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INTRODUCCION

El Pririgo nodular de Hyde, es una rara dermatosis de
1a que se tienen noticias desde el afio de 1880, en que se realizé-

la primera descripcién por Hardaway .

El motivo de realizar esta tesis surgib por dos motivos:
el primero describir en casos mexicanos diagndsticados correcta
mente, las alteraciones mas frecuentes a nivel de histopatologfa~

y su correlacibn con los datos descritos en la literatura mundial .

El segundo punto presentar al igual que muchos otros -
autores extranjeros, q\;e ta talidomida es un medicamento base,~-
en &l tratamiento de estos pacientes. Hecho indiscutible a pesar
de las dificultades para obtener el medicamento y su temido efec

to teratogénico .

Esta interesante dermatosis, por sus lesiones escasas
y pequefias parecerfa muy sencilla, Sin embargo, el problema -~
empieza desde el momento que no se ha podido dilucidar alin la ~
causa de la enfermedad. Se han planteado miltiples teorfas, e -
tnvolucrado una serie de padecimientos endfgenos pero, hasta el

momento todas siguen siendo una mera hipbtesis .



La gran desesperacibn de estos pacientes causada por-
el intenso prurito, e‘k bloqueado eficazmente por la talidomida, -
Tratamiento desconcertante por desconocerse su manera de actuar
aunque se supone lo hace a nivel central, Es por todo esto que na
cib la firme proposicién de recopilar los datos méis completos y -

actualizados posibles sobre este tema de Pririgo nodular de Hyde.



PRURIGO NODULAR DE HYDE

HISTORIA :

Hardaway ( 1850-1923 ), realiza la primera descripcifn
de esta rara enfermedad en un caso del sexo femeninoen San -

Luis, en los Estados Unidos de Norteamérica en el afio de 1880,-

reconociéndole con el nombre de " Tumores Mlltiples de la piel

2, 9, 28

Asociados con Prurito "

. El estudio histol8gico de es
te caso fue realizado con los avances de su tiempo por Heitzman-
9, sin embargo, pa'r-ece que Jbanston en 1899, fue el primero, en

hacer una descripcién neurohistopatoldgica 10, 85

En 1893, Kaposi, le identifica con el nombre de " Acné

Urticata " 8 .

" Posteriormente Vidal, lo describe mas bien como una=-
forma de liquen crbnico simple, y basado en ei intenso prurito de
estos pacientes le llama " Pridrito Ferox ", término que fue -—~
aceptado por Brocq en el afio de 1962 » expresando también, sus -
relaciones con el liquen plano, y clasificAndole dentro del _P_r;_ﬁLl-
go de Hebra, como una vafledad o modalidad de expresibn de di—

cha dermatosis 2 .



Besnier basado en 1a morfologfa de las lesiones le cono

ce con €l nombre de " Pririgo de Grandes P&pulas " 2 . Por-

esa misma época, diferentes autores proponen diversos nombres,
unos como una variante de otras dermatosis, otros confundiéndo~
lo con diversas entidades y otros tratando de proporcionarle un —

nombre propio adecuado 2 .

Asf tenemos a Lailler quien le llama Liquen Obtuso = =

Crbénico o Diseminado . Kreibich, le conoce con el nombre de ——

" Urticaria perstans papulosa ",

Unna, propone el nombre de " Eczema callosum ver-
rucosum ", Arhens, le da el término de ' Callosum verruco~

sum nodulare " , gue més tarde es cambiado por F abry proponien

do entonces el de " Neurodermatitis Nodulosa " 2

Morrant Baker, le llama " Urticaria perstans verru=

B

cosa " . Hubner, le identifica como " Tuberosa cutis prurigi—

2
nosa " .

Schamberg y Hirschler en el affo de: 1906, describieron

dos casos de aspecto similar pero, en pacientes de raza negra 9,

y lellaman " Tumores Mdltiples en la Piel de los Negros Aso-—

ciados a Prurito " 2 .



White en 1907 le 1lamd " Liquen Obtuso Cbrneo : un

raro tipo de liquenificacidén "

Nevins Hyde ( 1840-1910), siendo Profesor de Derma
tologfa del " Rusch Medical College ", en 1908 describe un ca_

s0 en Chicago. VY propone en su Tratado de Dermatolog_f_a_el nom

bre de PRURIGO NODULARIS, al que Darier agrega el apellido-

Hyde, mas que todo para evitar equivocaciones como las que ha—

bfan existido hasta ese momento 29 .

Pautrier para 1908 1o describe como una forma anor--

mal de la liquenificacibn circunscrita nodular, basado en sus es~

tudios de anatomfa patolbgica 2 Estofue adoptado por Brocqg -

y Picl en Alemania 2 .

En este momento se desecha el término Urticaria, por

‘ 2
no tener nada que ver con ésta .

Jackson en 1909 le da el nombre de " Mltiples Tumo

res Asociados a Prurito " 2

Zeisler, describib dos casos mis en 1912, 1llaméndole
por el mismo nombre de Morrant Baker: 2 . Isaac, lo describe

con el nombre de " Liquen ruber verrucoso " , A diferencia




de Kreibich y Morrant Baker, Baun la denomina " Urticaria ==

gér;stants " , Huet menciona que han sido muchas las dermato-
sis que se han confundido con el Pririgo nodular verdadero, y co

mo ejemplo menciona al Liquen obtuso cérneo con una evolucibn -

e histopatologfa diferente. Este autor propone a que todos acep-

ten el término en forma definitiva de " Pririgo nodular de Hy—

de"2.

En vista del gran desacuerdo existente para su clasifi—

cacibn y etiologfa, Jhonston y Rasch 1a incluyen en el gran grupo
de los Prérigos, por su clfnica e histopatologfa 2, Herxheimer,
basado en sus estudios la considera como Neurodermatitis 2 .-
Brill 1a llegb a considerar como una forma papulosa especial de =
muy diversas dermatosis, como por ejemplo : del liquen plano, =
de la Vneur-odermatitis, de la sffilis y otras, Pick la considera co

mo una verdadera " Neurodermatitis Atdpica " pero, en forma

de Prarigo 2 . Este autor es apoyado en 1951 por Shaffer y - -
2
Beurman, pero la consideran una variante ~ , y que no es mas -

que una forma exagerada y focal del liquen simple crénico 10 .

Hyman y Erger en 1951, wvuelven a mencionar segin -~
ellos las variantes de la neurodermatitis incluyendo entidades co

mo : el Prrigo gravis ( Priirigo de Hebra ), Pririgo ferox, Prd



rigo mitis 2 . Sutton, en basea lo ya dicho por los autores an
teriores, supone que en uno de sus pacientes presentd el Pririgo
nodular de Hyde, debido a la concurrencia de Dermatitis atbpica

y del liquen simple crbnico 2 .

Pillsbury la considera y estudia como una forma de li-
quen simple crdnico 2 . Otros autores la mencionan como liquen
simple cronico con dos formas de manifestacidén morfolégica : una
lé com{n, en forma de placa y la segunda en forma de nbdulos, —

que equivale a Pririgo nodular 67 |

Por 1o tanto continGa la confusidn de términos, sobre =
todo en aquellos que no gceptaban la terminologfa propuesta con -
su nombre actual, y la siguen considerando como de tipo mbrbido .
o una variedad del liquen ptano 2 « Dupont, como Pautrier de—

bido a sus cambios histolbgicos 1e llama " L.iquenificacién Cir-
16

cunscrita nodular crbnica "

Cay Prietoy colaboradores debido a la presencia de —

los mastocitos a nivel histolégico, creen se pueda tratar de una -

verdadera " Mastocitosis " 2 . Gay Prieto, también le lla--
mb igual que Brocg, Pautrier y Dupont 22 . Ciertos autores 1o~

mencionan como forma atfpica del liquen plano 22 .



Para 1982 Cafizares, la continla mencionando como —
una variante pruriginosa y crénica del liquen sirr{ple crbnico y que

morfologicamente semeja a las lesiones del liquen plano hipertr6-

fico 7 o



ETIMOLOGIA :

9
Del latfn : Prurire : sentir, dar comezén .

SINONIMIA -

Variedad Prdrigo ferox del Liquen Simple Crénico ( Vidal ).
Modalidad clfnica del Pririgo de Hebra ( Brocq) .
Pririgo de grandes pSpulas ( Besnier ) .

Liquen obtuso cbrneo o diseminado ( Lailler-Brocg) .
Urtlcéria perstants ( Ba(m) .

Qrtlcarla perstants papulosa ( Kreibich ) .

Urticaria perstants verrugosa ( Morrant Baker ) .
Liquen ruber Qer"rugoso (Unna) .

Acné urticata ( Kapost ).

Eczema callosum verrucorum nodulare ( Ahrens ) .
Neurodermatitis nodulosa ,

Tuberosa cutis pruriginosa , '

Obtuse pa'béln (Brill) .

Urticaria nodular ( Neisser ) .

Pririgo nodular de Darier .

Prarigo nodular de Hyde y Darier .

Queratosis verrugosa ( Weidenfeld ) .
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- Liquenificacibn circunscrita nodular crbnica

( Brocq - Pautrier - Dupont ) .

- Liquen cbrneo hipertréfico .,
- Polineuritis nodular crénica alérgica ,
- Liquenificacién Macropapulosa ( I Congreso Iberolatinoame

ricano en Rfo de Janeiro en 1950) ,

- Pririgo exudativo numular ( Howell ) 9, 16, 22, 32a, 32at,

47

!

Antes de presentar una definicibn clara y completa de -
este padecimiento,’ es necesario revi#ar 1a definicién del término
Prrigo. Se entiende como pririgo a un sfndrome reaccional de
1a piel que se caracteriza por ppulas mfs prurito, Se han agru
pado con este nombre un conjunto heterogéneo de afecciones, en -
donde en ocasiones no ha sido establecido en forma clara la causa
del prurito y no se sabe con exac.titud si el prurito es el que pre-
cede a las lesiones, o son las lesione‘s las que preceden al pruri~
to 70 . Ciertos autores mencionan que este término de " pruri-
go " deberfa estar reservado para ciertas entidades como citan —
por ejemplo-las parasitosis y el prlrigo por insectos pero, pese
a esto se designan con este t&rmino ciertas entidades que no res-
pond.en a 1a definicibn como por ejemplo el Pririgo solar, el prd

rigo grav{dico y el mismo pririgo nodular 70 .



AR

-postulaciones de los probables factores etiolbgicos .

11
DEFINICION

Es un sfndrome raro, pruriginoso, de evolucibn créni-
ca y por brotes, caracterizado por nbdulos , generalmente milti
ples o solitario y que, se ubican en forma diseminada sobre las -

superficies extensoras de los miembros o con tendencia a 1a gene

ralizaciébn .

Es de causa desconocida, predomina en las mujeres y
en ciertos casos se demuestra relacibn con padecimientos de ori

gen endbgeno. No existe tratamiento definitivo 2, 9, 14, 26, 59.

ETIOLOGIA

L.a causa es desconocida. Se han descrito miltiples -

2,9, 12, 13

Desde uﬂ principio sé ie hé atribufdo un papel al stress
emoctonal,_DuErr‘at en 1959 al hacer sus contribuciones sobre — - -
dicha dermatosis » con los conocimientos de su tiempo, .expr'es6 H
" e facteur constitutionnel émotif est certain ... " ( El factor

‘de constitucibh emocional es verdadero " ) ar
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Antes y después de Duperrat, muchos otros 1o mencio~
nan en base a las experiencias de sus casos, aunque otros la men
cionan mas bien, como un factor contribuyente o perpetuante de -
la dermatosis, relacionindola particularmente con la angustiay =

la ansiedad 2, 25, 41, 54, 59 o

Pick la menciona en relacibn a manifestaciones de ori-

gen tbxico o , acusando en especial a la constipacién crbénica 2,

Pautrier la refiere como una variedad de neurodermati
tis, particularmente basado en sus hallazgos histopatol8gicos, de
ahf el nombre de Liquenificacién circunscrita nodular crénica ® .

y hace notar el hecho de q\ie se presenta en mujeres nerviosas 2.

Ormsby y Montgomery apoyan a Pautrier y ademfs vuelven a se~
2

falar como posibles factores etiolbgicos el téxico y el trbfico

Civatte hace notar que pueda corresponder a un fen6m9_
no de hipersensibilidad o » Y se apoya en las observaciones efec~

2, Este autor encontrd cutirreacciones

tuadas por Haxthausen
positivas en todas las pruebas que realizb en sus pacientes de ~-
Prdrigo nodular, con gramfneas, que son de 1a familia de las plan

tas herbfceas y que, florecen durante la estacién de primavera —

9, 54



Bernewits en 1928, observa que las crisis de intenso -

prurito de estos pacientes se desencadenaba con la luz del sol 9,
54

Martfnez Pérez y Aguilera Maruri apoyan a la Teorfa -
55, 65

Alérgica

, ¥ la llegaron a considerar como una polineuri-

9, 13

tis cutfnea nodular crdnica alérgica , explicando que se ~=

trataba de una neuritis alérgic::.\ de ciertas terminaciones del sis-

tema nervioso periférico 65 |

Quiroga y Herraiz Ballesteros en el afio de 1943 lo atri

buyen a los inhalantes 54 . Entre otros autores, Perelmany -~
Barroeta, tratan de apoyar esto Gltimo en dos pacientes del sexo

fernenino de 43 y 53 afos de edad, que mostraron positividad a —

los inhalantes de 1a lana y de la seda 84 .

Borrie en 1967 expresa que " esta condicibn parece —

ser referida como escoriaciones neuréticas ," 47

Shaffer y Beerman en 1851 la consideran como una va-

riedad detl liguen simple crbnico 47 .

Wells y otros autores llegaron ha describir casos en -

conjunto con neurodermatitis en forma de placas, y a la variedad
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. 47
nodular, que corresponde al prarigo nodutar , como una forma
atfpica basada en su relacibn cuténeo-neural 2 .

Asf pues en la clinica existe mezcla de dos entidades —

como placa, el liquen simple crénico y 1os nbdulos equivaldrfa al

pririgo nodutar de Hyde 67 .  Wells ejemplificd ésto en una de -
sus publicaciones en una paciente del sexo femenino 47 con 77 a-

fios de edad que presentaba pririgo nodular y neurodermatitis 47.

Actualmente son bastantes los autores que se inclinan -
hacia el fondo de la atopia que poseen estos pacientes, y que, en—
su mayorfa coinciden con una historia personal y /o familiar de ~

neurodermatitis principalmente 67 .

. En recientes publicaciones lijima, Braun-Falcb y Miya-
chi y colaboradores, han realizado estudios acerca de esto Gltima,
Los dos primeros autores presentan 33 casos con su diagnbstico ~
bien comprobggo de prrigo nodular, el que iniciaron a través de
una picadura de insecto, que fue certificado por medio de intrader
morreacciones con 1os extractos de los insectos y en la que, a su

vez aluden fines terapéuticos 48, 65, 72

L-os segundos autores nos presentan 24 casos de los cua

les, 13 fueron del sexo femenino y el resto del masculino 48, 72 ’



15

cuyas edades de todos los pacientes oscilaron entre los 12y 79 a
fios de edad. Dieciseis (66.6 % ) de sus casos presentaron ato—

pia, personal y /o famitiar .

En base a sus estudios se atreven a sostener que en es
tos pacientes existe el fondo atbpico en su patogénesis, y que, la

sensibilidad en cada caso es diferente y buscan la posibilidad de -

que exista un factor individual de hipersensibilidad 4% 48 85, =
67, 72 . Existe pues, una piel predispuesta para dar un patrén -
de respuesta 67 .

En Japbn 1a incidencia de atopia en la poblacién general
es del 18,5 % y para aquellos que presentan historia personal y/

o familiar-es del 34,6 % 8 72

Iijima y Miyachi hacen la observacibn que esta dermato
sis ocurre més en los atépicos debido a que ellos son mucho més
sensibles a ia picadura de insectos y a muchos otros estfmulos —
que les provoca el rascado, siendo el blanco del prurito la plet, -
permitiendo asf el intenso rascado y la aparicién de las lesiones

nédulo-queratbsicas 48, 72

Pezzarosso encuentra en varios casos de Prlrigo nodJ

dular de Hyde antecedentes de asma bronquial, aumento de veloct
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dad de eritrosedimentacidn y eosinofilia, y los postula como ver-

daderos estigmas de diftesis at8pica 65 |

En 1971, Domonkos describe a estos pacientes : " ffsi

camente y psfquicamente exhaustos " 47 .

Por ese mismo afio Fitzpatrick y colaboradores apoyan

la Teorfa de Trauma Crbnico, citdndolo como debido a un trauma

local de repeticibn 14, 15, 47 .

Esta es otra de las teorfas fuertemente apoyada por un
buen nlimero de autores, la que, conlleva al rascado persistente

¥y por resultado final aparecen las. lesiones nBdulo-queratbsicas 8

62

Adame, Rodrfguez y Lebn ponen de ejemplo dos casos :
un hombre y una mujer, de 72 y 32 afios de edad, en los que se de
sarrol{a el prGrigo despubs de un severo golp'e traumético I -
En un éstudlo realizado en la Clfnica Mayo sBlo dos de 14 pacien-
tes desarrollaron la dermatosis, uno después de una herida cor=—

tante y el otro en un sitio que habfa sido de venopuncién 45 .

Becker y Obermayer han sefialado que todos estos pa—

cientes presentan pronunciadas manifestaciones de inestabilidad—
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neurocirculatoria. Por lo que consideran a la entidad como de —
origen neurogénico 2 .

Netherton expresa que esta dermatosis iniciar{a de la-

alteracibn a nivel de las gléndulas sudorfparas 2.

Gay Prieto y colaboradores le dan importancia etiolégi

2,

ca a la presencia de mastocitos por sus hallazgos histolégicos

65

Huet insiste en los hechos ciertos de que la enfermedad
es electiva del sexo femenino y que aparece en la edad media de -
la vida, y lo relaciona con problemas ginecoldgicos un poco més
frecuente, y cita los casos que presentd Brocg 2 . Loqueha-
ce pensar en el factor glandular endbcrino, especialmente el ové-

rico aunque esto ayer y hoy no ha podido ser comprobado 2 .

Cordonnier y colaboradores demostraron la positividad

en estos pacienfes con las intradermorreaccionés con los antfge-
nos microbianos ( principalmente el estafilococo y el estreptoco-
co), y observaron que tras la infiltracidn intralesional con 0,1 -
cc al 1 /10 de vacuna antiestreptocbccica se oﬁservaban efectos -

terapéuticos 6%
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Dupont dice que esto es un proceso sistematizado del —

propio sistema nervioso, un auténtico simpatoma y que, deberfa -

ir junto a las neoformaciones del Von Recklinghausen 16, 65
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ASOCIACION CON OTROS PADECIMIENTOS

Con respecto a la relacibn o asociacibn que existe entre
otros padecimientos y el prarigo nodular de Hyde, hasta el momen
to ninguno ha sido comprobado con certeza, en parte quizis por la
r:ar*eza de la enfermedad que no permite en muchos casos estable-

cer una casufstica ,

Se ha relacionado sobre todo con alteraciones endbcri~

nas ginecolbgicas, y con problemas endécrinos testiculares 18 .

Los tres pacientes presentados por Brocg, todas fueron
del sexo femenino y se asociaron dos a cincer cérvico-uterino in

traepitelial grado IV y uno a fibromas uterino 2, 65 .

En el afio de 1970 Sierra Ocafia, describe un caso feme
nino quien desde 1os 11 afios de edad presentd lesiones clfnicas e
histolégicas de prdrigo nodular. Como antecedente habfa nacido
con heamangioma cavernoso de los genitales externos a nivel de la
wulva, el que posteriormente le fue extirpado. Sin embargo, es
te mismo caso afios m&s tarde presenta un proceso renal grave y
qlabetes mellitus y, meses antes de su padecimiento de piel reci

bib un gran choque emocional al que ella le atribufa sus lesiones



65 | Aunque la idea de la exposicidn de su caso era la de apoyar

a Brocg, en relacidn a los desdrdenes ginecolbgicos, vemos que=
este caso tenfa asociados otras enfermedades que se han mencio=
nado en la literatura, que quizis actuarfan como perpetuantes de

su derfhatosis 65 .

Por otro lado también se ha visto la asociacién a 1a en—
teropatfa al gluten y sfndrome de malabsorcién secundario a va-=
rias patologfas digestivas como se describen a continuacién en los

casos publicados 65 .

Wells en 1962 describib la asociacidn con el sfndrome -
de malabsorcibn y esteatorrea, en 8 casos, los que secundaria—=~'
mente presentaron anemia e intolerancia a alimentos como el ger

men de trigo, avena y la cebada 47 .

En 1967 Howell hace la publicacién de dos casos, una - -
mujer blanca de. 53 afios de edad, con diagn§stico de colitis, que-
desarrolla un sfhdrome de malabsorcibn con anemia secundar-la".-
Y otro caso en un hombre blanco de 68 aflos de edad, que tras el -
diagnbstico de Glcera péptica duodenal se somete a intervencién -
quirGrgica y posteriormente desariolla sfndrome de malabsorcibn

y enteropatfa al gluten. En ambos el aspecto cl{nico e histolbgi~
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co fue compatible con pririgo nodular y labiopsia intestinal mos—
trd atrofia de las vellocidades intestinales. Ambos casos desa: -

rrollaron poco después las lesiones de pririgo nodular al estable—

cer los diagndsticos de las alteraciones de vfas digestivas 82a, -

32at, 47

McKenzie, Stubbing y Elvy en 1976 refieren que la aso
ciacibn de sus casos con la enteropatfa al gluten, no debe de consi
dérarse fortuita, sino, como §tra face dentro de esta misma enfer
medad, Ha sido bien documentada la incidencia familiar de la en

fermedad celfaca por Mylotte y colaboradores ( 1974 ), Expresan

que por el momento no es posible establecer 1a liga genética que -
existe,entre el pririgo nodular y la enfermedad celfaca en base a~
sus casos y datos recopilados, como sucede con la dermatitis her
petiforme y 1a enfermedad cetfaca pero que, 10s estudios deben de

continuar 47 . Miyachi e lijima recalcan estos mismos estudios
' 24, 47, 48

de McKenzie y colaboradores como posible causa

Hudson, Black y Whimter y diversos autores en 1978,;-

presentaron en sus publicaciones diez casos con diagndstico com~
probado de prérigo nodular, y mencionan que sblo en dos casos -

se demostrb la coexistencia del sfndrome de malabsorcibn que fue

ron comprobados clfnica e histol6gicémente 24, 84, 48 Con-
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esto ya no apoyan tanto su relacién con esta enfermedad 24, ’34’,-

48 -

Recientemente Rook, Wilkinson y Ebling hacen mencibn
en base a dos casos, que en el futuro pueda ser exclufdo ésta aso

ciacidn a la enteropatfa al gluten y el prarigo nodular de Hyde 59 .

Otro grupo de autores tratan de demostrar su asocia--
cibn con la uremia, como tenemos a Greer quien &M 1975 en su py
6licaci6n menciona la recopilacibn de tres casos y en la que, uno
de ell;:s » la enfermedad renal se descubre posterior y las lesiones
de la dermatosis. El autor refiere que en los pacientes que son-~
sometidos a la hemodifilisis pudiera ser coincidencia o una verda-
" dera relacibn . Sin embargo, €l mismo aclara que sus casos ya
tenfan las lesiones antes de realizar la hemodiflisis pero, aconse
jala vtéllancia de estos pacientes hemodializados, en busca de -
més casos de prérigo nodular, ya que, esta forma es Gnica para-

demostrar la verdadera asociacién 2

Jorezzo, Gatti y Smith y otros autores en 1981 presen-

tan tres casos mis que estuvieron relacionados con la uremia 37,

57

Otras asociaciones descritas estén,a la alza de coleste
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rol a la que posteriormente le aparecen las lesiones de la piel, co

mo lo menciona Lynne y colaboradores en 1974 en una mujer blan

ca de 63 afos de edad 44, 87 .

Hudson vy Black en 1976, describen un caso del sexo fe-
meninc de 31 afios de edad a la que se le asocib hipolactasia, y re

fieren que en otra publicacidn anterior se le relaciond con hepati-

tis granulomatosa 33 .

Fernfndez en un caso de presentacién en México, de —

una mujer de 63 afios de edad describe su relacibn con la diabetes

mellitus 19, Sin olvidar el caso del Dr, Sierra %%

Hidson, Lawlor y Wacks en 1982 mencionan un caso- del

séxo femenino de 63 afios de edad que presentaba osteoartr-itisa‘ .

Mass y Connolly en 1982 describen una rara asociacibn
de pririgo nodular de Hyde y penflgoldé buloso, en una mujer blan
ca de 63. afios de edad, quien poster‘lorrhénte desarrolla lesionés -
bulosas, unas coincidiendo en las lesiones nbdulo-queratésicas, -
semejando una forma subclfnica., Hacen mencién de dos casos —
més en la literatura, Patofisioclégicamente tratan de dar una ex-
plicacién de esta rara asociacién :

4,~ La actividad del penfigoide se detecta a través de la inmu
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nofluorescencia .

2.- Su pr‘esentacién.subclfnica es detectada a través de la se-
paracién dermoepidérmica que se estimula a partir de la
produccibn de las lesiones del pririgo nodular .

3.~ Algunas lesiones bulosas coinciden sobre los nbdulos del —

prarigo nodular 4

Ha sido mencionada su asociacién con la enfermedad de

Boeck 18

Abramowitz en 1942 describib un caso femenino con hi~

- pertensién arterial que se. detectd 2 afios después de sus lesiones

de la piel 1 .

Por otro lado, vemos que se han comunicado casos sin

ninguna asociacidn con otros padecimientos 3, 51, 52, 68 -
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EPIDEMIOLOGIA

EDAD : Este padecimiento se presenta generalmente entre 1a —
tercera y quinta década de la vida 9, 41 , con promedio de 40 a—
fios de edad, y como promedio del cuédro ya diagnosticado a los—=
48,5 afios de edad 1% ., Pocos autores la citan de 1a quinta déca

da en adelante 7 . Grasay colaboradores y otros autores en Eu

ropa citan edades como de 10 y 13 afios, aunque poco frecuente —

25, 59

SEXO : La mayorfa de los casos reportados han sido del sexo -

9, 25

femenino, con una relacién establecida de 9 : 1 En algu

nas casufsticas la relacibn es semejante y en otras predomina el

sexo masculino 25 .

FRECUENCIA ESTACIONAL : Se sefiala que estos pacientes =

“ . Por

empeoran mucho ( crisis del prurito ), durante el otofio
" los casos comunicados en 1a literatura, se ha mencionado que es-
tos pacientes provienen mfs de un clima tropical o cllido, no exis

te nada hasta el momento que 10 compruebe .

RAZA : En un principio se creyb que esta enfermedad era més

frecuente en 10s pacientes negros 2 » esto no se ha comprobado -



a través de las m{ltiples pubticaciones, ya que al igual se puede—
ver en mestizos, asibticos o blancos, citamos como ejemplo el ca
so de Abramowits de una mujer residente en Estados Unidos de —

- Norteamérica, Rusa y de ascendencia Jurifa 1,

OCUPACION : La gran mayorfa suelen dedicarse a \as labores. -
del hogar, aunque debemos tomar en cuenta que el padecimiento -

predomina en mujeres .
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CUADRO CLINICO

TOPOGRAFIA : Es una dermatosis generalmente diseminada —

2,9 , Que se caracteriza por afectar con més frecuencia las ex-

tremidades tanto las superiores como las inferiores 2,9, 18, —

19, 32a, 41, 49, 50 | Tampign se puede encontrar comprometi-

2, 9, 14, 15, 19, 32a, 65

do el tronco L.os casos muy exten-

§0S SON raros 2 . La dermatosis es bilateral con tendencia a-

la simetrfa 18, 59 . Esta dermatosis la podemos encontrar en

localizaciones aisladas, como son los brazos 9 ; la piel cabeltu—

2
da  ; los muslos; dorso de manos y de os pies 1,9 ; en regio-

9, 59 9,65

nes glGteas y enla cara, en la frente y las mejillas

Localizaciones menos usuales son el cuello, 1a nuca y las axilas~

32a

Respeta las palmas de manos, plantas de 10s pies y las

rucosas 2¢ 9 14, 26, 59

En algunos casos en mujeres se ve un ligero predomi—
nio de las lesiones iniciales a nivel de los ﬁwiembros superiores -

para luego diseminarse 14, 15, 18, 19, 51

Algunos autores se atreven a decir que el orden en que
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sigue después de iniciar en los miembros superiores son las pier_

nas, el tronco, 1a cadera y la espalda 14,15 ' Otros, citanen

base a sus casos, un orden invertido, mencionando que primero ~

afecta la cara y que luego le siguen los miembros superiores, los

65

inferiores, el tbrax y el abdomen . L.as caras que suelen a=

fectar son las de extensibn 1 2, especialmente en las &reas de -~

antebrazos y las piernas 9

Varios autores han observado a diferencia de las muje=
res, en los hombres las lesiones predominan en los miembros in

feriores y que, de Estos el segmento mis afectado son las piernas
1, 19, 32a1 )
» siguiendo la afeccibn de 1os miembros superiores y

el tronco S2al .

Una regién corporal poco afectada es la piel cabelluda,

Existen pocos casos en la literatura en donde los pacientes tienen

‘esta topograffa , Como un ejemplo ;: Grasa y colaboradores —

presentan un caso que tiene lesiones en las zonas parieto-occipi—~

25
tales .

Aunque las zonas flexoras son mas respetadas, hay ca-

. 1
S0s en las que se pueden involucrar .



b

<
TOPOGRAFIA

Fig. 1: Localizaci6n Frecuente: Piernas,

(CORTESIA DRA. NAVARRETE).

JFig. 2: Localizacién Infrecuente: Regiones
Gliteas.

(CORTESIA DRA. NAVARRETE).
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MORFOLOGIA :  Es una dermatosis de aspecto monomorfo cong

titufda por :

Nédulos : 2, 9, 14, 15, 19, 22, 26, 41, 50, 59, 65 . Volumino-
s0s, que desde un principio pueden ser Gnicos o miitiples 26 s la

mayor{a de los autores mencionan que el nimero de los nbdulos -

-varfa de 10 a 12 6 de 15 a 20 lesiones en un mismo paciente o 5.9

Esto puede ser; variable, como un caso mencionado en 1a literatu

ra en donde llegb a desarrollar més de 100 nédulos en toda la su—

perficie corporal o .

La regla general es que en un inicio se ven de 1 a 2 né-

- dulos o .

E1 tamafio es variable, en un principio son pequefias y

a medida que evolucionan van creciendo hasta alcanzar un tamafio

entre 0,5 a 3 cms de didmetro 22 502 59 Algunos autores dis

tinguen el tamafio a través de comparaciones subjetivas, en la que

el nbdulo va del tamafio de una lenteja hasta el de una cereza, gag'

2, 9, 22, 50

banzo o almendra ® . Son hemiesféricos » se di-

ce que una vez establecida 1a lesibn elemental de este padecimien
to, persiste por afios sin cambiar su aspecto, puede variar entre

15 a 25 o mAs afios o permanecer asi indefinidamente 28,9, —
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18, 31, 45, 50, 51

Con respecto a su forma de agrupacién siempre se les

9

'ha descrito como aisladas e independientes entre s( 2 s coinci

diendo asf 1a gran mayorfa de las publicaciones 2,9, %9

El color es variable, segln el estadfo de evoluctbn en -

que se encuentra el nbdulo. Enun inicio la piel que lo cubre es=

2, 9, 509

color normat o ligeramente rosado o rojo » luego va ha-

cia el grisfceo amaritlento o café hasta un tono obscuro 2,9

Entre mis vieja es la lesibn es mAs pigmentada 59

Las leéiones son bien limitadas, se rodean a veces de-

zonas con diferente grado de liquenificacibn difusa
én 25 9 67

2? 19, 67 , &e

pigmentaci ) SOn-secas y escamosas 2, 67

das ° , & veces ligeramente eritematosas 8 . También se men

, escoria—

ciona que la piel que les rodea tiene una pigmentacibn difusa y ==

que la piel-intermedia entre los nbdulos siempre es normal 59 .

Las lesiones en un inicio son lisas y brillantes, salleg.
tes y elevadas sobre la piel normal, de consistencia firme al tac
to, corifceas, de una superficie que poco a poco se hace verrugo
sa . fisurada o surcada, escoriada y cubiertas de costras hemsti.-

cas que se ven de apariencia himeda, a veces se hacen confluen~
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tes

2, 9, 19, 26, 50, 59

—

¢
Estén cubiertas de escamas que cada vez se hacen més
pigmentadas, son muy adherentes a la lesién, dindole este aspec

to cbrneo 2? 9, 59 .

Existe un grado variable de liquenificacibn difusa en ——
las lesiones, y en algunos casos se ve desde el estad(o de eczema

hasta la liquenificacién 9, 62 .

Su inicio es rdpido y con el rascado insistente rpida—

mente se transforma en los nédulos t{picos 2 R

Se han descrito casos en donde el nbdulo aparece en ——
medio de pequefias placas de liquenificacibn difusa, asf como tam
bin en el centro de ronchas urticarianas de tamafio muy variable

que desaparecen répidamente 2» 59

Seglin mencionb Brocg en algunos casos después de es
coriadas los nbdulos, llegan a exudar una sero'sldad bianqueciqa-
que lnd\:lcida por el rascado continuo lleva a.\a impetiginizacibn,-
apareciendo entonces plistulas encima de 1a lesién o a su alrededor
Wlegando a sentarse el ﬁ&dulo sobre una base muy eritematosa o in

flamatoria 2 .
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Fig. 3: Inicio: Rosadas,superficie lisa,
poco escoriadas y piel entre lesiones
normal.
(CORTESIA DR. ARENAS),

Fig. 4: Perfodo de Estado: Obscuras,queratfsicas,
escamosas y liquenificacién,
(CORTESIA DR. ARENAS),
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Brocg también sefiald la posibilidad, que en algunas le
siones elementales se convertfan en plstulas grandes, o sea, del
tamafio del nbédulo, pero en forma espontSnea, en donde no inter—
venfa para nada el rascado 2 , Huet confirmb esto Gltimo en al

gunos de sus casos 2 . Otros autores citan la presencia de ve-

sfeutas 19

Howell y colaboradores mencionan que sus casos con ~

diagn6stlcocl fnico e histolégico de pririgo nodular de Hyde pre—
sentaban variables morfoldgicas en su irﬁcto. Estos iniciaban —
con manchas hiperpigmentadas que eran surmamente pruriginosas
Y que posteriormente evolucionaban hacia una fase eczematosa —-
mucho mas pruriginosa, que luego iban sufriendo liquenificacién

formando los nédulos que se iban diseminando en varias zonas de

bido al intenso prurito 92a-32a1

SINTOMAS :

Principio : En estadfos iniciales hay edema y enrojecimiento —

67 » ¥ casi de inmediato sigue el prurito, dato clave junto a lale

sibn elemental .

Este prurito es intenso, violento, desesperante 2, 9,—
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en forma de intolerable crisis 2* 9 14, 15, 26, 41, 65, 67

Es el rascado el tiro en gatillo para que de una manera
relativamente répida aparezcan las lesiones como lo describib —-

Huet 2 . La respuesta de la piel es la expansidn lateral y el en

grosamiento 67 .

Hay exacerbaciones diurnas y nocturnas que llegan a in

2, 34

volucrar a la piel aparentemente sana Sus paroxismos

nocturnos son los mé&s penosos pues son aln, més frenéticos s,

E1 prurito no es igual de intenso para todas las lesio—

nes 2 , Predominaré en las zonas en donde exista més liquent

ficacin ¥ Queratosis. Se mencionan perfodos de calma muy re
lativos o , ¥ clertos autores hacen una demarcacibn del tiempo =

para las crisis del prurito que puede ir de minutos hasta 1 6 2 ho

9, 89 pero, como es en brotes y persistente se hace intole-
2,9

.
.

ras

rable para la vida de estos pacientes

Algunos llegan a mutilarse sus lesiones ya sea, con cu

9, 25

chillo o navajas de afeitar, para tratar de mitigarlo Es

ta situacién constituye un mayor peligro en aquellos que cursan -
con una grave depresidn y otros trastornos psfquicos serios que-

los inducen hasta ei suicidio 2 .
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Hasta el momento sblo existe un Gnico caso donde el pru

rito nunca se presentd, fue publicado por Darier y Roberti 2,9 .

El rascado conlleva a que las tesiones crezcan hasta el.
tamafio que generalmente tienen y las obscurece, es estolo que —

sigue permitiéndo un cfrculo vicioso de :

PRURITO = LESIONES NODULO-QUERATOSICAS = MAS PRURITO

\ MAS LESIONES NODUL.O-QUERATOSICAS 2 ‘/

Fuera de las exacerbaciones que por su evoluctén conti
nlan el prurito hay factores exbgenos y endbgenos que son capa- -
ces de perpetuar, acelerar o incrementar éste, como tenemos : -
las emociones, la ansiedad, la angustia, la tensibn, la fatiga, las
menstruaciones y la menopausiaque permiten 1a persistencia en -

la piel de las lesiones 29, 17 .

Hasta el momento pese a las teorfas y hallazéos estable

cidos se desconoce el ¢ Porqué ? det prurito 10

PERIODO DE ESTADO : Aquf se forma la lesibén tfpica que es-

el nbdulo, La duracidn no es descifrable e inician una regresibn

y/0 aparente involucién, en la que al desaparecer dejan una man
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cha hiperpigmentada o cicatriz discrémica, intercalando a su vez
con lesiones recientes, otras més antiglias o en etapa de aparente

regresién 2» 59

El fenbmeno de K8ebner ha sido reportado tras la pica
dura de los insectos y algin trauma local y/0 mordedura de la —-

sanguijuela 45 .

Existe reaccifn ganglionar que frecuentemente es cons
tante pero, en grado muy leve. Sin obviar que hay casos en don

de es muy pronunciada 2 .

No se han reportado casos con curacidn espontinea 2,

Cortés nos da como otra contribucibn a esta dermato—
sis una clasificacibén de las formas clfnicas tomando como base -

el grado de intensldad y gravedad y-la divide en :

A - Ligeras .
B ~ Circunscritas .

C - Generalizadas 9 .

Hay que tomar en cuenta en estos pacientes otras cau—
sas de prurito, externas o endégenas, de las cuales ya algunas se

han mencionado anteriormente .



CAUSAS EXTERNAS :
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AGENTES CONTACTANTES -
PICADURA POR INSECTOS
QUEMADURAS

ESTEATOSIS '/* 26

' CAUSAS INTERNAS :

ENFERMEDAD BILIAR OBS
TRUCTIVA :

- Intrfnseca

- Extrfnseca

- Xnduclciﬁ por drog;as
FALLA RENAL CRONICA
LINFOMAS
LEUCEMIAS
POLICITEMIA RUBRA VERA
TUMORES SOLIDOS
SleQME CARCINOIDE
HIPOTIROIDISMO E

HIPERTIROIDISMO

' DIABETES MELLITUS

PARASITOSIS
REACCIONES OCULTAS A

procas 7> 37
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ANATOMIA PATOLOGICA

L.as alteraciones histoldgicas son de gran importancia-
en esta interesante dermatosis, en la que los autores afirman que

son los cambios neurales 1os que le dan la identidad como tal, al-

prérigo nodular de Hyde 2» 105 14, 15, 20, 47, 58, 59, €0, €5, -

67 » otros le dan mucha importancia al patrbn vascular anormal,

sin rechazar del todo el papel del patrbn neural pero, sin conside

rarlo como exclusivo 10, 14, 15, 28, 62, 65

S6lo uno propone el papel principal a los cambios anor
males a nivel de las gléndulas sudorfparas, hecho que no todos ~=

han corroborado 2 .

N

Toda biopsia de piel de estos pacientes debe de pasar -

por tres procedimientos :
1.- Hematoxilina y Eosina : en clertos casos con esta simple
técnica es cabai de dar los datos mfs importantes de esta

entidad .

2.~ Tinciones especiales con impregnationes de plata, tricrd

micas o azul de metileno modificado .

3.= La microscopfa electrénica : en donde se visualizan los =
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cambios mAs finos que se han encontrado en dicha derma_

tosis 10» 38, 84, 42, 65, 67

En relacibn a los hallazgos neurohistolégicos 1a mayo—
rfa resumen tres cambios principales ; a continuacién breve rese

Aa histdrica de los mismos '° .

1.~ Hiperplasia de 1a Fibra Nerviosa ; Pautrier 1934;Jalow

. =1835; Liebner y Kovacs - 1936 ; Jeltakow - 1940 ; Watriny Le

gait - 1946 ; Martfnez Pérez y Maruri - 1949, 1950 ; lijima=- -

- 1951 ; Dupont - 1953 ; Von Thie's~1955 10

2.= Proliferacién de las Células de Schwann : Pautrier -1834

Watrin y Legait - 1946 ; Martfnez Pérez y Maruri - 1949, 1950
10

8.= Neuromas / Schwannomas : Pautrier -1934 ; Watriny Le

gait = 1946 ; Martfnez Pérez y Maruri - 1949, 1950 ; lijima ==

- 1951 10 .

Joanston en el afio de 1899 fue quiz8s, el que hizo la —

primera descripcién de 1os cambios neurohistolbgicos 10, 65

Civatte describib 1a superposicibén de las dos lestones ~

9 . Las alteraciones epidér- .

mas Namativas dentro del nSdulo
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micas como 1o es la liqqenificacién tan importante ( mal llamada
Liquenificacién Gigante de Civatte ), se traduce histolbgicamente
por la gran acantosis existente que llega a cubrir 1a lesibn dérmi_
ca esencial del padecimiento 29 . El infiltrado subpapilar, si
gue a' los vasos neoformados por la accibn inflamatoria. La natu
raleza de este proceso varfa segln la edad y la intensidad del pa— E
decimiento 9 . Endermis se describe la presencia de un gran-
nGmero de histiocitos, polimorfonucleares y a veces plasmocitos
o eosinbfilos S . l.a presencia de los polimorfonucleares signi
fica la aparicibn de nuevas lesiones, o de recafdas o que se aveci
_'nan las crisis de intenso prurito, por 1o que él menciona que se ~
deberfan de usar como indicadores de ésto %12 & infittra—
do aparece con las lesiones vasculares pero, no dafa o invade a =

los nervios 12 .

Pautrier, gran dermatblogo de Estrasburgo fue el que-
dio las més grandes y completas contribuciones de su tiempo erg'-
el aspecto histolégico. Se basé en 15 casos que logré reunlr-"en-
tre los suyos y de ofros autores contemporfineos, y tomando en — -
cuenta lo raro del padecimiento, fue un nimero conslder:able} A~
poyd que el substratum de la dermatosis son las lesiones dérmi—

cas y que son las que darén luego secundariamente a las epidérm_l
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cas, que variarin entre caso y caso dependiendo de la intensidad-

y antiguedad de las lesiones, que en todas la imagen es caracterf_s_

tica 2,9 .
Esta reactiva proliferacidn neural es diferente al liquen
hipertréfico ¥ la del crbnico simple 84 | Utilizando técnicas de

anilinas se ven los cambios neurales qué han confirmado Jal N

Jeltakow, Walter y Legait 22 10

L.as alteraciones a nivel de la epidermis son ¢ una gran
hiperqueratosis con alteraciones cbrneas, paraqueratosis de gran
espesor, densa, homogénea, como en " bloque " que alterna con=-
l1a granulosa a la inversa, que muestra afinidad acidbfila y que su

giere que estas serfan dadas por el rascado 2, 65

El cuerpo
mucinoso de la capa cbrnea es irregular, con depresiones muy —
superficiales y en donde se alojan a veces voluminosos tapones —
cbrneos, redondeados o copuliformes que se entrecruzan, son SE
paradas por ‘voluminosas agudas aristas, La hiperqueratosis es

voluminosa, con evidente estrato 1Geido que se ve como una ban—

da ancha y clara 2 .

L.a hiperacantosis presenta prolongaciones de los pro-—

cesos interpapilares muy variables en forma y tamafio, delimitan
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do 1as altas y estrechas papilas =’ 2’ 6,5

S6lo en un caso se ha observado una gran pdstula intrae
pidérmica, llena de polimorfonucleares, lo que sugiere que era -

causada por el rascado, no se le ha dado mucha importancia 2 .

A nivel de la unibn dermoepidérmica se ha descrito oca
sionalmente la presencia de irregularidad en la cabeza papilar y -
los espacios interpapilares pero, por regla general son normales

2

Pautrier describib los cambios dérmicos en 3 partes, =
usando tinciones tricrémicas para evidenciar los cambios neura—

les :

1.~ La forma de agrupacién del infiltrado es en forma de focos,

sea poligonales o en badas anchas, es circunscrito a la dermis su
perficial y media, casi hasta las glndulas sudorfparas. Esta —
for-rha dé agruparse en focos y como bandas va en relacibn a la —
‘antiguedad e importancia de la lesibn 2 . El tipo de células es
en gran parte de linfocitos e histiocitos y en poca cantidad los ==
mastocitos y plasmocitos y excepcionalmente una muy leve eosi—

nofilia. No se observaron los polimorfonucleares 2,12, 53
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También se describié la destruccidn del coligeno dentro del infil-
trado que se transformaba a manera de fibrillas, formando un dé_
bil retfculo que ya no servfa de sostén a los elementos. Enla Pe
riferia este colgeno estaba condensado en gruesas bandas, pocos
esclerosadas con fibrocitos, pocos histiocitos, mastocitos y eosi
nbfilos. La elastina se describe como en troncos, fragmentada-

o completamente destrufda 253 .

2.~ Los vasos son tortuosos y dilatados con un endotelio muy vo

2, 53 « Sus lesiones son superficiales e —

luminoso y turgente
importantes por zonas, con aspecto angiomatoso leve, Pautrier
aclard que las células de langhans mencionadas por Civatte, no -
eran mas que unav endovascularitis trombosante, y no le presté —

ninguna importancia, considerfndola ocasional 2 .

3.~ La gran hiperplasia nerviosa, como un neuroma verdadero -

2, 12, 65

estaba dentro y fuera del infiltrado Esta hiperpla—

sia neural preterminal se refiere a los troncos y no sblo a tas ter

60 . Esta proliferacién nerviosa se distribufa

minal o fibrillas
22 10

apelotonada en ovillos » © en ramificaciones s €OMO Mi-—~

nisculos neuromas, e insiste que estas alteraciones son las de —

sencadenante del prurito y hacen que las lesiones sean bien cir—

cunscritas siendo b&sico esto, ya que tiene semejanza a una lique



nificacidén wilgar 22, 58 .

Estén mezcladas entre el coligeno, cortadas en diferen
tes direcciones, 10 que le proporciona una gran variedad de im&—
'genes 2 . Estas inician en 12 papila, su cantidad es mayor que
el normal y se encuentran-encapsuladas y no organizadas, a nivel
de 1a unibn dermoepidérmica terminando como las cerdas de un =
cepillo sin tocar la epidermis 10, 67 . La vaina de schwann tie
né células hipertrofiadas y leve esclerosis perinerviosa, que se-

mejan loé nervios del sistema cerebroespinal 2, 83 .

Stguiendo el trayecto de estas fibras nerviosas hasta —
1a capa basal, vemos que esthn separadas ambas por una délgada

banda de colfgena 2

Las células de Merckel-Ranvier son normales en canti

dad 2 ,

»

Pautrier opinb que era la primera vez que el prurito es
directamente proporcional a estas anormalidades nerviosas tan =

caracterfsticas 2 .

Rasch observd al corte de un nbdulo una hiperquerato—

sis acentuada, con una intensa acantosis, elongacibn de los proce
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sos interpapilares y espongiosis intraepidérmica 9, 25, 87 gq
a dermis el infiltrado estaba formado por linfocitos, mastocitos,

plasmocitos y eosinbfilos 9 . Otros autores coinciden en la hi—

19, 25, 42, 59, 65

perplasia pseudoepiteliomatosa

Winkler describid al corte de una lesidn elemental una
evidente espongiosis epidérmica 9, 25 . Describid un infiltrado
dérmico sblo de linfocitos y con mayor disposicién perivascular ~

9

Allen sefiala que la proliferacibn nerviosa e inflamacidn
perineural es la responsable del prurito y a diferencia de Pautrier

. " . R : 2
‘menciond que el tejido eléstico se conserva sin alteraciones

En 1949 Martfnez Pérez y Aguilera Maruri describen -

5 fases en la presentacidn de los cambios neurochistolbgicos con ~

tinciones usando la técnica de Bielschovsky-Gross y de Cajal 65

1 = Fase 1 de Irritacibn o Estfmulo : Hay aumento en nimero

¥ grosor de neurofibrillas, con probable hiperplasia 25, -

84, 42, 85 Existen pocas modificaciones en el tubo ner

vioso 65 .

2 - Fase 2: Debido a que se van engrosando las heurofibri—
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llas, los haces se van apretando y son substitufdos por fi~

bras degeneradas, monstruosas, con desaparicibn de un —

tanto por ciento de ellas 25, 34, 65

Estas a su vez alternan con fibras regeneradas ( neuro —-

mas ) 25, 65 Existe mayor cantidad de nlicleos en las

células de schwann 8%

Fase 3 Avanzada : Existe gran hiperplasia’de nGcleos de

las células de schwann, con abundante neoformacibn de —-
conectivo fibroso interlobular 65 . Hay gran degenera—

cién de cilindroejes originando los estuches vacfos con res

tos neurofibrilares 25, 65

Fase 4 del Infiltrado : Es un infiltrado inflamatorio ines—

pecffico en la dermis que va de leve a moderado 3, 42, 65

67

. Primero es muy ricoy extenso y va disminuyendo a

medida que avanza la lesidén. Las células se integran al—

tejido conectivo proliferando, propio de la cronicidad ,

Desaparecen los eosindfilos y los polimorfonucleares, L.os
ptasmocitos se substituyen por elementos fijos formados ~

de fibras 85 |

Fase 5 Grado ME&ximo : No existen restos de cilindroejes

o estructuras de troncos, transformados por neoformacin
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de células de schwann y tejido conectivo, La degeneracidn
de los cilindroejes es indefinida. L.as fibras no regeneran
. 65 : .

y si las hay son tardfas . Enlos folfculos pilosos son
mé&s ricas las inervaciones nerviosas y en las zonas de e~
. . . 10,65
pidermis normal son inervados normatmente
Se han descrito a estos nervios como més gruesos y no ~
queda claro, si el material neural del fol{culo se encuen—
tra aumentado o prevalece la degeneracidn 10 . No se han

encontrado cambios neurales en las arteriolas, misculo -

erector del pelo y gléndulas ecrinas 10 .

En 1951 Shaffer y Beerman dan importancia a la hiper

“quer-atosis e hiperacantosis, a la vasodilatacibn en el corion y el

infiltrado perivascular y la proliferacibn del tejido conectivo 62 .

Iijima en ese mismo afio confirma 1a hiperplasia y ob—

serva la formacidn de neuromas y schwannomas 6, 65

Gémez Orbaneja y Garcfa Sanz en 1952, vieron el desa
rrollo de fibras nerviosas, la espongiosis y el infiltradd linféhis=
gt

tiocitario perivascular, parifolicular, periglandular ~ seblceo y~

perinervioso troncular 2, 25 . Ellos no observaron el aspecto~

schwanniano 85 .
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Dupont en 1953 usando igual técnica que Martfnez y Ma-~
ruri, describen a las fibrillas anastomosadas en una delicada red

a nivel de dermis, dascribiendo los componentes nerviosos papi—

lares 16, 65

Von Thie's en 1955 se refiere a la proliferacibn de 165
nervios vegetativos y su engrosamiento inhabitual de sus termina
ciones periféricas y las células intersticiales ( que no son vistas
en la neurodermatitis ), y que le da la individualidad como entidad

al prdrigo nodular de Hyde 58, 65

Apoyado por Rodrfguez Pérez con el uso de un método

_especial y la microscopfa electrénica, menciona que el dafio neu-
ral severo del componente vegetativo en sus fibras terminales ——
“pueda ser/idebida al prurito y que esto se debe de tomar en cuenta

20, 65,%9 ¢+

Gay Prieto y Jaqueto en 1984 describen que al iniciar =

la lesibn el pigmento melénico encharca las lesiones y que son in
dicadores de ag:tividad, ¥ que al avanzar habr& menos cantidad de

pigmento, con melanbfagos en dermis y cerca de la membrana ba

sal 2, 10, 58, 65 Schamberg y colaboradores describen que

esta pigmentacidn de 1a capa basal, est aln en la piel sana y que
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persistiré alGn después del tratamiento y en lesiones en regresitn

2 | Estos son propio de cualquier dermatosis crdnica y que es ~

un fendmeno genérico con respuesta de elementos pigmentarios —

10 . Gay Prieto yJaqgueto observan la abundancia de eosindfilos

en dermis, dicen que los histiocitos tienen actividad macrofigica
y que las células de schwann tienen relacibn genética con los me-

lanocitos 10 .

Schamberg, Hirschler, Gay Prieto y colaboradores vie

ron mastocitos en dermis, estos se encuentran en las lesiones ac
tivas, con br-obable relacibn a la actividad o funcién no clara, con
respecto al prurito, Estos no se vieron en otro sitic. Proponen

"que el prérigo nodular es una enfermedad de toda la piel 2 .

~ Doyley colabobadores en 1979 en 14 casos encuentran =

" en B, mastocitos y baséfilos y otros datos histolégicos ya mencio
nados. Describen el aume;\to de mitosis a nivel vascular 14, 15.
Ellos defienden el papel probable de los mastocitos epidérmicos -
y el patrén vascular de la lesién, no dindole tanta importancia al

papel de las alteraciones nerviosas 14, 15

Gay Prieto y colaboradores en 1959 mencionan que las

alteraciones tienen su inicio en focos inflamatorios y a veces co—
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mo signos irritativos 65 . Dicen en 1964 que hay afeccibn al —=
‘componente somético, y aumento de las células de schwann al la-
do de fibras nerviosas intactas, quizds como previo a la degenera
cién 98: 65 | Unos autores dicen que en piel aparentemente sa_
na no existen alteraciones nerviosas y en esto coinciden la mayo-—
rfa pero, otros mencionan haber encontrado hiperplasia y degene

2, 10

racién hasta en piel sana

Diversos autores citan que este componente vegetativo
resiste més la degeneracibn, incluso en los Gltimos estadfos en -
vdonde hay retofios de actividad. Surge pues, 1a interrogante que
si la persistencia de la reacci&n' progresiva del vegetativo termi-
'r-lal es la que da el prurito, presumiendo su papel ’en la percepcién
neuronal como queda demostrado experimentalmente %8, Scham
berger y colaboradores observan también que la hiperplasia es —~~
previa a la degeneracibn en todos los estadfos de las lesiones y =

alin en las que estén en tratamiento 2

Martfnez Baez describe la fibrosis rodeando al infiltra

do y aclara que la hiperplasia nerviosa es irregular 9, 19

* Weddell y Miller en 1962 describen el recambio acele—

rado epid&rmico ( vistos en el liquen simple crénico y psoriasis )
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10, 2,5 . Algunos han establecido que el {ndice epidérmico ecce-

de al 25% del tiempo promedio de la capa basal a la descamativa

normal €7 También hay recambio acelerado de las células de

schwann, que junto con el infiltrado producen los schwannomas —

10, 59

Cowan en 1964 aporta datos de los cambios neurales, -

ya referidos a7 . Waggener en 1966 habla del neuroma-like que
son el apelotonamiento de las fibras nerviosas 60 .

Braun-Falcd en 1967 observa que las fibras nerviosas -
se disponen en laxa red dentro del infiltrado ( neuromas ) 65 . -
.De manera experimental O'Daly e Imaeda en 1967, Dyck en 1968

¥y Runne y Orfanos, concuerdan en que el trauma del rascado ori-

gina la proliferacién y degeneraci&n neural y qQue a mayor prurito

hay mayor alteracién neural °

Sierra Ocafia por los afios 70s propone que los cambios

heurales deben constituir un criterio primordial para el diagnést_l_

co 88 |

En 1975 Feuerman y colaboradores basan sus hallazgos

3, 20, 25, 61

neurales en lo anterior No han visto los tubos -

vacfos de schwann 20, &1 . También que los elementos forma-
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dores de fibra nueva, los axones edematosos y distréficos, asf —
como las bandas de bugner no se consideran significativas en los

‘cambios neurales 20

Grasa y colaboradores en 1983 en 7 casos mencionan -

que entre més crbnico es el caso hay degeneracibn mucinosa de ~

la colgena y homogeinizacién semejando un tejido cicatrizal 25 .

- Hagen y Werner mencionan que estos cambios neurales -

son vistos en pacientes postirradiados 20 . Butge's sugiere que

la relacidn neural es post-inflamatoria 20 .

Runne y Orfanos dicen que todos estos hallazgos pueden
“falssar debido al abuso de medicamentos antipruriginosos, sedan

tes y analgésico pues cambian su ultraestructura nerviosa, llevég

60

dole a un estadfo subclfnico . « Dicen que la vaina axbnica —

protege del infiltrado pero, este no es el que da sus alteraciones

60 . Estos autores hablan de células con prolongacicnes o en —

arafia, cuyo papel no es claro y que parece tener propiedades se—

cretorias 6°‘ . Piensan que los nbdulos son muy sensibles al —

pruritc y son verdaderas " Islas de Prurito " de origen neural —

60 . Estas distinguen al pririgo nodular de otros pririgos 2,-

9, 10, 25, 58, 59, 60
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La mayorfa coincide que las lesiones primitivas dérmi_
cas son las mis importantes para el diagndstico y que, las epidér
micas vienen a ser un acto secundario al trauma del rascado 2™
9, 65, Se desconoce el & Porqué ? con seguridad de los cambios
neurales y ademés hablan de relacibn causa-efecto por los cambios
‘ 10, 25, 65

vasculares o asociados cuténeos



v Fig. 6: HIPERPLASIA
EPIDERMICA, VASO
DILATACION, INFIL
TRADO INFLAMATORIO
CRONICO Y FIBROSIS.
(GALLEGO 20X).
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Eig. 5: HIPERPLASIA
EPIDERMICA, VASODL
LATACION EN DERMIS

PAPILAR, INFILTRADO
INFLAMATORIO CRONICO

EN DERMIS SUPERFICIAL.
(H/E 20X).
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MICROSCOPIA ELECTRONICA

L_os detalles observados mediante su uso son que las —
cBlulas de la capa basal tienen parcialmente grandes vacuolas pa~

ranucleares, que a veces dividen estructuras de la membrana 40.

E1 estrato granuloso tiene grandes complejos intercelu
. lares de desmosomas, que llegan a formar puentes cruzados en —
el e.spacio intercelular 40 . Hay dilatacién del espacio interce~
1ular de la capa basal y el espinoso, con fendmenos de acantolisis.

Hay numerosas células de &stas con vacuolas que semejan mitocon

drias y estructuras granulares polimorfas 40

No se ven melanocitos, nt células de Langerhans 40 i
Se han observado células de Merckel cerca de la capa basal con -

caracter{sticos gr&nulos electrodensos de 80 a 100 nm de diéme—

40 . Los grinulos de los mastocitos se observan cerca de =

14, 15

tro

la membrana basal .
A nivel de la dermis existe vasodilatacién y edema, y -

el citoplasma del endotelio est§ electrodenso 40

.
Cada célula de schwann se rodea de numerosos axones

entre 20 a 30 en diferentes difdmetros 84 . Se observa aumento
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del componente neural que puede ser normal, degenerativo y dis—

. 10 . .
tréfico . Tienen elementos formadores de fibras nuevas, ==

. . R : : 60
que tienen apariencia normal pero desorganizada . Hay va—

cuolizacidn del citoplasma de las células Ade schwann y fibras ner

viosas y pierden su estructura mitocondrial 14, 15 , ho tienen —

retfculo endopldsmico y vacuolas membranosas, en otras son to—

. 2 .
talmente normales pero, aurentadas en nimero 5 + Ciertos -

axones estin edematosos, quiz&s como reaccidn inespecffica al —

60, 61

dafo y distréficos rodeados de bandas de Bugner ; tienen

engrosamiento que varfa de una estructura normal y neurotlbulos

a tubos vacfos rodeados de células de schwann 25 . Estos tubos

vacfos son més evidentes en dermis superior 10 No son més
numerosas las células de schwann y fibrillas dentro del citoplas—
ma 10 .

Muchos de estos axones no mielinizados estén en zonas
subepidérmicas con mitocondrias y grénulos de 80 a 100 nm de —

difmetro 40

Algunos axones mielinizados tienen fragmentacién fo--
cal de las capas de mielina y sus estructuras 14,15 | La dege
neracidn fibrilar no mielinizada varfa seg@in el corte, y se apre—

cia en micras dispuestas como varillas, alargadas, como punti—
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10, 25

\leo aislado o en grupos y llega a ser tan extensa que a -

partir de la unidn dermoepidérmica toma el plexo nervicso cuti—

10

neo, no influenciado por el infiltrado , estas fibrillas nunca -

llegan a ser intraepidérmicas '0» 25

La degeneracibén es menos pronunciada en dermis supe

rior y media, en donde se ubica el infiltrado alrededor de nervios

y aln menos en dermis profunda 10, 25 . La proliferacidn de —

axones y células de schwann son simultineas 60 |

Existen otras células en fntima relacibn con 1a fibra ~=
nerviosa 10 . Hay aumento de fibroblastos y a veces pasan por
__e8lulas de schwann 8, 42 'y estén por debajo de 1a unibn dermoe

pidédrmica que se agregan a los schwannomas 10, 25 . Sblo hay

un caso descrito con engrosamieﬁto de la fntima arteriolar y hay
" casos descritos en la literatura con 2 mesesy de 1 a 2 afios con -

alteraciones ngur-ales evidentes, a pesar de su corta evolucibn -

25

L]
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EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

Debido a la relacibn o asociacibén con otras entidades -
deben realizarse los estudios de laboratorio y gabinete correspon

dientes .

Hay que realizar un estudio hematolégico completo pues
se reportan alza de la velocidad de eritrosedimentacién y eosino-
filia; bioqufmica sangufnea debido a su asociacidén con la diabetes

mellitus, y examen urinario debido a 1a relacibén con padecimien-~

tos renales que se acompanan de uremia 2, 19, 26, 33, 34, 87,

44, 57, 65

Estudios de los factores inmunolégicos como la IgE, —
pueden apoyar el diagndstico aunque, puede ser encontrado en - -

otras dermatosis .

Por estudios de inmunofluorescencia se describen en -

algunos casos depdsitos granulares de IgG y fijacién del comple-

mento a nivel de la unibn dermoepidérmica .49 » otros describen

14, 15

la negatividad de las mismas Se cita la posibilidad de

45

asoclacién a enfermedades ampollosas . Las intr-adermor?eag

ciones a base de extractos de insectos y antfgenos microbianos y
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pruebas de fotoparche 2, 9, 18, 45, 48, 84, 65, 67, 72

Se deben descartar problemas del sistema digestivo con
estudios de transito intestinal o serie esofagogastroduodenal, bio-

qufmica de la secrecién géstrica o biopsia intestinal 522, 82a1,=

34, 47, 48, 65 , aunque en este punto haya discrepancia de los au

tores 34, 89 .

Cuando se sospeche de problemas de origen endocrino-
16gico en sus diferentes variantes, un buen interrogatorio y un exa

men ffsico dan las pautas necesarias a tomar 2 13, 33, 65

Existe un estudio realizado por Sheskin y colaboradores

"utitizando el espectrfmetro para medir ciertos metales como el ~
cobre, hierro y el zinc a partir de los n8dulos, y de sus casos re
visados mencionan que 1os niveles de zinc y hierro se elevan en -
1os nbdulos al doble que los encontrados en la piel normal, Adn
no esté claro si estos niveles tienen relacién con el estadfo de la
enfermedad., Sin embargo, se sugiere que la elevacién del zinc

es directamente proporcional a la severidad de las lesiones 63 .

Se aconsejan estudios a nivel epidérmico 14, 15 , de—

2, 14,

los apéndices 15 » de 1a vasculatura dérmica y sobre el —

tipo de celularidad '4» 16
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DIAGNOSTICO

Este se realiza por el aspecto objetivo de 1a morfologfa
de las lesiones nodulares caracter{sticas, su predominio en extre
midades en reas de extensién, tendencia a la simetrfa, el pruri-
to desquidiante » Su mayor prevalencia en mujeres, alrededor de -

la quinta década de la vida, su rebeldfa al tratamiento 2, 9, 14,

15, 18, 19, 22, 41, 49, 50, 59, 62, 65
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Liguen Plano Hipertrbfico : Afecta més los miembros inferiores

y de estos la cara anterior de las piernas, o pueden aparecer en ~
cualquier zona del cuerpo., El prurito puede ser discreto, puede
faltar o ser muy intenso, Son elevaciones redondas, agrupadas
o aisladas que forman placas de poéos centfmetros de difmetro,~
con disposicibn lineal, de color violdceo-rosa o café, irregulares,
sallentes, cubiertas de escamas adherentes con masas cbrneas —
grisfceas, con depresiones areolares en su superficie, Enla —
histologfa hay hiperplasia epidérmica, con dafio a las células ba—
. sales, ‘cafda del pigmento y melanbfagos en dermis sdper‘ficial. -
El infiltrad§ es mononuclear predominantemente y esta unido en ~
banda a la epidermis y a veces la invade. No hay cambios neura

" les evidentes 2» 9» 26, 42, 54, 59

Escoriaciones Neurbticas : Estos pacientes son concientes del

dafio que se hagen en la piel. La personalidad que predomina es
“1a neurética, tienen una reaccibn psicbgena y el deseo imperativo
de manipularse, Siempre en estos pa.cientes se debe de descar-
tar una piel atbpica %

Borda en 19 casos describe que la edad es a partir de los 40 afos:
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de edad, En general es excepcional antes o en la pubertad 6 .-
El tamafio de la escoriacibn es de 0.5 cms. de didmetro, cubier—
to de costras sangufnheas o melicéricas, sobre una base eriterna—
tosa 39, Sus antecedentes con el tiro en gatillo que dispara so
bre personas predispuestas, Los més frecuentes fueron : padres
muy severos, desbrden psicoldgico o psiquidtrico adyacente, ma—
nifestaciones psicosoméiticas. Se puede diferenciar desde el pun
to clfnhico, morfoldgico e histoldgico. La histologfa muestra una
gran Glcera con leve infiltrado en su periferia, el resto de la piel

es normal 6, 39 .

Liquen Obtuso Vulgar : Afecta las caras anteriores de las pier_

Al"\as. Son de lenta evolucién. El prurito es poco e inconstante,
Se presenta tanto en el hombre como en mujer‘es.’ Son lesiones
salientes, hemiesféricas, irregulares, bien limitadas que se cu—
bren de una capa cbrnea mis gruesa. Se acompafian de liqueni-
ficacién circunscrita formando placas pruriginosas, de color tras
1Gcido o rosado que no llegan a descamar. A la histologfa no se

evidencfan los cambios neurales 2» 9 54

Queratoacantomas Mdltiples o Solitario de Fergunson-Smith :

Son neoformaciones con tapbn de queratina central, siendo menos

evidente en las de tipo miltiples. Van de 1 a 3 cms, de difmetro
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pero, pueden llegar a 5 cms. No hay prurito. La histologfa es
parecida con respecto a la hiperplasia pseudoepiteliomatosa. En
el resto hay atipia celular, disqueratdsis, queratinizacidn y no --

hay cambios neurales 26, 42 .

Cimiciasis : Las lesiones son pApulas y /o vesfculas con costras
heméticas., Predominan en tronco y miembros., La histopatolo-
gfa muestra a veces espongiosis y engrosamiento de nerviecillos

pero, de cambios diferentes al pririgo nodular 42 .

Prﬁrigo solar : La variedad de grandes pipulas puede llegar a

confundir*. La histopatologfa muestra en epidermis acantosis ——
_moderada a expensas de procesos interpapilares, no hay exocito-
sis, El infiltrado es crdnico y perivascular no hay cambios neu

rales tan evidentes 42 .

Verruga Vulgar : Son neoformaciones verrugosas y asintomét_i_
cas, La histologfa muestra hiperqueratosis y papilomatosis acen
tuada y a 1a microscopfa electrnica se demuestran las partfculas

virales 42, 50 .

Dermatitis Crénica : QuizAs parecida en el inicio debido a la 1i

quenificacibn. - En la histologfa predomina la acantosis 42, 80 .
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Lepra Lepromatosa Nodular : Sus nddulos no son queratbsicos,

y aquf son evidentes los trastornos de la sensibilidad, En la his.
topatologfa se observan los histiocitos vacuolados y con tincién de

Fite-Faraco se evidencfan los bacilos de Hansen 9, 42 .

Reticulosis Mastocitaria Maligna : Hay infiltracibn con indura—

ctén nodular diseminada, £l prurito es raro e intermitente, La
histologfa y el citodiagnbstico demuestran un infiltrado considera

ble de mastocitos en dermis, médula y ganglios 9, 65

Leucemias Cuténeas ( Biesiadecki 1876)

 Leucemides ( Audrey 1902) : Son nédulos grandes. El hemo—

.grama, adenograma y mielograma muestran la proliferacién de -

histiocitos, orienténdonos hacia el diagnbstico °

Pririgo Linfadénico de Dubreuil : Hay pipulas y vesfculas, con

tamafo de milfmetros a grandes, son duras, urticariformes; pue
den ser escoriadas ono. Hay prurito, adenopatfa, fiebre y alte
raciones sangufneas. Con la clfnica y la morfologfa de las lesio

nes hacemos el diagndstico °

Ligquen Amiloide : Generalmente se localizan en piernas., Se
presentan lesiones elevadas, casi juntas, cbnicas o planas, de co

lor rojo amarronado o transparentes. Al unirse forman placas -
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con superficie de aspecto verrugoso., Son muy pruriginosas, A
la histopatologfa se observa depbsitos de material eosinéfilico in
"trapapilar y que es fisurado, pudiendo extenderse y hacer aplanar

las papilas 2, 26, 42, 54

Neurodermatitis Circunscrita ( 1865) : Se presenta_desde la -
infancia, evoluciona por brotes. Formada por pipulas, eritema,
éscamas, liquenificacibn y costras heméticas agrupindose en pla
cas, de aspecto seco. Se localiza en el cuello o cualquier otra~
parte del cuerpo. El prurito sufre fases de inactividad. La his
topétologfa difiere de los acentuados cambios epidérmicos del pra

rigo nodular 2, 54, 59

Prrigo Melandtico del Dorso : Se ve més en mujeres de 30 afios
de edad, morenas y de cabellos negros, Se localiza en las reglg‘
nes escapulares y son simétricas., Son placas formadas por pa~
pulas, elementos leucodérmicos pseudoatréficos y melancdérmi-
cos. Puede afe;:tarse los. miembros superiores o generalizarse.
Estos pacientes tienen antecedentes de disendocrinia, insuficien=

cia hepética o renal 9, 65

Tuberculides Nodular Profunda : Son nbdulos indoloros que evo

lucionan por brotes, afecta a las mujeres y se localiza a piernas.,
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La histopatologfa hay una hipodermitis lobulillar 42

F ibrogueratomas M{ltiples Acrales : Rara manifestacidn del fi~-

brogqueratoma digital adquirido. Son neoformaciones que se pre
sentan en las extremidades. No hay prurito, A 1a histologfa —

los cambios neurales del pririgo nodular dan la pauta 56

Colagenosis Perforante Reactiva : Entidad descrita por Mehre=-

gan en 1967, caracterizada por pépulas de 5a 10 mm., éue desa
parecen gntr‘e 6 a 8 semanas, saliendo nuevas posteriormente. —
Aparecen en respuesta a un trauma, persisten en dichos sifios, -
en donde toman disposiciones lineales, No se acompafian de pru
i fito._ M&s frecuente en la infancia a partir del primer afio de vi
da y es raro en los adultos . |

La herencia es autosémica recesiva. La histopatologfa muestra
en el centro papila ensanchada conteniendo material necrobitico

muy baséfilo que se expulsa a través de la epidermis 2? 9, 42
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TRATAMIENTO

Antihistamfiiicos : En estos pacientes han sido probados todos

los tipos que hay en existencia, con resultados nada alentadores,
Ni aln con aquellos que funcionan bien en ciertas. der-mat;;\sis pru
riginosas. Los antihistamfnicos H-1 como la bien conocida Hi-
droxicina, han sido administrados sblos o combinados con los H~
-2, sin obtener resultados halagadores. Los efectos indeseables
_reportados son la somnolencia acostumbrada y el aumento de la -
viscocidad de las secresiones, desencadenando las crisis asmét_i_
cas en aquellos predispuestos, de los H-1 y las nfuseas y la gi—

. hecomastia con los H -2 9, 67, 73

Corticosteroides : Han sido utilizados en 1a gran mayorfa de es

tos pacientes, en forma intralesional. Sblos o combinadc.::s con-
otras terapéuticas. Alguﬁos autores recomiendan los de media-

na potencia, Sin embargo, los resultados obrenidos han sido na
da alentador, la mayorfa de las veces inltiles. Ademés sus fre-
cuentes efectos indeseables limitan su uso, por io que nNo son re=
comendables, Entre los usados estén : triamcinolona, hidrocor
tisona, prednisona y prednisolona, beta-dexa y parametasona 2,

9, 13, 18, 25, 32a-32at, 7, 44,50, 66, 67, 78 _ E1 uso del —-
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ACTH como regulador hormonal, sélo o combinados con esteroi~

des intralesionales 1, 22, 29 .

Gay Prieto y colaboradores —-

( 1959 ) ensayan infiltraciones de hidrocortisona con hialuronida~
sa, con tres aplicaciones a la semana durante un mes, Con algu
nos resultados satisfactorios, en base con uso testigo con suero =
fisiolc':gico. Mencionan que a la tercera aplicacibén disminufa 1a-

resistencia de la entrada del 1{quido 2

Vitaminas : Han sido utilizadas la A y la D2, ésta altima por —==
sus propiedades de disolver los granulomas, con dosis de 600,000
UI cada 8 dfas 2» 18 49 | 5 vitamina B12 junto al &cido félico,
el hierro y el calcio han sido utilizadas en los casos del sfndrome

“de malabsorcidn, que en ciertos casos han controlado al paciente

2, 24, 26, 32a-32a1

Dieta Libre de Gluten : Esta consiste en la eliminacibn de la ce~

bada, la avena y el germen de trigo. Aquellos casos con entero-

patfa al gluten como explica Howell y Goodwing, asociados al cal-

cio, esteroides oclusivos, vitamina 812, &cido f6lico y hierro o—

ral o IM dicen controlarlos. Pero, que deben de continuar en es

tricto control médico 2s 24, 82a-32al, 47

Antireuméticos no Esteroideos : El benoxaprofen fue usado por
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casualidad en un caso que adem&s de pririgo nodular; presentaba -
osteocartritis. L.as lesiones se frenarony er;rmpezaron a desapare
cer. l.uego fue ensayado en otro caso sin artropatfa degenerati-
va a dosis de 600 mg por dfa por 2 semanas .

Bajo control clfnico-morfoldgico y biopsia antes y después del tra
tamiento se aplanan las lesiones, disminu.ye el infiltrado dérmico
y hay poca atrofia. El mecanismo a través de' la cual act@ia es —
desconocido 312 67

Entre sus efectos indeseables estén la intolerancia géstrica e in—

testinal, tinitus y 6efalea 67 .

Radioterapia : Ha sido otra arma terapéutica, aplicada sobre —
‘las lesiones en donde estos rayos Grenz han logrado poco control

sobre el prurito 2, 13, 67, 73

Clofazimina : Belaube y colaboradores, mencionan el uso de ’clg

fazimina, droga usada por Browne por primera vez en 1962 para=-
la lepra. Su uso en el prarigo nodular de Hyde se debe a sus pro
piedades inmunoestimulantes sobre la fagocitosis a nivel de neu—
tréfilos. La dosis utilizada es a raz6n de 100 mg cada 8 horas -
por 4 a 6 meses., Se han obtenido resultados moder;dos. Este
medicamento tter'\e. la propiedad de formar cristales naranja~ama

rillos en rifdn e intestino, Otros efectos indeseables como la —
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pigmantacidn rmorena de 1a plel, a travis del sudar vy al eotor o

ranja de 1a crina; es capaz de ariginae infarto eéspléuico |

Psicoterapia y Poicotrfpicos @ En olras casos se avansaja tora-
pia emocional o psiquidtrica, el uso de tranquilizantes o de seda—

. 7, H9, &
tivos, segdn sea el caso a7, 89, 73

Sulfonas : Su uso por sf solas no han sido efectivos pero ahuna
das a la talidomida y para reducir la dosis de &sta Gltima se han -

visto algunos buenos resultados o .

Puvaterapia : I.a fotogquimicterapia utilizada por Vaataine y cola
boradores con el uso de bafos de trioxsalen ( 50 mg en 150 litros
de agua ), las radiaciones son a razbn de UV - A a 15J/cm2 . -
Se considera la respuesta trifisica : originando un recambio r‘é
pido de las células epidérmicas, reduciendo la hiperplasia y dis—
minuyendo el infiltrado irflamatoric, interrumpiendo asf el ciclo
prurito-rascado . Con este método se reportan del 60 al 90 % --
buenos resultados y del 30 al 70 % corno moderados, Sin embar=
go, puede presentarse recafda y desarrollo de més lesiones como
fendmeno tipo Koebner inducida por reaccibn fototdxica. Las ba

ses farmacoldgicas de su beneficio son obscuras., La Puvatera-

pia con psoralenos tdpicos resultd mejor que la que usa psorale—
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nos sistemicos, Cuidados con las quemaduras 21, 87,67, 71

Crioéirugfa : Esta Gltima medida terapéutica ya habfa sido usa~
da en forma aislada. Sobre este método se conocen referencias
desde el afio 2,500 A, C. , en el " papiro quirirgico "

Pero no fue hasta que Cboger y Lee en 1961, encuentran el anticon
gelante ideal el nitrégeno 1fquido en 1a que alcanza temperaturas =
hasta de - 196°C que son aplicados con probetas espaciales, La-
mejorfa puede ser detectada a la tercera aplicacién, las bases de
accibn son de criodestruccibn. Con la anestesia se rebaja el um
bral al dolor en cada aplicacibn, al congelar la lesibn se espera -
la demarcacibén de un halo alrededor y posteriormente se aplica —

‘el esteroide por su efecto antiinflamatorio 2, 25, 30, 37, 66

Medidas Localés : El vendaje eléstico compresivo en ciertos ca
'sos, ha dado buenos resultados, bloqueando el rascado se rompe

el cfrculo vicioso y las lesiones empiezan a aplanarse 60 , El~-
curetaje de las lesiones o la extirpacién quirGrgica de las mismas
han sido utilizadas con‘nulos resultados, ya que reinciden en el -~

mismo lugar 2, 13, 44

Se recomienda algln pasatiempo para
distraerse, los antipruriginosos tépicos como él mentol del 1/2
61/4%, entre otros, Pastas alquitranadas o saliciladas con efec

to reductor o queratolftico ( Crisarobina al 10% en barniz). En
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un tiempo fueron utilizadas las inyecciones de azul de metileno in
tralesional, pero el gran dolor local y el edema limitaron su uso
y que a gr‘aqdes dosis provocaba necrosis importante en el drea.
Entre otras medidas terapéuticas estén la electrocoagulacién o du

cha filiforme de Darier, neuropléjicos y emanaciones de radio 2

9, 13, 22, 66, 67, 73

El uso de desensibilizantes especfficos e inespecfficos basfndose

més que todo en la respuesta de la atopla 22, 65
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TALIDOMIDA

Historia : La talidomida fué sintetizada por vez primera en el -

afio de 1956, por el médico aleman Kunz, en su mismo pafs. Su

nombre en el mercado fue Contergdn y Talargén 4

"En un principio esta droga fue utilizada con fines hipnéticos y /o
sedativos. Se observaba que en los animales de experimentacién
después o durante su efecto de un inicio no producfa disminucibn -

de la actividad motora 43 .

Qufmica : Es una droga de origen sintético que se encuentra den

tro de las drogas no-quimioterfpicas y pertenecen al grupo qufm_l

‘éo de 1a Piperidinadionas *°

" Su férmula es la sigﬁlente :

_co-

43 | N\co-

Su nombre genérico es la =N ~phthalimidoglutarimide 43

Es un derivado del &cido gldtamico y esté en relacién con la ber-

megrida y la glutetimida, pero que son diferentes en base a su ac -

cibn farmacolégica .
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Caracterfstica : Es un polvo cristalino, blanco, inodoro e insf-~

pido., Es poco soluble en agua y muy soluble en alcohol 43

Farmacocindtica : Se metaboliza a través de hidrBlisis esponti
nea en varios tejidos del organismo, Se absorve muy bien por -

27, 43 Esta hidrdlisis

todas las vfas incluyendo la digestiva
permite la apertura de los anillos y origina sus principales meta

bolitos en el humano que son :

R 4
. Y H 0
)
Hooc  CONH, o, 0yM\,o
co =z /(.0
NT * N
N ¢o z
.. HoOC
,hn\o'l\:sds\\ﬂ'qm.\h& o- qu\aox.\\;enzot\s\é"ammtda
L.
~ coﬁ 43

F‘\'o.\o\\s\u'\'o.mmm

La mayorfa se excreta por rifién 27, 43 y poca cantidad por bilis

- er

Accibn : Como ya describimos en un principio se pensb que su
efecto era sblo sedativo o hipnético con dosis establecidas o muy

- altas, Produce sedacibn, somnolencia o suefio profundo con do-
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sis muy altas 27, 43 A pesar que deprime al sisterma nervio-

so central por un mecanismo diferente a los barbitlricos, no lle-

l
ga a causar incoordinacibn, narcosis o depresidn respiratoria 27,

49

Realmente es muy poco lo que se conoce de su modo de ac~
tuar, pero hay evidencias que sea, quizés por un efecto directo —
sobre el tejido mesenquimatoso y el vascular 4 « Tiene una po
tente accidn antiinflamatoria : - sobre la quimiotaxis de 10s neu~
tréfilos, sobre la fagocitosis de los neutréfilos, a nivel de la in—
munidad celular y humoral ( Coulson y colaboradores muestran -

* Aue dos de sus derivados tienen accidn sobre ambas ) 4 , efecto
{nmunosupresor pues permite la mayor sobrevida de los injertos
_de piel y los alotransplantes, modificando quizés los antfgenos do
nadores bara ser reconocidos 4 » antagonista o mediador de la -
prostaglandina E2, F2  histamina, §-hidroxitriptamina y la a~
cetilcolina; y efeétos neurales como sobre la proliferacién o anor

malidad del tejido nervioso y sobre los axones 4 .

Dosis : La mayor-fa coincide que es entre los 100 mg dos veces

al dfa o en dosis de 400 mg diarios .

Como dosis de sostén esté entre 50 a 100 mg por dfa 27, 37, 43,

49
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Otras Condiciones de Uso : Reaccidn Leprosa .

Prarigo Actfnico .

L.upus Eritematoso Discoide ,
Estomatitis Aftosa ,
Enfermedad de Behget ,
Pioderma Gangrenoso ,

Colitis Ulcerativa .

Enfermedad de Weber Christian.
Neuralgia Post—Herpéticg .
Injertos de piel .

Alo -transplantes 4 .

Corticoestropeo .

Efectos Indeseables : - El més temible de todos es el efecto tera-

togénico de la droga, que fue descrita en Alemania en 1966 Yy que
se comprobd en la coneja y' en la mujer entr;e los 28'y 42 dfas de
embarazo, siendo capaz de ocasionar malformaciones como la fo
comielia, atresia esoffigica y la atresia intestinal 27, 43, 67

En 1961 en Westphalia, Lenz sugiere la posibilidad de relacibn en
tre tali'domida/ter‘atogénesls, y a fines de ese mismo afio ( noviem
bre ), la retiran del mercado 4, 28 . Virtuaimente a corto pla

20 no es téxica en animales de experimentacién 27 . Latoxici-
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dad crbnica es rara, sin embargo, con el uso prolongado podemos
encontrar debilidad muscular, polineuritis, que va en relacién a-

la cantidad ingerida pues, su punto de accién es el tejido nervioso,

cambios que son reversibles una vez suspendida la droga 27, 43,

49 . El primer reporte de polineuritis fue hecho por Burley en.

1960 y en 1961 Fullerton y Kremer lo confirmaron, seguidos de -

varios autores en diferentes paises que asf lo manifestaron 4 .

También se ha reportado glositis, reversible al discontinuar el —

medicamento 27, 43, 49 .

Entre los efectos hematoldgicos han sido reportados leucopenia,-

eosinofilia, trombocitopenia 49 | Anivel cuténeo tenemos erite

.ma, urticaria, eritema multiforme, Los accidentes trombbticos

y tromboembélicos se han sefialado por et Comité Francés de Far

macovigilancia 49 R

Noggué y colaboradores reportan un caso con sangrado transvagi-
nal que cedib al suspender la droga 49 . '

Contraindicacibén : Mujer en edad sexual activa 48 .

Uso en el Pr‘ﬁrigo Nodular de Hyde : Debido é su liga posible a—-

mecanismos neuropfticos se inicia su uso en 1972 con Sheskin, -
que la usb en un grupo de tres mujeres israelfes con 8, 14 y 24 ~

afios de evolucién con la dermatosis, Las dosis que 81 usd fue—




corn TEMS Wi ORBL
S BE LA oTEGE
r‘on.de 300 a 400 mg por dfa calculando a razdn de 6 mg/kg de pe
so por dfa, Conforme se observaba la mejor{a clfhica e histold-
gica se bajaba la dosis a 100 mg por dfa, con 50 mg se observa--
ron recafdas., Este medicamento curiosamente normaliza los nt
veles de zinc y el hierro que estln elevados en los nddulos ,
Al suspender el medicamento los niveles iniciaban su ascenso , -
Es interesante sefialar que el medicamento no afecta los niveles -
de estos metales en los nddulos de la lepra. Por este motivo‘ se
ha sugerido que la accibn no sea a través de afeccidbn directa en -
los metales . " per sé " 4, 27,68, 64
Mattos nos da la primera publicacién en Brasilt en 1973, uséndola
en un caso que tenfa intentos suicidas. Utilizd dosis de 300 mg
diarios y a los 15 dfas se vieron resultados sorprendentes 4, 48 .
Existen 8 casos de pacientes mexicanos que fueron tratados con -
talidomida, corroborando el efecto del medicamento sobre el pr_ﬁ_

rigo nodular. Tres de ellos publicados 8, 8, 85

L.os casos no presentaron ning(in efecto colateral. La efectividad
de la droga se comprobb desde los 15 a 30 dfas de ingesta, La -
dosis utilizada generalmente fue de 200 mg por dfa, que al ver la
mejorfa se bajaba a 100 mg por dfa, Algunos casos fueron ilus-
trados con el control I"Iistolégico de antes y después del medica-~
8, 8, 85, 37, 49

mento, con resultados excelentes No se co—



munica la evolucibn posterior al suspender el medicamento .

Hans Van den Broeck la utilizb en dosis de 200 mg por dfa por 8 =

meses con buenos resultados en pacientes. EI supone que el me-
dicamento tiene su efecto a nivel central, disminuyendo la percep
cibn periférica del estfmulo del prurito, Pero, esto Gltimo no —
nos explica el ¢ Porqué ? los otros sedativos no le producen el mis
mo efecto, Ya se ha mencionado el efecto directo saobre el tejido
nervioso, y su accibn parece ser similar al dafio nervioso que da

la potineuritis .

Como hemos descrito muchas son las publicaciones en donde 1a ta
lidomida mostrd su ayuda en estos casos, sin embargo, eso no im
..pide que se sigan buscando otro medicamento semejante o més - -
efectivo, flcil de obtener y administrar y que llegue a curar del -

todo a estos agobiados pacientes .
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PRONOSTICO

No hay tratamiento especffico ®. Debidoala intensi
dad del prurito y sus consecuencias, as{ como el fracaso terapéy_
tico producen alteraciones psfquicas de irritabilidad, ansiedad y

depresibn, que en ocasiones los mueve a gue atenten contra su vi

dae.

En aquellos casos en los que se asocia o relaciona con
enfermedades renales, digestivas, sistémicas, en otras, mejo-——
rando las condiciones de fondo, algunas veces se llegan a contro-

lar bien .,

L.a talidomida en estos pacientes produce una‘mejorfa -
evidente, aunque no siempre permanece desafortunadamente. Es
ta droga ha dejado de ser producida p;)r‘ la casa Grunenthal de Ale

mania que originalmente 1a sintetizb .

L.a obtencibn de este medicamento se ha convertido en

la actualidad en un serio problema .
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OBJETIVOS -

Determinar la incidencia del Prérigo nodular de Hyde en el -

C.D. P, en 25 afos ( 1959 - 1984 ) ,
Conocer sus principales caracter{sticas epidemiolbgicas .

Presentar detalladamente la alteracién clfnica e histopatolé-

gica més frecuentes y constantes .

Ejemplificar 5 casos clfhicos y la efectividad de 1a talidomi-

da .
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MATERIAL Y METODOS

Revisidn de los archivos del laboratorio de histologfa del = —

C. D, P, en 25 afios ( 1959 —~ 1984) ,

Presentacibn de los datos clfnicos registrados en las histo-—
rias clfnicas enviadas al laboratorio y revisibn de todas las ~

laminillas histopatolégicas ,

El estudio de material de biopsia fue realizado con hematoxi
linay eosina en todos los casos ,

En 8 casos se efectud una tincidn de Masson , -

Valoracibn retrospectiva de 5 casos tratados con talidomida,
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RESULTADOS

De un total de 15.040 biopsias recopiladas en 25 afios ( 1959~
-1984 ), en 10s archivos de histopatologfa del C, D, P, , 26 —
correspondieron a Prﬁr‘igb nodular de Hyde, 1o que ;aquivale
al 0; 17 %. Los afios en que més casos se diagnosticaron fue
ron en 1981 6 casos; en 1966 y 1982 5 casos en cada afioy 4 -
casos en 1983 ,

Con relacidn al sexo de predominio fue en las mujeres con —
7% .

En la gréfica No, 2 se observan las edades de presentacién -
siendo més frecuente entre los 20 y 59 afios .

En la gréfica No, 3 se muestra la topograffa por méis de un-
segmento, con claro predominio de las extremidades. En -
el esquema 3a se muestra més claramente 10 anterior ,

La gréfica 3b presenta la topograffa en forma global : dise—'
minada en 81%, éon tendencia a la géneralizaci6n en 12%y~-
menos frecuente 1a localizada con 8%, De las extremidades
se ve una franca predileccibn por los miembros 'lnferlor.es -

( 89% ) que los superiores ( 77% ) y en tercer lugar el tron-

co(27%).

Predomind en las mujeres ( 17 casos ) 1a topograffa en am--
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bas extremidades, pero en los hombres ( 5 casos ) en los - -
miembros {nferiores .,

Las alteraciones histolbgicas se resumen en la gréfica 4 de -
la epidermis, observando hiperqueratosis ( 100 % ) paraque—
rat8sica ( 89%); hiperplasia epidérmica ( 100 % ); exoc.itosis

(81%). Los datos menos frecuentes fueron ortoqueratosis

( 50 % ); espongiosis ( 28% ); hiperplasia pseudoepiteliomato

sa ( 156% ); en la membrana basal destruccién (838% ), pig—-
mentacién ( 12% ) y vacuolizacidn (8%) .

Enla gréfica No, 5 se ‘muestran las alteraciones de la der;-

mis, las més importantes : infiltrado de linfocitos ( 100% ),

" histiocitos ( 100% ) y eosinbfilos (69% ). La papilomatosis

(92%); hiperplasia del endotelio vascular ( 73 % ); fibras -

nerviosas gruesas ( 100 % ); fibrosis ( I85% ) y vasodilatacibn
(65%).

Otras alteraciones fueron la congestién vascular ( 15% ); in-
filtrado de plasmocitos ( 50% ) y neutréfilos (38%). En —
los anexos se encontrd hipotrofia ( 15% ), atrofia ( 12%) e ~

hipertrofia (4% ) .



Grafica No.1 PRURIGO NODULAR DE HYDE
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Distribucion anual por sexo.

NUMERO DE CASOS

8-. : 26 casos

7 4

§ 1

5 -

4 -

3.

2 -

It N 2 V|

4. | @Qdanungac

ANOS

C.D.P.



erdfica ka2 PRURIGO NODULAR DE HYDE
1959 - 1984

Distribucion por sexo y edad (26casos)
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Griticate.3 PRURIGO NODULAR DE HYDE
1959-1984

DISTRIBUCION POR TOPOGRAFIA DE MAS DE
UN SEGMENTO

26 CASOS
TOPOGRAFIA No.CASOS | %
MIEMBROS SUPERIORES 8 3
MIEMBROS INFERIORES
MIEMBROS INFERIORES 5 19
MIEMBROS SUPERIORES -
TRONCO 4 15
MIEMBROS INFERIORES
CABEZA
MIEMBROS SUPERIORES 3 12
TRONCO
MIEMBROS INFERIORES
MIEMBROS SUPERIORES 2 8
CUELLO -
MIEMBROS SUPERIORES 2 8
MIEMBROS INFERIORES
MIEMBRO SUPERIOR i 4
1ZQUIERDO
MIEMBRO INFERIOR 1 4
DERECHO .
TOTAL 26 100 -

c.o.p
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erdficato.3-b PRURIGO NODULAR DE HYDE
1959’-1984

TOPOGRAFIA EN 26 CASOS

TOPOGRAFIA | No.CASOS | %

LOCALIZADA 2 "8

DISEMINADA 21 81
GENERALIZADA 3 12

PRURIGO |§5%DU|‘AR DE HYDE
TOPOGRAFIA POR SEGMENTOS 26CASOS

TOPOGRAFIA POR SEGMENTO | No.CASOS | %
MIEMBROS INFERIORES 23 89
MIEMBROS SUPERIORES 20 17

TRONCO 7 27
CUELLO 2 8
CABEZA 3 12
+ DE UN SEGMENTO 24 92

cop




GrdficaNo. 4

ALTE

e

26 CASOS

PRURIGO NODULAR DE HYDE
1959 - 1984

RACIONES EPIDERMICAS
RALIVIVES &

ALTERACIONES LEVE | MODERADO | INTENSO | TOTAL %

1 | HIPERQUERATOSIS 2 10 | 14 | 26 [ 100
1a | ORTOQUERATOSICA 5 6 2 13 | 50
1b | PARAQUERATOSICA 16 4 3 | 23 89

2 | HIPERPLASIA 3 14 9 26 | 100

3 | PSEUDOEPITELIOMATOSA 4 4 15

4 | EXOCITOSIS 14 6 1 21 81

5 | DESTRUCCION MB 8 2 10 38 -
6 | vACUOLIZACION MB 2 8
7 | PIGMENTACION MB 3 12 |
8 | ESPONGIOSIS 5 1 6 23

MB: Membrana basal.

C.0.P.




6réfica No.5 PRURIGO NODULAR DE HYDE

1959-- 1984
26 CASOS
ALTERACIONES DERMICAS
ALTERACIONES LEVE | MODERADO | INTENSO|TOTAL | %

PAPILOMATOSIS 2 18 4 24 92
VASODILATACION 10 7 17 | 65
'CONGESTION VASCULAR 4 4 |15
HIPERPLASIA DE ENDOTELIO | 15 s 19 | 73
INFILTRADO 2 | 20 4 |26 |100
npo LINFOCITOS 2| 20 4 |26 |00
HISTIOCITOS 2| 2 3 |26 100
PLASMOCITOS 12 | 13 | so
EOSINOFILOS 13 2 18 | 69
NEUTROFILOS 10 10 | 38
FIBRILLAS NERVIOSAS 26 26 |100
FIBROSIS s| 10 1 |22 ] 85
| ATROFIA DE ANEXOS 3 3|12
HIPOTROFIA DE ANEX0S 4 4|15
HIPERTROFIA DE ANEXOS | 1 4

cop



PRESENTACION DE & CASOS

TRATADOS CON TALIDOMIDA
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CASO 1

B.G. M, , paciente femenino de 50 afios de edad ( expe
diente No. 17464-83 ), Casada y dedicada a las labores del ho—
gar, Nacidy reside.en el Distrito Federal, México, Consulta=~
en 1983 por presentar una dermatosis diseminada a tronco del que
afecta la cara posterior en la mitad superior; extremidades supe
riores afectando los brazos en sus caras dorsales y extremidades
inferiores de los que afecta muslos por sus caras anteriores y ——

las piernas por todas sus caras, Es bilateral y simétrica .

Dermatosis de aspecto monomorfo, constitufda por ny
‘merosas lesiones hemiesféricas N eﬁtre 0.5a 1 cm de didmetro,-
aspecto nodular, co'n costras heméticas en la superficie algunas-
confluentes, de consistencia firme, queratbsicas, liquenificadas,
dispuestas en forma aislada con piel entre las lesiones sana clfrg

camente. Es de evolucién crénica y muy pruriginosa .
En el resto de piel y anexos no se encontrb patologfa .

Inicia hace 4 afios con la aparicibn de " ronchas y gra~
‘nos " en la pierna derecha, sin causa aparente, Acompaniindo—

se de un intenso prurito, Hace 3 afios le inician en los miembros

fy



superiores y hace 1 1/2 &0 en el tronco .

Biopsia : Epidermis con hiperplasia pseudoepiteliomatosa. En
dermis infiltrado linfohistiocitario y abundantes eosindfilos, dis—
posicibn perivascular, perianexial y perineural. ' Fibrosis discre
ta'. Con tincidn de Masson se evidencfa fibrillas nerviosas con su

infiltrado en dermis superficial y media .

El tratamiento anterior fue a base de corticoides, reduc
tores, queratolfticos, lubricantes y antipruriginosos por V. O. , ~

sin resultado .

Se instala tratamiento con talidomida con el siguiente =
‘esquema : 200 mg/ dfa por 15 dfas; 100 mg/dfa por 30 dfas; 50

mg /dfa por 45 dfas y 25 mg/ dfa cada/tercer dfa por 30 dfas .

Se observan excelentes resultados a los 15 dfas. Se -
frenan 1a produccibn de lesiones, se aplanan los nbdulos y se abo-
‘le el prurito y como resultado final quedan manchas hipercrémi--

cas .
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CASO 2

B. C.R. , paciente masculino de 53 afios de edad ( expe’
diente No, 1444-81) ., Pensionado. Nacidy reside en veracruz
Consulta en 1981 por presentar dermatosis diseminada al tronco -
por todas sus caras, extremidades superiores e inferiores en to—-

das sus caras. Es bilateral y simétrica .

Dermatosis de aspecto monomorfo constitufdo por lesio
nes hemiesfericas numerosas, de 0.5 cms. de difmetro, de con-
sistencia firme, ‘liquenificadas, queratbsicas, costras heméticas
élgunas confluentes y melicéricas. Manchas hipercrémicas, - -
Plel intermedia de lds lesiones aparentemente normal, De evolu

cibn crbnica y pruriginosa .

En el estudio médico.general se atiende de un proceso -

renal no especificado .
'En resto de piel y anexos no se encontrd patologfa ,

Inicia hace 3 afios con intenso prurito, tuego le apare—
cen "granitos " en la zona de la ingle. Estos les fueron aumen

tando y extendiendo, hasta tomar la topograffa descrita .
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En sus tratamientos anteriores estn benzoato de benci

lo, hidrocortisona por 8 meses ,

Biopsia : En epidermis con zonas de hiperplasia epidérmica -
con freas de hiperplasia pseudoapiteliomatosa. En dermis super
ficial hay fibrosis y humerosos vasos. Reaccibn inﬂamator.-ia -
crénica moderada perivascular y perianexial, Hay fibrillas ner

viosas gruesas en dermis profunda ,

Se inicia el tratamiento con talidomida a dosis de 200~
mg por .dfa por 2 1/2 meses, luego se reduce a 100 mg por dfa —
-por 5 meses, se le asocib alquitrén de hulla, A los 15 dfas mos
trd evidencia notoria de mejorfa con aplanamiento de lesionesy -

frenando nuevas .

El irhpétlgo secundario fue tratado con sulfato de cobre

y vioformo simple en crema .

Durante el tratamiento recibib para el prurito podofiti~

na al 2% en solucibn alcohBlica una vez por semana .



caso 3

0.C. M, , paciente femenino de 39 afios de edad ( expe
diente No, 38128-80), Ama de casa., Nacid y reside en el Dis-
trito Federal, México , Estudiada en 1980 por presentar derma
tosis diseminada a cabeza de la que afecta la cara, de tronco afec
ta cara anterior en medio superior y las extremidades superiores
e inferiores por todas sus caras, Es bilateral y tiende a la sime

trfa .,

' Dermatosis de aspécto monorﬁorfo, constitufda por nu-
‘merosas lesiones hemiesféricas , aisladas, entré 3 g 5 mm, de -
diémetro, eritematosas, queratdsicas, liquenificadas con costras '
heméticas, la piel intermedia de las lesiones es normal, Evolu~

cibén crbnica, pruriginosa ,

En resto de piel y anexos no se encontrb ningln otro da

to .

Refiere que inicid hace 2 afios con una " ronchita " en
el dorso de mano y que le producfa mucha comez6n y que se fue—

ron diseminando hasta la topograffa ya descrita .,

Enh sus tratamientos anteriores usbé muchos tipos de cor
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ticoides sin mejorfa .

Se le practicd exémenes de biometrfa hemética, qufmi_

ca sangufnea y general de orina siendo normales .

Biopsia : Epidermis con hiperplasia epidérmica, En dermis -
infiltrado linfohistiocitario moderado con pocos eosinéfilos en der
mis superficial y media, con disposicibn perivascular y engrosa-
miento de su endotelio , Fibrillas nerviosas gruesas con su in-

filtrado en dermis media .

Se le inicid tratamiento con talidomida 200 mg por dfa
por 2 meses, para luego bajarse a 100 mg por dfa, Con excelen—

tes resultados .
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CASO 4

C.C.H. , paciente femenino de 51 afios de edad ( expe-
diente No, 17944-83) . Ama de casa. .Nacid y reside en el ES
tado de México. . Estudiada en 19 Yy presenta dermatosis dise_
minada a los miembros superiores de los que afecta mufiecas y =
dorso de las manos, de los miembros inferiores afecta piernas =
por sus caras anteriores, tobillos y dorso de los pies, Es bila—

teral y simétrica .

Dermatosis de aspecto monomorfo, constitufda por nu-

.merosas lesiones hemiesféricas, bien limitadas, liquenificadas, -
entre 0.5 a 1 cm de difimetro, algunas estfn agrupadas en placas

y otras aisladas, de color griz-pizarra, con costras heméticas -

en su superficie. Es de evolucidn crénica y pruriginosa ,

En resto de piel y anexos sin otra evidencia de patolo—

gfa .

Inicia hace 2 afios con un " granito " en la cara ante-=-
rior de la muiieca izquierda, acompanadas de mucho prurito, pa-

ra luego diseminarse hasta la actual topograffa ,
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Tratamientos anteriores usd varias cremas cuyo nom—

bre no especifica .

Se le practicaron eximenes de laboratorio : biometrfa
hermética, qufmica sangufhea y general de orina dentro de 1{mites
normales .

Biopsia : Epidermis con hiperqueratosis paraqueratbsica. En
de { is infiltrado linfqhistiocitario y de eosin&filos moderado, = =
di;:siciGn perivascular; incontinencia del pigmento; fibrosis dis
creta en dermis superficial y media, Con el Masson se eviden—

cfa fibrilla nerviosa gruesa hasta tejido celular subcutfneo ,

Se le inicia tratamiento con talidomida a razén de 100~

mg por dla por 15 dfas, sin cambios evidentes y _luego con dosis -
' ae 200 mg por dfa por 15 dfas cén r-esqlt'ados buenos, desaparece

el prurito, las lesiones se aplanan y frena la aparicibn de nuevas.

Dejando lesiones hiperpigmentadas residuales .
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caso s

R. M, A, , paciente masculino de 53 afios de edad ( ex—
pediente No. 13778-81), Nacidy reside en Tuxtla, Gutierrez.-
Estudiado en 1981 por presentar dermatosis diseminada a los miem
bros inferiores de los que afecta muslos y piernas por todas sus -

caras, Es bilateral y simétrica .

Dermatosis de aspecto monomorfo, constitufda pof nu~—
merosas lesiones hemlesfér-icas , Queratbsicas , unas aisladas y -
ctras agrupadas en placas, de 4 a 5 cms de difmetro, con escama
-ﬂna y costras hemfticas en su superficie. Es de evoluci_Gn crént

ca y pruriginosa .,
En resto de piel y anexos no se encontrd patologfa .

Inicia hace 3 afios con " granitos " en las piernas, que
le producfa mucha comezén y que se le fueron diseminando hasta -

la topograffa descrita .

Tratamiento anterior ha usado diferentes cremas cuyos

nombres no especifica .

Biopsia : Epidermis con hiperplasia, con zonas de hiperplasia -
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pseudoepiteliomatosa. En dermis el infiltrado moderado de lin—

focitos con disposicién perivascular, Vasos necoformados, algu-

nos congestionados, en dermis superficial y media. Fibrillag ==
L]

nerviosas engrosadas en dermis profunda ,

Se inicia el tratamiento con talidomida a razén de 200
,mg por dfa, notandose evidente mejorfa a partir del quinceavo dfa.

El paciente no regresa a control posteriormente .
t



Fig. 10: Caso No 1: LESIONES EN ANTEBRAZO ANTES
DEL TRATAMIENTO,
(CORTESIA DR..F. MORA).

Fi’g.ﬂz Caso No 1: APLANAMIENTO DE LESIONES,
DESPUES DE TALIDOMIDA.
(CORTESIA DR, F, MORA).
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Fig. 13: Caso No 1:
FIBRAS NERVIOSAS E 'IN
FILTRADO CRONICO INES-

PECIFICO PERIVASCULAR Y |

NEURAL,

(CORTESIA DR. F. MORA).

Eig.12: Caso No 1: HIPER

PLASIA EPIDERMICA,
VASODILATACION E IN

FILTRADO PERIVASCULAR.
(H/E  20X).
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Fig. 14: Caso No 2: LESIONES HEMIESFERICAS,
QUERATOSICAS. ANTES DEL TRATAMIENTO.

Fig, 15: Caso No 2: APLANAMIENTO
DE LESIONES, DESPUES DE

TALIDOMIDA, (CORTESIA DR, ARENAS)..
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. COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

1.~ En la revisibén de casos de prérigo nodular de Hyde diagnos-

ticados en el C, D, P, en 25 afios y confirmados histologica—
mente, se encontrd una incidencia de 0,17 %. No se encon—
tr6é una determinada frecuencia anual, el mayor fndice en -~
. 1981 - 1983 ( 15 casos ) puede deberse a una adecuada sospe,
cha clfnica por un mejor conocimiento de la enfermedad en =

los Gitimos afios ,

2.~ El pririgo nodular.predomina fr'ecuer)temente en el sexo fe—

menino ( 77 % ), 1o que coincide con lo mis sefialado en la li-

teratura, donde se llega a reportar una frecuencia de 9:1 ,

8,- La edad en que los pacientes consultaron més frecuentemen-

te fue entre 30-59 afios (78%), pero la edad de inicio de la

enfermedad fue en 88% de los 20 - 59 afios .

4.~ Sblo se encuentran referidos en la literatura dermatolégica -

I3

2 casos en nifios de 10 y 13 afios, Nosotros encontramos 5
casos en pacientes jévenes cuyas edades fueron de 7, 12, 16,
17, y"19 afios, Al parecer el caso de 7 afios se presentd en
forma dilséminada en ambas extremidades, en una paciente -

del sexo femenino, es el mis pequefio reportado en la litera-

tura mundial 25 .
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El Priirigo nodular de Hyde es un padecimiento que afecta -
mAs de un segmento en 93 % con lqcalizacién en miembros in
feriores en 89%, El tronco, cabeza y cuello se afectd éri —
casos diseminados y generalizados, La forma localizada se
presenta en 8% ( 2 casos ) .

El diagnbstico clfnico es sencillo en 92% fue realizado por el .

dermatflogo en nuestra casufstica. En 2 casos se sospechb

_clinicamente : Escoriaciones Neur&ticas e Histiocitorf\a .

La biopsia es un procedimiento bsico para la conﬁr'ma.ci6n -
del diagnbstico, encontramos las alteraciones conocidas, no
aportando ningGn dato nuevo en este campo. L.os datos his=
tolégicos més importantes a nivel de epidermis fueron hiper
queratosis moderada ( 100 % ) con paraqueratosis leve y con
disposicibn vertical ( 89% ). Tapones cbrneos en 22 ( 85% )
casos, y 7 de ellos foliculares, L.a hipergranulosis fue mo-
derada y évidente en todos los casos, con distribucibn alter-
na con la paraqueratosis, es decir, zonas de paraqueratosis
con ausencia de granulosa y viceversa . En todos los casos
hubo hiperacantosis moderada e irregular. La espongiosis -
(23%) es leve y en 3 casps se encontraron microvesfculas,
En 100% se presentd elongacibn y acantosis de 10s procesos

interpapilares, fue moderada en 14, intensa en 9 y leve en 3,
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La hiperplasia epidérmica { 100 %) es moderada y por zonas.
Quatr-o casos desarrollaron hiperplasia pseudoepiteliomatosa
y por zonas. La exocitosis ( 81%) fue de predominio mono
nuclear y en 6 casos se asocib con polimorfonucleares, sien
do en estos ca,sosl lesiones con menos de 5 afios de evolucibn.
A nivel dela membrana basal los cambios fueron destruccidn
(38%), pigmentaciér'\ (12%) y la vacuolizacidn ( 8%), lo —.
que no se relaciond con la evolucidn .

En 7 casos se evidencfa la cafda del pigmento en dermis y en
2 casos la presencia de melandfagos .

Los datos més importantes se encontraron a nivel de la der-
mis fueron papil_om,atosis moderada e irregular; en zonas - -
(92%). Laalteracidn vascular en un 100%, con vasodilata
cién ( 65% ); congestibn vascular ( 16% e hiperplasia del en
dotelio vascular (73% ). En casos con menos de 3 afos de
evolucibn se evidencié aumento en el nimero de vasos, Su -
localizacidn fue en dermis superficial y media. Sélo en 2 ca
sos la localizacién fue en dermis profunda. Se pm_asentaron
infiltrados celulares en focos en 100%.  El tipo de éélulas -
que predomind fue de linfocitos e histiocitos en 100%, de’eo~
sinéfilos en 69 %, plasmocitos en 50 % y neutrbtfilos en 38% .~

Estos tres Gltimos tipos de células predominan en nuestros =
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casos en lesiones con menos de 4 afios de evolucibn .

l.a disposicidn del infiltrado fue perivascular, perianexial -
( folicular y glandular ) y perineuratl, La localizacidn fue -
principalmente en dermis superﬂci;\l y media y sblo en 8 ca-
sos llegb hasta hipodermis en grado mfhimo, No se eviden~
cid dafio por el infiltrado al misculo erecto del pelo ni\com—
promiso arteriolar o glandular .

lnd&sﬁensables para la ratificacién del diagn8stico histoldgi=-
co son los cambios neurales, que se encuentran en el 100%,
se visualizaron en 18 casos con hematoxilina y eosina y en 8
fue necesaria una tincidn tricrémica de Masson., La locali=- |
zacién fue en dermis superficial y media y en 2 casos tam--
bién se encontraron en hipodermis .

Los cambios neurales se observaron ternpranamente en 4 pa
cientes con una evolucibn promedio de 5 meses, siendo uno-
de dos meses el dé més corta evolucibn. La alteracifn de~
ta colfigena que se encontrd con més ‘frecuencla es la fibro—
sis en 85%, siendo mfnimo el edema ( 5 casoé )Ay la esc\erg
slé ( 1caso). . Mfnima son las alteraciones de los anexos, =

hipotrofia de folfculos en 15% atrofia en 12% e hipertrofia —

en4% .
<



9.~

10.-

106

L.os 5 casos que se ejemplifican por su tratamiento con ;ali—-
domida se presentaron entre la 4ta y Sta década, con locali—
zacidn predominante en extremidades y prurito severo en to-
dos los casos, No se presentaron enfermedades aso;:iadas

con excepcidn de un caso con afeccibn renal no precisada, —

En el resto, la biometrfa hemética, qufmica sangufnea y ge-

neral de orina fueron normales .

En los 5 casos la talidomida fue muy efectiva., La dosis pro

medio fue de 200 mg por dfa. La mejorfa evidente se presen
td répidamente entre los 15 a 30 dfas de iniciado el tratamien
to, con desaparicibn casi completa del prurito. Una vez me
jorado el cuadro la dosis usada fue de 100 mg por dfa con bue

nos resultados. Ninguno de los casos presentd efectos inde-

- seables durante la ingesta del medicamento .

1,-

12.-

En un caso después de su mejorfa, se usa alquttv;sn de hulla
y podofilina al 2% con lo que se mantiene un control mas o —
menos adecuado de la dermatosis ,

Concluimos finalmente que el Pririgo nodular de Hyde es una
dermatosis rara pero de diagnbstico sencillo desde el punto -
de vista clfnico basado en su alta frecuenc}a en mujeres, la -
presencia de lesiones hemlesfé}‘lcas, circunscritas, liqueni-

ficadas y queratbsicas; localizada preferentemente en extre-
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midades inferiores y con prurito muy intenso. La histc_»lo—-
gfa es diagnbstica, encontrando en epidermis hiperqueratosis
con paraqueratosis vertical, hipergranulosis moderada, acan
tosis y elongaéi&n de procesos interpapilares, hiperplasia ==
epidérmica, exocitosis mononuclear; en dermis papilomato—
'sis moderada, infiltrado celular con predominio de linfocitos
e histiocitos con dispOSlc;i6n perivascular, perineural y peria
nexial, cambios neurales que se pueden evidenciar con hema
toxilina y eosina, impregnaciones de plata o tinciones tr‘icré
micas. A la fecha el tratamiento de eleccibn es la talidomi
da, por lo efectivo y répida desaparicién del prurito, pero -

sigue sin conocerse el mecanismo de accibn .
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