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RESUMEN

Antecedentes: El pririgo actinico es una fotodermatosis idiopatica que afecta las areas
de piel expuestas al sol que se manifiesta clinicamente por eritema, papulas,
liguenificacion, prurito intenso y evolucion cronica. Se considera que su etiologia es
multifactorial, involucrando factores raciales, hormonales y genéticos. EIl estudio
histopatolégico de las lesiones muestra acantosis de la epidermis ¢ infiltrado
inflamatorio denso de linfocitos y eosindfilos en la dermis superficial. Se ha
demostrado que la luz ultravioleta juega un papel importante en la patogénesis de la
enfermedad, sin embargo, el espectro de radiacion responsable del proceso patolégico
aln no esta claro.

Objetivo: Determinar el espectro de luz ultravioleta implicado en la patogénesis del
PA, mediante la induccién experimental de lesiones y determinar histologicamente si
las lesiones provocadas comparten las caracteristicas microscopicas de las lesiones
espontaneas.

Materiales y métodos: Se realizé un estudio piloto, prospectivo y experimental donde
se incluyeron 6 pacientes con diagnostico de pririgo actinico comprobado
histolégicamente. Se determiné la dosis minima eritema de UVA y UVB para cada uno
de elios y se expusieron zonas de piel de ia cara posterior del idrax que normaimente
se encuentran cubiertas, a dosis de 40 a 100 J/em? de UVA y de 3 a 7 veces la dosis
minima eritema de UVB, en esquema de dias alternos. Se tomaron biopsias con

sacabocado de las lesiones obtenidas para estudio histologico y se tifieron con HyE.

Resultados: Se incluyeron 6 pacientes (5 mujeres y 1 hombre). La reproduccion de
lesiones fue posible en 3 de ellos. En dos se indujeron lesiones con dosis de UVA
mayores a los 60 J/cm” y en uno de ellos fue posible reproducir las lesiones con UVB a
dosis de 50 mJ/cm®. El estudio histolégico de las lesiones experimentales mostr6
infiltrados perivasculares linfocitarios, similares a los encontrados en biopsias de
lesiones espontaneas.

Conclusiones: Es posible inducir lesiones experimentales de pririgo actinico con
ambos espectros de radiacion ultravioleta (UVA y UVB), por lo que tanto UVA como
UVB estan implicadas en la patogénesis del pririgo actinico. El estudio histolégico
reveld que las lesiones experimentales muestran caracteristicas histologicas similares a
las lesiones espontaneas.

Palabras clave: pririgo actinico, dosis minima eritema, radiaciones UVA, radiaciones
UvB
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ABSTRACT

Background: Actinic prurigo (AP) is an idiopathic photodermatosis that affects sun-
exposed skin. The clinical picture consists of erythema, papules, lichenification, severe
pruritus and a chronic course. Its etiology is considered to be multifactorial, involving
racial, hormonal and genetic factors. The histology of the lesions shows acanthosis and a
dense inflammatory infiltrate of lymphocytes and eosinophils in the superficial dermis. It
has been proved that ultraviolet light plays an important role in the pathogenesis of the
disease; however, the radiation spectrum responsible for the lesions has not been well
established.

Objective: To determine the UV light spectrum responsible for the pathogenesis of AP
through the experimental induction of skin lesions, and to determine if the induced lesions
share the same histologic characteristics of the spontaneous lesions.

Methods: We conducted an experimental, prospective, pilot study where 6 patients with
AP confirmed by histology were included. Minimal erythema doses (MED) of UVA and
UVB were determined for each patient and we radiated usually covered skin (posterior
thorax) with 40 to 100 J/cm2 of UVA and 3 to 7 times the MED of UVB every other day.
Punch biopsies of the lesions were taken and examined histologically.

Results: 6 patients were included (5 female, 1 male). The reproduction of the lesions was
achieved in three of the patients. In two of these the lesions were induced by more than 60
J/em2 of UVA light, and in the other patient the lesions were induced with a UVB dose of
more than 50 mJ/cm2. The histologic characteristics of the experimental lesions showed a
perivascular lymphocytic infiltrate, similar to that found in spontaneous lesions.

Conclusions: It is possible to experimentally induce AP lesions with UVB and UVA
radiation, therefore we concluded that both UVA and UVB are implied in the pathogenesis
of AP. The microscopic examination of the biopsies revealed that the experimental lesions
have similar histologic characteristics to those found in spontaneous lesions.

Key words: actinic prurigo, minimal erythema dose, UVA radiation, UVB radiation.

INTRODUCCION

El prarigo actinico (PA) es una fotodermatosis familiar cronica que afecta principalmente
las poblaciones mestizas de Centro y Sudamérica y las poblaciones nativas de América del
Norte, aunque hay reportes de la enfermedad en otros grupos étnicos de Gran Bretafia,
India, Jap6n, Australia y Singapur (1, 2, 4, 5, 6). Se caracteriza por papulas, placas, eccema,
costras, liquenificacién e hiperpigmentacién que afectan las 4reas expuestas de la cara,
cuello y extremidades superiores, generalmente la dermatosis es intensamente pruriginosa.
Entre el 30 y 50% de los pacientes pueden tener afeccion conjuntival como eritema,
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pseudopterigion o pinguécula, y el 82.7% de los casos presentan alguna manifestacion en
labios como prurito, dolor, exulceracién o costras (3, 7, 8).

El PA puede iniciar a cualquier edad, generalmente aparece en la infancia entre los 6 y 8
afios, algunos estudios reportan mayor frecuencia de inicio en la edad adulta. Hay un claro
predominio de la enfermedad en el sexo femenino (casi 2:1) y en México se presenta en
individuos con piel tipo IV y V de Fitzpatrick que viven en climas soleados y Secos a mas
de 1000 metros de altitud sobre el nivel del mar (1, 2, 6).

El PA puede ser confundido con otras enfermedades cutineas condicionadas por la
exposicion a la luz solar como la erupcién polimorfa luminica, la dermatitis atopica y la
dermatitis de fotocontacto crénico. Sin embargo, las caracteristicas epidemiologicas,
clinicas e histolégicas la distinguen de las otras entidades mencionadas. La etiologia del PA
no estd bien determinada pero estudios previos han propuesto que la exposicion a la luz
ultravioleta induce produccién excesiva de factor de necrosis tumoral alfa y otros
mediadores de inflamacién por los queratinocitos, lo cual puede ser responsable de la
aparicion de lesiones en individuos genéticamente predispuestos (1).

La prevalencia de la enfermedad varfa desde 0.1% en Canada hasta 3.9% en México y
parece estar estrechamente relacionada a los antecedentes genéticos de las poblaciones. Se
han hecho algunos estudios que tratan de relacionar la aparicién del PA a alelos especificos
del complejo mayor de histocompatibilidad y se ha demostrado que los antigenos son
diferentes dependiendo de la poblacién estudiada. En la poblacién Inuit de Canada se
encontré una fuerte asociacion a HLA-DRB1*14, mientras en los indios Chimilas de
Colombia se encontré con mas frecuencia HLA-Cw4. En México el antigeno mas asociado
es HLA-DR4 subtipo DRB1*0407. HLA- DR4 se ha asociado también a pacientes
caucdsicos con PA en Gran Bretafia (2, 3).

El estudio histolégico de las lesiones de piel muestra caracteristicas constantes como
hiperqueratosis, acantosis regular e infiltrado inflamatorio denso perivascular, formado
principalmente por linfocitos y  localizado en  la dermis superficial, aunque
excepcionalmente puede afectar la dermis media. Lo distintivo de este infiltrado es su
tendencia a formar foliculos linfoides, con una frecuencia del 78% en la mucosa de labios y
del 88% en la mucosa conjuntival, en piel no se identifican con frecuencia (10).

El espectro solar se ha dividido en diferentes espectros de acuerdo a la longitud de onda de

las radiaciones. El espectro ultravioleta se divide en 3 bandas: UVC, de 200 a 290 nm;
UVB de 290 a 320 nm y UVA de 320 a 400 nm. Esta tltima a su vez se divide en 2
categorias, UVA 1, que va de 340 a 400 nm y UVA II de 320 a 340 nm. (17, 18). En el PA,
se ha postulado que los rayos UVB y en menor grado los UVA inducen la formacién de
fotoproductos que estimulan la inmunidad celular (9). En un estudio se destaca la
importancia de la participacién del queratinocito irradiado con luz ultravioleta, el cual
produciria quimocinas que pudieran atraer e inducir la proliferacion de linfocitos (10).

El espectro de radiacién responsable del proceso patologico en el PA todavia no esta claro.
En un intento por discernir que parte del espectro es el activo en esta enfermedad, se han
realizado estudios de inducciéon experimental de las lesiones pero pocos han logrado
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reproducirlas. Desde el punto de vista clinico, se ha reportado que la radiacién UVB es la
principal inductora de las lesiones pero hay pacientes que reportan exacerbaciones después
de exponerse a la luz solar a través del cristal una ventana, que normalmente detiene los
rayos UVB, por lo que se sugiere que UVA por si sola puede inducir la dermatosis (11).

Los objetivos de este estudio fueron determinar el espectro de luz ultravioleta implicado en
la patogénesis del PA, mediante la induccién experimental de lesiones y analizar
histologicamente las lesiones provocadas para establecer si presentan los datos
histopatologicos caracteristicos del PA.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un estudio prospectivo, experimental, descriptivo y longitudinal en el que se
incluyeron pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de PA (Fig 1) comprobado
histolégicamente, sin tratamiento sistémico por lo menos 2 semanas antes de iniciar el
estudio, que tuvieran su dermatosis bajo control y que no tuvieran historia personal de
otras fotodermatosis.

Los pacientes fueron expuestos a fuentes artificiales de radiaciones UVA y UVB a una
distancia de 30 cm. Se utilizO una maquina emisora de luz ultravioleta marca Daavlin
(Bryan, Ohio), modelo Spectra 244 con lamparas para UVA y UVB. Se determiné la dosis
minima eritema (DME) para UVA y UVB de cada paciente. Posteriormente, la region
dorsal superior se dividi6 en dos secciones, la primera recibié unicamente UVA, la
segunda solo UVB. El 4rea total expuesta de cada seccion fue de 3 x 3 cm.

Se administr6 una dosis de UVA en dias alternos de 20 J/cm® hasta alcanzar 100 J/em?, en
caso que no se lograra la reproduccion de lesiones con una dosis menor. La dosis
administrada de UVB fue de 3 a 7 veces la DME. Las dosis se incrementaron a partir de la
segunda exposicion, en forma exponencial cada tercer dia. Cada paciente fue revisado a las
24 y 48 horas después de cada exposicién. Cuando se not6 la aparicion de lesiones, se
registraron la dosis y el espectro (UVA o UVB) con los cuales se indujeron y se realiz6
biopsia por sacabocado de 4 mm para analizar las caracteristicas histolégicas en las
muestras tefiidas con hematoxilina y eosina.

RESULTADOS

Se estudiaron 6 pacientes, 5 mujeres y 1 hombre con edades entre 32 y 43 afios (promedio
37.5 afios), todos ellos con diagnéstico previo de PA corroborado histologicamente, sin
historia personal de otras fotodermatosis y con PA controlado al momento de hacer el
estudio. Todos los pacientes fueron mexicanos, con fototipo de piel IV de Fitzpatrick,
habitantes del 4rea metropolitana de la Ciudad de México. Las caracteristicas de los
pacientes se encuentran resumidas en la tabla 1.
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La DME para UVB en los pacientes oscil6 entre 30 y 50 mJ/cm® (promedio 33.3 mJ/cm’),
mientras que para UVA la cantidad de energia necesaria para inducir la DME fue mas
variable, promediando 35.8 J/em® con un rango de 5 a 60 Jem?.

La reproduccion de lesiones comprobadas clinica e histologicamente, se logr6 en 3 de los 6
pacientes (50%), en 2 de ellos con exposicién a UVA y en el otro paciente con exposicion a
UVB. Ninguno desarrollé lesiones con ambos espectros de luz. Las lesiones por UVB se
consiguieron después de una exposicién unica a 50 mJ/cm® y una dosis acumulada de 80
mJ/em?. Las lesiones inducidas con UVA se lograron con dosis mayores a los 60 Jem® y
dosis acumuladas de 455 J/em’y 610 J/cm” respectivamente.

Clinicamente las lesiones inducidas fueron papulas aisladas o confluentes sobre una base
eritematosa que formaban pequefias placas dentro del area de exposicion (Fig 2). Las
biopsias de las lesiones fueron tomadas 24 a 48 horas después de la exposicion. En el
estudio histolégico de las lesiones reproducidas con UVA y UVB se encontré un infiltrado
linfocitario perivascular superficial y medio moderado a denso con algunos eosinofilos
(Fig 3), no se observé formacion de foliculos linfoides o centros germinales.

Todos los pacientes presentaron prurito en las zonas irradiadas pocas horas despucs de la
exposicién. En los pacientes que desarrollaron lesiones experimentales, el prurito se
describié como moderado o intenso después de 24 horas de la exposicion. Debido a que las
zonas expuestas se localizaban en la region dorsal, no se encontraron huellas de rascado
activo. Ninguno de los pacientes tuvo aparicién o exacerbacién de lesiones en dreas no
expuestas a las fuentes artificiales de luz UV.

Las 4reas expuestas a UVA no mostraron reaccion de quemadura, aun dosis elevadas
fueron bien toleradas por los pacientes sin evidencia de toxicidad a la piel. UVB indujo
eritema y ardor con mayor facilidad, sobre todo en pacientes que recibieron mas de 5 veces
la DME, pero no hubo diferencia clinica o histologica de las lesiones inducidas por este tipo
de radiacién, comparadas con las provocadas por UVA.

DISCUSION

En este estudio fue posible reproducir experimentalmente lesiones de PA en 3 de los 6 de
los individuos expuestos a fuentes artificiales de UVA y UVB. Las lesiones inducidas por
UVA fueron clinica e histologicamente parecidas a las producidas por UVB y a su vez
similares a las que aparecen en forma esponténea cuando los pacientes se exponen a la luz
solar. Esto nos lleva a asumir que el espectro fotoluminico implicado en la patogénesis del
PA incluye UVA y UVB, tal como se ha comentado en algunos reportes previos en los que
también fue posible inducir lesiones con ambos tipos de radiacién luminica. (12)

En nuestros pacientes s6lo se expusieron zonas de piel cubiertas para evitar que las
radiaciones solares que se reciben en zonas fotoexpuestas fueran un factor no controlable
que pudiera influir en la aparicion de lesiones. La reproduccién de lesiones en esas dreas
puede, sin embargo, verse modificadas debido a que normalmente los pacientes con PA no
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presentan afeccion de las zonas cubiertas. En otras fotodermatosis, como la erupcion
polimorfa luminica, se ha demostrado que es mds facil reproducir las lesiones en areas que
han estado previamente afectadas en forma espontanea (13).

Los pacientes de nuestro estudio mostraron una sensibilidad mas o menos uniforme a UVB,
ya que la DME de todos ellos oscilé entre los 30 y 50 mJ/cm?, mientras que para UVA se
observ6 una variabilidad importante entre los 5y 60 J/cm®. Lane et al (14), en un estudio
prevno encontraron que las DME para UVB en individuos controles era en promedlo 72
mJ/cm’, con un rango de 50 a 160 mJ/cm’ y para UVA era mayor a los 20 J/ecm®. Tomando
en consideracion esos resultados, todos los pacientes de nuestra serie tuvieron sensibilidad
aumentada para UVB y sélo uno tuvo aumento de sensibilidad a UVA, lo cual contrasta
con los resultados observados en pacientes con PA de este mismo estudio de Lane (14),
donde no encontr6 aumento de sensibilidad a UVB en ninguno de sus pacientes.

La reproduccxén de lesiones s6lo fue posible con dosis mayores de 60 J/cm® de UVA y 50
mJ/cm* de UVB, dosis menores no indujeron ninglin cambio clinico en la piel expuesta.
Ademds, en nuestros casos, UVA produjo lesiones en mas pacientes que UVB. Hay pocos
reportes sobre induccién de lesiones en PA, la mayoria de ellos establecen que UVB es la
principal responsable de la aparicién de lesiones producidas experimentalmente (10,15,16).
So6lo Hojyo-Tomoka (11) reporta haber inducido lesiones de PA con UVA en casi todos sus
pacientes, esta similitud con los resultados de nuestro estudio puede deberse a que los
individuos estudiados en ambos reportes pertenecen al mismo grupo étnico y estin
sometidos a las mismas condiciones ambientales. AtGn asi, en esa seriec, UVB fue
responsable de las lesiones experimentales en mas pacientes que UVA.

Resulta interesante el hecho de que a pesar de que nuestros pacientes fueron mas sensibles
a UVB en comparacién con los de otras series (14), mas lesiones hayan sido inducidas por
UVA. Tal vez se encuentre una explicacién en las dosis acumuladas de UVA a las que se
llegaron en nuestros pacientes, otros reportes no mencionan este dato pero es posible que
para que se reproduzcan auténticas lesiones, sea necesario un estimulo acumulado que
induzca los fenémenos inmunolégicos asociados a la aparicién de las lesiones. Por otro
lado, dosis altas de UVB (mas de 5 veces la DME) producen una reaccién de quemadura
con mayor facilidad y eso puede afectar la aparicion de lesiones tipicas de PA en las zonas
expuestas experimentalmente.

El estudio histolégico de las lesiones inducidas con UVA y UVB mostraron pocos cambios
- en la epidermis, los detalles mas importantes se encontraron en la dermis superficial y
media, donde se observé un infiltrado inflamatorio moderado a denso de disposicion
perivascular, compuesto principalmente por linfocitos, estos cambios han sido descritos
como caracteristicos en lesiones espontdneas de piel. Vega-Memije (10) encontré que
hasta el 100% de las biopsias de piel mostraban estos cambios en una serie de 65 pacientes
estudiados. No hubo formacién de foliculos linfoides en las lesiones inducidas, sin
embargo, este no era un cambio esperable ya que los estudios histologicos de piel de las
lesiones esponténeas tomados al momento de establecer el diagnostico de PA no mostraron
dicho hallazgo (7) y tampoco se encontré el edema descrito en la dermis papilar de las
lesiones inducidas en otros estudios (10).



CONCLUSION

Los resultados muestran que tanto la radiacién UVA como la UVB son capaces de inducir
en forma experimental lesiones clinicas e histolégicas de PA y que ambos espectros de luz
también participan en la aparicién de lesiones espontdneas. Las dosis requeridas en forma
experimental de ambos tipos de radiacion exceden las DME y para UVA, suponemos que la
exposicion acumulada facilita la aparicion de las lesiones.

Con este trabajo nosotros podemos concluir que la reproduccién de lesiones no es ficil ya
que el paciente debe estar expuesto muchas horas a las fuentes de luz. Consideramos
necesario realizar otros estudios para determinar especificamente las longitudes de onda
implicadas en la patogénesis del PA, especificamente mediante la exposicion limitada a
UVA Ty UVA Il y a longitudes limitadas dentro del espectro UVB como UVB de banda
angosta (311-312 nm).



Tabla 1 Caracteristicas Clinicas de los Pacientes

Paciente | Edad | Sexo | Edad de Presentacion Historia

Inicio Familiar

1 34 F 4 aios | Papulas, liquenificacion, | Positiva
hiperpigmentacion, queilitis

2 28 F 27 aitos | Queilitis Negativa

3 43 F 14 afios | Papulas, huellas de rascado, | Negativa

hiperpigmentacion

4 41 F 40 afios | Placas liquenificadas, queilitis Negativa

3 41 F 7 afios | Péapulas, hiperpigmentacion Negativa

6 32 M 10 afios | Queilitis, conjuntivitis, | Positiva

liquenificacion
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Figura 1

Paciente con prurigo actinico, lesiones en zonas fotoexpuestas.

Figura 2

Paciente con pririgo actinico, lesiones indidasen or radiacién UVA.



Estudio histolégico de lesion inducida. Infiltrado inflamatorio de linfocitos con disposicion
perivascular. HE 10x.
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Las secciones se ordenan de la siguiente manera: pagina del titulo,
resumen estructurado, abstract, introduccién, material y método,
resultados, discusion, referencias, cuadros, pies de figuras.:

La extension méxima de los originales serd de 15 hojas, de los casos
clinicos 8 hojas y cuatro figuras o cuadros. Las revisiones no excede-
rin de 15 hojas.

En la primera pigina figurard el titulo completo del trabajo, sin
superar los 85 caracteres, los nombres de los autores, servicios o
departamentos e institucion (es) a que pertenece (n)y la direccion del
primer autor. Si todos los autores pertenecen a servicios diferentes
peroauna misma institucién el nombre de éstase pondrd una sola vez
y al final. La identificacién de los autores deberd hacerse con uno
hasta cuatro asteriscos (*,**,***,****); si son mds autores utilice
nimeros en superindice.

Para fines de identificacién cada hoja del manuscritodeberi llevar, en
el dngulo superior izquierdo, la inicial del nombre y el apellido
paterno del primer autor y en el dngulo derecho el niimero progresivo
de hojas. '

Todo material grifico debera enviarse en diapositivas, en color o -

blanco y negro, nitidas y bien definidas. En el marco de cada diaposi-
tiva se anotara, con tinta, la palabra clave que identifique el trabajo,

“el nimero de la ilustracion, apellido del primer autor y con una flecha

se indicard cudl es la parte superior de la figura. Si la diapositiva
incluyera material previamente publicado, deberd acompanarse de la
autorizacion escrita del titular de los derechos de autor.

Las grificas, dibujos y otras ilustraciones deben dibujarse
profesionalmente o elaborarse con un programa de cémputo y adjun-
tarlas al mismo disquete del texto senalando en la etiqueta el progra-
ma utilizado.

Los cuadros (y no tablas) deberdn numerarse con caracteres arabigos.
Cada uno deberd tener un titulo breve; al pie del mismo se incluirdn
las notas explicativas que aclaren las abreviaturas poco conocidas. No
se usardn lineas horizontales o verticales internas. Todos los cuadros
deberin citarse en el texto. La cantidad de cuadros no deberd exceder
la mitad menos uno del nimero de cuartillas a doble espacio, sin
tomar en cuenta la cardtula de presentacion y las referencias. Por
ejemplo: 10 cuartillas de texto = 4 grificas y cuadros; 16 cuartillas de
texto = 7 grificas y cuadros, etc. Los cuadros no deben enviarse en
fotografia.

Tipo de articulos: la revista publica articulos originales en el drea de
investigacion clinica o de laboratorio, editoriales, articulos de revi-
si6n, biotecnologia, comunicacion de casos y cartas al editor. Se
reciben articulos en los idiomas espaiiol e inglés.

Resumen. La segunda hoja incluira el resumen, de no més de 250
palabras y deberd estar estructurado en antecedentes, material y
método, resultados y conclusiones. Con esta estructura se deberdn
enunciar claramente los propésitos, procedimientos basicos, metodo-
logia, principales hallazgos (datos concretosy su relevancia estadisti-
ca), asi como las mis relevantes conclusiones. Al final del resumen
proporcionard de 3 a 10 palabras o frases clave en orden alfabético y
con términos de la lista Medical Subject Headings del Index Medicus
mis reciente. Enseguida se incluird un resumen (abstract) en inglés,
o si el escrito es en inglés, en espanol. En la comunicacion de casos y
editoriales no serd necesario el resumen.

Abstract. Es una traduccién correcta del resumen al inglés.

Texto. Deberi contener introduccion, material y métodos, resultados
y discusion, si se tratara de un articulo experimental o de observacion.
Otro tipo de articulos, como comunicaciéon de casos, articulos de
revision y editoriales no utilizardn este formato.

a) Introduccién. Exprese brevemente el proposito del articulo,
Resuma el fundamento 16gico del estudio u observacion. Men-
cione las referencias estrictamente pertinentes, sin hacer una
revision extensa del tema. No incluya datos ni conclusiones del
trabajo que estd dando a conocer.

b) Materialy método. Describa claramente la forma de seleccion de
los sujetos observados o que participaron en los experimentos
(pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos)
Identifique los métodos, aparatos (nombre y direccion del fahri-
cante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes
para que otros investigadores puedan reproducir los resultados
Explique brevemente los métodos ya publicados pero que noson
bien conocidos, describa los métodos nuevos o sustancialmente
modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron
y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos los
medicamentos y productos quimicos utilizados, con nombres
genéricos, dosis y vias de administracion.

¢) Resultados. Preséntelos siguiendo una secuencia logica. No
repita en el texto los datos de los cuadros o figuras; solo destaque
o resuma las observaciones importantes.

d) Discusién. Insista en los aspectos nuevos ¢ importantes del

* estudio. No repita pormenores de los datos u otra informacion ya
presentados en las secciones previas. Explique el significado de
los resultados y sus limitaciones, incluidas sus consecuencias
para la investigacion futura. Establezca el nexo de las conclusio-
nescon los objetivos del estudio y absténgase de hacer afirmacio-
nes generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo.
Proponga nueva hipétesis cuando haya justificacion para ello.

e} Referencias. Numere las referencias consecutivamente siguien-
do el orden de aparicion en el texto (identifique las referencias
en el texto colocando los nimeros en superindice y sin parénte-
sis). Cuando la redaccién del texto requiera puntuacion, la
referencia serd anotada después de los signos pertinentes. Pura
referir el nombre de la revista utilizard las abreviaturas que
aparecen enlistadas en el nimero de enero de cada ano del Index
Medicus. No debe utilizarse el término “comunicacion perso-
nal”. Si se permite, en cambio, la expresion “en prensa” cuando
se trata de un texto ya aceptado por alguna revista, pero cuando
la informacién provenga de textos enviados a una revista que no
los haya aceptado atin, citarse como “observaciones no publica-
das”. Se mencionardn todos los autores cuando ¢stos sean seis 0
menos, cuando sean mis se anadirdn las paiubrasym{. (en caso
de autores nacionales) o ef al.(si son extranjeros). Si el articulo
referido se encuentra en un suplemento, agregard suppl X entre
el volumen y la pdgina inicial.

La cita bibliografica se ordenara de la siguiente forma en caso de
revista: :

Torres BG, Garcia RE, Robles DG y col. Complicaciones tardias
de la diabetes mellitus de origen pancredtico. Rev Gastroenterol
Mex 1992; 57:226-9.

Si se trata de libros o monografias se referird de lu siguiente
forma:

Herndndez RF. Manual de anatomia, 22 edicion. México: Méndez
Cervantes, 1991; 120-9.

Sise tratara del capitulo de un libro se indicarin ¢l o los autores
del capitulo, nombre del articulo, pais de la casa editorial, editor
del libro, ano y pdginas.

12. Transmision de los derechos de autor. Se incluird con el manuscrito
una carta firmada por todos los autores, conteniendo el siguicnte
parrafo: “El/los abajo firmante/s transfiere/n todos los derechos de
autor a la revista, que serd propietaria de todo el material remitido
para publicacion”. Esta cesion tendrd solo validez en el cuso de que
el trabajo sea publicado por la revista. No se podrd reproducir ningin
material publicado en la revista sin autorizacion.

Dermatologia Revista Mexicana se reserva el derecho de realizar cam-

bios o introducir modificaciones en el estudio en aras de una mejor

comprension del mismo, sin que ello derive en un cambio de su conte-
nido. Los articulos y toda correspondencia relacionada con esta publi-
cacién pueden dirigirse al e-mail: medicina@mail.internet.com.mx
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