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Re~lDmen 

Título: Paniculitis en niños y adolescentes. Experiencia del Hospital Infantil de México Federico 
Gómez de 1995 a 2006. • 
Antecedentes: La paniculitis representa un amplio grupo de patologías raras en la infancia, 
ca.recterizadas poi" inflamación del tejido celular subcutáneo; una entidad desafiante para el 
dermatólogo y patólogo por la similitud clinica, diferencias sutiles en la histopatología y compleja 
clasificación. Clínicamente se caracterini por nudosidades o placas eritematoviolácea.s, dolorosos 
localizados de preferencia en extremidades inferiores. 
El más frecuente es el eritema nodoso, cuya etiología se relaciona con infecciones 
(estreptocócicas; tuberculosis, lepra, y otras), drogas (antibióticos, AINES, hormonas), 
enfermedades inflamatorias (Bebed, Sarcoidosis, etc.) y malignas corno linfama y neoplasias. 
Además otras panicuJitiS suelen asociarse con colagenopatías. En su mayoría las lesiones 
cutáneas son benignas y desaparecen a las 4 o 6 semanas, rara vez se ulceran y dejan cicatriz 
atrófica. Se asocia a sintomas sistémicos como fiebre, hepatoesplenomegalia, artraIgías. Requena 
y cols (ll) las clasifican de acuerdo al sitio donde predomine el infiltrado inflamatorio: 
pred.orninantemerrte septaI con o sin vasculitis, predomin.a.ntemente lobular con o sin vasculitis. El 
laborntorio es inespecífico puede encontrarse anemia, leucopenia, velocidad de sedimentación 
globular (YSG) acelerada, proteína C reactiva (PCR), derivado proteico purificado (PPD) y 
antiestreptolisinas (ASTO) positivos. Las drogas utilizadas consisten en corticoides, 
inmunosupresores, antipalúdicos, AINES, antituberculosos dependiendo del caso. 
Pregunta de investigación.- ¿Cuál es la frecuencia, características clínicas e histopatológicas 
más frecuentes de las paniculitis en los niños del Hospital Infantil de México Federico Gómez? 
JtlStificacióa..- No contamos con información acecca de la frecuencia de paniculitis en población 
pediátrica. Las paniculitis comparten características clínicas similares. Es fundamental la 
clasificación histopatológíca a ["m de establecer una correlación clínica que facilite definir el tipo 
de pan icul ilis. 
Materia] y métodos: El estudio es observaciona~ descriptivo y retrospectivo. 
Se estudiaron 24 pacientes con diagnóstico histopatológico de paniculitis, durante un periodo de 
1995 a 2006. Las características demográficas, clínicas, histopatológícas, evolución, exámenes de 
laboratorio y tratamiento. 
Resultados: De los 24 pacientes, 13 fueron varones, 11 mujeres, entre un año y 16 años de edad, 
la mayoría con nódulos eritematosos, dolorosos de preferencia en extremidades ínferiores, con 
síntomas sistémicos asociados. La etiología más frecuente la consideramos como idiopática, 
seguida de ínfecciosa., colagenopatías y neoplasias. El estudio de las laminillas de patología 
reportó que solo 3 pacientes correspondían a paniculitis predominantemente septa! sin vascutitis 
(eritema nodoso), los 21 restantes equitativamente fueron predominantemente septa! con 
vasculitis, predominantemente lobular con o sin vasculitis, entre estos paniculitis ¡úpica , 
esclerodermia, infecciosa y necrobiosis lipoidica. En 58 % de pacientes no se llegó a un 
diagnóstico preciso. 
COIclwioIes.- La paniculitis deberla ser considerada en el diagnostico diferencial de los nódulos 
su1x:utáneos. Es necesaria la biopsia a todo niño con nódulos subcutáneos para definir el patrón 
histopatológíco. Es recomendable investigar en todo niño con paniculitis una probable 
enfermedad sistémica concomitante. El patrón histopatológico menos frecuente es el 
predominantemente septa! sin vasculitis representado por el eritema uodoso, en contraste con lo 
reportado ea la literatura, probablemente por la falta de estudio histopato.lógico en aquellos casos 
con sospecha clínica. 
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Paniculiti.'! el!. .iños y adolescentes. :Experiencia del Hospital hCaJ¡ti1 de MéxiCo Federico 
Gómez de 1995 a 2Q06 

L Antecedelltes.-
La paniculitis representa un amplio y heterogéneo grupo de patologías raras en la edad 
pediátrica, las cuales se caracterizan por inflamación del tejido celular subcutáneo (TeS). (1) El 
diagnóstico preciso requiere de estudio histopatológico porque muestran similitud clínica entre 
ellas. (1.1) Se caracterizan por nódulos subcutáneos o nudosidades eritematovioláceas que se 
localizan usualmente en extremidades inferiores, (1.2) aunqlie también suele afectar, extremidades 
superiores, cabeza, tronco y nalgas. (1.3.4) 

Se reporta una incidencia de 2.4/1 0.000 habitantes de la población en general de eritema nodoso 
y 0.8% en la población pediátrica. (3) Sin embargo no se encuentran reportes que incluyan todas 
las patologías con paniculitis como grupo. (5) 

El eritema nodoso es el más frecuente de las paniculitis, es recidivante y autolimitado, la 
etiopatogenia es idiopática en su mayoría, sin embargo suelen estar asociadas con f'armacos, 
factores genéticos, auto-inmunitarios, infecciones sistémicas graves: bacteriana, viIal y micóhca 
especialmente resaltamos la asociación con la tuberculosis. (l. 2,6)) 

El estudio histopatológico de la paniculitis es dificil por la inadecuada correlación clínico 
patológica y el cambio que sufren las lesiones durante su evolución natural. (2,4) Existen diferentes 
clasificaciones que agrupan a las paniculitis de acuerdo a los hallazgos histopatológicos como 
paniculitis septal, lobular y/o mixta (2) Otros autores plantean paniculitis septal, paniculitis 
lobular y paniculitis secundaria a vasculitis de grandes vasos. (l.9) Recientemente plantean dos 
grupos; las paniculitis predominantemente septal con vasculitis o sin vasculitis, y las paniculitis 
predominantemente lobulillar con o sin vasculitis. (3) 

Siendo una patologia desafiante para el dermatólogo y patólogo, por la similitud clínica, las 
diferencias sutiles en la histopatología y la compleja clasificación, hacen a la paniculitis una 
entidad interesante para estudio. (2) 

La mayoría son benignas con resolución espontánea de lesiones con o sin cicatriz, sin embargo 
existen otras que comprometen la vida del paciente como las paniculitis histiocítica citofágica, o 
las asociadas a neoplasias como ¡infomas o leucemias. (1,2.3) 
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II. Marco teóriro.-

Las paniculitis representan un grupo heterogéneo de enfermedades que involucra el tejido 
subcutáneo. (3) El diagnóstico específico de la paniculitis requiere un estudio histopatológico, 
porque clínicamente es muy dificil diferenciarlas. 
La terminología es dificil porque se han aplicado varios nombres para el mismo trastorno (p, ej 
vasculitis nodular y eritema indurado) y por otra parte algunos descubrimientos han causado la 
introducción de nuevos términos y el abandono de otros. Por ejemplo casos que 'i¡uizá antes se 
habrían llamado enfermedad de Weber--Christian actualmente pueden calificarse como paniculitis 
por deficiencia de alfa I antitripsina, lupus paniculitis y paniculitis pancreática (2) 

Afecta a todas las edades, razas y sexo. Sin embargo existe predominio en el sexo femenino entre 
los 25 y 40 años de edad. (13.14) La paniculitis más frecuente es el eritema noooso. (10·13) En la 
población pediátrica afecta a la adolescencia y es rara antes de los 2 anos de edad. (6.12J Aunque el 
eritema noooso es prevalente en mujeres 5: 1 en adultos, en la edad pediátrica esta relación es 
1.5: 1. (6) 

Clínicamente suele manifestarse como nódulos o nudosidades, calientes a la palpación, 
inicialmente de color rojo vivo y a los pocos días erltematovioláceos. A veces son solo palpables, 
dolorosos al tacto y pueden ulcerarse durante su evoluciÓll. (1.2,16.17) Suelen desaparecer 
espontáneamente a las ] o 4 semanas desde su aparición, en su mayoría sin dejar cicatriz. Se 
localizan principalmente en miembros inferiores; sin embargo también suelen afectar a: 
extremidades superiores, nalgas, tronco y cara (2,6.7) 

Los hallazgos clínicos no son útiles para el diagnóstico diferencial entre las paniculitis, Y el 
estudio histopatológico no es definitivo, es importante clasificar a la paniculitis para establecer 
una buena correlación clinica. 
La etiopatogenia es multifactorial, dependiendo del tipo de paniculitis. 
Dada la gran cantidad de entidades agrupadas dentro de la paniculitis, se ha tratado de seguir 
criterios etiopatogénicos que permitan agrupar las formas de paniculitis: (4) 

1. F..ritema nodoso • 
2. Eritema indurado de Bazin (vasculitis nodular) 
3. Agentes físicos: 

• Frío 
• Traumática 
• Facticia 

4. Enfermedades de tejido conectivo (inmunológicas) 

• Lupus paniculitis 
• Esclerodermia 
• Celulitis eosinofilica 

• Dermatonliosrus 
• Nódulos reumaíoides 
• Poliarteritis oodosa 

5. Inducida por drogas 

• Postesteroidea 

• Otras 
6. Enzimáticas 

• Deficiencia de alfa 1 antitripsina 
• P anic uli tis pancreática 

7. Infecciones o por infestaciones 

• Infecciosa 
• Eosinoillica 
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,-
8. No infecciosas, granulomatosas 

• Granuloma anular sutlcutáoeo 

• Sarcoidosi~ 
9. Asociada a neoplasias 

• Histi oc ruca --c itofagica 
• Asociada a linfomas o leucemia 

10. ldiopáticas o lipodistróficas 

• Desordenes autoinmunitarios 

• Lipofágica 
11. Asociadas a depósito de grasa 

• Esclerema neonatorum 
• Necrosis subcutánea del recién nacido 

12. Asociadas a depósito de acido úrico 

• Gota 
Se recomienda que la toma de muestra para biopsia sea incisional ya que por la técnica en 
sacabocado se puede obtener una muestra insuficiente. (3.lO) El tejido celular subcutáneo está 
constituido por adipocitos que se disponen en lóbulos separados unos de otros por tabiques de 
tejido conectivo vascu1arizado. ('1) 

Desde el punto de vista histopatológico las paniculitis se clasifican dependiendo donde afecte el 
proceso inflamatorio al lóbulo o al septo trabecular. Sin embargo no existe paniculitis puramente 
lobular o purnmente septal. Hablamos de paniculitis con predominio septal y paniculitis con 
predominio lobulillar, otros autores incluyen las llamadas septales lobulillares o mixtas. (2).IO) 

Recientemente existe la tendencia a reportarla como paniculitis predominantemente septal y lo 
predominantemente lobular con o sin vasculitis. (:l) 

Se describen tres pasos en la histopatología; (3) el primer paso es necesario aceptar que todas las 
panicuLitis son mixtas porque tienen un infiltrarlo inflamatorio que involucra septos y lóbulos, y 
es más abundante en uno de los dos componentes del tejido celular subcutáneo. Entonces se habla 
de paniculitis con predominio septal o 1obuWlar. 
El segundo paso de la histopatología es evaluar la presencia o no de vasculitis. Si afecta a vasos 
pequeños, capilares, vénulas o arteriolas. Motivo por las que se las diferencia en las Uamadas con 
vascu litis o sin vasculitis. 
El tercer paso es identificar la naturaleza de las células del infiltrado inflamatorio. 
Finalmente identificar la necrosis del adipocito, el tipo más común es la necrobiosis lipo:ffig:ic.a 
que consiste en macrófagos espumosos que libernn pnxiuctos lipídicos, la necrosis de 
licuefacción es otro tipo de necrosis de adipocitos que produce detritus eosinofilico granular. 
(3,15) La necrosis hialinizada resulta de adipocitos momificados con material proteínico cristalino 
homogéneo en su arquitectura del citoplasma. 
La clasificación que presentamos a continuación es la modificada de Ackerman, emitida por 
Requena, Sánchez y cols. (3) Segím este autor no todas son paniculitis auténticas, pero muestran 
proceso inflamatorio en dermis y TCS. Las únicas conskJeradas auténticas o primarias son el 
eritema nodoso y eritema indurado de Bazin.. (:l) 
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Clasificacióa ~ paniculitis basada en crite~os histopatológicss: 
.. -:--

Cuadro 1. ClasificacióIIlistO~toIógica de las panicnlitis predominantemente septal .' 
COI va.scIlitis 
Pequeños vasos 
Vénulas V ase uli ti s leucocitoc lástica 

Grandes vasos Tromboflebitis superficial 
Venas Poliarteritis nodosa cutánea 
Arterias 

Sin vasculitis 
Predominio linfocitos 
Infiltrado granulomatoso en el septo Necrobiosis lipoidica 
Sin infiltrado granulomatoso en septo Esclerodermia 

Predominio de hlstiocitos 
Infiltrado granulomatoso 

Granulomas en empalizada con mucina GranuJ.oma anular subcutáneo 
Granulomas en empalizada con tibrina Nódulos reumatoides 
Histiocitos espumosos con áreas de degeneración Xantogranuloma necrobiótico 
de colágena 
Sin mucina, fibrina o degeneración de la colágena, Eritema nodoso 
granulomas radiales en el septo 
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Cuadro 2. Clasificació .. iUstopatológic:a de las paniclllitis predominantemule lob~ 

Con Y~cu1itis 
, 

Pequeños vasos Eritema nodoso leproso 
Vénulas Fenómeno de Lucio 

Paniculitis neutrofilica lobular 

Grandes vasos arterias Eritema indurado de Bazin 
Enfennedad de Crohn 

Sin vase D ti tis 
Pocas células inflamatorias Paniculitis esclerosante 
Necrosis en cerrtro del lóbulo Cal c ifiIaxis 
Con calcÍÍlCación vascular óxaJosis 
Con adipocitos en formas de cristales Esclerema neonatorum 
de aguja 

Predominio de linfocitos P ani culitis por frío 
Con infi ltrado perivascular s.u perfic ial Lupus paniculitis 
en dermis Paniculitis en derrnatomiositis 
Con folículos linfoides, células 
plasmáticas y polvo nuclear de 
linfocitos 
Con linfocitos y células plasmáticas 

Predominio de neutr6filos Pani culi ti s pancreática 
Extenso tejido necrótico CO!l Defi ciencia de alfa 1 antitri psina 
sa¡xlOificación de adipocitos o Paniculitis infecciosa 
protozoos P anic ulitis facticia 
Con 'neutrofilos entre colágena y 
dermis reticular profunda 
Con bacterias, hongos 
Con cuerpos extraños 

Predominio de hístiocitos Sarcoidosis subcutánea 
Cristales en adipocitos o histiocitos Paniculitis traumática 

Lipoatrofia 
Con histiocitos citofágicos Necrosis subcutánea del recién nacido 

Panicu\itis postesteroidea 
Con esc1erosis en el septo Paniculitis gota 

Histi ocitosis cristal-stooring 
Pan i cuI itis _histi ocítlca ci tofágica 
Esclerodermatosis posradiaciÓll 

Clasificación Ackerm.an modificado 2001 (autor Requena y cols) 
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Paninlitis predomina..lemente septal con vasculitis 

Va.5Culitis Ieucocit:od2stica 
Clínicamente aparece como nódulos subcutáneos eritematosos. Histológicamente infiltrado 
inflamatorio en el septo con vasculitis leucocitoc1ástica que involucra vasos pequeños, depósito 
de fibrina y neutrófilos. El tratamiento está dirigido a las infecciones precipitantes a la aparición 
de la vasculitis. (3) 
TromboOebitis 3Uperfici.a1 
Se presenta con nódulos e ritemato so s subcutáneos con disposición lineal, localizados en 
extremidades inferiores. Algunos autores la consideran paraneoplásico o que precede a neoplasias 
malignas, tales como CA de páncreas, estómago, pulmón, próstata, colon, ovario y vejigaY1} 
Pacientes con Behcet se asocian a tromboflebitis migratoria superficial. 
Histológicarnente Invol\JC1"3. grandes vasos en el septo, a vasos con trombosis luminar en TCS, 
infiltrado inflamatorio en pared de los vasos, con predominio de linfocitos e histiocItos. 
Poliarterltis nod05ll. cIünea 
Poco común en niños. Clínicamente la forma cutánea se manifiesta como nódulos eritema1osos 
dolorosos, livedo reticularis y ulceración en extremidades inferiores. Puede existir elevación de 
la YSG, y ASTO, cuando es secundario a infección estreptocócica. (12) En la forma sistémica se 
asocia además con fiebre, artralgias, mialgias, dolor abdominal, malestar y fatiga. Es de C-llrnJ 

crónico y benigno. Pueden desarrollar infección por hepatitis B, crioglobuJinemja y neuropatía 
periférica. A diferencia de la sistémica no involucra el sistema inmunológico. (3.12) 
Histopatología; se trata de vasculitis que implica arterias y arteriolas de mediano calibre en el 
septo de TCS, con necrosis fibrinoide de la túnica intima e infiltrado inflamatorio en la pared de 
los vasos a predominio de neutrófilos, además de mononucleares como histiocitos y linfocitos. 
En la imnunofluorescencia suele encontrarse Ig M Y depósitos de CJ. Se emplea predn.isona baja 
dosis a 20mg fdia. (3) 

Entre otros as p irin a, di p iridamo I o pentoxifil ina. 

PllDiculitis predomiDaAtemente septal siR vascnliti!! 

Necrobiosio! Iipoidica 
Es un proceso granulomatoso que se extiende de la dermis profunda al septo del TCS. 
Clínicamente consiste en placas induradas amariIlo-marrón, con atrofia y ligera depresión centra.l, 
bordes elevados, eritematosos, bien definidos. Localjzadas preferentemente en piernas, bilateral y 
simétrica. Se ha relacionado con ~nas diabéticas, sin embargo no es exclusiva de ellos. (:l)1) 

Histopatología; consiste en granulomas en empalizada con histiocitos circundantes y áreas de 
degeneración de la colágena. Lo más característico es el infiltrado inflamatorio en todo el espesor 
de la dermis; en la etapa inicial predominan neutrófilos y en la tardía linfocitos. (15) En lesiones 
antiguas atróficas predominan pequeños granulomas con céluIas gigantes multinucleadas que 
reemplazan el septo por te;jido fibroso. La inmunofluorescencia muestra la IgM y depósito de 
complemento en la unión dermoepidérmica. Se reporta mejoría de las lesiones con corticoide 
intrales i onal (J) Entre otros aspirina, di piridam 01 o pentoxif Li ina. 
E.!clerodermi.a (Morfea) 
Clínicamente la morfea aparece como placas o nódulos indurados que evolucionan a atrofia 
subcutánea e hiperpigmentación residual, tienen predilecc¡ÓIl por tronco y brazos. (2,J) 

Histopatología; fibrosis en el espesor del septo de TCS. El colágeno tiende a desaparecer, con 
atrofia de estructuras anexas, vasos sanguíneos y nervios. En lesiones activas existe infiltrado 
inflamatorio con predominio de linfocitos, células plasmáticas, en la unión del s.epto Y lóbulos. En 
cuanto a tratamiento se ofrece la aplicación de triamcmolona. La penicilina es una alternativa. 
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· Granuloma anular nbcutliaeo 
Es una variante c1ínicopatológica del granuloma anúlar, aparece con más frecuencia en niños y 
adultos jóvenes. Las lesiones. coruisteo en ~ódulos subcutáneos, sin proceso inflamatnrio en :La 
superficie de piel, mas comúnmente localizado en cabeza, manos, nalgas, Y cara anterior de 
piernas. No afecta demlis. 
La histopatología consiste en áreas de necrobiosis, con granulomas periféricos que involucra el 
septo. El área central de la oecrobiosis es basofilica contiene incremento de tejido conectivo, 
rnucrna y polvo nuclear de neutrófilos. El anillo periférico esta compuesto por histiocitos 
efitelioides en empalizada, células gigantes multinucleadas y eosinófilos pueden estar presentes. 
(J El tratamiento es muy dificil, suele existir resolución espontánea Se trata con cortico ides , 
electrocauterio y otros sin éxito. 
Nódulos reuDllltOIDes 
El 20 % de los pacientes con artritis reumatoide presentan nódulos reumatoides. Aparecen en la 
profundidad, son consistentes y firmes a la palpación, color piel, varia de mm. a cm., persisten 
desde meses hasta años. Afecta preferentemente a las articulaciones de codo y de dedos, 
Normalmente son asintoin@cas. 
Histopatología: áreas extensas de necrobiosis, granulomas en empalizada que involucra dermis y 
TCS. En el área central de la necrobiosis aparecen eosinófilos granular o material de fibrina, en 
la periferia existen histiocitos alargados en empalizada. Suele existir células gigantes 
multinucleares. A diferencia del granuloma anular, el área central de la necrobiosis es 
eosinofilica. La escisión quirúrgica está indicada en caso de lesiones dolorosas o ulceradas. 
Xn.togranuloma necrobiótico 
Fueron descritas en 1980 por Kossard Y Winkelman, 50 casos están re¡x¡rtados en la literatura. 
(J,\5) Está caracterizado por la presencia de placas, grandes, induradas, múltiples, de coloración 
amarillo- violáceo, tienden a la ulceración. Existe predilección por el área periorlritaria, aunque 
otras áreas también están involucradas. Usualmente se presenta en pacientes con paraproteinemia, 
se asocian a miekJma múltiple y a desordenes linfoproLiferativos. El curso es crónico y 
progresivo. 
La histopatología consiste en áreas extensas de necrobiosis alterando con granuloma inflamatorio, 
en dermis y TCS. Característicamente múltiples histiocitos con citoplasma espumoso, células 
gigantes mu\tinucleadas del tipo Toulon. En a1gunos casos se ven numerosos cristales de 
colesterol en el centro de áreas de degeneración de la colágena. 
El tratamiento consiste en corregir la paraproteinemia Se describe el uso de :La prednisolona, la 
plasmaféresis reduce los niveles circulantes de la Ig G. 
Eritema nodoso (EN) 
En el siglo VllI Robert William dio la primera descripción de eritema nodo so (2) desde ya se 
reconoció su asociación con la tuber"culosis. 
Es la paniculitis más frecuente. (1.J.ó) Su presentación típica es erupción aguda de nódulos 
subcutáneos eritematosos, dolorosos sobre la superficie preooial bilateral. Puede aparecer a 
cualquier edad., es mas frecuente en la segunda Y tercera década de la vida, ambos sexos con 
predominio en el femenino y a todos los grupos raciales. (16) 

El eritema nodoso ha sido considerado corno una respuesta de hipersensibilidad retardada a una 
variedad de estímulos antigénicos, incluidas bacterias, virus y agentes químicos. (2.\6) 

Una variedad de moléculas de adhesión y mediadores de la inflamación están asociados tales 
como VCAM_l, PECAM_2, lll..A DR Y E- selectina se expresan en las células endoteliales 
mientras que el ICAM 1 y VLA-4, L selectina y HLADR se expresan en las células inflamatorias. 
(2..3) La etiopatogenia es idiopática en su mayoría, o por infección estreptocócica especialmente de 
vías respiratorias superiores. (12) Se asocia a M tuberculoso, fármacos como sulfonamidas, 
estrógenos penicilinas, bronruros, yoduros, sarcoidosis, enfermedad inflamatoria intestinal, 
coccid.iodomicosis. Dentro de las causas infrecuentes la asociamos con yersinia, hepatitis B, 
enfermedad de Behcet, Síndrome de Sweet, embarazo. Rara vez se asocia con brucellosis 
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meningococemias, gonococias, E. coli, parotiditis, lepra, blastomicosis, histoplasmosis y VIH. 
(1),!)J) Clinicamente se manifiesta por nuClosidades o nódulos eritematosos o eritematovioláceos, 
de aparición repentina, recurrentes, con calor local, dolorosos, de bonIes irregulares, simétricos, 
bi!atera1es. Su localización más frecuente es en cara anterior de piernas, también están implicados 
muslos, antebrazos, tronco, cuello, y cara. (12.11.14J7) Las lesiones pueden involucionar lentamente 
sin dejar cicatriz, a los pocos días o semanas de su aparición, dejando una mancha 
postinflam.ator de coloración marrón, o verdoso o amarilJento.(l2) Puede coexistir otros 
síntomas como, fatiga, malestar, artralgia, cefalea, tos, dolor abdominal vómitos y diarrea; (l,13) 

sin que necesariamente este implicada una infección sistémica (Z,16) 

Sospechamos de una infección sistémica cuando se asocia a sinovitis, diarrea, radiograT13. de tórax 
anormal, antiDNA elevada, PPD positiva. (1)) 

Histopatología; es una paniculitis septal o predominantemente septal sin vasculitis. En las 
lesiones tempranas el edema, hemorragia y los neutrófilos están presentes en el espesor del septo 
fibroso, en el tejido periseptallobular y alrededor de los vasos subcutáneos. En dermis se observa 
infiltrado linfocítico perivascular. En lesiones de más de 4 días los neutrófilos están ausentes y 
predominan los linfocitos, estos eventualmente evolucionan a infiltración granulomatosa con 
presencia de células gigantes, llamado "granuloma radial de Miescher" este si bien no 
patognomónico es característico. (2) En lesiones tempranas el granuloma radial aparece disperso 
en el septo circundando los neutrófilos. En nódulos viejos del EN coa1escen los histiocitos y 
células gigantes multinucleadas. Si bien la vasculitis está ausente, rara vez puede presentarse 
necrosis fibrinoide de pequeños vasos. 
El tratamiento del EN debería estar dirigido a la condición subyacente. Los nódulos regresionan 
espontáneamente a las 2 a 6 semanas. Se recomienda reposo, salicilatos Y AINES. (16,17) Reportan 
respuesta efectiva al uso de la indometacina, en las lesiones agudas de reciente aparición. (11) El 
uso de AINES debe evitarse en la enfermedad inflamatoria intestinal. Si las lesiones s.on 
persistentes se recomienda yoduro de potasio de 400 a 900 rng diario. Los corticoides sistémicos 
se han empleado cuando existe afectación sistémica, además de la llidroxicloroquina, ciclosporina 
y talidomida (1.2) 

PanicuJitis predominautemente lobular con vascIli& 

:Eritema _00080 leproso (ENL) Consiste en nódulos eritematosos violáceos, dolorosos, con 
predominio en extremidades de pacientes con lepra. La vasculitis afecta dermis, el proceso 
inflamatorio se extiende al TCS e involucra a pequeños vasos de los lóbulos, donde aparece 
necrosis fibrinoide y trombos en su pared luminar. La inmlIDOfluorescencia revela depósitos de Ig 
G Y complemento en la pared de los vasos. 
El ENL puede ser controlado con talidomida a 400mg cada noche. Si esta contraindicada se usa la 
clofazimine a 300mg diarios y prednisona con dosis inicial de 300 mg diario (1). 

FeaÓDIeoo de Lacio 
Es una reacción que aparece en pacientes con lepra lepromatosa, consiste en vasculitis 
necrotizante, con ú1cerns hemorrágicas y dolorosas, asociadas a síntomas sistémicos. 
Histopatología; infiltrado inflamatorio perivascular con histiocitos espumosos, vásculitis en 
pequeños vasos. Talidomida es una alternativa, pero puede tener un desenlace fatal. (10) 

Panicalitis _ntrofílica 10bu1ar as.ociada a artritis ream.a.toide 
Solo se han reportado 4 casos en la literatura. (lo) Aparecen como nódulos eritematosos 
subcutáneos en la cara posterior de piernas, en algunos llegan a u1cernrse o liquen.ificarse. 
Histopatología; muestra paniculitis predominantemente lobular, con necrosis de adipocitos e 
infiltrado inflamatorio, compuesto por neutrófiJos, histiocitos espumosos y células gigantes 
multinucleadas, en pequeños espacios se ve material amorfo eosinofilico. Se observa vasculitis 
leucocitoclástica. (10) El tratamiento consiste en cootrol de la lepra. Dapsona es una altemativa.. 
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La panjculitis neutrofilica también se refiere al grupo de enfermedades inflamatorias 
caracterizadas por infiltración de neutrófilos en el TCS, que se manifiesta en el Síndrome de 
Sweet y en el Pioderma gangrenoso. (11) 

Eritena induado de Bazin (EIB) 

Llamada también vasculitis noduiar. La detección de ADN micobacteriano en las lesiones del 
eritema indurado han confirmado su origen tuberculoso. (2,IO,Il) En 1945 Montogomery denominó 
vascuLitis nadular a los de origen no tuberculoso (2) • Estos casos se han relacionado con agentes 
infecciosos (nocantia), rarmacos (propiltiouracilo) o a una respuesta de hiper-sensíbilidad tipo N 
a algún antígeno. (2) 

En algunos paises la TE es la principal causa del eritema indurado. (lO) Es más común en aduhos 
mujeres entre los 30 y 40 años Y más rara en Jos nÍfios. (12) 

Se caracteriza por oódulos subcutáneos recurrentes, eritematosos o violáceos dolorosos en cara 
posterior de piernas. Afecta también pies, muslos, nalgas y brazos. Pueden llegar a ulcerarse con 
o sin cicatriz atrófICa Las lesiones persisten de manera recurrente semanas, meses incluso años. 
La forma atípica se la observa en hombres con lesiones unilaterales en tobillos, muslo u otra 
región parte no habitual. (II!) 

La histopatología del EIB muestra en una etapa inicial el infiltrado inflamatorio con neutrófilos, 
necrosis de adipocitos llamados histiocitos espumosos. Los histiocitos epitelioides, células 
gigantes multinucleadas y linfocitos contribuyen a la formación de granulomas. Cuando hay daño 
vascular extenso presenta necrosis caseosa, que va desde dermis a epidcrmis con ulceración y 
tennina con tejido necrótico liqnenificado. (9) 

Las lesiones fueron clasificadas en dos grupos, desde el punto de vista histopatológico; paniculitis 
focal o tipo 1 Y paniculitis difusa o tipo TI, la primera afecta solo un pequeño vaso sanguíneo, sin 
tejido Iobular presenta vasculitis neutrofilica. El tipo TI varios vasos sanguíneos de diferentes 
tamaños, además del lóbulo y el septo presenta vasculitis neutrofilica. (19) Si se confirma 
tuben:ulosis, se recomienda. tratamiento antituberculoso por 9 meses. Los AINES pueden ser 
usados para aliviar el dolor en nódulos dolorosos y ulcerados. 

PanicnJ.ifu predominantemente Ioblllar sin v:iW:1lIiW 

Panicv.J..itis e3Clerosaate 

Llamada también lipodern¡atoesclerosis, paniculitis crónica con cambios Iipomembranosos. (2) 

Las lesiones consisten en placas induradas con eritema, edema, telangiectasias e 
b.iperpigmentación con distribución bilateral en mitad infuri(){" de piernas. Producen deformidad 
secundaria a la extensa fibrosis, esclerosis y termina con atrofia de tejido subcutáneo Se asocia 
habitualmente con insuficiencia venosa, isquemia arterial o episodios previos de tromboflebitis. 
Histológicamente en lesiones iniciales; necrosis isquémica Jobuliliar con infiltrado linfocitario, 
congestión capilar, trombosis y hemorragia ron depósitos de bemosideri.na. La lesión progresa 
con engrosamiento de tabiques, tejido fibrótico y atrofia subcutánea. La esclerosis septal es el 
principal dato histológico de una etapa tardía. El cambio Iipornembranoso consiste en membranas 
engrosadas ondulantes (2OJ que son el resultado de degeneración de las membranas celulares de 
!ipocitos y macrófagos, y forman espacios quísticos, el material de estas membranas es amorfo 
eosinofilico. El tratamiento es difícil, se han empleado esteroides anabólicos como el estanownol 
de 2 a 5 mg al día, (2) También es útil la compresión de las piernas ceo medias. Entre otros la 
pentoxifilina, fasciotomía y flebotomía. (20) 

Esderema lI.eonatol"lllD. 

Fue descrito por primera vez en 1722 por Uzembenzius. Se presenta en prematuros, en la primera 
semana de vida, se asocia con asfixia perinataI, infecciones severas connata1es, alteraciones 
cardiacas congénitas. 

Probabfemente se deba a la re!ación IIllIDeIltada de ácidos grasos saturados e insaturados, y 
capacidad defectuosa de movilizar [os ácidos grasos, son factores precipitantes la exp.:>sición al 
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frio, defectos del complemento, sepsis, deshidratación. (1,2) Las lesiones suelen iniciarse en las 
nalgas y muslos caracterizada por endurecimiento del tejido subcutáneo, se vuelve fría, rígida, 
consistencia cérea y consistencia lívida moteada. Se generaliza en pocos días, respetando palmas, 
plantas y genitales. Los trastornos subyacentes son la hipotermia, dificultad respiratoria, 
insuficiencia congestiva, desnutrición. La fiebre y trastornos hemorrágicos auguran un pronóstico 
malo. 
Histopatologia; presencia de hendiduras en forma de aguja, con disposición radial en los 
adipocitos, del tejido lobular (10.12) Y ocasionalmente escaso infiltrado inflamatorio con 
neutrófilos, macrófagos, células gigantes multinucleadas. (2] Puede existir tejido neccóUco. 
El manejo consiste en tratar la patología subyacente. Los corticoides sistémicos son inefectivos. 
La mortalidad es elevada. 
Adipooecrosis subcutánea del recién Iacido 
En el siglo XX Fabyan proporcionó la primera descripción. Ocurre en lactantes a término en las 
primeras 2 o 3 semanas de vida. Probablemente se deba a la elevada relación entre ácidos grasos 
saturados frente a los insaturados, que conduce a la cristali.zación, daño del 3dipocito e 
inf1arnación granulomatosa. Se asocia a diabetes gestacional, hipoglucemia, incompatibilidad Rh, 
aspiración de meconio, placenta previa, prolapso de cordón umbilical, anoxia, convulsiones, 
trauma obstétrico. (1l) 

Clínicamente se presenta como nódulos eritematosos o violáceos, lisos, delimitados, a veces en 
forma simétrica, sobre las mejillas, hombros, espalda, nalgas y muslos. En ocasiones se ulceran. 
Las áreas de necrosis grasa se han detectado por TAC y RM. (2,12) Se asocia a hipercalcemia, y 
trombocitopenia. 
La histopatología muestra paniculitis predominantemente lobular con tejido de cristalización. Las 
hendiduras en forma de aguja con disposición radial en adipocitos y células gigantes 
multinucleadas, (1) circundan infiJtrado granulomatoso con neutrófilos, linfocitos, macrófagos y 
células gigantes que se extienden a septo fibroso. (12) 

El tratamiento esta dirigido a la enfennedad subyacente. Los corticoides sistémicos son buena 
alternativa Recientemente se usa difosfonatos para la hipercakemia.. Los nódulos tienen un 
excelente pronóstico, con regresión espontánea en días semanas o incluso meses. 
P aniculi ti!! por frio 
Es frecuente en la infancia después de la exposición severa al frío, cuya etiología es 
desconocida, afecta mejíllas luego de contacto con hielo. Clinicamente aparecen placas 
induradas, eritematosas con márgenes mal definidos, a veces con calor local, Y se resuelve en 
algunos días sin dejar cicatriz. (l,2.lQ,12) 

La bistopatología muestra paniculitis predominantemente lobular con infiltrado inflamatorio con 
linfocitos e histiocitos, marcado edema en dermis papilar, infiltrado Linfocitario perivascular que 
llega a septo; (12) además de neutrófilos, eosinófil os y ti. brob lastos, (10) existe tej ido necrótico. (12) 

Es importante de diferenciarlo de la celulitis y trauma. El tratamiento consiste en evitar el frío. 
Lupll.'l paniCIli:ü! (Lupus eritematoso profundo) 
En 1940 lrgang describe los primeros nódulos subcutáneos de lupus paniculitis. Se presenta en la 
edad pediátrica, aunque con más frecuencia después de los 20 años. (12) 

Es una paniculitis crónica y recidivante, que aparece aproximadamente en 1 a 3 % de los 
pacientes con lopus eritematoso. Es mas frecuente en mujeres que en hombres. (9.10) Algunos 
~íentes tienen historia de artralgias, artritis, fiebre, linfadeoopatías, púrpura trombocrtopénica. 

Las lesiones consisten en nódulos o placas subcutáneas, claramente definidas, violáceas, que 
se localizan en piel sana, o en piel de pacientes !úpicos, suelen encontrarse en frente, mejillas, 
extremidades superiores, hombros y nalgas. Las lesiones curan dejando atrofia e 
hiperpigmentación. La aparición de Jos nódulos puede preceder, aparecen simultáneamente o 
después de lupus eritematoso sistémico (LES). 
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Cuando se trata de LES existe deficiencia de complemento C2 y C4, los anticuerpos antinucleares 
y antiDNA son positivos. Además de anemia, leucopenia, trombocitopenia, creatinina y urea 
elevada. (10,23) 

La hlstopatología muestra atrofia de epidermis, degenernción hialina de tejido lobular, infiltrado 
linfocÍtiCO con folículos linfoides. Depósitos de fibrina alrededor de vasos subcutáneos e 
infIltrado inflamatorio COIJ. histiocitos Y células plasmáticas. No es frecuente la vasculitis. 
CalcificaciOO en algunas áreas de tejido necrótico hialinizado. En la inmunofluorescencia pueden 
observarse depósitos de la 19 G, Ig M Y C3 en la pared de los vasos sanguíneos y la unión 
dermoepidénnica. (12) 

El tratamiento local consiste en antimaláricos como la cloroquina 4mglkg o hidroxicloroquina 5 a 
7 rnglkg por día, durante 2 a 6 meses. Los corticoides se reservan para casos sistémicos. La 
¡ipoatrofia es un riesgo de secuela en la que se considef'aria la administración de corticoide 
intralesionaL (10.12) La dapSOfla es otra alternativa (lO) 

Paniculitis en dernIatomiosÍtiS 
Es la menos frecuente en relación al lupus y esclerodennia Se desarrollan placas o nódulos 
indurados y dolorosos en nalgas, abdomen, muslos y brazos, [l4) puede coexistir ulceración y 
lipodistrofia (lO) Las lesiones no se resuelven espontáneamente. Puede preceder a la 
polimiositis.(24) Esta ~culitis es de pronóstico favorable en derrn.atomiositis, porque responde 
bien al tratamiento. ) 
La histopatologia se trata de paniculitis predominantemente lobular con linfocitos y células 
plasmáticas entre los adipocitos, los haces de colágeno en el septo muestra esclerosis hialina y 
progresivamente el tejido es reemplazado ¡X¡f tejido fIbrótico. Vascu¡itis neutrofilica en los 
1óbulos y vasculitis linfocítica con necrosis fibrinoide en las arteriolas del septo y calcilicación. 
La inmunoftuorescencia puede mostrar depósitos de Ig M, C3 y fibrinógeno en la pared de los 
vasos de la dermis, no así en la unión dermoepidérmica. (10) El tratamiento consiste en corticoides 
sistémicos como prednisona, metotrexato, azatioprima, ciclosporina A e inmunoglobulina 
eodovenosa e hidroxicloroquina. (25) 

Pa.ic:aliw pancreática (enzi.mátia) 
Aparece aproximadamente en 2 a 3 % de todos los pacientes con enfermedades pancreáticas, en 
especial con pancreatitis crónica o carcinoma acinar. Entre otros pseudoquistes pancreáticos, 
fistulas vasculopancreáticas. (lO) Clínicamente aparecen como nódulos subcutáneos eritematosos 
que se ulceran y emanan un material aceitoso café, que resulta de la necrosis de licuefacción de 
los adipocitos. Los tobillos y pies son la localización mas frecuente. Aunque también se han 
descrito en piel de muslos, pantorrillas, brazos Y abdomen. La etiopatogenia son las enzimas 
pancreáticas, especialmente las lipasas, que escapan de! tejido pancreático por la circulación y se 
depositan al tejido subcutáneo. La inmunohistoquímica demostró anticuerpos moooclonales anti
lipasa Recientes estudio demuestran que también son responsables la tripsina Y amilasa (2.10) 

Histopatología; es una paniculitis predominantemente lobular COIJ. intensa necrosis de adipocitos 
que resulta del daño enzimático de células endoteliales en vasos sanguíneos del septo. Se reporta 
necrosis de coagulación que conduce a adipocitos fantasmas, estos pierden el núcleo y muestran 
material basófilo fino granular sin citoplasma porque se calcifica. Las lesiones viejas calcificadas 
muestran inftltrado granu1omatoso compuesto por histiocitos espumosos y células gigantes 
multinucleadas. (2.10) 

El tratamiento esta dirigido a la enfermedad pancreática subyacente. 
Pa.nic:ulitis por deficiencia de alfa-l antitripsina 
Los casos reportados son en adultos, sin embargo también se han visto en niños y adolescentes. 
La etiopatogenia es desconocida Fueron reportados 42 casos en la literatura con fenotipos MZ, 
MS, Sz, SS, ZZ. (22) • 

Ya se reconocen 33 tipos de alcios. El más común es el alelo Z. [l2) La S Y Z se asocia a bajos 
niveles de antitripsina Sin embargo pacientes homocigotos con fenotipo PiZZ tienen alguna 
deficiencia de alfa 1 antitripsina con serias manifestaciones clínicas como enfisema, hepatitis, 
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cirrosis, vasculitis, angioedema y pan iculitis. La alfa 1 antitripsina es un inhibidor de la s.erin 
proteasa que inhibe la actividad de la tripsina, potente inhibidor de la quimiotripsina, plasmina, 
trombina, eiastasa pancreática, colagenasa, factor VIII Y ca1icreina. Se asocia con desordenes en 
la coagulación Y fibrinó lisis. (10) 

Las lesiones cutáneas consisten en nódulos subcutáneos localizados en extremidades inferiores, 
pero también en brazos, tronco Y cara. Se asemeja a la ceiulitis y muestran tendencia a la 
ulceración (9) y exudación. Las lesiones se resuelven dejando cicatrices atróficas. A veces existe 
historia previa de trauIna- ~. 10.20) 

Histopatología; existen áreas de necrosis y numerosos oeutrófilos en el lóbulos. La hemorragia e 
infiltrado inflamatorio pueden estar en la periferia. Presencia de histiocitos y células espumosas. 
No ocurre vasculitis. Las lesiones viejas muestran linfocitos, macrófagos espumos.os y <fr,."ers.os 
grados de fibrosis_ (10) Suele presentarse destrucción de las fibras elásticas. (9) 

El diagnóstico se confuma con la deficiencia de la alfa 1 antitripsina 
El tratamiento consiste en evitar traumatismos_ La dapsona es efectiva. (1!J) Infusión endoveoo.sa de 
concentrado de alfa 1 protea.sa a 60F ¡x¡r semana o transplante bepático. (1!J) La doxiciclina y 
colchicina son buenas alternativas. (l ) 

Paniculitis infecciosa 
Fueron descritas desde 1989 por Patterson. Afecta a pacientes con algún grado de 
inmunodepresión o diabetes mellitus. Los agentes infecciosos responsables son E. pyogenes, E. 
aureus, Pseudomonas sp, Nocan:Iia sp, M tuberculoso, Candida sp. Fusarium sp, Histoplasma 
capsulatum, Cryptococcus neoformans, Actinomyces israelli, S¡x¡rothrix schenckii, AspergiUus 
fumigatus, Cromomicosis. (10) La afectación de TCS puede producirse ¡x¡r in\X:ulación directa o 
por septicemia Clínicamente se caracteriza ¡x¡r nódulos eritematosos, fluctuantes, que se ulceran 
y drenan, con frecuencia en piernas y pies, también implica glúteos, alxiomen, axilas, brazos y 
manos. Las enfermedades asociadas son diabetes mellitus, leucemias o tumores sólidos, 
enfermedades del tejido conjuntivo, inmunodeficiencla a.dquirida, y transplante de órganos. (2) 

Histopatología; muestra infiltrado neutro:filico, proliferación vascular, hemorragia y necrosis que 
afecta adipocitos y células epiteliales cercanos a conductos ecrinos. (1,'1) 

Tratamiento en base a antibióticos sistémicos. Se ha ~do abocdaje quirúrgico radical en 
paniculitis abdominal ocasionada por bacterias entéricas_ 
Pankulit:is factici.a 
Se produce por la inyección de sustancias dentro el TCS, tales como aceites, povidona, 
meperidina, pentazocina y vitamina K esta última llamada "enfermedad de Texier". (2) Entre 
otras; parafina y sílicona. En pacientes psiquiátricos los ácidos, álcalis, lecbe, heces, orina Y otros 
materiales contaminados. Subsecuentemente \X:urreo infecciones cutáneas con posterior 
diseminación bemat6gena. (10.12) Clínicamente nódulos subcutáneos violáceos de preferencia en 
extremidades inferiores. La literatura reporta un caso de paniculitis facticia con clínica florida de 
un pioderma gangrenoso. (2!) 

Histopatología; muestra necrosis focal y acumulación de neutrófilos, hemorragia, infiltración con 
linfocitos y células gigantes cuelpO extraño. Más tarde áreas de fibrosis. Cuando se trata de 
infiltración de vitamina K se ve esclerosis en los baces de colágeno en el septo e infiltrado con 
linf\X:itos y células plasmáticas. En caso de parafina se ve lipogranuloma esclerosante. Se puede 
encontrar partículas birrefringentes dependiendo del material infiltrado en el TCS. 
El tratamiento consiste en apoyo psiquiátrico, y corrección estética, el material implantado 
deberia ser removido. 
Sarcoidosis mbcutánea 
Algunas lesiones específicas de Sarcoidosis están involucradas en el TCS. ClínJcamente consiste 
en nódulos subcutáneos en extremidades inferiores sin signos de inflamación. 
Histopatología; muestra pequeños granulomas no caseosos en tejido Iobular con pocos linfocitos 
en la periferia "granulornas de oaked". Puede coexistir calcificación o áreas de necrosis. (la¡ 

La terapia con corticoides sistémicos y tratar la sarcoidosis sistémica. 
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P anie.ti tis tn 1lID átic:a 
Existen 4 tipos: lipogranuloma esclerosante, por traumatismos COntundentes, la facticia y por frío 
estas últimas ya descritas. (2) . 

Clínicamente se ma:n:ifiesta como nódulos indurados, piel de naranja, se resuelven dejando áreas 
de lipoatrofIa. Aparecen en los brazos, manos y espinillas en forma de extensa equimosis. En 
niños en cara, codos Y piernas. 
El "Iipogranuloma esclerosanten suele referirse a genitales masculinos; (2) son nódulos, con signos 
de inflamación, migratorios, con formación de abscesos, diseminación linfatica y fibrosis. (2) Otra 
variante es el "granuloma por pistola engrasadora" como resultado de quemadura accidental con 
la pistola (2) se produce un nódulo verrugoso en el docso de mano. 
Histopatología; e1lipogranuloma esclerosante presenta paniculitis lobulillar con extensa fibrosis. 
Infiltrado de linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos, macrófagos y células gigantes, la 
característica diagnóstica son las numerosas vacuo las redondas y ovales en la dermis y TCS que 
dan aspecto de "queso suizo". (2) Los granulomas de pistola muestran hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa. Las lesiones debidas a traumatismos contundentes a repetición muestran 
hematomas organizados, granWomas focales y depósitos de mucopoLisacáridos y de pigmento de 
hierro. Los corticoides intralesionales o sistémicos pueden controlar las manifestaciones 
inflamatorias. La cirugía es una opción, para el granuloma esderosante, además de evitar el 
objeto agresivo. 
lipoatrofia 
La atrofta del tejido subcutáneo puede resultar de dos procesos diferentes: 
Lipoatrofta se refiere a la pérdida del tejido subcutáneo debido a previo proceso inflamatorio. En 
contraste de la lipodistrofta que significa ausencia ele TCS sin inflamación previa. Esta puede ser 
congénita o adquirida, total parcial Y localizada 
La Iipoatrofia recibe diferentes nombres de acuerdo a la apariencia clinica y localización como 
Iipoatrofia anular, alxlominal, circular y Iipoatrofia posterior a inyección de drogas (29) como 
antibióticos, corticoides, insulina, vasopre.sina, y hormona de =imiento. 
La lipodistrofia total puede ser COIlgénita o adquirida. Puede estar asociada a bepatomegalia, 
hiperglucemia, hiperlipidemia, hipennetabolismo y otros desórdenes endocrino lógicos. La 
Iipodistrofia parcial es benigna, se encuentra en cara, se asocia a borrelia burgdorferi con perdida 
del tejido subcutáneo facial simétrico. Si incluye brazos y tronco se llama "lipodistrofia 
cefalotoracobrnquialn

• Suelen asociarse a enfermedades autoinmunitarias como glomerWooefritis 
membranoproliferativa, Lupus eritematoso sistémico (LES), esclerodermia, dermatomiositis. (.10) 

Histopatología; la Iipoatrofia muestra granulomas Iipotagicos con fibrosis perilobular, existen 
dos patrones: el primero consiste en adipocitos pequeños débilmente acidófilos y tejido conectivo 
en el septo, las células inflamatorias son escasas en los vasos sanguíneos congestivos y dilatados. 
El 2" patrón es el de las sustancias inyectadas se caracteriza por tejido atrófico pequeño rodeado 
por prominente vasculatura. La Iipodistrofia ausencia de TeS, con depósito de colágena y no 
hay inflamación según algunos autores. (JO) Se emplean corticoides intralesKmales.. La 
lipodistrofia presenta pobre respuesta al tratamiento. Cirugía reparadora. 
PuieRllm post-rsteroidea 
Se presenta entre los 2 a 14 años de vida, en quienes hayan recibido corticoides cuya dosis fue 
decreciendo rápidamente o retirado de pronto. No se conoce el mecanismo exacto de la 
formación de la paniculitis. 
Clínicamente se manifiesta con nódulos subcutáneos eritematosos que aparecen 1 a ID días 
incluso hasta 40 días después del retiro de corticoides, o placas rojas firmes en mejillas, brazos, 
tronco. Pueden ser pequeñas, delimitadas, grandes o coofluentes. Suelen ser asintomáticas. La 
histopatología muestra infiltrado inflamatorio con histiocitos espumosos y linfocitos, hendiduras 
en formas de agujas en el citQplasma de algunos histiocitos. Algunas con patrón estrellado. (1,2) 

Motivo por el que hay que diferenciarlo de la necrosis subcutánea. del recién nacido. Diagnóstico 
diferencial con eritema infeccioso, dermatitis atópiea, lúpica, celulitis Y con paniculitis por frío. 
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Las lesiones postesteroideas se resuelveo gradualmente durante algunas semanas, a veces se 
indica dosis en reducción proloo.gada de corticoides. Muy pocos llegan a ulcerar. 
P aniculi fu gota 
Pacientes con ruperuricemia muestran depósitos de cristales de uratos depositados en el tejido 
lobular subcutáneo. Es una paniculitis Iobular, los cristales en fonna de aguja, circundando a este, 
existe una reacción granulomatosa con macrófagos y múltiples células multinuclead.as. 
PuiCllIitis bDtiocitica fagocítica <PHFt 
Se refieren a la paniculitis que se asocia a linfomas, algunos la llaman "Linfoma subcutáneo". 
Los primeros que describieron fueron Winkehnann y Bowie (31) en 1980, en 5 pacientes con 
paniculitis citofágica, coo un curso clinico fulminante. Gonzáles y cols. describen el primer 
liofoma de células T con afectación subcutánea asociado al síndrome bemofagocítico. Se 
describieron 40 casos en la literatura. (32) También se describen en pacientes con !infoma de 
células B. Estos linfamas tienen fenotipo alfa, beta, gama-epsilon. Algunos casos de PHF, puede 
00 asociarse con neoplasias, cualquiern sea su origen generan citacinas como el interferón gama, 
factor de necrosis turnornl, ioterleucina B. Los monocitos y células endoteliales activadas por 
estas citocinas generan moléculas procoagulantes que contribuyen hiperwagulabilidad y falla 
orgánica múltiple. 
Clínicamente son nódulos sulx;utáneos, color piel o eritematosos, dolorosos, o placas 
hemorrágicas difusas mal definidas en extremidades y tronco, se ulceran o no. Se asocia a 
compromiso del estado general, hepatoesplenomegalia, ulceras mucosas, fiebre, pancitopenia 
CID y falla hepática fulminante, diátesis bemorrágica y muerte. Es conveniente investigar 
infecciones por Epstein Barr. (JC.3I) 

En 1995 Ruiz Maldonado describe una paniculitis edematosa vasculítica cicatrizal asociada a 
hidroa vacciniforme, una nueva enfennedad multisistémica con potencial malignidad que se 
manifiesta con eritema en cara seguida de vesículas, necrosis, úlceras, dejando cicatrices 
varioliformes, asociada a involucro sistémico, fiebre , desnutrición, hepatoesplenomegal.ia, y 
síndrome hemofagocitico. (33) 

Histopatología; es una panicuütis labular, aunque otros la consideran mixta Muestran linfocitos 
oeoplásicos en tejido lobular con marcada atipia, núcleo hipercromático, cariorrexis que 
circundan los adipocitos oecróticos, además de células plasmáticas, macrófagos y eritrocitos. La 
inmuoohistoquímica muestra céJ.ula<; linfoides atípicas, fenotipo de células T citotóxicas. Los 
linfocitos neoplástcos expresan CD3, CD8 y proteína granular citotóxica (TIA-I y perforina) Y 
faha la expresión del CD4. Por serología se demostró Epstein 8arr en algunos casos. En casos de 
progresión fatales los cambios citotagicos se observan en otros órganos internos como ganglios 
linfuicos, rugado, bazo, y medula ósea La evolución es fatal cuando esta asociado a síndrome 
hemofagocítico. 
Tratamiento con prednisona, ciclosporina A y dapsona. Quimioterapia citotóxica como el uso del 
CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina y pred.ni.sona). 
PanicuJitis pseudoescJeroderm:.ttoso posr.td.iación 
Winkelm.ann y cols, la descrIbieron en 4 casos de pacientes rn.astectomizad que recibieron 
radioterapia la 6 meses más tarde, coo lesiones de tipo placas eritematosas induradas 
Histológicamente muestra haces de colágeno hiaIioo en dermis y septo subcutáneo e infiltrado 
inflamatorio con linfocitos y células plasmáticas que involucran tejido lobular. En algunas áreas 
granuloma Iipofágico. 
Otros desordenes considerados variantes de las Paniculitis: 
EIfermed:.td de Weber- Chrutiao 
Se la describió clásicamente como paniculitis predominantemente lobu1ar sin vasculitis, COI1 

manifestaciones sistémicas incluye fiebre y afectacióo visceral. Le dieron otros términos como 
paniculitis nodular idiopática, "paniculitis en recaída con fiebre no supurativa nodular". El 
primero que la describió fue Weber-Christian en el siglo 19. Más tarde fue reclasificada en las 
paniculitis nodulares que incluyen eritema indurado de Bazin, paniculitis pancreática, paniculitis 

19 



por deficiencia de alfa 1 antitripsina Algunos autores recomiendan desechar este término, porque 
las paniculitis ya se diferencian una de otras aunque estas diferencias sean sutiles. (lO) 

Pauiailitis eosinofilica 
Fue descrita por Wells en 1971 como ~dennatitis granulomatosa recurrente eosinofilica" Es rara, 
se describen en adultos más que en nilios. (9) 

Tiene predisposición genética no bien conocida, se asocia con algunos insectos como abejas, 
oncocercosis, giardi as i s, toxocara. Además de paroti d iris, varicela, reacc i ó D a drogas, m.a.1i gnidad, 
desordenes mieloproliferativos, dermatitis alÓpica e infecciones por Trichophyton rubrum. 
Las lesiones se clasifican en agudas, subagudas y crónicas. Pueden ocurrir en extremidades, cara, 
o tronco, es recurrente en seman.as, meses o años. La etapa aguda se caracteriza por placas 
eritematosas, tipo urticaria o edematoso se asemeja a la celulitis por bacterias, a la paJpación fría; 
días después cambian de consistencia blanda a dura como la morfea con decoloración de la 
lesión. Se resuelve sin dejar cicatriz en semanas. Se puede asociar malestar, fiebre o artralgias. (9) 

P:.mkulitis IipomemhntIosa 
La describió por vez primera Nasu, Tukahara y Terayama en 1973 como ~lipodistrofia 

membranosa" la consKieran como una forma hereditaria de paniculitis labular asociada con 

anomalías de grandes huesos y manifestaciones psiquiátricas. 
Histopatologia; se describen espacios quísticos en tejKlo lobular que resuhan de la necrosis de los 
adipocitos. Se asocia con artritis reumatoide, eritema nndoso, morfea, o lupus paniculitis, 
paniculitis traumática asociada con dermatomiositis. No es específico. 
El tratamiento también puede ser difíci~ suele b.aber al menos dos consideraciooes terapéuticas: 
tratar la causa si es que existe y/o tratar la enfermedad subyacente. 
Existen una variedad de paniculitis descrita en la literatura, clínicamente muy dificil 
diferenciarlas. En su mayoría benigna con resolución espontánea, aunque otras asociadas a 
procesos malignos que pueden llevar a la muerte al paciente. A veces no se recurre al estudio 
histopatokJ.gico por ende, se comente errores de illagnóstico que repercuten en el adecuado 
manejo del paciente pues el médico general, internista e incluso el dermatólogo manejan como 
sinónimo estas enfermedades. (14) Existen varias clasificaciones que agrupan a las paniculitis, de 
ellas escogimos la modíficada por Ackerman (W.3-\), aunque no es perfecta como señala el autor, 
nos permiten diferenciarlas. 

m. Pregunta de iBvestigaci.óu 

¿Cuál es la frecuencia y las características clínicas e histopatológicas más frecuentes de la 
paniculitis en los rriños del Hospital Infantil de México Federico Gómez? 

IV. Justific:ación 

En la 1iteratura los e:;tndjog que evalúan la frecuencia de panjculitis, clínica y correlación 
histopatoJógica en la población pediátrica son escasos; no existiendo ningún reporte documentado 
en el Hospital Infantil de México Federico Gómez. 
Las paniculitis comparten caracteristicas clínicas similares, haciendo imposible su diferenciación, 
es fundamental la clasificación histopatológica a fin de establecer una correlación clínica que 
facilite definir el tipo de paniculitis. 
La descripción y diagnóstico histopatológico, en algunos casos, no es una herramienta útil para 
establecer el tipo especifico de la paniculitis y dirigir el estudio y tratamiento. 
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v. Objetivos 

General 
• Describir las características clinkas e histopatológicas de las paniculitis en pacientes del 

Hospital Infantil de México Federico Gómez, en el periodo comprendido de Enero de 
1995 a Diciembre 2006. 

Específicos 
• Describir la frecuencia de casos y características clinicas de paniculitis en pacientes 

atendidos en el Hospital Infantil de México Federico Gómez 
• Describir las características clínicas cutáneas y sistémicas asociados a paniculitis 
• Describir los patrones histopatológicos más frecuentes de paniculitis. 

VI. Material Y métodos 

Diseño de eshldio: 
• Observacional, descriptivo y retrospectivo. 

Lug:n de estudio: 
• Departamento de Dermatología y Patología del Hospital Infantil de México Federico 

Górnez 

Población de estudio: 
• Expedientes de pacientes con diagnóstico clínico de paniculitis con estudio 

histopatológíco. 

Periodo de estudio: 
• De enero de 1995 a diciembre de 2006 

Criterios de seleccióu 
Indasión: 

• Expedientes de pacientes menores de 18 años 

• Hombres y mujeres. 
• Diagnóstico histopatológico de paniculitis. 

t:xclusió n: 
• Pacientes sin expediente clínico 
• Pacientes sin estudio histopatológico 

Eliminación: 
• Expedientes clínicos con información incompleta 
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vn. DefinicióB de variables 

V:II.riable depeIdieDte.
• P aruculitis 

Variables iodependieIte:s.
J. Edad 
2. Sexo 
3. Tiempo de evolución de la enfermedad 
4. Etiopatogenia 
5 _ Enfermedad subyacente 
6. Tipo de dermatosis según su localización 
7. Distribución de las lesiones 

Variables conclUT"elltes.-

J. Topografia de las lesiones 
2. Morfología de las lesiones 
3. Síntomas locales acompañantes 
4. Síntomas sistémicos subyacentes 
5. Laboratorio 
6. RadiografIa de tórax 
7. Cultivos 
8. Diagnóstico clínico inicial 
9. Tratamiento 
10. Evolución de las lesiones cutáneas 
11. Diagnóstico histopatológk:o de expediente 
12_ Clasificación histopatokJgica 
13. Inmunohistoquírrllca 

Opencioulización de nriables 

1. Edad 
Corresponde a la edad del paciente en la que se realizó el diagnóstico de panicuhtis. Se 
medirá en años 
Escala de medición; cuantitativa continua 

2. Género 
Condición fenotípica de hombre y mujer 
Se categoriza como femenino y masculino 
Escala de medición; cualitativa nominal 

3. Tiempo de evolución de la enfenned2d 
Es el tiempo transcurrido, desde el inicio de síntomas cutáneos y sistémicos hasta la toma de 
biopsia cutánea Se medirá en semanas 
Escala de medición; cuantitativa continua 

4. EtiopatogeIia: 
Se considera las posibles causas más frecuentes de la paniculitis como idiopática, infecciones 

respiratorias estreptocócicas, Y no estreptocócicas, infecáones digestivas, ingesta de 
fármacos, co1agenopatias, TB. Cuantitativa nominal dicotómica. 
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5. Enfermedad stl.byacente 
Se refiere a la enfermedad de base del paciente o aquella que padezca en el momento del 
estudio. Consignamos infecciosas, co!agenopatias, neoplasias y otras. 

6. Tipo de dermatosis segá.n localización: 
• Localizada si afecta un solo segmento 
• Diseminada. si afecta dos o más segmentos 
• Generalizada si afecta más del 900/0 de la superficie corporal 

7. Distribucióll. de la.!¡ lesiones 
• Unilatenl 
• Bilateral 

VariJlbles concurrentes 

1. Topografía o lugar de dectació. 
• Área del cuerpo donde se encuentran las lesiones (consignamos los 4 segmentos; 

cabeza, extremidades superiores o inferiores, y tronco) 

2. Morfología 
• Consignada como nódulo, placa, edema, equimosis, atrofia. 

3. SlItOIlUlS locales acompaMnte!l 
• Se la define como los síntomas que acompañan a la lesión descrita como dolor, 

calor, cambios de la coloración de la piel, pigmentación (hiperpigmentaciÓll o 
hipopigmentaciÓll), esclerosis, y la triada: eritema, dolor y calor local. 

4. Síntomu sistémicos asociados 
• Consignados como fiebre, artritis, SRIS, malestar, diarrea, síntomas respiratorios, 

enfermedades subyacentes, desnutrición, dos o más síntomas asociados 

5. Laboratorio 
• Los exámenes más importantes que apoyaroo el diagnóstico tales como alteraciones 

de la biometria bemática , YSG acelerada, PCR, PPD, ASTO, alteraciones 
inmunológicas, más de 2 a.lternciones o ninguna 

6. Radiognlfia de tÓrll..X 

• .Descrita como positiva, negativa o no consignada 

7. CIltivos 
• Se refiere a la presencia o no de algún agente infeccioso en el momento de 

diagnóstico de paniculitis 

8. Diagnóstico cIWco inici.al 
• Se refiere a la sospecha clínica diagnóstica COI] la cual se envía la muestra de 

biopsia 

9. Tratamiento 
• Se refiere al tratamiento utilizado, consignamos a los antiinflamatorios no 

estero}deos (AINES), corticoides, antibióticos, antipalúdicos y combinaOOs. 

23 



10. E'VOIuciÓI clínica de I,a, lesioB.es 
• Consignamos como remisión total, desaparición y persistencia de las lesiones. 

11. D~óstico histopatológico de expediente 
• Se refiere al diagnóstico histopatológico que reporta I.a biopsia del expediente clínico 

12. ClasificacióI Ilistopatológia 
• Revisión de laminillas Por el servicio de patología y clasificación histopatológica 

según Requena y cols. Se consignan 4 patrones: paniculitis predominantemente 
septa1 con o sin vasculitis, paniculitis predominantemente lobular con o sin 
vascu litis. 

13. b.munollistoqllÍIDica 
• Consignada como positiva y negativa 

VIll. ProcedimieIto 
Autorización para la revisión de expedientes clínicos 
Revisión de expedientes clinicos con diagnóstico hlstopatológico de panicnlitis atendidos 
desde 1996 a 2005 mediante una hoja de recolección de datos. 
Revisión de laminillas para clasificarla según el patrón Ilistopatológico de Requena y cols. 

IX. Aaám~ e:rtadístico 
Según la distribución de los datos se emplearon pruebas parnmétricas y no paramétricas. Se 
emp1eó estadística descriptiva con medidas de resumen y tendencia central, y cm cuadrada 
para diferencia de proporciones. 

X. ConsideracioIes éticas.-
El presente trabajo es considerado sin riesgo, motivo por el cual no requiere de 
consentimiento infonnado. 

XL Factibilidad.-
El estudio es factible porque la paniculitis es una enfermedad que se presenta en la edad 
pediátrica de dificil diagnóstico sin embargo es posible corroborarlo por estudio 
histopatológico, no implica riesgo alguno para los pacientes, y el material para realizar el 
estudio es mínimo. 
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xn. Resultados.-

Se realizó una revisión de 12 años en los archivos del Departamento de Patología del Hospital 
Infantil de México Federico Gómez encontrándose 48 expedientes de pacientes con diagnóstico 
histopatoJógico de paniculitis, sin embargo solo 24 expedientes estaban completos y contaban con 
las laminíllas del estudio. De los 24 expedientes clínicos wásados se obtuvo la siguiente 
información: 

La frecuencia de =sos de paniculitis durante el periodo del estudio fue de 22%. 

La edad de los pac)er¡tes fue desde l año hasta los 16 años de edad, con una mediana de 9.5. 
Trece pacientes {542%) correspondieron al sexo masculino y 11 (45.8"/0) al sexo femenino. 
Tablal 

El tiempo de evolución de la aparición de las lesiones cutáneas es muy variable desde 1 a 96 
semanas. Tabla 1 

Tabla 1. Cancteristicas demográficas de 24 pacientes con diagIóstico de p:miculitis en el 
Hospital húantil de Mé:rico Federico Gómez durante el periodo 1995-2006 

Car:tcte rirticu n=24 
Edad en años Md.n (min.-máx.) 9.5 (0-16) 
Sexo M: F(%) 13(542) : 11(45.8) 
T. de evo!. semanas Mdn (mín.-máx.) 15.5(1-96) 

Las patologías asociadas al diagnóstico, fueron al mismo tiempo la causa de paniculitis; 
infecciones estreptocócicas y no estreptocócicas 5 (20.8"/0), colagenopatias 4 (16.7%), neoplasias 
4(16.70/0), tuber"culosis en 2 (8.3%). Es importante resaltar además; la primera causa se 
consideró como idiopática en 9 (37.5% ).Tabla 2 

Tabla 2. Cancteristicu de 24 paciente'! COIl diagnóstico de paniculiti.s en el HospitaJ 
Infantil Federico Gómez dnraIte el periodo 1995-2006 

Pato~ :asociadas 1F24 
Idiopática 9 (37.5) 
Infecciones estreptocócicas 3 (12.5 
Infecciones DO =u~icas 2 (83) 
Cola,genopatias 4(16.7) 
Neoplasias 4-06.7) 
Tuberculosis 2 (83) . n (%)= numero de pacIentes (porcentaje) 

Dentro de las características clínicas de las paniculitis encontramos que la localización de las 
lesiones cutáneas fue diseminada en su mayoría 21 (87.5%) Y localizada en solo 3 pacientes 
(12.5%). Tabla 3 
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La distribución de las lesiones cutáneas fueron bilateral en 22 (91,7%) Y solo en 2 (83%) fueron 
unilaterales. Tabla 3 

El 50% de los pacientes presentó afección de 2 o más segmentos (tronco, extremidades inferiores 
y superiores); sin embargo el 37.5% estuvieron localizadas en extremidades inferiores y 8.3% en 
tronco. Tabla 3 

Tabla 3. Di.stribuciós. de las ~ones en 24 pacielltes con diag:a.óstico de panicu.lim en el 
HospitallDIantil de México dllr.LDte e1 periodo 1995-2006 

To~ n (o/.) 
Diseminada 21 (87.5) 
Localizada 3 (12.5) 
Bilateral 22 (92.7) 
Unilatenl 2 (8.3) 
Extremidades inferiores 9 (37.5) 
Más de 2 lugares 12 (50) 
Tronco 2 (8.3) 
n (0/0)= numero de paclentes (porcentaJe) 

La evolución clinica de las lesiones cutáneas fueron descritos como remisión total en 9 (37%), 
con mejoría en 8 (333%), persistentes en 3 (12.5%), Y desconocemos en 4 pacientes (16.7%). 
Gráfico l. 

Gráfico 1. E'VoInció. de lesiones Clltáneas de 24 pacientes con dillgaóstico de paniculitis en 
el HospitallIfantil Federico Gómez dnraJlte el periodo 1995-2006 

Evolución de las lesiones 

• ram isión tataJ 

• pe<SistenIes 11 mejoría 

• perdido 

Las características de las lesiones en su mayoóa fueron descritas como; nódulos 16 (66.7%), 
atrofia 2 (83%), placa 2 (8.3%), equimosis; 2 (8.3%) Y edema en 1 (420/0). Tabla 4. 
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Los síntomas locales asociados fueron eriteIJla, calor y dolor; en 7 pacientes (29.2%), dolor, 4 
(16.7"10), u1cernción; 3(12,5%), alteraciones en la pigmentación; 3 (12.5%), el resto fueron 
descritos como esclerosis y cambios de colornción de. la piel. Tabla 4 

Tabla 4. Características de las lesiones de 24 pacientes COn diagnóstico de Paniculitis en el 
Hospitll.llI1iu.til de México Federico GQmez dllratlte el periodo 1995 a 2006 

Características de 1~D.es • C-I.) 
Nódulo 16 (66.7) 
Atrofia 2 (8.3) 
Placa 2 (8.3) 
Eritema, calor, dolor 7 (292) 
Dolor 4 (16.]) 
Ulceración 3 (12.5) 
Pigmentación 3 (12.5) 
n (%)= numero de paCientes (porcen!aje) 

Los signos sistémicos asociados a la paniculitis más frecuentes fueron fiebre; 5(20.&-10), artritis; 2 
(8.3%), desnutrición; 2 (83%), menos :frecuente el SRIS l (42%), malestar general I (42%), 
síntomas respiratorios 1 (4.2%). Seis pacientes (25%) más de 2 síntomas asociados. Seis (25%) 
no presentaba. ningún síntoma sistémi-co acompañante. 

Nueve pacientes cursaron con alteraciones de la biometría hemática, predominando la 
leucopenia, anemia y VSG acelerada, 4 pacientes presentaron alteraciones inmunológicas de tipo 
b..ipocomplementemia, antiDNA positivo, ANA positivo, inmunoglobulinas alteradas, estos 
pacientes fueron portadores de enfermedades del colágeno como LES, lupus profundo, 
esclerodermia. En 1m paciente con TB se encontró el PPO positivo. Tabla 5 

Cuatro pacientes (16.7%) mostraron hallazgos patológicos en la radiografía de tórax como 
infiltrado intersticial, o broncograma aéreo; sin embargo el 62.5% de los pacientes no presentó 
ninguna ahernción. Tabla 5 

Las paniculitis pueden estar asociadas a agentes infecciosos; (1.2.J3) en el estndio no se consignó 
realizar exámenes compkmentarios para detección de microorganismos, en 12 pacientes (500/0); 
sin embargo en 8 (33.3%) se aislaron Klebsiella ¡meumoniae, Campylobacter jejwri, 
Pneumocystis jirovec~ Enterococo faecalis, AcinetobacJer, Echerichia col~ Pseudo mona sp., 
Citomegalovirus, Criptosporidium y Trichuriasis. 
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Tabb 5. I:xáme.es solicitados de 24 pacintes con ~óstico de paniculiti'! en el Hospital 
Infutil de México Federico Gómez dilr.lllte el periodo de 1995-2006 

Exámelles romplemeutarios • ce;.) 
Anemia y leucopenla 9 (37.5) 
Aheraciones inmunológicas 4 (1611 
PPD 1(42) 
Radiografia de tórax anormal 4 (16.7) 
Radiografia de tórax normal 15 (62.5) 
Cultivo bacteriológico positivo 8 (33.3) 
n (%)= numero de pac ¡entes (pocce!Itaj e) 

En 5 (20.7%) de los casos revisados; el diagnóstico ctinico previo a la realización de la biopsia 
fue: eritema nodoso; en 2 pacientes (83%) lupus; 2 (8.3%) celul.iti.s; 2(83%) vasculitis; 2 (8.3%) 
En el resto de los pacientes el diagnóstico inicial fue muy inespecífico como: absceso, equimosis, 
esclerodermia, hidrosadenitis, pilomatrixoma, prurigo nodular, esporotricosis e insuficiencia 
venosa profunda. Tabla 6. 

Tabla 6. C:rntcteruticas diagnósticas de 24 pacientes con d.iag:IIóstico de paniclll.iti"! en el 
Hospital Inbntil de México Federico Gómez dnra1l.te el periodo 1995-2006 

I ~óstico dínico n(e/o) 
Eritema nodoso 5 (20.8) 
Celulitis 3 (12.5) 
Vascu I itis 2 (83) 
Lupu.s 2(S3} 
Esclerodermia 1 (42) 
n (%)= número de pacK:ntes (porcentaj e) 

El diagnóstico histopatológico de expediente re¡x¡rtó que 7 pacientes (29.2%) correspoodieron a 
derrnatopaniculitis crónica inespecífica; en 5(20.8%) a paniculitis septal sin vasculitis (eritema 
oodoso); 3 (12.5%) a paniculitis lobular granulomatosa; 2 (83%) a paniculitis mixta; 2 (83%) a 
paniculi fu túpica.; entre otro s paniculitis aguda e infecciosa. Gráfico 2 
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GRÁFIco 2. Caracterist:icas Itistopatológicas de expediente de 24 pacientes coa. di.agD.óstico 
de paIiculitis en el Hospital hfantil de México Gómez durante el periodo 1995-2006 

Diagnóstico hlstopatológlco de expediente 

~-• go-ardomat>sa 

• f>a'lio.fts a.gu:ia 

El 1'anio.6tis_ -• ir1Ie::riosa F'arW:uIiI:is sepia! 
[] (Er!Iema rmoso) 

Deo''--_ 
.a/nica~ 
11 Par!c;¡;jfjs q.¡ca 
I!:I <*oS 

Los patrones histopatológicos que encontramos en nueva revisión de laminillas de patología 
fueron; 3 pacientes (12.5%) coo paniculitis predominantemente septaI sin vasculitis representado 
por el eritema nodoso; en 7 (29.2%) con paniculitis predominantemente septal con vasculitis; en 7 
(292%) fueron paniculitis predominantemente lobular sin vasculitis; en 7 (29.2"10) fueron 
pauiculitis predominantemente lobular con vasculitis. Gráfica 3 

GRÁFICA 3. Patro.es mtopatológieos de 24 pacie.tes COII diagIóstico de paniClllitis en el 
HospiW Infa.a.til de México Federico Gómez dUnlIte el periodo 1995-2006 

Diagnóstico histopatológico 
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La inmunohistoquímica fue negativa en 8 casos, 00 consignada en 13 pacientes (54,2%) y 
positiva en 3 pacientes (12.5 %), en la que se destacó presencia de cm, CD45 RO, CD45, cmo 
positivas. Estos 3 pacientes correspondieron a colagenopatias como lupus y esclerodermia. 
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En. cuanto al tratamiento empleado en 10 pacientes (41,7%) roe eotribinado; corticoides 
(prednisona); AINES (naproxeno, ibuprofeno, paracetamol); antipalúdicos (hidroxicloroquina); 
inmunosupresores (metotrexate, ciclosporina), antibióticos (cefalospÜrinas, penicilinas, 
quinolonas). Seis packrt~(2S%) recibieron prednisOOa a dosis de 0,5 a 2 mglkgldía, con 
redUCGión progresiva durante 2 a 4 meses. Tres pacientes recibieron medidas generales. Un 
pacien te recibió tzatamiento antituberculoso con rifampicina, INH y etarnbutoL 

Tabb 7. Caractemticas de tratamiento de 24 pacientes con diagnóstico de panicvliti<l ell. el 
HospitalInIu.tll de México Federico Gómez durante 1995-2006 

Tratamin:to 11.1-;0) 
Combinado I OJ4 lc1l 
Corticoides 6J25>-
Medidas generales 3J12.51 
AINES 2{83~ 
Inmunosupresores 218.31 
n (0/0)= numero de pac lentes (po!=ntaj e) 

Se realizó la correlación clínico patológico de las paniculitis, siendo ésta muy baja, no 
significativa 

XIII Di5cU5ÍÓB 

La frecuencia de paniculitis en nuestro estudio es mayor a la reportada en la literatura 22% "l's. 
0.8%. (13) 

A diferencia de lo descrito en la literatura el predominio fue en el sexo masculino una relación de 
12: 1. La diferencia de sexo en la población pediátrica no es significativa como es señalado por 
los autores; Labbé, Perel y Taieb. (6) En un estudio realizado por Moraes y cols.; en 35 niños 
con diagnóstico de paniculitis el sexo predominante fue el femenino con una relación de 1.5: 1. 
(13) 

La edad media de los ~cientes fue de 9 años, sin embargo la literatura. reporta que es muy rara 
antes de los 2 años, ó) en el presente estudio solo tuvimos un caso de un niño de 1 año Y 7 
fueron menores de 5 años. 

La etiopatogen.ia en su mayoría fue considerada como idiopática, seguida de las causas 
infecciosas (20.8%); estreptocócicas, 00 estreptocócicas. Algunos artículos coinciden ~ la 
causa más frecuente de paniculitis es la infección estreptocócica de 42 a 62%. (6.1J.14,

I En 
nuestro estudio además encontramos la relación con enfermedades del colágeno como tupus 
profundo, sistémico y esclerodermia. 

El 83.4% de los casos estudiados presentaron una enfermedad subyacente ya sea infecciosa, 
coJagenopatías, neoplasias y cardiopatías. Dentro de las neoplasias encontramos Linfoma no 
Hodking anaplásico de células gigantes, Leucemia linfoblástica aguda, Hist:iocitosis de células de 
Langerllans y Linfoma cutáneo. 
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Los agentes infecciosos encontrados en esÍos pacientes como re¡x1I1¡¡. 1& literatura (2,6,lJ) fueron; 
Estreptococo Beta hemolítico de grupo A.Canrpy!ol)actu jejun~ Borrelia burgdorferi, 
ciJomegaJavirus, en nuestro estudio además encontramos Klebsiella pneumoniae, PneumÓcystis 
jiroveci, Enierococo faecalis. Acinetobac/er, Echerichia coli, Criptosporidiam, Trichuriaris y 
Pseudomonar sp. 

Clínicamente algunos autores como La.bbé, Mames y Kakoorou (6,13,17} coinciden que se trata de 
dermatosis diseminada a más de dos segmentos en más de 5{)''Io de los pacientes como piernas, 
muslos, tronco y/o brazos; bilateral, carncterizada por nódulos eritematosos, dolorosos, con calor 
local. En un estudio realizado por Aviles y cols reportaron paniculitis en 113 casos de los cuales 
100 ~o afectó a extremidades inferiores; (4) a diferencia del nuestro que llega a 37,5%. Por la 
presencia de ulceración algunas de ellas podrían tratarse de Eritema indurado de Bazin. La 
atrofia, esclerosis se describe en Lupus profundo y en esclerodermia respectivamente. 

Los signos sistémicos asociados coinciden con la descrita en la literatura como fiebre, artritis, 
perdida de peso, hepatoesplenomegalia, malestar general, y en 1 SRIS. (6,ll,l7) 

La desaparición de las lesiones se da a las 4 a 6 semanas, coincidiendo con lo reportado en la 
literatura. (lJ) 

Destacamos que el diagnóstico clínico previo a la biopsia solo un 16,7"/0 es de paniculitis (eritema 
nodoso, lupus profundo, esclerodermia), muy bajo en comparación con estudios previos. (4)4) 

Los escasos estudios de paniculitis en la población pediátrica reportan que el más frecuente es el 
predominantemente septal sin vasculitis representado por el eritema nodoso, (6, ll, 11) siendo este el 
más estudiado, a diferencia de nuestro estudio que este es el menos frecuente, probablemente no 
porque exista con menor frecuencia, sino por falta de estudio histopatológico ante la sospecha 
clínica de eritema nodoso. Los 21 casos restantes correspondieron de manera equitativa al resto 
de patrones histopatoJógicos de panlculitis; predominantemente septaI con vasculitis, 
predominantemente lobular con o sin vasculitis, de los cuales algunos fueron paniculitis túpica, 
panicu1itis- esclerodermia, necrobiosis lipoidica y paniculitis infecciosa. En el resto de pacientes 
(58%) n,o se llegó a un diagnóstico preciso por falta de correlación clínico Illstopatológica. 

Algunos autores como Mames y Aviles (l,4) aún manejan el ténn.ino de Enfermedad de Weber
Christian refiriéndose a las paniculitis lobulares con afectación sistémica., que no sean Eritema 
indurado, sin embargo de acuerdo a la clasificación de Requena y cols. (3,10) las podemos 
clasificar de acuerdo al predominio del infiltrado inflamatorio y realizando la correlación clinica 
llegar a un diagnóstico más preciso. 

Al igual que lo reportado previamente AA!l,l7) el uso de corticoides, AINES, inmunosupresores, 
antipalúdicos, antibióticos fue lo más empleado. En un 41 % de los casos recibieron tratamiento 
combinado con buena evolución. Del total 4 fallecieron por la enfermedad subyacente. 

No existe una correlación significativa entre el diagnóstico clinico emitido y el diagnóstico 
histopatológico; quizás se deba a los escasos datos clínicos aportados al Departamento de 
patología; además que no se utiliza una clasificación uniforme de las paniculitis en dicho 
departamento. 
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XIV COIclosions.-

L- La paniculitis deberla ser considerada en el diagnostico diferencial de los nódulos subcutáneos 
en la población pediátrica. 

2.-Investigar en todo niño con paniculitis una probable enfermedad sistémica concomitante. 

3.- La mayoría de las paniculitis son benignas, solo el 16,7% que estuvieron asociadas a procesos 
malignos e infecciones sistémicas llevaron a la muerte a dichos pacientes. 

xv Recomeadaciones.-

1.- Se sugiere la n=idad de toma de biopsia a todo niño con nódulos subcutáneos para definir el 
patrón histopatológico. 

2.- Sugerimos hacer oficial una clasiücación de paniculitis en el Departamento de Patología, al 
mismo tiempo que el Departamento de Dermatología infornte al detalle las características clínicas 
y así mejocar la correlación clínico patológica, en 10 posible llegar a un diagnóstico preciso de 
paniculitis, para orientar un adecuado manejo terapéutico. 
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