica en
cuanto al prondstico y, por ende en el tratamiento que
daremos al paciente, ya que si el pigmento es epidérmi-
co, el resultado terapéutico serd excelente, mientras que
si el pigmento es profundo sera dificil oblener buenos
resultados.

La luz de Wood, separa las dreas hipopigmentadas
de las ameldnicas (éstas Ultimas tienen una fluorescen-
cia blanca o blanca azulada). Asi pues, se utiliza para
examinar pacienies con vitiligo, albinismo y otros trastor-
nos pigmentarios. También es Gtll, como procedimiento
de blsqueda en neonatos de pequefas maculas blan-
cas importante en el diagndstico precoz de la esclerosis
tuberosa, al igual que en familias con riesgo de padecer
esta enfermedad en sus miembros (7) (8).

Por otro lado, es interesants la capacidad de la luz de
Wood para detectar algunos ingredientes o marcadores
fluorescentes de cosméticos, medicamentos © com-
puestos industriales, asl, la aplicacién més reciente de
la LW, que puede ser importante en el futuro, s la incor-
poracién de compuestos flucrescentes a los peeling qui-
micos, pudiendo do éste modo detectar dreas que no
han sido tratadas asi como evitar también penetraciones
del producto en profundidad (8).

Para finalizar, quiero destacar, que aunque nos en-
contramos en las puertas del siglo XXI, donde la tecno-
logia avanza a pasos agigantados, es importante no ol-
vidar éste viejo instrumento, de ayuda inestimable a
pesar de su sencillez deblendo buscar por tanto, nuevas
aplicaciones de “uso” en el futuro,
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Resistencia a los
antibi6ticos en el acné

José Ignacio Gabvai Pérez del Pulgar y William J. Cunbiffe*

Cliniea Privads de Dermosologia. Milaga *Depuartasent of Demmvastology. Sin
Sesesoch Centre Lowds Reino Urada

El acné vulgar e una enfermedad multifactorial de los
foliculos pilosebdceos de la cara y el tronco. El papel de
las bacterias en su patogenia no ¢ conocido totalmente.
La mayoria de los expertos aceptan actualmente que la
bactenia Propionibacterim acnes no inicia las lesiones

motive, uno de Jos puntales terapéuticos estard enfocado
a interferir sobre ¢l crecimiento y/o metabolismo de P
acnes, para lo que se utilizan antibidticos y compuestos
antimicrobianas no antibidticos’. En este sentido, los an-
tibidticos siguen siendo el trtamiento més extendido in-
cluso en los Estados Unidos, donde el uso de retinoides
topicos esti difundido ampliamente’,

La tetracicling, la enitromicing y la clindamicina se
usan para el tratamiento del acné desde hace mis de
30 afos. Los antibidticos ejercen su efecto primaria-
mente por reduccion en la cantidad de P acnes, en la
superficie de la plel y dentro de los foliculos. También
disminuyen la quimiotaxis de los leucocitos polimorfo-
nucleares ¢ inhiben ka sintesis proteica’.

Antes de 1970 existian pocas publicaciones sobre la
resistencia de P aenes a los antibidticos. Sin embargo,
desde entonces se han publicado varios estudios que di-
tectan resistencia a muchos de los antibidticos usados
para ol tratamiento del acné. Durante 6 afios se moni-
torizo la resistencia de P acues en la consulta de derma-
tologia del General Infirmary (Leeds); el nimero de
pacientes que presentaba P acnes resistentes a antibio-
ticos fue aumentando progresivamente desde 1061 a
1996, v la resistencia a la entromicina fue la mas fre-
cuente en cada uno de los 6 aflos’. La incidencia de la
resistencia de P acnes a los antibidticos usados en ol
acné ha aumentado del 20% en 1078 al 62% en 1906°.

Lax eritromicing presenta resistencia cnuzada a la clinda-
micina. La resistencia a la tetraciclina presenta resistencia
enuzada con la doxicicling, pero no con ln minockclina™.

P acnes resistente a la eritromicing y a la clindamici-
na fue detectado por primera vez al final de los afios se-
tenta en Jos Estados Unidos®. Desde entonces, se ha de-
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tectado esta resistencin en miltiples paises. Debido a
ello, se han desarrollado formulaciones combinadas de
eritromicina asociada a perdxido de benzoilo 0 con ace-
tato de cine que inhiben in vitro P acnes resistentes a
la eritromicina’™. Asi pues, estas asoclciones nos per-
miten preparados clinicamente efectivos en pacientes
con P acnes resistentes a la eritromicina. Diferentes ar-
ticulos son undnimes a ka hora de catalogar [a resisten-
cla a la minociclina como extremadamente rara, por lo
que sigue siendo el antibidtico de eleccion dentro de las
diferentes modalidades antibidticas* ™=, La minociclina
es ln mas lipofilica de las tetraciclinas. El grado de resis-
tencia es siempre mayor en las tetraciclinas mis hidrofi-
licas. Las tetraciclinas, en general, son el grupo de anti-
bidticos méds importante en el tratamiento del acné,
fundamentalmtente el clorhidrato de tetracicling, la do-
xicilina y In minociclina, pero existen otras como la li-
mecicling, con eficacia similar & ln tetraciclina clisica y
a I doxicicling. La oxitetraciclina es otro tratamiento
muy efectivo pero de poco uso en la actualidad.

Respecto a los tratamientos antimicroblanos no anti-
bidticos, el perdxido de benzoilo es un excelente agente
terapéutico, con propledades anti-P? acues, que no pro-
mueve resistencias, pero que solo os il en casos de acné
Jeve 0 moderado. Los retinoides tdpicos son igualmente
activos frente a cepas resistentes de P2 aenes®, La isotreth-
noina también reduce considerablemente of nimero de P2
aenes tesistentes en la piel de todes los pacientes'. Es
por ello importante remarcar que, dado ¢l incremento de
la resistencia antibiGtica en el acné, el futuro irk proba-
blemente encaminado al uso cada vez mas frecuente de
Ia isotretinoina en casos leves ¥ moderados de acné.

El tratamiento antibidtico en el acné, a veces abusivo,
promueve resistencias dentro de la flora residente cutd-
nea, que puede ser transferido a contactos familiares
cercanos que nunca habian usado ¢l antibiético utiliza-
do por e paciente afectado de acné. En un estudio reall-
zado en Leeds, se observo que ol 50% de los contactos
cercanos presentaba copas resistentes’. Esta transmi-
si0n de cepas resistentes a sujetos sanos puede ser preo-
cupante para la futura utilizacién de antibiéticos por
otro motivo diferente al acné.

La mayoria de Jos dermatélogos no tienen acceso a un
laboratorio capaz de indicamos la sensibilidad de P ac-
nes a las diferentes modalidades antibidticas. Por tanto,
debemos sospechar resistencia bacteriana en los pa-
clentes tratados durante largos periodos con antibio-
cos, en aquellos con una respuesta clinica pobre o que
presentan recaidas frecuentes y en los pacientes que ha-
cen ¢ tratamiento de una manera irregular. También
debe considerarse en aquellos que son atendidos en la
clinica de dermatologin durante un periodo prolongado
ya que pueden ser un reservorio de cepas resistentes ¥
las manos del dematdlogo pueden ser un vector de
transmision de los cepas resistentes entre los pacientes’.

Asf pues, ¢l desarrollo de resistencia de P acnes es
preocupante ¥ exige evitar el uso de Jos antibidticos ha-
bituales de una manera indiscriminada. En Dinamarca
esta prohibida la venta de antibiéticos sin prescripeion
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facultativa, lo cual evita en cierto modo el uso indiscri-
minado de antibidticos y, por ende, la creacion de cepas
resistentes’’, No debemos esperar hasta que los antibié-
ticos usados habitualmente en el acné dejen de ser efi-
caces. Debemos evitar el uso simultineo de diferentes
antibidticos t6picos y sistémicos'. Una buena alternati-
va seria el uso de perdxido de benzoilo y retinoides topi-
cos de manera preventiva.

Dentro de varios afios, probablemente, la totalidad de
P acnes serdn resistentes a la eritromicina. Como alter-
nativa a la antibloterapia clisica utilizada en el acné,
aparecié el nadifloxacino, un nuevo derivado de las
fluomuinolonas con un amplio espectro que incluye a P2
acnes, Staphylococcus epidermidis y S. awreus", Esta
nueva fluorquinolona ha sido desarrollada en Japén,
donde se halla comercializada al 1% en crema. En un es-
tudio comparativo con la eritromicina se demostrd que
el nadiffoxacino fue microbiologicamente supenior, no
habiéndose desarrollado hasta ¢l momento microorga-
nismos resistentes a esta nueva quinolona™ ™.

En conclusion, el futuro del tratamiento del acné en
mdﬁodependaiptohblmmtukluodew:s
que no induzean resistencias bacterianas que limiten
nuestro arsenal terapéutico, como ¢l perdxido de ben-
zollo ¥ los retinoides topicos, y del mayor uso de la iso-
tretinoina oral, asi como la introduccién de nuevos anti-
| bidticos como el nadifloxacino.
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Prevalence of antiblotic resistant proplonibacteria on the skin of acne
patients from six European countries
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Facial vwaba were taben from randomly selecied acne paticats attending der-
matedogy clinks in the UK (0 = 106), Sweden (n = 118), Mongary (# = 63},
Greece {n = 142}, Spain (m = 7R) and lualy (0 = 117) 10 assess carriage rates of
resistant proponibacteris. Swabn were plaed duectly onto Tryptone- Yeast
Exract-ghucose | TYER) agar plises contaiming 2 mg/L furasolidone plus anc of
0.5 mg/L erytheummycen (ery), 0.5 mgil chindamycin (cd), 5 mg/L tetracveline
(1e2), or no antibiotss s 2 contral. The peesence of propromibacieria on anti-
biotic comtaining plates was scored, Mediterranean countries had the highes
peevalence of roistance o cry and od with Spasn leading (ery 91.0%, od $2.4%)
fellowed by Gevece (ery and od 73.3%) and hudy (ery and cd 59.5%), Northern
coumtries had lower rates of sevance, UK fery $1.4%, od 46 6%, Sweden (ery
A% od 55.2%, Fewer resintant straem were found m Hungsry (ery 44.6%,
of 4151, Treatmenn hslotses usggest we of erythramycin o Jdindarnan
seleats for sntesntance 10 hoth drugs, Im contrast s erythaoameon, rostancy
tetracyhing was coenmmanest in the UK (25 2%) and Sweden (1L38%), counttics
with the highoat uape of sceracycdenes for acoe i our sample, odates from
Spain 1700 ) #nd Geeece (5,00%) were lew frogquently tet revistant 4nd na such
strains were fsnd in ltaly alihough 34.7% of patients had recened treatment
with a setracyding. No tet rovotant polates were detected in Hungary, where
tetracyclimes are not used for acne. Toting predominant straims ftom the
non-selective medium, the prevalence of resitance wan underestimated in Al
coantties by hetween 2 and 9 fold demonatrating that direct plating onto
antibioti comtaning plases is evsential 1o determine sccurate prevalence rates.
Additionally, we scteened 40 dermatologists who had been in regudar contact
with acne putients, The rate of carmage of restant strains was #2.5% (Greece
210, Hangary 410, laly 373, Spain 1), Sweden W12 UK 24) suggesting
tranafier from patscnts o dermatologistia. Clime entreated contacts of paticats,
Srving n the same bouscheoldd, were abo scrcened for resastamt propionibactcria
in three coustries aa an indicator of penon 1o penon spread. Carriage rales
amoeg comtacts were Righest in Greece (89.5%, n = 89), lowest in Hungary
(419, n = 39 end intermediane in lady 130.8%, n = 39), reflectang colenisation
rates among patsents. Antibsotic resistant acne should be considered tram
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Response of women with facial hirsutism and hormonal abaormalities
1 reatment with eflomithine cream: subasalysis of data from two
pivotal studies

B Mathn, F Hubser

Brissal Mycrs Squibh, Phremacentical Rescarch Tmititute, Princeton,

New Jeney. USA

Topics! eflornithine cream 11.5% has recently been approved in Europe for the
trestment of facial hinwtism in women, Eflornichine i an iereversible inhibitor
of omichine decarbonylase, and as such lirans symihesss of polyamines critical
for hair cell growth and differentiation. Two multicentre, double-blind, rand-
omired clinical trials were conducted for efficacy and safety in 594 women
with excessive facial hair, Randosnization was 21 | eflornathine 11.5% cream
or vehikcle crewm, and trestment was BID for 24 weeks. The primary efficacy end-
point was the Physician’s Global Asessment st Woek 24, with success predefined
3 PGA of clear/almont dear of rmarked improvement. Succes was seen in 35%

of treased, v, 9% on vehicle in pooled anabysis. Hirusism may be asocuted with
hormonal sbnormalities sach o increased androgeny, so Wotal and free 1ot
wcrome, DHEA-S, probactin. FSH and LH levels were dane. A small nueber of
woenen entering Ihe climical studies (IMS 140-001, BMS140-002) had been
disgnoscd with pelycystic ovaram syndrome (PCOS), # harger number were
fosand 10 have cievations in one of more of these swayy. Additional analyvis was
done amcning the response of menopausal women Subanalysis of 554 women
i twa sudics revealed tha womnen, who comprised 4.6% of
stody subjects, had response rates similar to premenopassal patients. Succen
was seen in 38.3% of 47 efloenithine treated postmenopausal women, while
mate of the 31 vehicle trested postmennpausal women had ssccess based on
PGA. Of woenen with LELESH ration > 2, 57.93% o active drug showed success
while none om vehicle were climical succomes. OF those with increased free
SOLMETNOE, HACCEN Wik seen im 25.92% compured 1o § 1% an vwehidle. Women
with clevated DHEAS tesponded similarly to the overall group, 30% . 10%
on vehicke Teeatment of facul hirsutivm with cornithine cream is effective
both it wuenen whine andeogen levels fall within narmal range, and in thone
whose hesemnimal sasays ate outude the range of noemal. Rontmsenopuusal snd
preencaopausal women are equally as likdy 50 reapond to treastment with eflor
nithiow cream. Further subanalvsis of data from the prvosal stindies may help
chacidate reponder differences and guide therapy and patiemt expectations.
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tHu GM-CSF intradermal injections used for healiag chronic cutaneous leg
vicers: immunohistochemical expression of VEGF

I Prisclli, M Pacdinciis, § Cataddi, L Giornctta

Dicpartmemt of Dermatlogy, Ascona Universits, Mady

Introductian A cutaneoan ukcer is 4 chiranic koo cauncd by # loss of cutancous
substance; it doey st heal spomancousty, becasie, in ment cases, there are bavk
vascular disoedens. Since Merature sdontdics t1ls GM-CSF 4 4 bey domem
actevating and repalating the fundamental mechaniattis in the bealing priwess
of chomic cutaneous wkiers, we deaaded 1010t 10 efficacy by giving i in the farm
of intradermmal inextions. As & consequence, we Xt out # INTapeutic prdocl
Materials and methods 5 sclected putients seffering from cutancous and
chronic feg uboers were tecated with of s GM-CSF intradermsal iniections i the
wounded sitc onee a woek for 4 weeka. The control groug comsivied of 3 patents
with cutanconn beg ulcerss they were treated with bundages #nd fibrnolysis
drugs. We morphalopically analysed the cutamcous biopies of cach patient
afber the therapy.

Aim of the study  We assumed VEGF to be 1he main gromth factor invalved
11 the re-vascularization of cutaneoas ulcers treased with 1 GM-CSF therapy
and carried out an immunobistochemical evaluation of every biopuic sample 10
verify the expression of this growth factoe

Discussion  GM-CSF is a growth facsor able to support the healing peocess
of the wounded tissue by the proliferatson of heratinocyses, the rearganization
of the collagenic and vasculsr microesvironment as well &4 # ‘paracrine’
mechanism involving the secretion of VEGE
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The effect of combination therapy with intralesional interferoa alpha-2d
and pulsed dye laser in the treatment of pedungual warts

YK Kirs, TH Pask, GS Ol

WWOIIMWWJM' ne. Infar Univerniey, Bncheos,

Periungual wart i recalorant to treatment because of thelt location, high
recurrence rate and the need 1o avosd disfiguratson.

Antiviral activity of interferon makes it pouidde 25 2 trestment modality for
warts. Pulsed dye laser therapy might be highly effectave in the trestment of warss.
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Resistencia antibidtica del Propionibacterium acnes
en pacientes tratados por acné vulgar en Malaga

José ignacio Galvaft Pére:
José Maria Laza Garcia* * y Wiliam James

Chnica Privects o

del Pulger, mmw
Cuniffe* *

* Departamento de Mecsoing Preventve Hosptal Civco Unveratanio ** Ladoratono de Andisl

Derrratcioge _
y Meroboiogly Laza Mabgs *** Depwramento de Dermatolonds del Sun Reotesrch Centre. Leeds Bano Unido

Resumen. —ntroduccidin: el scné wilger es una enfermedad
mukitactonal del foliculo polisebéceo, en cuya patogenia pe-
rece que desermpena un papel rmportante o Proponbacte-
num acnes. Los objetivos de este estudio fueron: a) come
probiar of grodo de uso de antibidticos tWOPCOS ¥ sistdmices
on ia poblacion malaguefia: b) cusrtficar la tass de ress
tancia do P acnes a cada antibictico usada, y ¢] hacer una
COMPAration artre 8Sas tasas de resistenca.
Pacrentes y métocdo: en 1888 se tomaron muastras bacte-
roldpicas de s superfcie de la cara oe BB pacentes con
SECLLIVOS CON BCN WStos en Lna consulta privade. B siste-
ma utilizado fue el rutinanio en la clnica de acné de lo
Universidad de Leeds [Raina Unido).

Resutados: In miad de los pocentas hablan recibido trata-
miento tHpico y sistémico para su acnd. Casi la twotalidad
[97.5%) hablan usado entromicing tipica y o 20,4% clds-
micina tépica. Lns minooiching fue of antibxdtico sistimico de
wigccidn |S2%)

Lo entromicing fue ef antibidteo frente ol cusl se aprecid una
Mayor tAsa O resiEtancia en los cultivos de 2 acnes (55 8%¢)
seguads de fa cirdamons [S1 8%) Froponsbectanium ac-
nas fue senaitia 8 menocicing en ¢ 97,7% de los cukivos
y 8 tetraccing en of 85 5%,

Conclusiones: los antibitticos topcos mis wizados fueron
08 que presartaron Mayor tasa do resistencins, mientras
Que hudo escasas resstancias frents o los antibidticos uts-
0005 de MOdo SSthmco,

Palabras clave: antibidticos, acnt wigar, Propondactenum ao-
NEE. TALreCIing, erTYOMSNg, chndemitng, resistancia bacte-
rana B antxtoos

G Pree oo Puper X Fermindier Netreds R Laza Garos M,

o pacirtes e o 2% 5o SRS, At oot
&N pacertas tatads por scnd vuiper en Actay

200p 8Ny
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INTRODUCCION

El acné vulgar es una enfermedad multifactorial del
foliculo pilosebiceo, en cuya patogenia se piensa que
desempeiia un papel importante el Propionibacterium
acney’. La mayoria de Jos expertos aceptan actualmente
que el Propionibacterium acnes no inicia dicha patolo-

Abstract.—itroduction: scne wigans s a muifactonial &
sense of the plosebocecus folicle inwhich Propondaciens
mnwmmymwmnmmq

de“Mmu)wWWwdw
and systermic antbiotics the population of acne suf-
ferers in Malaga, b) tha number of Propondsc-
tanum acnes resstant strains for each antibiotic, and ¢) to
compare the level of resstance of these strains to the ant-
botics used.
Patients and method' in 1989 samples were taker from
the surface of the facial sion of BB consecutive patierts n the
The system used was that routinely followed at the a-ne o
nic ot Leeds University. England,
Resuks: half of the patierts studed had receved trestment
for acne along with topcal and systemc treatment. Almost
al patients studied (97.5%) used topecal erythromys n; topk
cal cyndamycin wos used by 20 4% Minoocine was the sy
tamic antbiotic most optad for (S2%). Erythrormyon was the
anbbiotic with the most resstant stramns (55 8%) ‘olowed
by clndamycne (51.8%). Froponbactanurm acnas . a8 s
sve o minocchng in 87.7% of the cultures and tetrecy
chne in 85.5% of then
Conclusions: the topical antibiotics used ware thars which
presartad the highest percentage of resistance whiaas the
SyStamc anbbOUCs used with on patents showed  gh sen-
SEVLY Indices.
Koy wordy: anttaotcs, sone vigans, Proponbecter. ' aones,
tetracychne, engromycn, cindamyon, antbotc resssance

R R R

gia, pero contribuye a desencadenar el proceso infla
matorio que en ella se produce’,

Los tratamientos usados en el acné que interfieren
en el crecimiento y/o en el metabolismo del Prapio
nibacterium acnes se pueden dividir en antibioticos ¥
antimicrobianos no antibidticos’. El mecanismo de
accidn de los antibidticos 10picos no estd aclado suli
cientemente; posiblemente actien inhibiendo el cre
cimiento del Propionibacterium acnes v mediante un

Comesponderca efecto antiinflamatorio directo'.

Josh wmawczmm 18.1'L

em?m Correo electronca: J.| Gahan@nacom es Los lentes con acné son un reservorio conside-
Loaptaco o 25 de roverrére de 2001 rable de cepas resistentes que pueden ser (ramslen-
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das a contactos cercanos no afectados de acné’. La
ridpida induccion de resistencia a antibidticos del Pro-
plonibacterium acnes, acompanada de brotes de acné,
ha sido descrita tras la aplicacion de eritromicina y
clindamicina tépicas, asi como después de utilizar tetra-
ciclina, eritromicina y doxiciclina sistémicas® ’.

Los Propionibacterium acnes vesistentes a la eritromi-
cina y clindamicina fueron detectados por primera vez
al final de los afios setenta en Estados Unidos®. Desde
entonces se han detectado en el Reino Unido, Fran-
cia, Alemania, Japon v Nueva Zelanda, asi como en
otro centros de Estados Unidos**. No obstante, dos
tipos de preparados con eritromicina son clinicamente
efectivos en pacientes con Propiontbacterium acnes resis-
tentes, ¢ incluso reducen el nimero de organismos
resistentes en la superficie cutinea™ . Ambos pre-
parados contienen dentro de la férmula un segundo
principio activo, el acetato de zinc o el perdxido de
benzoilo que inhibirian in vite los Propionibacterium
acnes resistentes a la eritromicina',

Los retinoides tdpicos son igualmente activos frente
ac resistentes ¥ sensibles de Propionibactenium
acnes’. La isotretinoina también reduce considerable
mente el nimero de Propionibactenium acmes resisten-
tes en la picl de todos los pacientes’,

El objetivo de nuestro estudio es: a) comprobar el
grado de utilizacion de antibioticos t6picos v sistémi-
cos por una poblacién malaguefia con acné; b) cuan-
tificar la tasa de resistencia del Propionibacterium acnes
a cada antibidtico usado, y ¢) establecer comparacion
entre las tasas de resistencia de los distintos antibidti-
cos usados.

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron los 100 primeros pacientes con-
SECULivos vistos en una consulta privada de un médico
especialista en Dermatologia. Todos ellos habian sido
diagnosticados en los dltimos 5 afios de acné vulgar.
Se citaron en dicha consulta en el mes de septiembre
de 1999 explicindoles el motivo. De los 100 pacien-
tes seleccionados, 7 no acudieron a b cita, Efectuamos
una recogida de muestra en esos 93 pacientes con
acné vulgar leve o moderado durante 1999 La toma
fue realizada en pacientes de la provincia de Milaga
y procesada en el laboratorio de la Universidad de
Leeds (Reino Unido), con posterior cultive en medios
seleccionados para el Progionibacterium acnes. La toma
de muestra y cultivo de nuestro trabajo fue realizada
con el sistema utilizado rutinariamente en la clinica
de acné del Skin Research Centre de Leeds”. Puesto que
se quiso contar con la experiencia del Departamento
de Microbiologia de 1a Universidad de Leeds, se selec-
cion6 un medio de transporte contrastado para el
envio de muestras desde Malaga.

Se utilizd la clasificacion clinica habitualmeste
usada en Espaiia, que divide el acné vulgar en cuitio
grados o estadios™. Posteriormente se descartaron del
estudio 5 pacientes con acné cuvo cultivo aparecio
contaminado por bacterias gramnegativas v/o leva-
duras, con lo que para el estudio se continud con
88 pacientes,

Se realizd ademis una toma de muestra a 18 fago-
liares de los pacientes con acné (padres, hermanos o
hijos}.

Se recogieron los siguientes datos de los pacientes:
edad, sexo, tiempo de evolucion desde el inicio del
acné, grado de acné en el momento de ki toma de 1a
muestra, terapéutica topica o sistémica usada en ¢l
momento del estudio o previamente, incluidos s
diferentes antibidticos locales o sistémicos utilizados
en el momento del estudio o con anterioridad a L
toma de muestra,

Toma de muestra, cultivo e identificacion
del Propionibacterium acres

La toma de muestra se realizé en s consulta con
un escobillon estéril, previamente sumergido en un 1i-
quido preparado («solucién de lvados), consistente
en la mezcla de 0,075 M de sodio fosfato monobdsico
dihidrato y sodio fosfato dibdsico, obteniendo una solu-
cién de pH 7.9 y a la que anadimos 0,1% Triton X-100
como conservante’. Dicha mezcla da una solucion
tampén que respeta el equilibrio hidrico de a bacte-
ria sin el cual no seria posible su cultivo adecuado. La
torunda del escobillén se pasé con firmeza, de forma
que se arqueara el hisopo del escobillén, v con moi-
mientos desde arriba hacia abajo por las mejillas, I
frente y la nariz y de izquierda a derecha en la barbi-
lla y el bigote. Mientras se tomaba la muestra se iba
dando vueltas a la torunda de algodan, de forma que
se le adhirieran las bacterias de forma homogénea. A
continuacion se introdujo el escobillén en un medio
de transporte apto para anacrobios (medio AMIES)
hasta que se realizé Ia siembra en un plazo inferior a
24 horas en el laboratorio. Una vez en el laboratorio
se procedio a la inoculacién en placas de Agar pre-
paradas con el medio TYG, medio muy especifico para
el crecimiento del Propionibacterium acnes compuesto
por 20 g de peptona tripsica de caseina, 10 g de
extracto de levadura, 10 g de Agar v 5 g de glucosa
disucltos en 1 litro de agua destilada. A estas placas
se les anadieron por separado los antibidticos adecua-
dos (eritromicina, clindamicina, tetraciclina v mino-
ciclina); en todas las placas se agregd furazolidona
para inhibir el crecimiento de estafilococos (tabla 1).
Después de 7 dias de incubar en condiciones anae-
robias a 57° C, las placas se inspeccionaron para ver
el crecimiento, que se gradué en una escalade 0a % +
(0: ningin crecimiento; 1: crecimiento bajo [1 a 50
colonias]; 2: crecimiento intermedio [51 a 200 colo-
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TABLA 1. MEDIOS DE CULTIVO EMPLEADOS CON LAS
CONCENTRACIONES DE ANTIBIOTICOS UTILIZADOS

TYG + furszoiidona» | CONCentracion | Disalvents |Concentracion
antibiatico de por de
bidts dtico | Rurarolic

TYG + turazolidona Acetona 5 pg/ml
TYG + furazobidona +

eritromicina 0.5 pg/mi  Etanol 5 pg/ml
TYG + furazolidona +

clindamicina 0.5 pg/mi Agua 5 pg/ml
TYG + furazolidona +

tetraciciing 5 pg/ml Agua 5 pp'mi
TYG + furazolidona «

minociclina 5 pyp/ml Agua 5 pg/mi

TYG: tryptone, yeast, glucose,

nias]; 3: crecimiento alto [a partir de 200 colonias).
La equivalencia en términos de resistencia fue inter-
pretada como: 0: no hay resistencia; 1: bajo grado de
resistencia; 2 resistencia intermedia; 3: alta resisten-
cia. La identificacion del Progionibacterium acnes se bas
en la presencia de colonkas con el caracteristico color
crema/rosa y un olor como a «huevos podridoss, apo-
vindose el diagndstico en el microscopio dptico que
mostrd la tipica presencia de bacilos cunvados gram-
positivos'’,

RESULTADOS

Fueron estudiados 88 pacientes de los que 66 (75%)
eran mujeres y 22 (25%) hombres. La edad media fue
de 22,25 afos, con edades comprendidas entre los 13
vlos 35 anos, siendo la edad mds frecuente los 19 asios,
En mds de la mitad de los casos (57%) el acné se habia
iniciado al menos 5 anos antes. El grado de acné pre-
dominante fue el Il (pipulo-pustuloso) en 57 pacien-
tes (64.8%); 17 pacientes (19.3%) tuvieron un gra-
do 1, 5 pacientes (5,7%) un grado 111 v 9 pacientes
(10,2%) estaban libres de acné en el momento de la
toma de la muestra. No se estudié ningiin paciente
con un acné grado IV,

En el momento del estudio, 44 pacientes (50%)
estaban siendo tratados con terapna combinada tépica
y sistémica, 37 (42%) sdlo con tratamientos topicos ¥
7 (8%) no tenian ningin tratamiento en el momento
de la toma. Ningin paciente se encontraba exclusi-
vamente con tratamiento sistémico.

Dentro de los tratamientos tépicos usados tanto pre-
viamente como en el momento del estudio, el grupo
hallado con mayor frecuencia (20%) fue el de los que

85 pacientes (97.5%). La clindamicina fue usada oy
I8 pacientes (20,4%) en combinacién con otros s
mientos tpicos. Ningiin paciente la habia usado wols

Dentro de los tratamientos antibiGticos sistémicon.
46 pacientes (52%) usaron la minociclina sola o ww
ciada en algin momento. De ellos, 18 pacientes 1.
ron exclusivamente la minociclina como tratamie o
oral v 28 asociada a otros tratamientos. La doxicilin
fue utilizada por 27 pacientes (10 de manera exclusis
y 17 asociada a otros tratamientos). Ningiin pacienie
habia utlizado eritromicina oral. La wetraciclina fue
usada por 24 pacientes (2 de una manera exclusiva
22 asociada a otros tratamientos).

En cuanto a los antibidticos usados, y con inde
pendencia de si lo eran de forma tépica o sistémica.
con caricter previo o en ¢l momento de la consula
¢l antibidtico mis usado fue Ia eritromicina (85 pa-
cientes; 70 en combinacién con otros antibiéticos y 15
sola). La minociclina la usaron 46 pacientes (45 de
forma combinada v 1 sola); combinaban eritromicina
y minociclina, 19 pacientes (22%).

Los resultados de los cultivos de las tomas de los 88
pacientes queda reflejado en la figura 1. El creci-
miento de Progionibacterium aene (sin anadirle ninguin
antibidtico especifico al medio de cultivo a excepcion
de la furazolidona) fue alto (3+) en el 56.8% de los
casos. En un 17% el crecimiento fue bajo (1 <) vel
14.8% tvo crecimiento intermedio (24); enel 11,4%
no crecié nada (0+). En las placas en que anadimos
eritromicina, el grupo mis numeroso fue el de alta
resistencia (3+) del Propionibacterium acnes al antibié-
tico (36,4%), el 25% wvo un crecimiento bajo (1+),
el 19.3% un crecimiento intermedio (2+) v el 19,3%
no tuvo ningun crecimiento (0+), En aquellas placas
en las cuales se anadié clindamicina, el grupo mis
numeroso (36,4%) wvo un crecimiento alto del ger
men (3+), el 20.5% un crecimiento bajo (1+), el 154%
un crecimiento intermedio (2+) y el 18,2% no tuvie-
ron ningin crecimiento (0+). En las placas con tetra-
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utilizaron eritromicina wpica, exfoliantes (dicido reti- AMbG6co ertromiona Cindamicons letaccina  minoocing
noico, icido glicdlico y/o dcido salicilico) v un gel aso- Medios do cultive

ciando eritromicina (3%) més peréxido de benzoilo i Proplonibacteriom
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ciclina como antibidtico, en la mayoria (95,5%) no
crecié Propionibacterium acnes (0+) y s6lo en 4 pacien-
tes (4,5%) hubo un crecimiento alto (3+). En el cul-
tivo en el que utilizamos la minociclina llamé la aten-
cién que en 86 pacientes (97,7%) no crecié nada (0+),
mientras que en sélo 2 pacientes (2,3%) hubo un cre-
cimiento alto (34).

En las muestras de los 18 contactos familiares de
nuestros pacientes de acné (padres, hermanos o hijos)
hubo un crecimiento alo de Propionibacterium acnes,
sin afiadir antibiéticos especificos en 12 (66,7%); en
5 (27.8%) los cultivos con eritromicina dieron un cre-
cimiento alto del germen v en 7 (389%) Ia clinda-
micina. Por ¢l contrario, la tetraciclina nos dio un
94,4% de sensibilidad v 1a minociclina un 100%. Aun-
que evidentemente este grupo de contactos control es
una muestra pequena, los datos obtenidos pueden ser
orientativos,

DISCUSION

Propionibacterium acnes es un factor mis a tener en
cuenta dentro de la etiopatogenia del acné y el hecho
de encontrar este MiCroOOrganismo resistente o sensi-
ble a los distintos antibiéticos, como hemos presen-
tado en nuestro trabajo, no implica necesanamente
el éxito o fracaso en el tratamiento , va que este micro-
organismo también se encuentra en la piel de sujetos
sanos'.

En un estudio realizado en Leeds se observd que uno
de cada dos contactos mds cercanos presentaba cepas
resistentes”. Esto nos deja una puerta abierta para inves-
tigar los contactos mds intimos en pacientes con acne,
con una muestra mds amplia v poder corroborar la
transferencia de cepas resistentes a antibidticos de per-
sonas afectadas con acné a aquellas que no lo tienen,

Los datos presentados en el estudio confirman, tal y
como recoge la literatura, un predominio de acné en
el sexo femenino y una edad media en tomo a los 22
anos, observiindose el incremento del acné en mujeres
mayores de 20 afos™ ™. El hecho de que en mis de la
mitad de los casos (57%) el amé se iniciara 5 anos antes
de comenzar el estudio, nos puede indicar que los tra-
amientos utilizados, v en nuestro caso los antibidticos
topicos y/o sistémicos, han sido wsados durante largos
periodos y por ende pueden haber contribuido a la for-
macién de cepas resistentes de Propionibacterium ames.

Es interesante subrayar que la mayor parte de los
pacientes estudiados fueron del grado 11, no pudiendo
haber sido afectada la muestra por valores extremos
(en la muestra no se recogié ninglin caso de acné
grado IV ni de acné noduloquistico). El hecho de que
el antibidtico mds usado en nuestro estudio, con un
97,5%, fuera la eritromicina puede hacemos pensar
que realmente es el antibiético mds ampliamente uti-

lizado en el acné por la poblacién general, y esto se
puede constatar por la historia clinica de nuesiros
pacientes, donde no solamente el médico de cabecera
lo utiliza habitmalmente, sino que ¢l farmacéutico ¢
incluso el propio paciente se lo automedica. Este uso
continuado de la eritromicina podria ser un factor pre-
disponente para el desarrollo de cepas resistentes de
Propionibacterium acnes'. En nuestro estudio se obsevé
una resistencia alta del jonibacterium acnes’ frente
a la eritromicina en el 36,5% de los cultivos y una resis-
tencia intermedia en el 19,3%; es decir, que en un
55.8% de los casos crecieron més de 51 colonias de Pro-
pionibacterium acnes en los cultivos con eritromicina. Esto
coincide con la literatura, donde la eritromicina fue
el antibiético que cred mis resistencia™ *. La clinda-
micina tépica es otro antibiético ampliamente wrili-
zado en ¢l acné desde hace anos, Nuestro trabujo
muestra que en un 51,8% de los cultivos con ese anti-
bidtico crecieron mis de 51 colonias, lo que significa
que, si bien globalmente la eritromicina fue el anti-
bidtico mds resistente , la diferencia respectoala clin-
damicina fue pequefia.

El grado de resistencia del Propionibacterium arnes
obtenido en nuestro trabajo es mayor con las tetraci-
clinas clisicas que con la minociclina®. El hecho de
que en €l 95,5% de los casos no hubiera ningun tipo
de crecimiento bacteriano en los cultivos con tetraci-
clina puede hacernos pensar que la resistencia a las
tetraciclinas es bastante baja, a pesar de ser uno de los
primeros antibiGticos usados para el tratamiento del
acné y que es considerada atlin como un tratamiento
de primera eleccién®. Sin embargo, en el Reiflo
Unido y en Estados Unidos se estdn detectando cada
vez mis cepas de Propionibacterium acnes resistentes a
diferentes tipos de tetraciclinas, ademds de a la en-
tromicina y a la clindamicina, reduciéndose de este
modo el mimero de opciones terapéuticas®.

Diferentes articulos son undnimes a la hora de cata-
logar la resistencia a la minociclina como extrema-
damente rara, lo que concuerda con nuestros resul-
tados, donde un 97,7% de los cultivos con ese anti-
biético fueron sensibles al mismo, siendo, por tanto,
el antibidtico de eleccion dentro de las diferentes
modalidades de tratamiento antibiticas™®. Sin
embargo, conviene recordar que la resistencia a la
minociclina a veces no es fiable, yva que es un anti-
biético muy inestable en Agar a 34° C°. Esto nos orien-
tard en el futuro hacia la utilizacion de nuevos anti-
bidticos™™ para evitar la creacién de futuras resis-
tencins.
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Antibiotic-resistant acne: lessons from Europe
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Backgrourd  Propionibecterium ecnes and P gramidosum are widely regarded as the actiological
agents of inflammatory acoe, Their proliferation and meabolism are controlled using lengihy
courses of oral andsor topical antibiotics. Despite numerous reports of skin colonization by
anlibiotic-resistant propionibacteria among acne patients, accurate prevalence dala are available
oaly for the LK,

Objectives  Todetermine the prevalence of skin colonization by antibiotic-resistant propionibacteria
among acne palients and their conlacts [rom six European cenlres,

Methods  Skin swabs were collected mom 664 acne patienls allending centres in the 17K, Spain,
Italy, Greece, Sweden amnd Hungary, Phenolypes of anlibiotic-resistant propionibactera  were
determined by measuring the minimum inhibitory concentrations (MIC) of a panel of tetracycling
and macrolide, incosamide and streplogramin B (MLS) antibiotics. Besistance deleminants were
characlerizsd by polyvmerase chain reaction (PCR) using primers specilic for tBNA genes and
ermil X, [ollowed by nucleotide sequencing of the amplified DMNA.

Results Viable propionibacteria were recoverad om 622 patients. A total of 5315 representative
anlibiotic-resistant isolates amd 71 susceplible isolales Lo acl as conirol sirains were ¢haracherized
phenotypically, The prevalence of carmiage of isolales resistant Lo at least one antibiotic was lowest
in Humgary (31%) amd highest in Spain (94%). Combinesd resistance w0 clindamycin  and
eryvihromycin was much more common {highest prevalence 91% in Spain) than resistance Lo the
letracyclnes (hiphest prevalence 26-4% in the [LK.). No isolales resistani (o letracycline were
detected in laly, o in Hungary, Overall, there were sirong correlations with prescribing palierms,
Prevalence ol resistant propionibacteria on the skin of untreatsd contacts of the patients varisd [rom
41% in Hungary Lo 86% in Spain. Of the dermatologists, 25 of 39 were colonized with resistant
mopionibacterna, including all those who specialinsd in trealing acne, None of 27 physicians
working in other outpatient departments barboured resistant propionibacteria,

Corclisions  The widespread use of topical formulations of erythromyein and clindamycin Lo teeal
acne has resulied in significant dissemination of cross-resisiant siraing ol propionibacteria.
Resistance rales Lo the orally administered letracycline group of anlibiotics were low, excepl in
Swaden and the UK, Besistanl genolypes originally identified in the UK. are distributed widely
throughoul Europe. Antibiolic-resistant propionibacteria should be considered ransmissible
between acneprone individuals, and dermatologists should wse strcler cross-infection control
measures when assessing acne in the clinic,

Corresgun dence: Dr [ Cove. E-mail: | heoveglesds acuk
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Acne responds slowly Lo antibiotic therapy; typical
courses of reatment last several months, Topical and
oral antibiotics are widely prescribed and the selective
pressure resulting rom over 30 yvears of long-term
prescribing is considerable, Propionibacterium aones and
P granudosim develop resistance 1o mac rolide antibiol-
ics wvia point mulations in the dbosomal binding site
238 RNA)' and uniquely use a similar largel sie
profection mechanism (poinl mulation in 168 rRNA)
to redoce susceplibility 1o tetracyelines.” Previous
investipations classified eryvthromycin-resistanl prop-
ionibacteria Fom the LK. inlo four phenotypic classes
based on their paltems of cross-resistance 1o a panel of
macrolide-lincosamide-streplogramin B (MLS) antibi-
otics. ™ Resistance groups L 1T and IV were shown Lo
be associaled with poinl mutations in the peptidyl
iranslerase region of 235 rBNA al Escherichia coli-
equivalent bases 2058, 2057 and 2059, respectively.’
The coryoebaclenal ramsposon Tn5432 that carries
erm| X) encoding an eryvihromycin ribosomal methylase
has recently been reported in P oacnes and this
represents Lhe first example of acquisition of a polen-
tially mobile antibiotic resistance detemminant by cula-
neous propionibacteria.® Briefly, emmi(X) gives rise 1o
resistance Lo all the MLS antibiotics and cormrespomds 1o
phenolypic resistance group [L Propionibacleria with
the group [ phenolype also have resistance Lo the MLS
anlibiotics and reduced susceptibility Lo the macrolide
josamycin amd o (he lincosamide clindamycin, Those
identified as belonging o group [V have resistance 1o
macrolides amd reduced susceplibility Lo clindamycin
anmd streplogramins,

[n the mid-1970s researchers in the T.5.A. did not
detect antibiotic-resistant propionibacteria on the skin
of a large cobhort of acne patients,” bul by 1979 the
sitwation had changed. Resistance to the macrolide,
eryihromycin and (he Encosamide, clindamycin has
been reported among culansous propionibacleria foom
Europe, the US.A., Ausiralasia and the Far East®”
There are [ewer reporis of propionibacterial resistance
Lo the tetracyclines, The mevalence of antibiolic-resist-
anl propionibacteria on the skin of oulpatients atend-
ing the acne clinic al Leeds General Infimmary rose
steadily [rom 1991 w a peak of 64% in 1997 . Reported
resistance rales [rom other countriecs are lower than
this,® Many investigalors tested single randomly selec-
led isolales obtained wsing a noo-selective cullure
medium o assess the prevalence of resistant sirains, a

lechnique that we demomstrale resulls in significant
under-reporting,” In this study, we used direct plating
o v antibiotic-containing medinm in onder 1o deter-
ming the trioe prevalence of antibiolic-resistanl strajns.

Our primary aims were o compare Lhe prevalence of
skin colonizaton by antibiclic-resistant propionibacte-
ra among acne palients n six European centres with
different prescribing pattems amd o examing Lhe
dissemination of the diferent propionibacteral resisl-
ance genolypes across Burope. These data were used
i gquantify the extent of the problem. A secondary
objective was Lo assess the spread of resistanl sioains
among the patients’ close contacts, incleding derma-
ologists specializing in the treatment of acne. Finally,
by pooling the data rom all centres, it was possible Lo
est for direct relationships between current antibiotic
reatmenis and the carrage rale of antibiolic-resistant
propionibacterdia and also 1o examine the eflect of
anlibiolic treatment on population densities of anti-
biotic-resistant propionibacteria,

Methods
Sub jects

In order o oblain a snapshot” of yplcal acne palienis
in each centre, elipibility criteda were kepl 1o a
minimum. Dermatologists were asked Lo provide at
least 100 patients over a period of 5 days, This number
was based on a sample size calculation that showed
that 96 patientls per cenlre were nesded Lo delect a
% dilference in the prevalence of resistance (a2 = 5%,
l-f = 80%). assuming Lhal the average rale of colon-
ization was 30% (derved om 1999 Leesds data).
Patienizs were inchided whether comently on o oll
treatment amd there were no exclusions on the basis of
ireatment type. Ethical approval was oblainsd locally
where necessary (Swedan, [aly and Hangary), Patienls
under 12 years were nol sampled.

[dentical case report forms were used al each site 1o
record demographic details, incloding age, sex, acne
severily (using the scale of Burke and Cunliffe),
reatment history, and douration, and response Lo,
curment  therapy, The regquired information was
oblained fom hoaspital noles as well as by lalking to
patienis and demmaiologists, [n four of the six counlries,
close contacts were sampled in order Lo determine
whether seleclive pressure exlendsad bevond ireated
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patients, The majority of contacts (93%) lived at the
same address as the patienl, 87% wene palienls’
parenls and none had received antibiolics or any
indication in the previous 12 months,

Sarrplingg roethaods

Cutaneouns propionibacterial isolates were collected
[rom the face ol acne patients attending dermaltology
clinies at: the General Infimary atl Leads, 1K, Hospital
St Anna, Perrara, Daly; Akademska Hospital, Uppala,
Sweden: County Hospital, Kecshmet, Hungary: A
Sgrvos Hospital, Athens: and a local practice in Malaga,
Spain, Al every location, Lhe dermatologist responsible
[or recruiling patients and any colleagues were also
screcncd for carriage of antbiotic-resistant propioni-
bacteria. AL twosiles (Sweden and the LK), physicians
working in olher areas of the hospital were also
screensd. The procadure used to collect samples of skin
baclerda was identical for all parlicipanis.

Applyving llrm pressure, Lthe suface of the entire Eice
was rubbad with a transport swab moistenad in wash
Huid (04075 mol L™ sodium phosphate bulfer, pH 79)
containing (-1% TrhAton-X 100, Ouiside the TLE.
samples were collected by a  microbiologist [rom
J.H.Cowe's laboratory at Leeds University. Al the Leads
site, samples were collected by designated members of
the dermatology numsing stall trained in this procedare
and processed immediately, Swabs Fom oulside the
[LE. were placed into tubes of Amies mediom (Steriling,
Stone, Stalls, UK. prior to transfer at 4 °C to Leads by
overnighl courier,

Microbiological me thods

Swabs were usad Lo inoculate plates conlaining selective
concentrations of tetracycline (3 pg mL™), minocy-
cline (5 pg mL™"), ervthromyein (05 pg mL™") and
clindamycin (0-5 pg mL™) as well as antibiotic-free
conlrol plates, always inoculated last. The base medium
was TYEG agar (Oxoid, Basingstoke, 11.K.) containing
2% ryplone, 1% veast extract agar, 0-3% glucose and
2 pg mL™! furazolidons 1o inhibit the growth of sla-
phvlococci, Aller 7 days’ anaerobic incubalion at
37 °C, a semiquantitative melhod was used o estimalte
propionibacterial population densities by recording (he
level of growth on isolation plates. Bacterial growth was
assignad a score of =3+ where 5+ denoted conlluent
growth, 44+ denoled > 200 colonies Lo semiconflent
growth, i+ indicated 31-2M) colonies, 2+ indicalbed
11-50 colonies, and 1+ indicated <10 colonies” It

should be emphasized that this method s semiquant-
Lative and was usad in this study as it can be employved
in siluations thal are usuitable [or the quantitative
sampling method of Williamson and Kligman, '

For every patient who vielded viable orpanisms, one
randomly selectsd  isolate om the non  selective
medinm was subcollured amd ils  susceptibility 1o
tetracycline (10 pg), ecvilromycin (5 pg) and clinda-
mycin (2 pp) was assessed using anlibiolic impregna-
ted dises. P ames NCT'C (Mational Collection of Type
Cultures) 737 and P, granddosum NCTC 11865 were
us=ad as lully susceptible control strains. Resisancs was
defined as a zone diameter of less than 15 mm.

Resistant colonies were saved rom the antibiotic
conlaining plates, Where more than one colony bype
was presenl, all were saved. Straing [om individual
patients growing on more than one resistance plate
amd therelore giving rise o multiple isolales were
identified aller minimum  inhibitory  conceniration
(MIC) prolile, species delermination (as described by
Marples and McGinley'') and visual comparison of
colomy morphology, Using  these critera, duplicate
slrains were removed rom the study,

Antibioffcs

Antibiotics were purchased [om Sigma (Poole, LK),
excepl the [ollowing which were provided by the
manulacturers:  pristinamycin [, [(Bhone-Poulenc
Borer, Collepeville, PA, T1.8.A.), jamycin (Novartis,
Eundl, Austda) amd azthroosecin (Plizer, Sandwich,
[LE.} Antibiotics were dissolved in ethanol with the
exceplion of clindamycin hydrochlonde, tetmcyeline
hydrochloride, doxyeyeline bydrochloride and minoey-
cline hydrochloride (waler) and prstinamycin [,
(dimethy]l sulphoxdde).

Minimm inhibitory concentrabion determinal ion

MICs were determined by agar dilution on Wilkins
Chalgren agar (Oxoid) as described by the Natiomal
Commitles  for  Clinical Labomatory  Standards
(0.8.A.)."% Antibiotics wed in MIC determinations
were: eryvihmomyein, ylosing, spiramycin, josamycin,
athromycin, clindamycin, prisinamycin La, lelracyc-
line hydrochloride, doxyewline hydrochloride anmd
minocycline hydrochloride. Inocula contained 107
colomy-forming unils per 1 pl spol deliversd by a
mullipoint inoculator (Denley, Billinghaest, T.E), MICs
were recorded aller 3 days' incubation at 37 °C as the
lowest conceniration yielding no growth or a barely
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visible haze as delermined by the unaided eve. Type
strairg P oacnes (NCTC 737) and P. grandosum (NCTC
11865) were included as controls,

Polymerase chain reaction amiplification and sequencing of
the 238 amd 1685 rRNA genes

Genomic DMNA was extracted [rom propionibactena and
PCR amplification of the DNA encoding the 235 and
168 rENA was as described previously,"* PCR ampl-
icons were purified wing the Wizard PCR purification
system (Promepa, Madison, WL 11.5.A.). 235 amplicons
were sequenced across the peptidyl ransferase region.”
The DNA encoding the 168 rBNA was sequenced
across a 400-bp region, including helix 34.% Sequen-
cing reactions were performed with an ABI PRISM Dye
Temminator Cycle Sequencing Ready Reaction Eit
(Perkin Elmer Applied Biosyslems, Warrington, [LE.),
and delermined at the Aulomated DNA Sequencing
Pacility, University ol Leeds. The ermiX) nesistance
determinant was detected as previously described.?

Dyt el s

Data was held in a Microsoll Access™ dalabase and
analysed using Statview™ (Abacus Concepis, Berkeley,
CA, U.SA). The prevalence of skin colonizalion by
anlibiotic-resislanl propionibactera al each sile was
calculated as the perecentage of patients with propiomni-
bacteral growih on one or more antibiotic-containing
plates put of those with growth on the non selective
plate. Patients who vielded no viable propionibacteria
were excloded rom the prevalence dala as absence of
growth, while it may have been a rue reatment ellect,
could also have been due o loss of viability during
transport, Such patients were included in all other
Sumimary slatistics,

The sipnificance of dillerences in prevalence rates
between siles were explored using 11 amd among
patients on different antibiotic-based reatment regi-
mens were compubed wing Fisher's exact test Difler-
ences in population density indicaled by growth scores
were compuled using the Mann=Whitney U-test. Two-
tailed tesis with a sipnificance level of 3% were used.,

Results
Treatment historfes

The study was conducted between Oclober 1999 and
February 2001, with Spain the first country 1o be

enrolled and Greece the last. The target of 100
patients was reached in four countries bul nol in
Spain or Hungary, In Spain, the pracice was single-
handed and in Hongary the cailchment area and clinic
population was small. Viable propionibacleria were
recoverad om 622 of 664 (93 7%) patients sampled.
The patient populations al each location were broadly
similar with [ewer males than [emales in all six
cenlres, and mean apges varying om 20-8 yvears in
Italy w 241 years in Sweden (Table 1), Few of the
patients sampled had never used any acne treatmenl
prior W the smdy, bul the Greek centre had the
highest proporton of such patients (11%). However,
there was considerable varation in trealment practic-
s with only 18% ol patients currently on antibiotic
therapy when sampled in Hongary (the lowest)
compared with 84% in Spain (Lhe highest), Similacly,
[ewer Hungaran patienls (38%) were receiving any
kimd of acne therapy al the time of sampling,
compared with patients in all other countres. Treal-
meni  histories revealsd that Hungadan palienis
received [ewer prescobed acoe medicaions than
patients elsewhere, whereas Spanish patients received
far more, including a number of adjunciive therapies
such & [ace masks and peeling apents. Moreover,
Spanish patients had been given 34 times as many
dilferent antibiolic-conlaining medicaltions & palienis
in Hungary, Antbiotics were the most commonly
prescribed trealment ype everywhere excepl Greece,
where they were less commonly prescribed than
bemzovl peroxide, topical retineids and oral isolretin-
oin (Table 1). Topical ervthromycin (alose or in
combination) was Lhe most [requently prescribed
antibiotic in Ialy, Spain and the UK. and the most
widely prescribed overall, bul was nol used at all in
Gresce (a local prescrbing choice of the centre Laking
part in the study); it is nol licensed Lo real acne in
Sweden (national policy), Minocycline was the mosi
commonly prescribed oral antibiotic bot is ool
licensed (o treal acne in Sweden (natiomal policy)
where letracveline was wsed instead. Oral tetracycline
was nol among cumenlt therapies in Spain, [aly or
Hungary., The most commonly used combination
therapies are sommarized in Table 2, Combination
therapy was the nomm in the Spanish centre, with
o in o lrealment regimens based on opical
erythromyecin  plus bermeoyl peroxide. In conlrast,
regimens bassd on opical erythromycin or clindamy-
cin plus a topical retinoid were the commonest
combinations in Greesce and [aly. In the LK., Spain
amd Gresce, combination regimens bassd on an oral
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Tahle 3. Treatment histodes of patiens smpled

Mix (%) of patienis cumently or previmsly irested with:

Sample

alle ; Tupical erythmmyein Oral macrolides Topical clindamycin Ol minocyeline Other leiracyclines  Any anitibiotie Oral Bolrelinoin
Garescs 3(3-3%) 7 {4-T%) Bl (333% 45 {3{Fn) 49 (32-T%) 112 {65 533 {35-3%)
Hissgary 12 {1 7-R%)" 9{13%) 27 (3 Th) [ 14 {MFR%)° {73 5%) 17 {25%)
ILaly 937 2T%) 13 {11-7%)° 37 (2B9%) 72 (56T W | TP} 121 (94-5%) L6 {12-5%)
Spain EY {9 &) 2 (2-2%) 17 (1E5%) 47 {511% 41 (+4-h% 91 {9 E9%) 11{12%
Hweden 0 17 {14-2%} 72 |6} [ Kb (71-7%)" 106 (EE-3%) 43 (35-KE%)
.k 36 {34%) H1 {3 7E%) 11 {104% ) 62 {5 E-5%) 32 [491%) 101 {94-3%) 27 {25-3)

"All Fineryt™ (a combination of doe scetate and erythromygdn). "Mainly dosyeycline. “Mainly asdthmmycin, “Shont cmime thermpy (2 montls
madmum). "All aral leimeyclne.

antimicrobial (a tetracycline or, in the DK, rimelh- —— ' . o
i § L fioat ; ; f Prevalence of antibiotic-resistant propionibacterin isolated
oprim) with topical ernvthromyvein or clindamycin : sl
. Sy : S = from acme patients in six European cenires

were somelimes prescribed. The majority of patients

had been reated with an antibiotic Tor their acoe Besistant propionibacteria were lound on the facial skin
(Table 3). The antibiotic patients were most likely Lo of acne patients in all six countries studied, Prevalence
have received was topical eryibromyecin in Spain and rates were lowest in Hongary (30-8%) amd highest in
[taly, topical clindamyecin in Gresce and Hungary, Spain (93-6%, Fig. 1) Combined resistance o clinda-
oral letracycling in Sweden and minocycling in the mycin and eryithromycin was much more common
OD.E (highest prevalence 91% in Spain) than resislance Lo
(@) 50 o,
2w z 'il:l~
& o § o
0
d £ & Eu
B g G 50
]
g : %
| < i) =
10 | E
ol ’ E :
Gregce  Hurgary  Haly Spain  Swadan Greace  Humgary  laly Spain & 1%
Cenire Centre
(e
- Jan [:P e
T 35 £ *:H:l
$ 1%
EE('I E_ |
B 15+ - =
B &
101  sss
E e ‘g 3|.'l | .
(' - - g
Greosa  Hungary ltmiby B i3 S den f‘mncp Hungary Spain Eh-.udl.'n K
Centre E:e-nlre

Fligure 1. Comparkon of prevalence of skin ooonbeation by antfbiolic-redgant propionibacieda among patienls n €x Buropesan cenlns @
determimed by direct plating, and lesting a mndomly choten colomny from the non selecitive medivm Key: bar chart {a) shows the prevalence of
erythmanycin redstance; {(b) shows the prevalence of clindamycin resitance:; (c) shows the prevalence of eiracycline esBlance; and ) shows the
prevalence of redsiance o any e of the anfhiofos leded, The propartion of colonizd patients & expresed as a pereoentage of the number of
patients from whom viable popioibacieria were eowered as bllows: Gresce, 1 = 142 Hungary, n= b3 laly, n= 117; Smin, n = 7K;
Sweden, m = 116; ILK., n = T06. The wpper limil of the bar {darker) shows the mite as detenmined by direct plating, while the lower bar (lighier
alwrws the rale as delermined by tesing a randomly chigen colony fnom the no-selective medhom. == < (001, =F < (4001, *F < (135,
civmjred with the UK. mle as detennined by direct plating (derived using 175 All other vilues show o dgmilicant difference from UK. rakes,
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the tetracyclines (highest pevaknoe 26-4% in the
[I.E.}. Mo isolales resistant Lo lelracycline were deleclad
in Hungary or Ialy (Fig. 1), Prevalence rates [or
erythromyein and clindamycin-resistant propionibacte-
ria were signilicantly elevaled in Gresce amd Spain
compared wilh the UK, In contrast, prevalence rates for
Letracyeline-resistant isolates were significanty lower at
all sites oulside the UK. No minocycline-resistant
propisiibacteria were [ound in any of the samples,
Besistance rales were serously underestimated when
randomby selected isolates [om Lhe non-selective plates
were screened [or resistance using anbbiolic impreg-
nated dises, the method wed in many previous studies
(Fig. 1). The ratio of the prevalence rate determinad by
random selection of a colony vs, direct plating varied
between (k6 (Lhe best, in Spain), and F12 (the worst,
in Hungary)—an eightfold reduction in the apparent
prevalence of resislanl isolales. Recoveries of viable

propicnibacterda on the non selective medinm were
similar for all six cenlres,

The effect of treatment on the prevalence of resistance and
the poprilation density of artibiotic-resistant propionibac-
Lerie

Treatment ellects on the prevalence of resistance
were explored by pooling data om all six sites
When the coment reatmenl regimen incloded any
telracycline, patients were significantly more likely o
be colonized with (letracyclineresistanl  organisms
comparad with untreatesd patients (Table 45 The most
selective agent appeared o be minocycline, How-
ever, the highest prevalence of letracycline-resistant
propiomibacteria was detecled among patienls receiv-
ing oral therapy with a non teracyeline antibiotic,
The most likely reason for this is that in the K a

Tahle 4. Hct of curneisl trestmen reghmen on e prevalence and populaiion demsdly (growth seore ) of tetracye] e resbaant and erythromycin-

resbdanl proplonbacleda
Paspaa kadioan desred Ly
Mo, o patients o) (mexdian growih soone)
N, of peatients cirkonizes] with P it of propion bacterts®
tresiled with ke tracyel i e-neiB il {Asher's P value
Lledracyclines {n) isolaies, TET® eeac ] lest)® =™ Suscepiihle and redatant {Mararn —W i ey |
Tetrmcyclineg {41} 3 {125%) NS 3 1 NS
M el b {5 7) T T 7% 1141 3 ] 041
Daxyeycline (17) 211K} NS 3 3 ME
Any letracycine (114) 17 {149%:) 0403 i ] 047
Airy oiber oral anitibiodle (33 )° E {24-%) 04K z i 04X 3
Mo Imsalmnesiad {196 ) 13 [fR%) I e L i 4 o [Eralor
Al jmitlenis (22} 5K (9-35) MN/A 3 i MNAA
Pogrilation density
Maw o pitienis (%) (meslian growth sooe)
M. of pailients calonbed with P value of propionibacteria®
tresaled with MLS ery U el n-ne s tani {Fisher's I value
antibialics {n) isnlates, ERY™ exacl lest " ERY® Swweplible and redaam | Mo Wi ey
Ti!‘l-‘l-:.‘i:l] EI"_'.']J:Ir\:In_I,'l'.'in i1 1‘Hd 93 (7% H11 4 4 [REEHES
T-:!'h]-'_',u] -ﬂ.l.l:l-ﬁln_l,'ﬁ;in {71} 52 {732%) ol i i NE&
Ay o] macralide (10)° B {BPG) NS 2 25 M5
Amy ML aniibiondic (20.2) 4% [734%) (HN7 3 3} [RE LT
Amny o] antibiodic (147) El {35 1%) My 4 i NS
Mo nesalmeend {196 ) T1% (BT %) ol paralor 3 4 COmnparalor
All patlents {H22) 3BT (B2-2%) MNAA 3 3 NAA

MLS, macrelide—lincoramide—strepogrmin B-resilani siraims. TEC®, tetmoycline-nsbiant poponibacieds; BRY, ervihromycin-resiiant prop-
Toaribacierds, "Vers oo tredimenit. Difensnces in prevalence rales belvween inealmenis were lested ising Fisler's exact lest, Diflenences belween
growth soores of TET™ and ERY™ propikonibacteria oblained in each treatme ol grup were compansd with these of antibiolic sensitive and redstant
prropioni b cteris lardated on mn selective plales from U untneated @oup usng the Man—Whillney DU-lest. A dgnilicance level of 3% was e
with twer-taiked tests. "The median valiss are shown for patiens colonbed with aniibiolic-resstant P, aoes. “Most of thee patients were frn e
LKL {24 of 33) where palienls with isimeycline-resiiant o ane delibsmiely swiiched o idmethoprin Ten of the 13 paitlenis with tebracycline-
resblant organkans on a non-letrmeycline antibiotie were UK. patients omn rimethoprim. The aher were Dwo patients Tmom Taly on ad tomyein
arsd one from Sweden on ora] eryilmmyein, *Two patients were being treated eomseomitantly with topical ervilsromycin and logical dindamyein.
“{hine pilienl wis belng treiled concomitanily with oml erythromiycin sl topied cindamycin
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high proportion of palients who carded letracycline-
resistant propionibacteria were swilched [rom Lelra-
cycling wrealment (o trimethoprim. When the curmrent
itherapy included an MLS anitibiotic, palienis were
significantdy more likely to be colonizsd by eryihro-
mycin-resistant propionibacteda comparsd with un-
trealed patients (Table 4],

Treatment elacts on Lhe population density indicated
by the measure of growth score of antibiotc-resistant
propicnibacteria were explored by pooling data from all
six sites (Table 4). The population density of telracye-
line-resistant  popionibaclerda was elevated  signifi-
cantly among patients aking any tefracyeline amd in
the minocycline-treated patients, The growth scores of
ervthromycin-resistant  isolales were also  increased
significanty among patienls receiving lreatmenl with
an MLS antibiotic, amnd were most elevaled in patients
using lopical eryvihromycin,

When data [rom all six cenlres were combined,
currenl lreatmenl regimens, incloding benzoyvl perox-
ide, reducad neither the prevalence (P = 097) oor Lthe
population density (P = (:62) of erythromycin-resist-
antl isolates comparad with other regimens, However,
when data [rom the cenlre in Spain were omitied, the
reductions in both prevalence (P = (-006) and popu-
lation density (P = 04402) became highly sipnificant,

Carriage of antibiotic-resistant propionibecterda by
irttrem ted confacts of acre patients

Carriage rates of resistant propionibacieria on the skin
of untreated close contacts of the patienls were 41% in
Hungary, 3>1% in Italy, 70% in Greece and 86% in
Spain, Twenly-Iive of 39 dermatologists (A4%) were
also colonized on the bBee with resistant propionibac-
teria, including all those who specialized in treating
acne, In contrast, none of 27 physicians working in
olher oulpatient departments harboursd  resistant
propionibacterial isolales,

Phemot ypic and genetic anliygis of antibioti-resistant
proplonibac e da

A todal of 5315 antibicticresistanl propionibacieria
were isolated [rom 664 patients and 39 dermatologists,
The susceptibilities of the 3135 resistant solales o 12
antibiolics, incloding seven MLS anfibiolics were
determinad by agar dilution together with 71 [ally
sigceplible molates (12 per country bul only 11
available mom Spain). P. ames was the most commonly
isolated resistanl organism (63% o strains) with

P, gramlosum (34% of strains) less commonly seen.
P, avidun only accounted for 1% of resistant strains,

Besistance (o eryvthromycin and clindamycin with
ietracycline susceptibility was the most common pro-
[ile, with 80% of strains demonsirating this phenotype,
Thiz was ako the most common profile in every
country lested, MIC values [or erythromycin ranged
from 4 to > 2048 ppmL™ (mode > 2048 pg mL™").
Oindamycin  MIC  wvalpes were belween 1 and
>512 pg mL™" {mode 128 pg mE™'). Combined resist-
amce Lo erythromycin, clindamycin amd letracyeline
accounlad for 12-5% of strains, mostly om the T.K
aml Sweden, BResistance to letracycline alme was
uncommon (14% of strains). No lelracycline-resistant
strains were solated [rom [laly or Hungary,

Tetracyeding resisiance and base mulations

Tetracyeline MICs of strains resistanl Lo letracyeling
were in the range 8-64 pg mL™ (mode 32 pg mL™").
All of these strains were more susceplible o doxycy-
cline (MIC 1-16 pg mL™') and minocycline (-5
4 pg mL™). Partial sequences across the helix 34 region
of the 165 tRNA gene were determined for a tolal of 20
lelracycline-resistant strains (al least theee [rom each
couniry), In 19 of 20 a single base change, G = Cat E,
ooll equivalent base 1058, was identilied, [n contrast
none of Lthree sensitive strains rom each of Sweden,
Spain, Greece and the 11K, possessed this base chanpe,

Classiffcation of macrolide-Bncosamide—st reptogra min
B-resistant strefns

The 308 isolales that were resistant o MLS antibiotcs
were classified info resistance groups IV? based on
their resistance patterns o eight MLS antibiotics. Al
leasi thres isolales om each counbry thal were
assigned to groups [ and [V were sequenced across
the peplidyl ransferase region of 235 fBENA, and the
presence of mulations al E. coli equivalent base 2038
or 2059, respectively, was confirmed. The oumbers of
sirains exhibiting each phenolype om each country is
displayed in Table 5. Table & shows the range of MIC
values 0 a panel of eight MLS antibiotics [or each
phenotype given in Table 5, As expected, the majorily
of isolatess belmpad W phenolypic classes associated
wilh a 2058 or 2059 rRNA base mulation with group [
(20058) the most common in all countries Lested (G4
BO% of strains resistant w MLS antibiotics). Mo straing
were assipned o proup O (20537 base mutation),
Forty-five of 486 ervihromyein-resistant isolates with
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Table 5. Plhendlypic residance growmm of culaneous proplonibaclierts msitanl o maoroldedncosamidesineplogramin B-redsaant simain anti-

Ihiastic:s
Phemsiypic residance grow "
Tar, o G | Groagp TV [ el b

resisland | 215K Crmvisp 11 12059 Group ¥ resislance
Conanlry sl rena el e X) o Lation) CIN® anly rhenly s
Carese 1301 B | 75B%) 19 {14-3%) 3 (3-E%) 1 {{F%) B {B1%)
Flum gary 47 16 | Th-B%) B {12=7 %) ¥ B4} 0 ({F) 2 [42%)
Ialy ur T IREL %) 3 (F1%) ILEERAEE ) ¥ F1%) 2| 21%)
Spain 59 1B (B0 B (| 136%) 13 (22T 10 i) 0 {iFa)
Sweden 1{¥1 B3 (h3%h) T | FAF&R) 2 (ZAFh) L% { 19AFh) 7 A7)
LK. 73 51 [BES) 2 (2T 17 (22-T%) 11 {iFn) 5 (&7 %)
Tukal Mk I6T (7% 45 |B¥%) 52 (| 1{R%) 22 [4-3%) 24 {47%)

CIN®, Qlindammycin-resitanl propionibacteria. *The minimum inhibilory conceniration ranges wied 10 define e phenslypk: nesstance grosps an
ax defiined previowly*

Table 6. Minknuom inhibllory concen tmibons (MICs) of macroidedincosamide-sireplogramin Bresslant drain antibioties for envtlromein-
simeeplible and -resblan roplombacleria®

Hishat c MIC (pg L")

gronap’ 235 MNA base mulaiin 3 .
{no of leolsies) netistance gene EEY TEL AYM TV 5Pl LE] N RS

I {367 HIFK 5122 X148 (5 2562512 12E=51F 1-256 (F5-12K 4-51F EKEZz256
I {45} e X = HN14E =512 > 512 > 512 = 512 > 512 2512 = 25h
IO 4i1p R 1-2 < 0413 S 1r25 =2 52 =1r125 =15 1-8
IV {52) M50 = HI4K 52 =512 2512 =512 2512 14 2-12K
V{2 ks S{r125 {13 < {¥25 g2 o2 ={r125 2-4 1-1h
Sumoepdible (71} Mone Z{r125 {3 <(F25 52 =2 S{r125 S irs 1-1hk

ERY, erythmmycin THE., telithromycin HME 316475 AZL smilbromycie TYL, tyledn S3PL spiramycin; 08, josmycin: CIN, dindamycin: PR,

prisdomycin 1,.

al least two [rom each country were found o carry Lhe
recently described ermiX) resistance determinant® and
were  uniformly  resistant at high  level  (MICs
=512 pgmL™") o all MLS antibiotics lested

Twenly-two  strains, mainly [om Sweden (20
siraing) had raised MICs o clindamycin only [MIC 2-
4 pg mL™"). The genetic basis of this resistance is not
known. Strains with this phenolype have been assigned
lo the new resistance group V (Table 5.

Twenty-four isolates (47% of the total) displayved
miscellaneous cross-resklance patlerns and could nol
be classified inlo any group Sequence analysis of
selected isolates revealsd no mulations in the peplidy]
transferase region of 235 rENA. These strains were nol
Shdied further (Table 3).

Discussion

Prevalence of antibiotic-resistant propionibarcteda 5o lated
from six Europesn ofrires

The aim of this stedy was Lo estimate the size of Lhe
resisiance problem in Eorope and o link prescribing

behaviour W resistance patterms. Our ndings con-
firm f[or acme whal we lmow [om other nfec-
tims—ihai while poponibacteral resistance  does
nol respect mational boundaries, local antibiotic use
does indesd influence the distobution of resistant
isplates, Skin colonization by antibiotic-resistant prop
icnibacleria was common i oall six cenlres amd
overall wo-thirds of patients were colonized with
resistant strains, Unfodunately, prevalence data for
other countries have nol been collecled using ani-
form  methodology, and msistance rales have oflen
been estimated by screening isolaies [fom a non-
selective medium.® Population densities of resistani
isolaies were invariably lower of equal to those of
ithe iodal propionibacterial  population  (dala ool
shown) so thal selecting single colonies al random
[rom non-selective plates underestimales resistance,
We urpe anyone wishing W study propionibacterial
resistance to uwse direct plating on to breakpoint
concenlrations of antibiotics as the means of detect-
ing resistani solales otherwise they are likely (o be
[alsely reassared by low bul inaccurale resistance
rales.
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Analysis of reatment histories and prescribing habits
has shed some light on drivers of resistance. Summary
slatistics show that oral tetracyclines prescribed for
acne promole  propionibacterial resistance w0 them,
Although the evidence confimms minocycline @ a
driver, numbers reated with other etracvelines were
Lo small o confirm or refute the selectivity of these
agents, We were unable (o detect any propionibacteria
fom any cenire with minocycline resistance. We
advise extreme caulion when inlempreling bacterial
growith on minoeyveline-conilaining media as the drug is
unstable during prolongad incubation at 37 °C. Occa-
sionally isolates appeared on minocyvoline-containing
plates, bul in every case were subsequently shown in
MIC determinations 1o be susceplible Lo minocycline,
However, MIC lesting revealad that some tetracycline-
resistant isolates show reduced susceplibility (o mino-
cyvcline (£ 4 pg mL™") as has been previously shown
for isolates of P aowes om the UK., and elsewhere,
To date, minocyclie-resistant propionibacteria (MIC
8-16 pg mL™ ") have been detected only in the T.8.A.7
Paradoxically, patienis on treatment with non letra-
cycline oral antimicrobiak at the me of sampling were
the most likely Lo be colonized by lelracycline-resistant
propionibacteria. In the UK. cenlre at least, il is
slandard practice to swilch patienls unresponsive Lo
therapy with letracyclines o a dilferent oral regimen
(such as trimethoprim), amd this strategy may have led
to this unexpected [nding. The resulls also show that
resistance o eryvthromycin and clindamycin is promo-
ted by treatment with an MLS antibictic, with the
selectivity of topical eryvthromycin clearly demorsira-
Led. There was also more resistance o erythromycin in
topical clindamycin treats] patients, although this
incresse compared with untrealed patients just faled
Lo reach statistical signilicance (P = (0106). Because
most patients had been trealed with more than one
course of antibiotics, the resistance status of the
patients when they were sampled was inflluenced by
both past amd current treatments. Even among palients
nol on treatment when sampled, @ majorily  were
colonizsd by resistant isolates,

We can draw some additional conclisions with
respect W drivers of resistance in propionibacteria In
Greece, patients were less likely to be prescribed an
anfibiotic for their acne than anywhere else. Despile
this, resistance rates were second only Lo Spain. The
most commonly used antibiolic in Greesce was Lopical
clindamycin and topical ervthromycin was very litle
used, These observations suggest that topical clinda-
mycin drives resistance o isell and o erythromycin,

This would be expected as both mutational and
acquired resistance confers cross-resistance o both
anlibiotics., There is one caveal; antibiotics are [reely
available in Greece withoul prescripion, amd noon-
recorded wse of other agenls may have contribuled Lo
the high rmales of resistance observed.

The Hungarian cenlre was (he most isolaled in
geographical terms and patients there had fewest
opporinnities for iravel oulside national borders, Fewer
patients were anderpoing reatment when sampled and
they were less likely o have been freafed at any time
with an antibiotic for their acne, This reduced exposure
i selective pressure was rellected both in lower
prevalence rates of resistanl organisms and also in
their lower population densities on the skin (data mot
shown). Tetracyclines are rarely prescribed in Hungary
amd resistance o letracyclines was nol detected.

Besistance o leracyclines was also ool detected in
[taly despite the high usage of minocyeling, Courses of
minocycline [or acne at this site were restnicled to
2 months by national guidelines, which may limit the
selectivily of the drupg. Other tetracyclines were only
infrequently prescribed [or acne and national usage of
letracyelines for all indications s the lowest in the
European Union™

In Spain, patients were almost always prescribed an
antibiotic, most commuonly topical erythromycing, and
cumnalatively they had received the greatest number of
courses of antibiolics for their acne, Unsurprisingly,
erylhrmmycin resistance rates amd population densities
of resistant orgamisos were highest in Spain. Benzoyl
peroxide was invariably coprescribed with envithromy-
cin in the Spanish centre. A combined [ormulation is
available in most Buropean countries bul nol in Spain,
As a broad-spectrum bactlericidal agent, benzoyl per-
oadde should have acted as an anliresistance agent, and
prescribing iU ogether with antibiotics makes good
sense on Lheoretical grounds.'® Why il appears 1o have
reduced resistance rates outside but nol within Spain is
ool easily explained, although vadation in compliance
may have been an issue, Owing (o the mational high
image of MLS antibiotics for a vadely of indications,
selective presure associated with non acne prescribing
may also have exacerbated the eryihromycin resislance
problem in Spain, Comversely, rales of resistance Lo
lelracyelines were very low desplle high usage lor acne
Ireatment.

Swelden is well known lor ils restrictive policies
regarding the licensing and use of antibiotics. [ has the
lowest usage rate of MLS antibiotics in the European
Union."? Few antibiotics are licensed for acne

& 2003 Bdlsh Assciation of Demnatologiis, Britikh purmd of Demmatology, 148, 4A7—<4TE

Volver al Indice




ANTIBIOTIC-RESISTANT ACME IN EDUROPE 477

treatment,. The most commonly wsed antiaene antibi-
otic s topical dindamycin, Oral  letracycline and
occasionally oral erythromycin are also wsed. The
resulls om Sweaden add lurther support o the
inlerpreétation (based on the Greek data) thal topical
climdamyein drives resistance bolh o itsell and o
erythromycin,

The overall resslance rate in Sweden was virtually
identical w the TLE., where all possible antibiotic-
cinlaining products can be prescribad bul where few
patients had been treated with topical cindamycin,
Propionibacterial resistance rales have been monitored
in the TL.K. centre for the past 10 years, They peaked in
1997 when 64% of patients were coloniaad with one or
more resistant strains.” Since then, prescribing prac-
lices have been modified o redoce wse of topical
erythromycin and clindamycin, The UK. is the only
cenlre Lo use rime thopeim, nocmally considerad thind-
line therapy [or acne, These changes haltad the steady
rise in resistance rales, which w date remain below Uhe

1997 peak.

Carrage of antibiotic-resistant propio i bacteria by the
contacts of o patients

Concordance between resislance rales among palienls
and their conlacls suggests thal selective pressure
exends o conlacts and that resistant strains may be
transfermed between them, Untreated siblings amd even
oflspring of acne patients may be colonized de nove at
puberty with resistant isolates. Within a family it is
easy o undestand how isolates can be ramslemred
between individuals, bul we must nol overook the role
of the dematologist, All the dermatologists whose
patienls were sampled in this stedy were colonized on
the Bee by erythromycinSclindamycin-resistant prop-
ipnibacteria, However, none of the physicians working
elsewhere in the hospital who were sampled were
colonized. This raises the very distinel possibility that
dermatologists may  (ransler resistant  isolales [rom
thelr own or rom other patients’ skin o previowusly
uncolonized patients durdng clinic visits,

Phenotypic and genetic analysts of antibiofic-resistant
propiontba e ra

Selection of dbosomal mulations kEading 1o resistance
to the MLS anthiotics occurred in patients al all the
cenlres lested despite dilferences in the realments

used It seems clear that the we of ol or topical
ervthromycin drives the selection of dbosomal muta-

tions, bul mutations are also common in Sweden amd
Greece where Lopical clindamycin is used extensively
with only sparing wse of envthromycin, The Lransposon
basad ermi(X) resistance determinant accounted [or
S0% of MLS-resistant isolates amd was detected in all
six countries, This resistance delerminant gives grealer
proteclion against clindanwein than the ribosonsal
miatations and we may speculate that the we of lopical
Clindamycin selecls for emmlX). We may expect the
prevalence of the ramsposcn o increase i lopical
treatments continwes Lo be used widely. [n Sweden, but
nol Gresce, oltherwise susceplible strains with raised
MIC values lor clindamycin bave emergaed (assigned o
phenolypic group V). This low-kewel resistance would
be of little protecion against the high surface concen-
irations of clindamycin achived by lopical frealment:
howewer, il may confer a selective advaniage in skin
areas nol directly (reated,

Implications for the futire managenent of aone

[1 has been argued that the most likely ellect of
resistance is o reduce the clinical elicacy of antibiotic-
based treatment regimens below that which would
occur in patients with lully susceptible Doras.'5'® The
extent of this reduction will depend upon many [aclors,
incluling the roule of administration and complianes,

Antibictics havwe represented one of Lhe comer-
stones of acne managemen! [or over 30 years, Most
doctors consider antibiolics necessary, representing
the mmt powerful agents against  inflammatory
lesions in patients for whom oral isolrelinein 5 ool
approprale, Direcl ant-Hnlammatory  activity  has
been ascribed Lo them. There are several learning
points [rom this study. Besistance in the target
organisms s widespread, and should be comnsidersd
as @ possible cause of unsaisfactory mprovement,
Although acoe isell 5 ool infectioons, resistant
propionibacteda may be ransmissible belween sus-
ceptible individuals. Doctors who roulinely palpate
patienls’ skin Lo assess acne severily should use cross-
infection contrel  measures o avold ramslemring
resistanl isolates belween palients,

Propionibacieral resistance to Lhe tetracyclings is
ool a signilicant issue in most countres. Taken in
isclation our results suggest that telracyclines shouald
be first-line amd topical erythronwein and clindanycin
second-line antibiotics for acne. However, oral antibi-
olics select for the overgrowth of resistant bacteria at
all bandy sites supporting a resident microllora. The
consequences of a swilch o increased prescribing of

0 203 British Asociation of Dennatologkis. Bdlidh Jowmal of Dermatokygy, 148, 46 7—47H
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lelracyclings may be more resistance o multiple anti-
biotics in bacterial species olher than propionibacteria
Another strategy o minimize and overcome resistance
would be lo prescribe Lopical combination therapies
based on an antibiolic with a broad-spectrum antibac-
terial agenl—aonly benaow]l peroxide and zioc are
available for acne therapy atl the present lime. Some
dermatologists in our study already employ  such
regimens. Selective pressure can also be reduced by
keeping antibiotic courses short and by nol using
antbiotics lor maintenance therapy.
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HISTORIADE LA
DERMATOLOGIA

Historia de la sarna

Juea Ignasio Galvid Péres del Pulgar
mica PrivenEa dee Dormalobags Ml Espain

La histnra del descobrimicndo de [a etdolegia de o es
cabipgls ¢4 fagcinante v, 3 B ver, motivo de condrovere.
gl Actualmente no tenemos duda de que 1 sarna es
una dermainsis contagiosn, producida por un deam
Manquecinn, semiesféricn, poseedor de 4 pares de pa
fas, ruya morfolegta o5 moy parecida a la de ofras vade
dades prodhictoras e a8 samas animales: Serooplas
scalbried var komints, Lo sama onons se dingnostica
o un stndop (o prurito) ¥ por wme kesion (o] wnd o
galeria) que son carpcteristicos.

Sarcoples seabnen homanrs (del grivgo seer, conmw, ¥
kgl yovworlo) os el dimimsto ¥ vorc wmalejo que s
theddicn o excavar galeris en b pic] del ser bumamo afee-
tado, lHay que dejar claro que Sereopies scabiei no es un
imsecto, Log Insectos tenen & paas, anienas vy un cuer-
po dividido en 3 partes, ¥ [a implantacién de miembros
€8 (oracica, mbentras el dcaro de ka sama tene una cabe-
L, un euerpn con forma de tomiga v apindices que le
s Titiles para sobrevivir

Aundque se cwenta con bisenas descripeiones del anl
mal desde finales deol sigle o, coincidiendo con el des
cubrimbento del micr fo, =i existencia no fise am
pliamente aceptads hasta 18M. Fn ol medio mral =»
eomoeia desde tiempos remotos {por las mijeres pohnes
vorsas; Jos médices de Livoermo, Holing los anliguos i
thices did Orinaeo: bos cnmpesinos asturnnos, oie. ),

El térming swmm Giene o climologia algo oscun
Asi, [os griegos la [lamaron psorg (de pso, yo froto); los
ladanos, scabres (de soabery mscar), Eming oosen-
i por los anglosajones; [os alemanes, Kl hos Inue
v, gl elecien,

Avmaque durante slglos su existencia e atribayt 2 1ma
naturaleza humoral, foe conocida probablements por
Arjstiteles (12 a.C), que uiilizd el término akari,
para desipnar al sacaro mordedor de b maderas. Se ha
aludido a la eseabiosis on miltiphes ocagiones a e largn
ile I historia, ¥ b menciona &n on mamsenito en imnbe
el médicn Ao el Hasan Abmed ef Talad, qoe w3 alre
dheddor del s 570 en Tuburistgr,

En ln Edad Media, o menudo los mujeres cran cxper-
fas on hiorbas medicinales v primeros suxilios, pero no
les esstaba permitics Lo practica de la medicing fuer de

Coepesguimlencie L. L1 Ualvafl Péeex del Tilgar,
Mty Cunpies 15 17 E S50 SElkyge Espefia
Uoervn eleel i ove v rmesdeteksfvde wd

Figmm L Santa Hildegaod von Blogen | 10851173

Figmra & 11, i Eahr | Avvrsenar ) {10E-1HIT)

casa, labor que solamente posdian desarrollar varones
doctores ¥ cirufanns, Sin embargn, como excepeiin de
biemires. hacer alosion a by, probablements, primera mojer
en eontactn con la dermaiobopia, en ef siglo e sanka
Hildegand von Bogen ( 1098-1175) (Gg. 17, abudesa v fun-
dadorn del monasterio benedicting de RBuperstherg cn
Bingen (Baviera), que hizo descripciones acerca de la
s en s libeo Phgsren, indayendo o bmtumicnto con
wanifre, coni lo gue conlrbuyo notablemente al avance cn
el Puaburas ddee D mmesdicinn modieme?,

En el mesmo sigo, of midico ambe sevillano Avensoar
(101060 (Ag. 2} en zu libro Taisir dmedacmal oua

L]
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Figura 3. Primera p4gina de la carta de Bonomo a Redi.

eltedbir habla del souab, o sarna, y menciona que de la
piel de los afectados suele salir un animalillo que apenas
se puede ver a simple vista. Ignorando si se trata de aca-
ro o piojo', atribuye la enfermedad a alteraciones humo-
rales.

El filosofo Joseph Scaliger, en 1580, menciona al aca-
IO 0 cirén, pequenisima especie de piojo que vive bajo la
piel y que excava tineles, En el mismo siglo, el cirujano
militar autodidacta Ambroise Paré describe: «Unos ani-
malillos que excavan vias sinuosas bajo la piel, se arras-
tran, reptan bajo la cuticula y la roen poco a poco, sobre
todo en la zona de las manos, produciendo un molestisi-
mo picor». Sin embargo, increiblemente no lo relaciona
con la enfermedad.

El rumbo de la historia cambié con Francis Bacon
(1561-1626), filosofo inglés introductor del empirismo,
doctrina filosofica que se desarrollo en Gran Bretana en
parte del siglo xvii y en el xviil, que consideraba que la
razon por si misma no tenia fundamento, mientras que
son validos los conocimientos adquiridos mediante la
experimentacion, y toma las ciencias naturales como el
tipo ideal de ciencia, ya que se basan en hechos obser-
vables; para ello, la invencion del microscopio por el co-
merciante holandés Antony van Leeuwnhoek a finales
del siglo xvil fue determinante en la evolucion de la etio-
logia de la sarna. En 1634, en Londres, Thomas Mouffet
describe en su Teatro de los insectos (Insectorum sive
inimorum animalium theatrum) que el acaro es dife-

OSSERVAZIONI

INTORNO A" PELLICELLLI DEL CORPO
VMANO

PLTTYTE DAL DOTTOR

GIO: COSIMO BONOMO,

E da lus con alire Ofervazivni featies
s mos [etitra
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R E D I.
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Figura 4. Portada del libro de Redi.

rente del piojo y que se puede encontrar en la piel dis-
tante de las pustulas. August Hauptmann en 1657, en
Leipzig y posteriormente Ettmiiller en 1682 utilizaron
los primeros microscopios para hacer dibujos, todavia
imperfectos, del acaro.

Una etapa importantisima en la historia de la sarna se
produjo precisamente a raiz del empirismo como cien-
cia en la figura de Cosimo Giovanni Bonomo (1666-
1696), médico naval nacido en Livorno (Italia), y con
Diacinto Cestoni, farmaceitico o seudénimo del médico
italiano®. El primero escribio una carta al poeta natura-
lista Francesco Redi, fechada en Livorno el 17 de julio
de 1687%. Este documento es de vital importancia en la
historia del parasito (fig. 3); Bonomo, familiarizado
con la préctica comiin de sus colegas de Livorno, «que
con una aguja solian extraer el acaro de la piel de los
sarnosos y lo aplastaban con las unas», escribio un estu-
pendo tratado sobre la sarna, en el cual se puede leer
una descripcion bastante aceptable de la enfermedad y
del agente patogeno. El descubrimiento de Sarcoptes
scabiei se dio a conocer en un pequeno libro escrito por
Francesco Redi, titulado Osservazioni intorno a pelli-
celli del corpo umano’ (fig. 4). En este tratado, Redi ex-
plica las investigaciones hechas por Bonomo, que apare-
ce como unico autor y con la figura de Cestoni como
colaborador. Probablemente, entre 1685 y 1687, en el
Balneario de Livorno, estudiaron la morfologia y fisiolo-
gia de Sarcoptes scabiei, para explicar su naturaleza

Piel 2004;19(10):533-7
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contagiosa, como lo demuestran los dibujos hechos por
Bonomo del parasito y sus huevos, tras haberlos obser-
vado en el microscopio. En su libro dice lo siguiente:
«Con la punta de una aguja, hemos tenido la oportuni-
dad de extraer y observar al microscopio un pequeno
globulo apenas visible, vivito v coleando, que se parece
a una tortuga blanca con un poco de negro en el dorso,
largos pelos, 6 patas v una cabeza puntiaguda terminada
en 2 cuernose.

Bonomo determing acertadamente que el parasito ex-
cavaba tineles, se arrastraba bajo la piel, ponia huevos
y persistia 2 o 3 dias en la ropa. Errd el mimero de patas
(el acaro tiene 8, no 6) v el lugar donde se debe buscar
el bicho (Bonomo dice que en las vesiculas o las pistu-
las, algo que es incorrecto, como sabemos en la actuali-
dad).

Asi pues, Bonomo, en colaboracion con Cestoni, fue
el descubridor del agente etiologico de la sarna, v de-
mostrd por primera vez que un organismo microscopico
podia ser el causante de una enfermedad, y el iniciador
de una nueva era dentro de la historia de la medicina®,

Desgraciadamente, las observaciones de Bonomo no
convencieron a casi nadie. Muchos pensaban que el dca-
ro de la sarna era una fabula y, de hecho, hasta bien en-
trado el siglo X%, los médicos continuaron creyendo que
la enfermedad era producida por «<humores melancoli-
COS» 0 «SANEre COrrupta».

Durante el transcurso del siglo xvin hubo poco progre-
so al respecto. Algunos zodlogos defensores de la teoria
de Bonomo, como el sueco Linneo (1734), Schwiebe
(1722) v Geoffroy (1764), practicamente no aportaron
nada nuevo.

Anne Charles Lorry (1762-1783), en su Tractatus de
morbis cutaneis, publicado en 1777 en latin, sefiala que
«ninguna persona ha visto jamas los insectos de Bono-
mo ¥ la presencia eventual de pequenos animales en la
piel no es suficiente para explicar la sama [...]».

Sin embargo, las aportaciones en 1778 de Carl de
Geer, discipulo de Linnen, fueron importantes para el fu-
turo. De Geer tuvo el mérito de proponer que no se de-
bia confundir el acaro del queso (muy conocido y de
cuya existencia nadie dudaba) con el misterioso acaro
de la sarna humana.

Y llegamos al inicio del siglo x1x, cuando grandes der-
matilogos, como Alibert, Biett y Willan, creen en la etio-
logia parasitaria de la escabiosis e intentan emular los
métodos de Bonomo en la bisqueda del enigmatico bi-
chejo, sin resultados.

En 1812, Jean-Chrysanthe Galés, joven discipulo
del baron Alibert y posteriormente farmacettico jefe del
hospital de Saint Louis, solicitd a su maestro, cuando es-
taba a punto de terminar sus estudios, un tema para su
tesis doctoral y el sabio le propuso la sarma. Algunas se-
manas mas tarde de iniciar el tema, Galés afirmdo haber
hallado al parisito en las vesiculas y pistulas de los en-
fermos. Era el 26 de mayo de 1812, en plena época napo-
lednica, cuando el ilustre emperador presentaba la en-
fermedad ademas de otras dermatosis’. Alibert organizo
reuniones para festejar el descubrimiento. El aventajado

alumno se prestd a extraer repetidamente v con gran
destreza el animalejo ante médicos y estudiantes de me-
dicina, lo que le valio la ovacion de una comision de la
Academia de Medicina presidida por Latreille, que le re-
conocio oficialmente como el descubridor de la etiolo-
gia de la escabiosis, Galés embolso suculentas cantida-
des de dinero por ello. El 21 de agosto del 1812 leyé su
tesis doctoral Ensayo sobre la sarna'. ;Por fin un final
feliz a esta rocambolesca historia? Ni mucho menos.

Un ano después, «el gran descubridors del bichejo se-
guia siendo el tinico capaz de encontrarlo en Italia, Rei-
no Unido y Francia, donde el resto de los médicos lo
buscaban insistentemente sin resultado, por lo que se
empezo a hablar de fraude. Se sospechaba que Galés ha-
bia «disfrazado» el acaro del queso, haciéndolo pasar
por el acaro de la sarna. La lucha aumentaba y Cuvier,
afamado naturalista francés, se decidio a intervenir v,
conocedor de los dibujos de Carl de Geer y al apreciar
el gran parecido con el acaro del queso, llegd a una sor-
prendente conclusion: no existe uno, sino 2 tipos distin-
tos de acaro de la sarna, La incredulidad se apoderd de
los sabios de aquella sociedad.

Uno de los detractores del acaro, Mouronval, decia:
«Me pasé las vacaciones, mi tiempo libre y mis horas de
ocio rodeado de una multitud de sarnosos, examinando
muestras al microscopio, pero sorprendentemente, el in-
secto seguia sin aparecer», v muy enfadado afirmo: «El
acaro de la sarna del que se lleva hablando desde hace
160 afios, del que se han hecho representaciones imagi-
narias copiadas unas de las otras, nunca basadas en el
animal, jva que no existels,

Alibert busco insistentemente el parsito segin el mé-
todo utilizado por Galés, pero no lo consiguio. Tampoco
llegaron a nada grandes dermatdlogos, como Biett, Lu-
gol v Rayer en Francia, Bateman y Willan en Reino Uni-
do o Galeotti v Chiarugi en Italia. A pesar de todo, el ba-
ron Alibert tenia confianza en su alumno y siguic
reproduciendo durante 15 anos sus dibujos sobre el dca-
ro. No hubo nada de nuevo hasta 1829, Galés seguia en
paradero desconocido y las dudas sobre su descubri-
miento se iban acumulando. Rayer consideraba que la
existencia del acaro era quimérica. Cazenave (1828),
alumno y sucesor de Biett en el hospital de Saint-Louis,
se mostro enérgico: «Es necesario que Galés vuelva al
Saint Louis, si es que esti tan dotado para detectar las
vesiculas infectadas. Hasta que el sefior Galés no lo de-
muestre creemos estar autorizados a afirmar que el aca-
ro no existes. Galés hizo oidos sordos, y no regreso nun-
ca mas. La polémica estaba servida y crecio hasta
alcanzar limites insospechados. Francois-Vincent Ras-
pail, autodidacta, libre pensador, socialista, un poco
anarquista pero uno de los cientificos mas brillantes del
siglo x1%, inventor de la teoria celular y gran conocedor
del microscopio, estaba interesado en Sarcoptes scabiei.
Hizo sus propias investigaciones, que fueron todas nega-
tivas. Posteriormente comparo los dibujos de Galés con
los de De Geer y termind con una sola conviceion:
a(zalés es un falsificador... Galés nos ha mostrado falsa-
mente el dcaro del queso para adauirir falsamente la glo-
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Figura 5. Demostracién de Renueci, en el servicio de Alibert, de la
presencia de un 4caro en las lesiones de la sama (dibujo de Jules
Meresz).

ria y nuestro dinero». Raspail encontré en Lugol —jefe
de servicio del Saint-Louis en 1820— un aliado de gran
talla, e incluso éste tltimo ofrecié un premio de 300
francos a cualquier estudiante que fuera capaz de de-
mostrar la existencia del parasito.

Alhonse Devergie (1798-1879), jefe de servicio del
Saint-Louis durante 24 afios y creador del museo de
moldes del hospital, se sinti6 estafado y el propio Ali-
bert, el mas importante defensor del acaro, empezo a
dudar de su realidad.

Hizo falta esperar 5 afos mas para que el enigma del
acaro se solucionara definitivamente. Para ello, de nue-
vo el profesor Alibert fue abordado por un joven estu-
diante de medicina. Su nombre Simon Francois Renuc-
ci, nacido en Corcega, licenciado en letras por la
Academia de Paris y estudiante de medicina del Hotel-
Dieu. En 1834, Renucei no podia dar crédito ante el esta-
do tan lamentable de los conocimientos sobre la sarna.
El joven corso habia visto con frecuencia a las campesi-
nas corsas extraer el acaro y él mismo habia practicado
la extraccion en multiples ocasiones. Renueci sabia per-
fectamente que no se debia buscar el parasito en las ve-
siculas de los enfermos —cosa que hacian todos los
cientificos—, sino en el interior de los tineles o surcos,
vy se decidio a sacar del error a sus eminentes colegas.

Renucci era un fiel seguidor de las ensenanzas de Ali-
bert, por lo que fue a hablar con su maestro y le asegurd
el éxito sobre sus investigaciones respecto al parasito.
El sabio anul6 las vacaciones de verano y el 13 de agos-
to fue el dia del milagro, en que practico su experiencia
€n una joven con numerosas vesiculas en las manos sin

Figura 6. Ferdinand von Hebra (1816-1880).

ningin tratamiento previo. Realizo la extraccion con la
ayuda de una aguja y cada uno de los presentes pudo
ver muy bien el acaro a simple vista; posteriormente re-
piti6 la operacion varias veces. Alibert envio el hallazgo
a la Facultad de Medicina, que se incluyo y publico el
16 de agosto en la Gaceta de Hospitales de Paris, aun-
que fue recibido con incredulidad por la comunidad
cientifica, y un nuevo ofrecimiento de recompensa por
parte de Lugol.

Y llego el dia grande. El 25 de agosto de 1834, a las
10 de la mafiana de un dia soleado, el estudiante corso,
delante de un nutrido grupo de sabios entre los que se
encontraban Sabatier, Pinel, Emery, Lugol, Raspail y el
propio Alibert y una numerosa concurrencia que abarro-
taba la clinica del doctor Edouard Emery en el Hospital
Saint Louis (fig. 5), extrajo el parasito de la piel de va-
rios enfermos de sarna para observarlo posteriormente
en el microscopio. Emery reprodujo la experiencia con
facilidad. Raspail constaté la similitud con los dibujos
descritos por De Geer. Lugol reconocio su derrota. Re-
nucci habia ganado el premio. Desde entonces no se ha
vuelto a cuestionar la existencia del acaro. Renucci pu-
blicé su descubrimiento en su tesis inaugural el 6 de
abril de 1835". La historia nunca dijo si Renucci recibio
los 300 francos de recompensa que ofrecio Lugol. Pro-
bablemente no. Desde ese momento nunca mas se supo
del descubridor de la sarna.

La historia de la sarna no termina aqui. Los prejuicios y
el reconocimiento de su hallazgo se alargaron hasta fina-
les del siglo xix. Para ello debemos trasladarmos hasta la
escuela vienesa con Ferdinand von Hebra'>* a la cabeza.
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(Galvai Pérez del Pulgar J1. Historia de la sama

Figura 8. Sarna pistulo-ampollosa (Atas de Olavide).

Los primeros estudios de Hebra (fig. 6) fueron, como
los de su coetaneo Bazin, sobre la sarna. Hay que decir
que, en Allgemeine Krankehaus (Hospital General de
Viena), la escabiosis era frecuentisima. Hebra, imbuido
de las nociones de patologia humoral, creyo6 al principio
que la sarna era una enfermedad sistémica. Pero muy
pronto se dio cuenta, por experimentos realizados sobre
si mismo y en voluntarios, que la sarna esta producida
por un écaro. El tema seguia siendo controvertido en
aquel tiempo. Aunque repetidamente se habia descrito
la presencia de Sarcoptes scabiei, nadie queria admitir
su relacion con la enfermedad.

En 1844, en su obra Uber die Kritze (Sobre la sarna),
Hebra llego a la conclusion de que todo aquel en cuya
piel asienta el acaro se contagia de sarna, y que el cuadro
desaparece cuando se destruyen el acaro y sus huevos'.

Realmente, no podemos decir que Sarcoptes scabiei
var hominis sea algo espectacular. Estadisticamente,
de 1700 a 1945, con la finalizacion de la Segunda Guerra
Mundial, la sarna alterno entre el tercero y el quinto lu-
gar en la lista de las afecciones dermatologicas mas co-
munes (fig. 7). Los enfermos de sarna ocupaban la ma-
yoria de las camas de hospitalizacion en el hospital
Saint-Louis de Paris: de 1804 a 1814, 700 camas, de los
casi 900 enfermos internados, estaban destinadas a los
sarnosos”.

El microscopio se inventd en el siglo xvi, por lo que
sorprende que no se hiciese una descripcion exacta del
acaro hasta finales del siglo xvinn y ain mas que su vali-
dez no fuese definitivamente reconocida hasta bien en-
trado el siglo xix. No se trataba de un animal que se en-
contrase en un lugar recondito imposible de detectar. Se
hallaba delante de los cientificos de la época que duran-
te mas de un siglo negaron tozudamente su existencia

(fig. 8).
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Actualidad en el tratamiento del acneé

Su indicacion inicial fue el acné nodulo-quistico severo, pero posteriormente s ha amplisdo
considerablemente ol espectro de indicaciones a las formas moderadas y leves que reinen determinados

roquisitos.

Muchos de los efectos secundarios son dependientes de la dosis y facilmente controlables con otras
medidas terapéuticas, habiendose comprobado durante estos afios que los efectos adversos a large
plazo son excepcionales, por lo que su seguridad es alta.
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Bl LA ISOTRETINOINA

M= s
(Puede usarse en verano?
Personalmente utilizo la isotretinoina desde hace 15 afios v, si bien no me gusta
empezar con o farmaco durante el verano, jamis he suspendido un tratamiento
que habla iniciado por motivos da axposicidn solar. Nunca he visto ningun caso de
fotosensibilidad a la droga en ninguno de mis pacientes. Como sabemos el
& A3

adelgazamiento dol estrato coérneo es la razon por la cual hay un incremento de la
sensibilidad a las radiaciones ultravioletas. Sin ombargo la isotretinoina no cousa
fendmeno de fototoxicidad ni de fotoalergin.*®

Bl LA ISOTRETINOINA

- PO Personalmente suelo disminuir la dosis y hacer un control analitico a las 3 semanas,

¥ sorprendentemente suelen bajar las enzimas hepéticas. En 2 ocasiones he tenido

/ una elevacion de las enzimas hepdticas que persistieron durante més de 6 meses y

‘,\ 1 que bajaron finalmente. No obstante aconsejo su control analitico, a pesar del consejo

| de algunos autores, sobre la “no” necasidad de monitorizar ia funcidn hepatica ™

Si comparamos la isotretinoina con otros tratamientos usados para el acné tomo

‘ \ por ej. la minocicling, donde no realizamos ningun tipo de andlisis o pesar de tener

- - factores de riesgo importante, la precaucion que tomamos a la hora de prescribir

Isotretinoina es concluyente. No obstante los pacientes con prusbas de funcion

hepitica patoldgicas en ¢l momanto de las determinaciones basales pueden tener mayor riesgo de hepatitis y deben ser
evaluados por un gastroenterdlogo antes del tratamiento.

LA ISOTRETINOINA
{Causa elevacion de lipidos en plasma?

Es blen conocido que la isotretinolna produce un aumento del colesterol y triglicéridos en el 25% de los pacientes. En 1983
cuando se empozaba a usar la isotretinoing, Zech y Colab publican un estudio en un grupo pegquefio de pacientes que
tomaban isotretinoina a una dosis de 2 mg/kg/dia concluyendo que ta isotretinoina predispone a padecer una aneriosclerosis
prematuramente.”

En 1985, Bershad y col, en un estudio de 60 pacientes tratados con isotretinoina, encuentran un 17% que muestran una
elevacion de triglicéridos y colesterol y concluyen que si estos cambios persistieran durante un periodo prolongado podrian
predisponer a enfermedades cardiovasculares en el futuro, ™

Creo gue una elevacion discreta de los lipidos durante un periodo de 5-6 meses de tratamiento con isotretinoina no debe
influir en la aparicién de una enfermedad cardiovascular on el futuro, A pesar de ello on pacientes con cifras altas de
triglicéridos debemos ser cautos por la posibilidad de causar una pancreatitis, sunque es excepcional, "™
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» Isotretinoina: “23 anos de satisfacciones”

B LA ISOTRETINOINA
{Causa depresion?

Se ha descrito dopresidn y, an casos alslados, intento de suicidio y suicidio en pacientes tratados con isotretinoina. No so
ha comprobado una relacion causal directa que demuestre fidedignamente esta asociacion,"” Creo que es tremendamente
superior ol beneficio que produce en pacientes acnéicos el uso de isotretinoina, que la supuesta depresion tan frocuente
on nuestros paciontes adolescentes que presentan acnd y no mejoran con &l tratamiento habitual,

il mwmnmuﬁwmm-mmu i

ahora poco claro.
| £ =l

B ;Puede haber casos de acné que no respondan a la isotretinoina?

Hasta ol momento, no he tenido un 50lo caso do acnéd sin respuesta ol final del tratamiento con isotretinoina. Pero debemos
conocer que en pacientes con macrocomedones multiples y con disfuncidn hormonal la respuesta a la isotretinoina puede
ser muy lenta, habiendo 1/3 de pacientes que no responden adecuadamente. En pacientes con comedones multiples es
importante la extraccion de los mismos para que la respuesta a la isotretinoina ses adecuada al igual que prolongar of
tempo de tratamiento.

Bl conNCLUSION

!
hm.tdm-hm.uduﬁm&'uﬂdm.

esencial por sus conocidos efectos teratogenicos. La monitorizacion y conocimiento de sus efectos  ~ ©

C secundarios, hacen que sea un medicamento seguro y eficaz 0n Manos expertss B

A pesar de la vasta experiencia clinica del dermatologo a 1o largo de estos afos, y de la multitud de estudios clentificos
que lo avalan, todavia hay médicos y farmacéuticos que piensan que os una droga excesivamente pefigrosa y ponen en
duda la indicacién precisa de un profesional que conoce el producto sobradamente.
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La tifa pedis, llamada popularmente
“pie de atleta”, es , con mucho, la
mds frecuente de las enfermedades
causadas por hongos. La invasion de
Las plantas y los eseac\os entre los
dedos por ™ (dermatofitos)
se considera un tributo de la
civilizacion del calzado. Su
distribucion es universal, casi siempre
groduc:da por un hongo (lamado
ricophyton rubrum , qQue es una
especie llamada antropofilica, es
decir que el contagio es de persona
a persona, pum atacar la piel y
las uhas. Queremos precisar, que el
término “ple de atleta™ es mas
amplio que el de tinea pedis,
abarcando todas las micosis de los
gm (Inclusdas las producidas por el
ongo candida ) y las infec
bacterianas,aunque en lapi
es sinonimo de tina pedis ¢
hemoz comentado, Estos hon
gro\ﬂm zo0nas ¢ :
um&:
(CU.*

tenemos un ple

e atle
1(06 una ll.n

Lo mas carac(

iras Vl veces
los dedos
mismos.

y que puede permanecer afos sin
diagnosticar, S1 el hongo se disemina
hacia las ufas, éstas pueden
presentar decoloracion,
engrosamiento e incluso
desmoronamiento;a esta afeccion se
l& denornina onicomicosis. Es tamblen
frecuente que el hongo se extienda
a las ingles, produciendo la
denomin Tifa cruris.,
Para prevenir el pie de atleta, se
deben seguir estas medidas:
« Secar completamente los
ples después de baharse o nadar.
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enrojeclmien(o de df
irregular, que tiende a La crot d

« Usar sandalias o chanclas
en los bafios y piscinas pablicas
evitando andar descalzos.

. Cambit los calcetines lo
mds frecuentemente posible para
ntener los ples secos, minimo

mente

« Utilizar talcos
antimicoticos o de como
medida en caso de que

la persona sea propensa a este
problema o tenga una e
consm 2 areds en donde se
ai prmm (como los

: ’ {
ventl = llsar "pmn't:
hechos de un

el CM&WMWG.

uso de los diaflamente, de

tal manera que cada plr”puede
secar complelamenle

deben evitar los zam mn
revestimiento de plastico.

;Cudl es el tratamiento?

gt pueden admintstrar medicamentos

antimicoticos topicos , para ayudar

a controlar la infeccion, ya sea en

solucién, polvo o en crema, que
te contienen clotrimazol,

Natacion@Salud
Pie de Atleta

miconazol,bifonazol etc . Una vez

se resuelve el pie de atleta, se

continuar con el medicamento

de 1 a 2 semanas o Incluso mas,

después de que la Infeccion haya

desaparecido de los ples para evitar
su recurrencia

La en otros paises, obliga
laprewmdadeunucultamoenus
piscinas publicas, debiendo chequear
obligatoriamente (os ples y las ingles
a todos los bafistas que acceden a
1a misma, evitando de este modo la
disemninacion al resto de nadadores

“de una micosis. Estos permisos

deberan ser evaluados
mensualmente, para evitar
recontagios. En caso de presentar

disemi ’
de presentar qtgunl enfermedad.

Bt e
(mwm -~ W

Quirurgico y Venersologia.
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Acné de diez anos de evolucion
en mujer adulta

José Ignacio Galvan Pérez del Pulgar

ee DESCRIPCION

Mujer de 24 afios sin antecedentes personales ni familiares de interés que acude a la consulta
por un acné moderado de diez afos de evolucion, resistente a diferentes tratamientos topicos.

e¢ HISTORIA CLINICA

La paciente tiene antecedentes de acné desde los 14 afios y ha sido tratada durante este
tiempo por su dermatdlogo con un gel de peréxido de benzoilo al 5%, eritromicina al 2%
en locién, acido retinoico al 0,025% e higiene con syndet a diario, con periodos de exacer-
bacién y remision. Igualmente, refiere que su acné empeora previamente a la menstruacion
(brotes premenstruales).

En los Gltimos meses su acné es resistente y se solicitan examenes complementarios en
los que la paciente muestra una analitica general y un perfil androgénico normales.

En el examen fisico (Figuras 34 y 38 se aprecian papulopustulas de forma predominante
en la region facial (mejillas y frente).
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en acne

o® DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico es acné papulopustuloso (grado Il) de caracter moderado.

®® TRATAMIENTO

Se indica higiene con syndet dos veces al dia y, 15 minutos tras el secado, se debe aplicar
tratamiento topico con gel de acido azelaico al 15% por las mafianas en todas las zonas con
tendencia a la aparicion de lesiones, como la frente y las mejillas, y el gel de peréxido de
benzoilo al 5% por las noches.

e¢ EVOLUCION

Tras tres meses de tratamiento se aprecia una notable reduccnon en el nimero de lesio-
nes papulopustulosas en ambas mejillas y frente (Figus ‘

En la actualidad, se debe retirar el gel de péroxido de benzoilo y se mantendra el trata-
miento de mantenimiento con gel de acido azelaico al 15% una vez al dia (por la noche),
aprecidndose cicatrices postacneicas que requeriran, en el futuro, de tratamiento con exfo-
liantes, como peelings quimicos 0 mecanicos (microdermoabrasion), asi como tratamientos
con laser o luz pulsada intensa (IPL) con el objeto de mejorar su aspecto estético.
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Acné de diez afios de evolucién en mujer aduita

o® COMENTARIO

El 4cido azelaico actua sobre el acné pre- Se considera el tratamiento con gel de aci-
sentando un efecto antimicrobiano demos-  do azelaico al 15% un buen coadyuvante en
trado y un efecto antiqueratinizante, al igual el tratamiento del acné de la mujer adulta. Se-
que un efecto antiinflamatorio, que dismi-  gun la experiencia obtenida, aparecen
nuye |a generacion de radicales reactivos  efectos iritativos, para lo cual es fundamental
de oxigeno implicados en las reacciones  aplicarlo en pequefias cantidades e iniciar el
inflamatorias. tratamiento, al principio, en dias alternos.
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EXPLORACION VASCULAR DE LAS ULCERAS
José Ignacio Galvan Pérez del Pulgar
Centro privado de Dermatologia (Malaga)

El Doppler vascular, es un método incruento y rapido
que permite estudiar el flujo arterial o venoso, permitiendo
realizar en todo paciente con ulceraciones en extremida-
des inferiores un indice de presion tobillo brazo (ITB), que
tiende en condiciones normales a ser igual o superior a 1,
pero si existe una isquemia en la pierna , sera inferior a
0,9 en cuyo caso estara contraindicado emplear la terapia
compresiva tan Gtil en el control del edema en ulceraciones
de origen venoso.

Pocas terapias son tan sencillas, eficaces y rentables
como la terapia compresiva en el tratamiento de las ulceras
venosas. Tomando el conjunto de las ulceras en las pier-
nas, mas del 70 % de las mismas son de origen venoso, es
decir, subsidiarias del tratamiento con terapia compresiva.
Sin embargo antes de plantear este tratamiento hay que
realizar un diagnéstico correcto, para lo cual es fundamen-
tal realizar en todo paciente un ITB, medicién que esta al
alcance de cualquiera que disponga de un doppler . Curio-
samente, el uso del doppler asi como la terapia compresiva
en ulceras venosas , son infrautilizados de manera incom-
prensible por el dermatdélogo. El objetivo de esta ponencia
es animar a los residentes en dermatologia y a los derma-
tologos a incorporar la determinacion del ITB en la eva-
luacién rutinaria de los pacientes con ulceras en piernas,
incorporando el doppler en nuestro arsenal diagnostico asi
como a utilizar el vendaje compresivo en nuestros pacien-
tes con ulceras venosas.
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desarrollodes en ol mes de Noviembre de 1988 en BUENOS AIRES - ARGENTINA 3

{d |/

4 7 / A
e ny e
“ o A\q/ daco Ah) Prot. Dr. José E. Cardams

Fisgiiwme &e la
/ Secded Mrgerira o Darmanang
‘
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XIX CONGRESO NACIONAL DE DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA

Simposio Satélite sobre Dermatitis Seborreica
s TSR

Resumen de Ponencias

Titulo: Coexistencia de la dermatitis seborreica con otros procesos.

Autor: R. Bosch, A. Vera, |. Galvan, E. Herrera.
Cétedra y Servicio de Dermatologia.
Facultad de Medicina y Hospital Universitario. Malaga.

Una vanedad pecylar de dermatitis seborreica, junio a la candidiasis oral, constituye la maniestacidn dermatoidgica mas
frecuento del SIDA y del complejo relacionaco con el mismo. Su presentacion ocume on el 39°% de 10s cascs en nues! .
srporiancia de 186 paclentes con infeccidn HIV y ateraciones cutanoas, aunque osta cfra oscila en los diferenies estudios en!s
0! 30 y ol BO% en funcidn de qué grupos de la enfermedad asociada al HIV se consideron .
a5

£l cuadro clinico presenta exlensidn o intensidad variables, pero en ganeril mayores Que en la cermatitis seborreica nabiua
El proceso muestma ertema vivo, marcado componente papuioso y descamativo, Incluso con costras. Las lesiones on las zonas
tipicas de la cara predominan genera¥ments sobre las del cuero cabeliudo y s hadbitual la exdension al tronco y la alectac on
de axilas, ngles, genitales y area perineal, pudiendo llegar a ser erllrocémica.

Histoibgicamaents 5o han descnto agunas particulardades que permitirian distinguiria perfoctamente de la dermattis seborreicar
clasica, aunque on nuosira oxperiencia 4810 No os slompre posble. Caracteristicas distintivas serlan: paraqueratoss s
marcada, presencia de queratinocitos necrdticos, exocliosis linfocitaria intensa, infiltrado perivascular con céiulas plasmaticar
y neutrotios que ocasionaimante muesiran leucocitociasia .

Su elicpatogenia se ha relacionado con el Plyrosporumn ovale, Que 5 ha encontrado en mayor cantidad e Incluso en form
miceliar en 10 casos consderados en un recionto ostudio. Tambin nosctros homos podido comprodar este hecho, cuya
CONSICHracion actual en la dermatitis seborreica clasica es bien conocida. Su interpretacion coma Infeccién motivaca por detecto
nmunitano preoxistonte viene avalada por su Intensidad directaments proporcional a la caica de linfocitos T colaboradores La
cormatitis seborreica s pues, ademas de una manitiestacidn precoz en la infeccion por HIV, un dato de mal prondstico cuanto
aparece oe forma intensa. Por otra parte la incidencla del proceso varta en grupos de pacientes recibiondo medicacitn activo
frenie a osi0s lactores

£n razon co oslas consideraciones eliopatogénicas el iratamiento cebe dirigirse a la lucha contra el Piyresporum y & rmora
0! estado inmunitario dol paciente fundamentaimente con la 2idovudina. En el primer caso se utiza Ketoconazol en crema 4
Z% o por via oral a dosis oo 200 mg al dia. Los resultados en general 50N DUencs, aungque 1ampoco SO0 raros ios Casos ov
persisiencia y las recicivas

Alcante, 31 ce Mayo de 1950 Organizaco por el JANSSEN RESEARCH COUNY
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.;A" . ..“
CONGRESO AT
PO RaconaL : ! gtm GALLEGA
DE DERMATOLOGIA \ UV, DE DERMATOLOGIA
Y VENEREOLOGIA T mm—

Lo Conua. 28, 29 vy 30 de Mayo de 1992 Polacio de Congresos

CERTIFICADO DE PRESENTACION DE COMUNICACIONES

D. GALVAN PEREZ DEL PULGAR, J I

Ha presentado la cosunicacion titulada:

DERMATITIS ARTEFPACTA SIMULANDO PATOLOGIA TUMORAL

Y para que conste se expide el presente certificado en La Corufia
a 30 de Mayo de 19592.

Por el Comite Organizador

El Presidente El Secretario

-
-—
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Sociedad Argentina de Dermatologia

41+ Cursoc Intersivo de Perfeccionamiento Dermatoldgico para Graduados Prof, “LUIS E. PIERINIT
(Ex-Curso Dr. G. Rawson)

# 2l 13 Se Noviembire Ce TEEQ
Auls Magna - Fecultad de Medicina (UB.A)

A J1/Certifico por la presente que el DR. JOSE IGNACIO GALVAN
g by FEREZ DEL PULGAR el d¢fa 11 de noviembre en la Sesiin “Haga

= ol wu dlagnBstico™, con el tema “PATOMIMIA, A PROPOSITO DE UN
COOMDINADORES CASO", en el “41" CURSO INTENSIVO DE PERFECCIONAMIENTO DER-

Dr. Migoet A. J. Allevaso MATOLOGICO PARA GRADUADOS PROF. LULIS E. PIERINI".

Or. Osvaldo Strirgs Se extiende el presente a pedido del interesado y a los so-
los efectos de ser presentado ante gulen corresponda,—==e-e

SECRETAMIOS

Drs. Alejancen Abeldato AUENOS AIRES, Noviembre de 1992.-

Or. Julio Git

Dre. Locita Donam

Volver al Indice
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XXI| cONGRESO NACIONAL DE
DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA
Acodomio Es?oﬁolodo Dermatologic yVonono{og

Certificamos que:

GALVAN FEREZ DEL PULGARJGNA
FDEZ DE LA PUEBLAR

BOSCH GARCIA R

HERRERA CEBALLOSE

han presentado la COMUNICACION N®183
titulada:

PAQUIDERMOPERIOSTOSIS ADQUIRIDA
PARANEOPLASICA

Y para que conste donde convenga firmamos la presente en
el Palacio de Congresos de Granada, a 27 Mayo de 1993,

oo,
&

Seccidn Andakuza

Comeaé Organizador

Pressdents de Moror

De Falpe de Duarso Encoler

Presdenta

Dr. Setvio Serranc Driege

Viceprassdents

De José Carten Motend Jendnes

Secretaria Ganeral

Dr Ramén Nerarpo St

Dra Ross Ortege de Oemo

Tesorero

Dr Antoro Marsh Gédmes Secrotaein Tacrsca: Grupo Gayseco, S A - Palaco e Congresos, Paseo del Vickdn, s/n
Telf (958) 24 67 92 - Fax (958) 24 67 83
18006 GRANADA
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ACADEMIA ESPANOLA DERMATOLOGIA
REUNION ANUAL SECCION ANDALUZA

Almeria, 11 y 12 de Marzo de 1.994

CERTIFICADO DE COMUNICACION

Certificamos que:

J.1. GALVAN PEREZ DEL PULGAR
R, BOSCH GARCIA
E. HERHERA CEBALLOS

han presentado la COMUNICACION N? s
titulada:

PRURITO CO MO SINTOMA INICIAL DE HIPOTIROIDISMO

Y para que conste donde convenga, firmamos la presente certificacion en
Almeria a 12 de Marzo de 1.994.

—

-

Fdo.: El Presidente del Comité Organizador
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ALl

XXTIT CONGRESO NACIONAL DE DERMATOLOGIA Y DE VENEREOLOGIA

MADRID, det 16 al 18 de Junio de 1994

CERTIFICAMOS QUE:

Galvan Pérez del Pulgar, J.1. ; Luna Moré, S. ; Bosch Gareia, R, ;
Herrera Ceballos, E.

Han presentado en ¢l "XXIII CONGRESO NACIONAL DE
DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA", celebrado en Madrid, del 16 al

18 de Junio de 1994, la Comunicaciéon Libre:

" FIBROQUERATOMA DIGITAL ADQUIRIDO EN MANOS "

Madrid, 16 de Junio de 1994,

Sceretaria del Congreso: SIASA Congresos
Pasco de 1a Habana, 134 - 28036 Madrid Tin:(34-1)4574891 Fax(34-1)4581088 Télex:46999SIAC
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SECCION REGIONAL ANDALUZA

ACADEMIA ESPANOLA DE DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA

El Puerto de Santa Maria.

Certificado de presentacidon de Ponencia/Comunicacidn.

Titulo: PATOMIMIAS. DIFICULTADES DIAGHOSTICAS.

Autor/es: Galvén, I.; Bosch, R.; Cabra, B.; Herrara, E.

Hospital TUniversicario Virgen de la Victoria. Hilaga.

11 de Marzo de 1.9%%5.

IF

f
"

e

Fdo. Migual A. Romero Cabreaza.
Vocal por Chdiz de la AGDV.
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Oxford

Radcliffe
CHOSPITAL

14th May 1997

OXFORD

DERMATOLOGY

RN o

DERMATOLOGY DEPARTMENT
Old Road

Headington

Oxford

OX371])

[EET 01845228202
Appeimmres 01865224216
Chaical TAL. 018652252480

y ward 1865228250
Martinez Campos
MT LR
Malaga e 2wt
Dy R E Dewder
Q1S 220008
Yo whom it may concern
Dy F Wormarmwnia
C18ad- 22000
7. 2 . 3 2 e & M Powell
This is to confirm that Dr. Ignacio Galvan attended the retirement seminar for Dr S5a% Sy

Terence Ryan on Tuesday, 13th May 1997 at the Radcliffe Infirmary, Oxford

The title of his presentation was:

Dermatitis artefacta - difficultics in diagnosis

Signed
"t § e
Paula Moran (Mrs)

Secretary 10 Dr. Sheila Powell- Consultant Dermatologast
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Volver al Indice

El Comité Organizador de la REUNION ANUAL DE LA
SECCION ANDALUZA DE LA ACADEMIA ESPANOLA
DE DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA certifica que
el/la doctor/a:

D./Dfia. J. J. Galudn, R. Fevndndes-Nebreda, . Laza, . Coates,
Q. &. Eady, W. . Cuntiffe.

ha presentado la comunicacion oral titulada:

“RESISTENCIA ANTIBIOTICA DEL
PROPIONIBACTERIUM ACNE.
ESTUDIO DE 88 PACIENTES.”

Y para que conste, se expide el presente certificado, en
Malaga, a veinticinco de marzo del afio dos mil.

El Comité Organizador,

D. Angel Vera Casailo D. Vicente Crespo Erchiga
) 4 o
P o 4 A — ) 4
/-../-—/‘/ o
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Reunion Anual de la Seccion Andaluza de la

Academia Espaiiola de Dermatologia y Venereologia
Sevilla, 9 y 1o de marso de 2001

Certificamos:

Que los Dres. fDras.:

Galvaf Pérez del Pulgar, José Ignacio.; Crespo Erchiga, Vicente.

Han presentado a la Reunion Anual de la Seccion Andaluza de la
Academia Espaiiola de Dermatologia y Venereologia, celebrado en Sevilla
durante los dias 9, y 10 de Marzo de 2001, la comunicacion oral con el
siguiente titulo:

Onicomicosis por aspergillus niger ( A propésito de un
caso)

Fdo./ Prof. J. C. Moreno Giménez
Prendente de fa Seccion Andafuza de
Academia Tspaniols de Dermatologla

¥ Venereologia

Secreraria Téomion Saveo, S L. C/. Viegen del Valle, 36 » gooar Seville * Tell: 954 99 15 00 * Fan 954 38 11 17 * congresas® seyco.set * wwrssspos. met
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Academia Espadols oo Dermatoiogia y Venercclogia (AED.V) (L
SALERELL dee

Los abajo fimantes Dr. M Aizpin, como Coordinador del Grupo, y el Dr. J.J.Vilata,
como Coordinador de la Reunién del Grupo Espafiol de Cosmética y Terapéutica
Dermatoldgica, celebrada en Valencia durante los dias 16 y 17 de Noviembre de

2001

CERTIFICA:

Que la comunicacion titulada,
RESISTENCIA ANTIBIOTICA DEL PROPIONIBACTERIUM ACNE EN
PACIENTES TRATADOS POR ACNE VULGAR EN MALAGA.
de la que son autores, »

J.1.Galvaft, R Fernandez-Nebreda, J.Laza, P.Coates, E A Eady,
W.J.Cuniiffe,

ha sido presentada en este Congreso.

Y para que conste a todos los efectos oportunos, firman la presente
en Valencia a 17 de Noviembre de 2001.

SEORETARIA TICNICA

RCT

Jose iria | Bosch, 57 D0 - DSOS Barcelona - Tel. 93 206 46 53 - fax 53 204 97 32 - Eoal rct@retLongrescs Lo
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REUNION ANUAL de lo SECCION ANDALUZA de la
Acodemia Espanoia de Demmatologia y Venersoiogio 46
Almernia 8 y 9 de Marzo de 2002

La Coordinadora del Comité Cientifico y el Presidente de [a Junta
Directiva,

CERTIFICAN QUE:
La communicacion cientifica con titulo:

XANTOGRANULOMA JUVENIL DEL ADULTO
de [a que son autores:

Galvin Pérez del Pulgar, Ji{)Ojeda Martos Af) Sanz Trelles Af~)
Lutrsa Moré §{)

de la:

Climica Privada  de  Dermatologia  (Malagaf J& ~ Servicio  de
Dermatologia) p Anatonsia Patological) (Hospital Regional Carlos
Hayal (Mlaga)

Ha sido presentada en La Reunion Anual de [a Seccion Andaluza de [a
Acadensia Espariola de Dermatologia y Venereologia celebrada en

Almria,losbia.sSpgbe Marzo de 2002.

Alwmeria, 9 de Marzo de 2002 -
Py "

v {oy

M. Alca.i&»Alonso

Secrolotic MChico y cotespondencia; INDALCONGRESS 5.1 Avan. oel Meadenoneo 35, taf Cormua. bao * 04007 Armenia
Ted 950 1517 24 « Fax 950 15 01 26 + oMol InGoicoNgress@Endaicongress.com
Informocion clentiico: Mercedss Alcaioe Tel 950 27 53 26 (Torges) * o mol moicolcs | (PsUpeecobio of
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El Comité Organizador de la Reunion Anual de la Seccion Andaluza
de la Academia Espanola de Dermatologia y Venereologia

certifica que el/la doctor/a:

J.I. Galvan Pérez del Pulgar; M.
Linares Barrios; F. Russo de la
Torre; S. Luna Moré

han presentado la Comunicacion titulada:

Liquen escleroso y atrofico extragenital

Y para que conste, se expide el presente certificado,
en Algeciras, a 8 de Marzo de 2003

H Presidente de la S A AE DV

D. Hfo(isco Russo de la Torre D. Jerdnimo Escudero Orddner

Volver al Indice
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XV CONGRESO IBERO - LATINOAMERICANO DE DERMATOLOGIA

21 al 25 de Octubre de 2003 - Buenos Aires - Argentina

Presidenze de FHonar
vl De o S 0 Pat i ﬁ
oy g “Resofviendo casos climicos de acne-rosacea”
Secretario General
WCkmﬂa
- Por cuanto & Dr.
Teworery

' Jose L. Galvan
Comité Adjunte

” han participado como: DISERTANTE

se le otorga el presente certificado.

Prof. Dr. Miguel

slarny 1977 100 1CT1OIIAAL Barwar Adret, Arpesting - Teledax 158 11 4953.1505
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Juan José Vilata Corell, coordinador de la IV REUNION DEL GRUPO DE
HISTORIA DE LA DERMATOLOGIA E IMAGEN DE LA ACADEMIA ESPANOLA
DE DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA, celebrado en Valencia los dias 3y 4
de Octubre de 2003,

CERTIFICA

Que el Dr. JOSE IGNACIO GALVAN PEREZ DEL PULGAR

Ha presentado la ponencia “Sarna” en la mesa redonda
“Historia de Dermatosis transmisibles”.

Volver al Indice
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El Comité Organizador de la REUNION ANUAL DE LA
SECCION ANDALUZA DE LA ACADEMIA ESPANOLA DE
DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA certifica que ella
doctor/a:

D/Diia. Y. q,, (5alvdn Pérez del Pulgar
Ha participado en la sesion de comunicaciones libres:
a, increible historia del dcaro de [a sarna

Y para que conste se expide el presente Certificado,
en Cordoba a seis de marzo de 2004.

El Comité Organizador

\

Dr Jerdanimo Escudero Ordofez Dr. Antonio Vélez Garcia-Nicto

Volver al Indice
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Cenificamos que

El firmanse

Jose Ignacio Galvan Perez del Pulgar
Climca Privada de Dermatologes Malaga

Ha presentado la comunicacion

CHANCRO SIFILITICO A PESAR DE USO DEL PRESERVATIVO “CONDOM
CHANCRE"

Enla

REUNION ANUAL DE LA ACADEMIA ESPANOLA DE
DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA.
SECCION ANDALUZA,

Granada 11 y 12 de Marzo de 2005,

Reconocido de Interés Cientifico Sanitario por la Consejeria de Salud

de la Junta de Andalucia.
Fdo | Prof Jeronimo Escudero Ordonex Fdo. Profa Rosa Ortega Del Olmo
Presdente Seccion Andaluza Pressdenta Comite Organizador

Palacio de ExXposiciones Yy con@gresos de acranada
Arrayanes, via)es y congresos. Avda. de Maomd. @ 18012 Granada
TH: asa 2as2s0 e-mall: v_arrayanes@mnionegocio.com mymene@e-savianst
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Reunion Anual de la Seccion Andaluza de la Academia
Espaiiola de Dermatologia y Venereologia

Istantilla (Huelva) - 10 y 11 de Marzo de 2006

Certifica
que los Dres./Dras.:

José Ignacio Galvaii Pérez del Pulgar

Hon presentado a la Reunién Anual de la Seccién Andaluza de la
Academia Espafiola de Dermatologia y Venereologia la comunicacién titulada:

SIFILIS EN LA CONSULTA PRIVADA DURANTE EL 2005

Prof. Jerénimo Es Dra. M® Carmen Sudrez Marrero
Presidente Seccidn ARJAGZEAED.V, Organizadora de la Reunién

Volver al Indice
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Reunion Anual de la
Seccion Andaluza de la Academia Espaiola de
Dermatologia y Venercologia

BAEZA, 9 Y 10 DE MARZO DE 2007

Francisco Extremera Castillo , en calidad de
Presidente del Comité Organizador de la Reunién Anual
de la Seccion Andaluza de la Academia Espanola de
Dermatologia y Venereologia celebrada en Baeza (Jaén)
los dias 9 y 10 de Marzo de 2007,

CERTIFICO:

El Dr/a. Galvafi JI
Ha presentado la Comunicacion
TITULO: TINAS DE DIFICIL DIAGNOSTICO EN EL
ANO 2006. IMPORTANCIA DEL EXAMEN
MICOLOGICO DIRECTO
Cuyos autores son:

Galvaf JI*, Martinez S**, Crespo V.**

Y para que conste donde proceda firmo el presente en
Baeza a nueve de marzo de dos mil /s)ete.

7.8

/
Francisco Extremera Castillo
Presidente del Comité Organizador

Volver al Indice
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Rewnen anwal de L2 Secote Termenal Asdabuza
g s kadema gaica de Dermanaga  Iesersioga |
veemas MAlnan S &

Anfonio Ojeda Marfos, en calidad de presidente del Comité
Organizador de la Reunién Anual de la Seccién Territorial
Andaluza de la Academia Espaiiola de Dermatologia y
Venereologia celebrada en Fuengirola (Mélaga) los dias 7 y 8
de Marzo de 2008.

CERTIFICO:
El Dr/a. J. I. Galvén
Ha presentado la comunicacién

TITULO: EL CALZADO COMO FUENTE DE DERMATITIS DE
CONTACTO EN EL ANO 2007

Y para que conste donde proceda firmo el presente en
Fuengirola a ocho de Marzo de dos mil ocho.

Anfonio Ojedo Martos
Presidente del Comité Organizador
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Diego del Ojo Cordero, en calidad de presidente del Comité Organizador de la
Reunién Anual de la Seccién Territorial Andaluza de la

Academia Espafiola de Dermatologia y Venereologia celebrada en
Cadiz los dias 25 y 26 de Marzo de 2011,

CERTIFICO:

El Dr/a. J.I. Galvan,

Ha presentado la comunicacion
TITULO: PIODERMA GANGRENOSO TRAS MAMOPLASTIA.

Cuyos autores son:
J.L. Galvan, J.Marin, ASanz.

Y para que conste donde proceda firmo el presente en Cidiz a 26 de Marzo de dos mil

once.

Diego dél Ojo Cordero
Presidente del Comité Organizador
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HUELVA !

Ennique Jorquera Barquero, en calidad de presidente del Comité Organizador de
la Reunién Anual de la Seccion Territorial Andaluza de la Academia
Espaiiola de Dermatologia ¥ Venereologia celebrada en Huelva los dias 14 v 15
de Marzo de 2014,

CERTIFICO:
El Dr/a, José |. Galvan-Pérez del Pulgar

Ha presentado la comunicacion

TITULO: ULCERACIONES EN EXTREMIDADES INFERIORES, EL DOPPLER
COMO “ARMA™ DIAGNOSTICA EN DERMATOLOGIA .

Y para que conste donde proceda firmo el presente en Huelva a 15 de Marzo de 2014.

N3

Coordinador de 1a Reunion la Seccion Andaluza de la AEDV 2014
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M SESION DE COMUNICACIONES LIBRES | VIFRNF S 1108 NMARZO

[auls ULCERACIONES N EXTREMIDADES INFERIORES, EL DOPPLER COMO "ARMA”
MMAGNOSTICA EN DERMATOLOGIA

Autor José 1gnaceo Galvad Péree del Pulgar
Chinea Privada de Dermatologin (Malaga)

Comenido EL Doppler vascular, ¢s un método incruente v ripido que permite estudiar ¢l flujo anenal
o venoso, permitiendo realizar en todo paciente con ulceraciones en extremadades infenores un indice de
presion tobillo bruzo (ITB), que tiende en condiciones normales  ser igual O supenor a 1. pero s1 existe
una isquemia en la piemna |, sera infeniora 0,9 en cuvo caso estard contraindicado emplear la terapia com.
presiva tan util en el control del edema en ulceraciones de ongen senoso

Presentamos 4 casos de ulceraciones en extremidades ifenores, con diagndstico clinico de ulcera venosa,
Glcera arterinl, Ca Basocelular y (dcera del diabetico respectivamente, que fueron estisdiadas con el proto.
colo habitual donde sc incluia la realizacidn del Doppler vascular. En ¢l segundo y cuano caso, ¢l 1TH fue
de 0,7 siendo el ITB supenior a | en el resto de casos instaurandose en ¢l primer caso Lempia compresiva
Pocas terapias son tan sencillas, eficaces y rentables como ba terupia compresisa en el trutumiento de las
ulcerns venosas. Tomando ¢l conjunto de las Gleeras en las prermas, mis del 70 %o de las mismas son de
origen venoso, es decir, subsidiarias del tratamicito con terapia compresiva. Sin embarge antes de plan:
tear est¢ tratamvento hay que realizar un diagndstico correcto, para o cual o5 fundamental realizar en todo
paciente un ITB, medicion que estd al aléance de cualquiera que dispongs de un doppler  Curiosamente, &1
uso del doppler asi como ka terapia compresiva en uleeris venosas , son infrautilizados de mancra incom-
prensible por el dermasdlogo. El objetivo de esta comunicacion es animar 2 los dermatologos & mcorporar
la determinacion del [TB en la evaluacion rutinana de 1os pacientes con weeras on plemis. incorporanid:
el doppler en nuestro arsenal diagndstico asi como o utilizar ¢l vendage compresive en nuesiros pacientes
con uleerns venosas

Pshlwrerafia
1 .Ryan TJ (1987) The Management of Leg Uleers. 2nd Edit OUP
2 Noegren L etal. Eur J Vase Endovase Surg 2007 33(suppl 11 81.87%
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