// 1 / /l{ 2/

UNIVERSIDAD NACIONAL “
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

Divisién de Estudios de Postgrado
Instituto Mexicano del Seguro Social

T
R o e ] Hospital de Especislidades

Centro Médico Nacional Siglo XXI

DERMATITIS POR CONTACTO ALERGICA DE LA CARA

TESIS DE POSTGRADO
Que para obtener el ftitulo de
ESPECIALISTA EN DERMATOLOGIA Y MICOLOGIA MEDICA

presenta

Dr, Juan Manuel Zepeda del Villar

TESIS CoN
FALLA DE ORIGEN
México, D. F. 1992




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

Introduccién
Objetivos
Generalidades
Definicidn y clasificacién
- Antecedentes histéricos
Fisjopatologia
Aspecto clinico e histoldgico
Diagndstico
Diagndstico diferencial
Tratamiento
Prondstico
Dermatitis por contacto alérgica de la cara
Pirpados
Regidn facial
Piel cabelluda
0fdos
* DCA a glucocorticoides
Conclusiones
Figuras y cuadros

Bibliografia

14

17
19

19
20

21

33

40
42
45
47
50
60



INTRODUCCION

La piel por ser un &rgano extenso que participa como una
primera linea de defensa, gque se encuentra en un contacto
directo con el medic ambiente, es particularmente sensible al
dafio provocado por agentes externocs (1-2}.

La cara por ser una zona descubierta y mis permeable que
otras regiones regiones del cuerpo es mds vulnerable (3).

Eccema o dermatitis se designa a una forma especial de
inflamacién de la piel. La dermatitis por contacto (DC) se
refiere a tal inflamacidn ocasionada primordialmente ‘por
agentes externos (4).

Se ha considerado que 20% de los pacientes en consulta
dermatolégica tienen alguna forma de eccema (5).

La DC constituye una dermatosis frecuente siendo de 1.5%-
5.4% su frecuencia en la pchlacidn general (6-7). En centros
especializados su frecuencia llega hasta un 22% (1),

Es la forma mids comin de enfermedad ocupacional adquirida
(8-9), llegando a ocupar en nuestro pais 60% de ellas (7).

Se ha encontrado dermatitis por contacto alérgica . (DCA)
en poco mis del 50% de pacientes estudiados con pruebas
epicutineas (PE) (10-11).

El Grupo Norteamericano de Dermatitis por Contactc entre

1984 y 1985 estudid 1199 pacientes de los cuales .presentaron



DCA 453 de ellos. De &ste grupo, 243 pacientes (20.2%) tenian
afectada la cara, pirpados, ojos, labios o piel cabelluda (12).

Se considera que de las reaccicnes alérgicas encontradas,
55% de ellas tienen relevancia y significado presente (13),

Cualguier sustancia aplicada en la piel cabelluda, cara o
manos puede producir DCA en cualguier regidn de la cara (14).

Es una dermatosis que predomina francamente en mujeres
jévenes y adultas (6, 10).

Es por lo tanto un problema siempre actual y nc siempre
bien conocido, siendo las sustancias capaces de ocasionarla
innumerables (14). Tiene implicaciones no s6lo orginicas sino,
también psicoldgicas, socioeconémicas y legales; que requieren
de un estudio y manejo integral.

Dados estos antecedentes, hemos realizado la presente
revigidn, mostrando inicialmente un panorama general sobre 1la
DCA, principalmente en su génesis. Posteriormente se desglosan
los alergenos de acuerdo a las diferentes regiones de la cara
que pueden afectar; y finalmente, mostramos una pequenia
revisién sobre el ctual problema de alergia a corticoides. La
dermatitis por contacto fotoalérgica {DCF) se incluye en los
problemas de la regidén facial, sin embargo; una revisidén mds
profunda de éste tema tiene que ser tratada en forma extensa,

y complementaria en otro trabajo, dada sus dimensiones.
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OBJETIVOS
Describir en forma general la dermatitis por contacto.

Presentar los mecanismos fisiopatogénicos implicados en

la dermatitis por contacto alérgica.

Revisar cuales son los mecanismos de produccién de las
diferentes formas clinicas con que se presenta la

la dermatitis por contacto alérgica.

Mencionar las causas (alergenos) mis frecuentes en la
dermatitis por contacto alérgica de la cara, de acuerdo

a sus diferentes regiones,

Mencionar cual es el procedimiento diagndstico indicado
en casos de dermatitis por contacto alérgica de la

cara.

Contribuir a la literatura médica con éste pequefio resf

men.



GENERALIDADES

DEFINICION Y CLASIFICACION

Eccema o dermatitis es el nombre de un tipo especial de
inflamacidn de la piel (4), en la cual se agrupan procesos
diversos ocasicnados por factores exdgenos y enddgenos (1,15).

Cuando se habla de DC, nos referimos a dicha inflamacién
ocasionada por agentes externos (4).

La DC se divide en (4):

- Dermatitis por contacto alérglca (DCA).

~ Dermatitis por contacto irritativa (DCI) aguda.
-~ DCI crémica,

- S8indrome de urticaria por contacto.

Dermatitis por contacto fotcaldrgica (DCF).

- Reaccién fototdxica (RF).
La DCA es una reaccién inmunoalérgica frente a unantigeno
(Ag) formado por la combinacidn de una proteina cutinea conun
grupo quimico simple denominado hapteno (H) (16).
Puede tener un cardcter ocupacional cuando se relaciona
directa o indirectamente con el ambiente de trabajoo actividad
profesional; tanto en su causa, condicionamiento, persistencia

o agravamiento (17).



ANTECEDENTES HISTORICOS

En el siglo XIX se denominaba eccema a un grupo de
dermatosis de inicio slibito, siendo descritas en 1813 sus
caracteristicas esenciales.

Staedler en 1847 describe el método de pruebas epicutd
neas (PE), el cual fué olvidado por 50 afios, siendo Jadassohn
en 1895 quiendescribe las PE de la era moderna como herramienta
Gtil de diagndstico y permaneciendo hasta la fecha (18).

Besnier unos afies antes ya habia deserito la predisposi
cidén genética y factores enddgenos en  algunos eccemas
(eccema constitucional) (19).

sin embargo, es hasta 1906 que Sir von Pirquet introduce
el concepto de alergia (1).

En 1936 Landsteiner y Jacobs estudian los compuestos
quimicos capaces de inducir hipersensibilidad cutdnea (20), vy
con ello hablan sobre la probable combinacién del alergeno con
sustancias dérmicas para el desarrollo de la DCA (1}.

Estudios posteriores de Bloch, Gougerot, Blamoutier,
Steiner-wWerlich, Sulzberger y Chase, icluyen los conceptos
de sensibilizacidn, tolerancia inmunolégica, y sensibilizacidn
cruzada entre otros (19).

En 1957 Frey y Wenk previenen la sensibilizacién con la

destruccidén de los vasos linfdticos aferentes (21), vy junto



con los trabajos de Silberger determinan el origen de la DCA
en la inmunidad de tipo celular o retardada (22).
Durante los ultimos afios, varios trabajos se han llevado

a cabo en relacidn a la DCA (23).

FISIOPATOLOGIA

La DCA corresponde a una reaccidén inflamatoria mediada
pox un mecanismo de hipersensibilidad celular o tipe IV, segln
la clasificacifin de Gell y Coombs (24-25). Numerosos factores
externos la pueden originar (19).

En una primera fase existe penetracién del H al parecer,
preferentemente por los canales sudorales y porciones folicula
res (23).

El H es el responsable comunmente de la hipersensibilidad
por contacto y por lo regular exhibe tres caracteristicas: un
bajo peso molecular (menor a 1000 daltons), reactividad quimi
ca y solubilidad en lipidos (26). Esto facilita su paso a
traves de la capa cérnea, lo cual se lleva a cabo en un tiempo
aproximado de 6 horas, alcanzando los siguientes estratos (6},
pudiendo unirse a toda célula epidérmica: queratinocito, mela
nocito, célula de Langerhans {CL) o de Merkel (25).

El H se Gne a la cara covalente de las proteinas de la



superficie celular y a las proteinas localizadas en la matriz
extracelular. Esta unidén no es reversible y también se ha de;xg
minado, "haptenizacidn" o conjugacidén (21).

Al fijarse a estas proteinas transportadoras forma el
antigeno (Ag) propiamente dicho'(24).

Las células CD4+ reconocen a los H relacionados con los
complejos mayores de histocompatibilidad (MHC) clase II, que
son expresados en las células presentadoras de antigenos (CPA)
del tipo CL y macrdfagoes (21)y las células CDB8+ clase I los
reconocen a través de células nucleadas, por lo que ambas par,
ticipan (25).

Desde la unidn del Ag con las CPA, su transferencia de
informacién a los linfocitos T (LT) y la colaboracién celular
en la respuesta, son etapas enmarcadas en la fase de induccidn
(25).

Lag CL, estrategicamente localizadas, exhibenuna variedad
de alteraciones que evidenciarcn inicialmente su compromiso en la
DCA a varios alergenos, dichas anomalias son las siguientes:

1) aposicién (aparente unién de membranas) de células

mononucleares y CL en epidermis y dermis,

2) Daiio de algunas CL,

3) Presencia de CL en linfaticos dérmicos.

4) CL en ganglios linfiticos de drenaje (22),

Las CL muestran una variedad de funciones normalmente vis



tas en las CPA, siendo fuertes dichas funciones {21, 27), mis
que en algunos otros macrdfagos (28).

Las CPA captan en forma selectiva a numerosos H, por ejem
plo: 2-4-dinitroclorobenceno (D,N.C.B.), se acopla a grupos
lisina para formar 2-4-dinitrofenil de poli-L-lisina; por lo
tanto juegan un papel primordial en la formacidn de inmundgencs
completos, aceptandose asi su participacién en las reacciones
que comprometen a la piel (29).

La CL portadora de MHC (HLA en humanos y H-2 en ratones),
asegura, tras fijar al H, el transporte del mensaje informador
pues poseen propiedades migratorias (28), las cuales han sido
corroboradas al encontrar CL marcadas con ferritina en piel, en
ganglios linfdticos territoriales (22)-

Al transferir la informacién a LT, les confiere capacidad
de inmunocompetencia, no importando si interactfian en la piel
o en los ganglios de drenaje (28).

Estudios ultraestructurales en cobayos y humanos han mog
trado aposicién de CL en un 23% de ellos, con signos de activi
dad citopldsmica (numerosas mitocondrias, aparato de Golgi pro
minente); cambios que se observan en la DCA y no en la DCI (30-
31). '

Las proteinas transportadoras poseen numerosos grupos
nuclebfilos (SH, NH2), es decir, ricos en electrones. Los H son

electrdfilos y por lo tanto, habitualmente pobres en electrones



como las quinonas, crilatos, cromatos y sales de niquel (24).

Estudios en cobayos y ratones han mostrado formas primiﬁi
vas de LT en localizacidn epidérmica; lo gque traduce, que to
dos los elementos celulares necesarios para inducir y regular
la DCA residen entre la misma epidermis (21).

Una vez transferida la informacién al LT, se inicia el
desarrollo de la reaccién inmune en el ganglio linfdtico, indu
ciendo transformacidn de los LT en linfoblastos, observandose
aumento en el RNA, en zona paracortical o timodependiente de
éste, La llegada al ganglio linfiAtico es a través de los vasos
linfiticos aferentes. Este proceso ocasicna aumento en la zona
paracortical y compresidén de la zona medular (23).

En estos momentc, las CPA incluyendo la CL liberan IL-1
la cual es un factor activador de LT que amplifican la sefial
inmunolégica. Los queratinocitos participan liberando un factor
activador de timocitos, con actividad similar a IL-1 (23).

En la DCA, los LT de memoria adgquieren inmunocompetencia
por lo tanto, son "sensibilizados" y portan receptores de mem
brana especificos (Anticuerpos [Ac}), "Ig-like", para el Ag,
siendo esta memoria positiva y prolongada (28).

Estudios en cobayos muestran LT especificos contra el H,
que persisten por semanas y ocasionan hipersensibilidad local
(32), a diferencia de los humanos en quienes viven durante

anos, generalmente en estado de reposo (fases GO y G1) (33).



Se ha establecido ya una linea de LT con especificidad Ag
(34).

Esta fase de sensibilizacién ocurre en un periodo de 3 a
6 dias (33, 35).

En la fase de reintroduccidn, el H se aplica a nivel epi
dérmico, se ine con las proteinas transportadoras formando un
alergeno "completo" que penetra a la dermis, encontrandose con
los LT sensibilizados (LT de memoria) y ubicados en éste sitio
debido a la recirculacién permanente que puede llevar no unica
mente a una sensibilizacién local sino también a una reaccidn
sistémica (28, 36). Sin embargo, para la mayoria de los inves
tigadores la respuesta opera en el ganglio linfitico (6}.

Precisamente, la inmunidad celular se caracteriza por que
las moléculas responsables del reconocimiento antigénico se
unan a éste en forma especifica (33).

Los LT activados (23, 33) llevan a cabo las siguientes
funciones:

- secretan mediadores bioguimicos,

- aceién citotdxica en células blanco, y

- transformacifn de LT en linfoblastos.

Ninguna de estas funciones se puede llevar a cabo sin la
presencia de macréfagos (23,33).

En los LT ocurre un aumento en la sintesis de ribosomas y

de RNA citopldsmico, seguido de un aumento en la sintesis de

L



proteinas (23), para liberar moléculas especiales 1llamadas
linfocinas (25);

Se encuentran LT CD4+ que se asocian con induccidn de las
funciones de LT cooperadores y LT CD8+ relacionados a funciones
supresoras y citotdxicas (21).

En el ratdén se han encontrado dos subpoblaciones de LT,
los LTprolf, que reaccionan con el Ag y proliferan en la por
cidén ganglionar y los LTDH’ capacés de transferir la sensibili
zacidn (25).

Las diversas subpoblaciones de LT efectores son las respon
sables de la reaccidn inflamatoria producida por el reingreso
del alergeno, siendo activada ésta reaccidn no sélo por un
alergeno, sino también por uno estrechamente relacionado en su
estructura quimica {(reaccidn cruzada o de grupo). Puede exis
tir ademids sensibilizacidén a dos o mis alergenos sin relacién
guimica, pero en forma simultdnea (cosensibilizacién) o a mdl
tiples compuestos sin parentesco quimico e incluidos en varias
preparaciones (polisensibilizacidn). Estos conceptos nc deben
confundir &ste concepto bisico de reaccidn especifica (16).

Al ser activados los LT secretan miltiples mediadores
biogquimicos (25,37):

- Pacta inhibidor de macréfagos (MIF), que mantiene a di

chas células en el sitio de la reaccidn.

- Factor activador de macrdfagos (MAF).



- Factor citotéxico.

- Factor mitogénico (blastogénico o de transferencia de
linfocitos): induce la transformacién bldstica de linfo
citos no activados.

- Factor reactivador de la piel (SRF).

- Factor angiogénico.

Los LT activados liberan IL-2 (factor de crecimiento) gue
actifia en los mismos LT induciendo blastogénesis (28). La IL-2
amplifica la respuesta inmune en LT con produccidén de interfe-
rén gamma (IFN-g) y factor de necrosis tumoral (FNT)} que van
a actuvar en macrdfagos (S5).

Los LT activados liberan linfocinas que en conjunte con
el Ag activan las células B, al igﬁal que los LT cooperadores
(28).

Los LT citotdxicos liberan linfotoxinas que parecen actuar
en la célula epidérmica (cé&lula blanco). Dvorak y col. indican
que un factor similar a linfocinas atrae bastfilos y modifica
la reaccidn en la DCA, jugando asi un papel importante en 1la
respuesta inflamatoria (25).

La activacién del complemento ocasiona degranulacidn de
baséfilos per se, y liberacién de factor guimotdctico de los
eosinéfilos (FQE). Esta degranulacidén de basdfilos junto con
la de mastocitos, ha sido corroborada por microscopia

electrénica en 90% de los casos de DCA, comprendiendo de 5% a

13



15% de las cé&lulas infiltrantes, ocasionando aumento de la per
meabilidad vascular con extravasacidn eritrocitaria y edema ﬁg
pilar subecuentes. Ademids liberan agentes vasoactivos con
alteraciones directas e indirectas a nivel microvascular gue
afectan a las células endoteliales, con dafio posterior en la
luz vascular y en el grosor de la membrana basal vascular {38).

El estudio actual del queratinocito, y su reconocimiento
como participante inmunolégico, no escapa a la DCA, pues en &s
tas se encuentran receptores a citoguinas (IL-4, FNT, IFN-g) y
produce (IL-1, IL-3, IL-6 y FNT) (5).

Esta fase se manifiesta en 24 a 48 horas (35}.

La hipersensibilidad de contacto no simplemente es resul
tado de la respuesta inmunitaria celular, sino que existe par
ticipacidn de la hipersensibilidad cutinea por basdfilos, e
hipersensibilidéd retardada en tiempo y mediada por IgE (21).

Se presenta un resiimen de estos eventos en las figuras

nimero 1 a 3.
ASPECTO CLINICO E HISTOLOGICO
En etapas tardias, la DC se presenta como resultado tanto

de factores irritantes como alergénicos, siendo imposible de

efectuar un diagnéstico diferencial clinico entre las variedades



desde un punto de vista morfolégico (9,24,39).

La intensidad de la reaccidn en la DCA en individuos sen
sibilizados varia de acuerde con las diferentes regiones debido
al grado de queratinizacién y vascularizacién, asi como a la
densidad local de CL (6). Esto favorece la penetracién percutd
nea, pero también debe tenerse en cuenta el tipo de alergenoal
gue responde especificamente el organismo y que potencializado
por agentes irritantes en concentraciones aiin bajas, ocasionan
reaccidén inflamatoria no inmunoldgica, siendo ya conocidos los
factores que favorecen &ste Qaiio cutdneo (cuadro 1) (40-41),

La DC suele manifestarse por placas de eccema en cualquie
ra de sus diferentes fases: eritematosa, vesiculosa, exudativo
costrosa, epidermis lisa, descamacién, liquenificacidén y repa
racidén. El aspecto por lo tanto es habitualmente polimorfo y
acompanado de prurito (19). Se deben tener en cuenta los casos
no raros de DC no eccematosas (eritema polimorfo, piirpura, 1i
quenoide, pigmentaria, acneiforme, granulomatosa, etc) (14).

' Los cambios en piel son el resultado de una reaccién
en cadena gque acontecen en la epidermis (1), llevando a des
truccidn de grupos celulares en el estrato de Malpighi con pe
netracidn del edema en los espacios intercelulares por elimina
cidn del edema papilar por via epidérmica (42), formando una
vesicula subcdrnea peguefia {vesicula primordial de A, Civatte),

siendo las mayores descritas como grandes vesiculas de Willan



y que llevan al estado espongioide descrito por Unna o
espongiosis de Besnier (17).

En las ireas de destruccibn epidérmica mixima aparecen los
puntos o pozos de Devergie, gue son apreciables clinicamente
(43). '

La dermis muestra cambics menores, con vasodilatacién
activa y un infiltrado linfohisticocitario con predominio de LT
maduros con radio CD4 :CD8 comunmente mayor (21). En moderada
intensidad se presenta dicho infiltrado, hacia la regién
perivascular (43-44), que inicia en 4 a 8 horas con intensidad
maxima en 2 dias. Los neutr8filos s8lo son prominentes en
reacciones severas acompafiadas de necrosis (38).

En fases posteriores disminuye la espongiosis y aumenta la
actividad mitdtica originando la presencia de acantosis y para
queratosis (1).

Los cambics histopatoldgicos son los mismos para eccemas
endbgenos como exdgenos y por lo tanto no es un recurso atil
desde el punto de vista diagnéstico (14).

En casos no eccematosos, los cambios histolégicos son
acordes al patrén clinico que se presenta, debiendo establecer

una correlacién clinico-patoldgica adecuada (14).
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DIAGNOSTICO

Consiste inicialmente en una historia clinica detallada,
con un anilisis topogrdfico preciso de la dermatosis,

Teniendo &ste reconocimiento clinico del problema, tendran
‘gue buscarse en forma intencionada los objetos y hdbitos perso
nales, tanto profesionales como cotidianes del paciente y que,
probablemente se encuentren incriminados en la génesis del
problema,

Siempre deberid contemplarse la posibilidad clinica de un
origen ectdpico (dermatitis en un sitio distante a donde fué

. aplicado el alergeno) del problema, asi como los originadospor
productos utilizados por la pareja.

Una vez identificadas las sustancias probablemente respon
sables, debera recurrirse a la realizacidén de pruebas abiertas
(ROAT) y pruebas de uso. La realizacidn de RCAT deben indicarse
durante 10 dias, aplicando la éustancia incriminada cuatro ve
ces al dia en la regidn flexora del antebrazo. Si 1la prueba
resulta positiva indica que algun alergeno contenido en ésta
prepéracién origina la dermatitis, por lo que deberd procederse
a PE con los ingredientes. La otra posibilidad ante una ROAT
positiva, es el de una rgaccién irritativa, la cual se descarta
al aplicar la ROAT a sujetos control. Una ROAT negativa no des

carta la posibilidad de DCA pues existen alergenos a muy bajas



concentraciones, incapaces de despertar una x:eaccién positiva
por éste método.

Deberdn realizarse PE con las series indicadas de acuerdo
al case. En pacientes con eccema de cara se incluyen: serie
bisica (cuadro 2), conservadores de cosméticos (cuadro 3), mez
cla de lactonas sesquiterpénicas (indicador de alergia a plan
tas), resina toluensulfonamida-formaldehido (barniz de unas) y
fotopruebas (cuadro 4} en aquellos pacientes que se considere
necesario (14,45).

En nuestro servicic se utilizan PE aplicadas con Finn
Chambers en Scanpor*, sin embargo; existen alguncs otros tipos
de PE, por ejemplo: TRUE test* y EPIQUICK* (13).

Las PE se encuentran estandarizadas y sus interpretaciones
unificadas, gracias al trabajo de grupos internacionales (13-
14,45).

Una vez realizadas las pruebas epicutdneas, deberd inter
pretarse cuidadosamente la significancia y relevancia de aque
llas que resulten positivas (8,13-14,45),

Las pruebas terapéuticas meiante la eliminacién de los
alergenos probablemente implicados, es otro recursoc vilido {(46)

El estudio histopatoldgico s6lo deberd incluirse en
aquellos casos en que se desean descartar otras posibilidades
diagndsticas, pues su utilidad en los casos con aspecto eccema

toso es muy pobre.
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En ocasiones la DCA tiene relacidn laboral, siendo algunos
puntos, orientadores a éste respecto (8):
- Trabajo con exposicidn potencial a irritantes y alergenos.
~ Relacidn temporal (exposicidn-manifestacidn).
- Descarte de causas no ocupacionales.
- Mejoria al suspender el alergeno.
"En estos casos, la participacién de la Medicina del Traba

jo tiene un valor determinante.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe establecer primordialmente con DCI; con aguellos
eccemas de origen enddgeno (p. ej. dermatitis atdpica), y otras
entidades: liquen simple ¢rdnico de VIdal, exantemas medicamen

tosos, dermatitis actinica crénica, entre otras (4,16-19).
TRATAMIENTO

El manejo médico respecto al eccema dependerd de la fase
en que se encuentre (13,19),

Deberdn evitarse irritantes marginales gque exacerben la

dermatosis asi como fotoproteccidn en los casos necesarios {(14).

19



En relacidn directa a la DCA, la base dei tratamiento es;é
en relacidn al llamado "control alergénico", que consiste en
suspender, eliminar o reemplazar el alergeno causal (46).

En éste momento, la nocién de sensibilizacién cruzada -}
de grupo es bfsica, pues ésta puede explicar la posible presencia
del problema con sustancias diferentes a las identificadas de
manera inicial, en ocasiones administradas por via sistémica
{16).

Si el problema tiene implicaciones laborales, la valora

cidn por el especialista de dicha &rea es obligada (8).
PRONOSTICO

Depende de miltiples factores, sin embargo; un estudio
reciente muestra que entre la DCA y DCI, asi como entre la DC

ocupacional y la DC ocupacional, no existen diferencias pronés

ticas significativas (47).
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DERMATITIS POR CONTACTO ALERGICA DE LA CARA

valorando la penetracidn percutinea de hidrocortisona,
Feldmann y Maibach demostraron grandes diferencias entre
diversas regiones; encontrando que la absorcidén aumenta en
Areas con grandes y numerosos folfculos pilosos y disminuyendo
en sitios con estrato cdrneo' grueso; aunque existen muchosotros
factores especializados que determinan ésta situacidén (3). De
acuerdo con esto, consideramos que el revisar las causas
probables de la DCA de la cara se facilita cuando se hace por

regiones, siendo mds cémodo su estudio y comprensién.

PARPADOS

Cualquier sustancia utilizada en la piel cabelluda, cara
o piel cabelluda puede producir DCA de los parpados (14).

La susceptibilidad a los alergenos parece relacionada con
lo delgado de la piel ae ésta regién (0.55 mm), comparada con
el grosor de la piel del resto de la cara {2.0 mm) (1). Debido
a lo anterior, sustancias a concentraciones bajas pueden des
pertar una reaccién alérgica (14,24}).

En no raras ocasiones, la sensibilizacidn suele presentar

se posterior al uso de sustancias aplicadas en piel danada (48).
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Algunas sustancias que pueden volatilizarse puédenafectar
los pdrpados en forma inicial y Gnica, por un mecanismo de
aerotransportacidn.

Los casos reportados en ésta regidn, son en su mayoria
corespondientes a pacientes del sexo femenino (80%), siendo
ademds, la DCA la dermatosis mis frecuentemente observada en
éste sitio (46%), contra 15% que ocupa la DCI (49}.

Los alergeneos incriminados en é&sta Area Y que ademis
muestran relevancia al producir DCA son muy variados {cuadro
5) (49).

Es importante destacar que la dermatitis atdépica en ésta
regién ccupa un lugar importante y estadisticamente significativo
comparade con otras regiones (49), guedando claro que la derma
titis de parpados puede ser una expresidn de enfermedad consti
tucional (50). ]

Algunos de los alergenos implicados en la DCA de los pdr

pados son los siguientes:

Conservadores cosméticos.- la DCA de pArpados y de la
regidén periorbitaria es ocasionada varias veces por conservado
res cosméticos, algunas ocasiones no aplicados directamente
a éstos sitios.

Se han considerado como conservadores de mayor importan

cia: los parabenos, imidazolidinil-urea, quaternium-15, BHA vy
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y kathon CG (13).

Con pocas excepciones, los parabenos se encuentran en
todos los productos cosméticos, especialmente propil y metil
parabenos, los cuales act@ian contra organismos gram positivos
y hongos (13). Muchos pacientes sensibles a parabenos toleran
"los cosméticos qgue los contienen cuando son aplicades a biel
dafiada (paradoja de los parabenos) (14). Los cosméticos libres
de parabenos contienen por lo regular dcido sdrbico como con
servador (4).

Los dsteres del icido parahidroxibenzoico se asoeian por
lo regular con algiin otro antimicrobianc: acetato fenilmerciri
co o imidazolidinil-urea (13).

Imidazolidinil-urea (Germall 115; Biopure 100), inhibe el
crecimiento de microorganismos gram negativds Y ocasiona DCa.
Existe un reporte de 13 casos relevantes en 39 PE positivas ,
' que resultaron en 16% de los casos de DCA relacionada con los
cosméticos. El tratamiento en estos casos es sustituir la imi
dazolidinil-urea por parabenos o &cido sérbico (13,51},

Quaternjum-15 (Dowicil 200) ha sido semibilizante comin
(6.3% de frecuencia en 1408 pacientes), y relevante en poco mis
del 50% de los casos. El tratamiento consiste en control aler
génico u uso de imidazolidinil-urea como sustituto (13).

El sorbato de potasio ha sido otro conservador reportado

comc causante de DCA del &rea orbitaria (52).
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Kathon CG (G: grado, C: cosmético) es un conservador
utilizado con . mucha frecuencia a partir de su introduccidn
en 1980. En 257 productos cosméticos estudiados en 1987, se
encontrd en 23,3% de ellos (25% de cremas y lociones faciales
'y en 100% de los filtros solares) (53). Kathon CG es una
‘asociacién 3:1 de metilisotiazolinona/metilcloroisotiazolinona
(MCI/MI) (53), siendo el 5% conservador mids utilizado enE.U.A.
actualmente {13). La frecuencia con que produce DCA ‘osclla
entre 0.9% y 6.,1% (13). En 119 pacientes con DCA por cosméticos
se encontrd positividad en PE en 27.7% de ellos (48).

La DCA a Kathon CG ha sido sujeta a debate dadas las
concentraciones en gue se utiliza generalmente (74% de 156 pro
ductos cosméticos reportaron concentraciones menores a 10 ppm
mientras que la FDA recomienda concentraciones mencres a 30
ppm) (53), lo que ha sugerido que los productos conservados con
Kathon CG, mas que el Kathon CG, deben ser considerados
comollos agentes causales en los pacientes con positividad en
PE a 8ste (54).

Ditertiaributil hidroquinona, un antioxidante Y
Di-isopropanolamina, contenidos en sombras, han ocasionado DCA
de los parpados (14).

Algunas sustancias son donadoras de formaldehido y por lo
tanto, el problema alérgico se relaciona a éste iltimo. Algunos

de los compuestos primarios incluidos en ésta lista son:
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quaternium-15, imidazolidinil-urea e hidantoina DMDM (4).

Los ésteres del icido gilico (galatos), son utilizados
como antioxidantes en aceites y grasas comestibles. También se
adicionan a cosméticos y firmacos. Octil-galato, encontrado en
margarina y crema de cacahuate puede ocasionar DCA tanto en
cara como en manos (39).

Un colorante en crema para pirpados: quinazoline (D & C
amarillo N2, 11), ha ocasicnado DCA de ésta regidn (55).

Las sales de niquel se han encontrado como pigmento en
sombras y maquillajes, en concentraciones de 76 a 102 ppm,

ocasionando DCA en pacientes sensibles a dicho metal (56-57).

Medicamentos oftdlmicos y sus conservadores.- ocaslonan
afeccién no solamente de pirpados sino tambi&n provocan datos
de conuntivitis.

El cloruro de benzalconio, un antiséptico ampliamente
utilizado, ocasiona en muy raras ocasiones DCA, encontrandose
s6lo dos casos reportados (10).

El thiomersal (merthiolate) se utiliza como antiséptico
tépico y se incluye como conservador en medicamentos topicos
ofta@lmicos, dticos, nasales; en cosméticos, vacunas y solucicnes
para limpieza de lentes de contacto (51,58-60).

La sensibilizacifn ocurre mds frecuentemente a su porcidn

de tiosalicilato de sodic que a su poreidn mercurial (figura
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4) (59).

Se ha encontrado positividad a través de PE en 1,3 a 26%
de la poblacién, sin embargo; la mayoria de los resultados son
irrelevantes (60-61).

En ocasiones se encuentra en concentraciones tan bajas
como 0.004-0.01%, que no ocasionan sensibilizacidn pero si
despiertan respuesta en pacientes previamente sensibilizados
(62).

Varios casos de conjuntivitis multitratada por diagndsticos
errdneos, dan como resultado perpetuacidn del problema. En una
serie de 23 casos, 18 de ellos presentaron conjuntivitis con
patrdn folicular sin afeccién de pirpados, por lo que la  pre
sencia de blefaritis no debe considerarse como una clave en el
diagndstico; si en cambio, la conjuntivitis folicular (61).

El tratamiento consiste en la sustitucién del medicamento
por alguno que contenga clorocbutanol ¢ benzalconio, y en los
lentes de contacto sustituir por solucién salina (51). Cuando
se detecta alergia a thiomersal por PE, debe prohibirse el uso
de medicamentos que contengan piroxicam, pues existe riesgo de
75% en presentar reaccidn cruzada cgn éste.

El clorobutanol, sustituto de los anteriores, practicamen
te no ocasiona sensibilizacidn. En México su nombre comercial,
es Lagrifilm¥,

La clorhexidina es un conservador cada vez mds utilizado
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que se presenta en algunos medicamentos oftdlmicos junto con
los parabenos y el adcido bérico (61).

El nitrato y acetato fenilmercilirico ocasionalmente utili
zados en scluciones para lavar lentes de contacto deben contem
plarse dentro de las posibilidades diagndsticas (14).

El cloramfeniceol ha mostrade ser un antimierobiano con
una alta frecuencia de sensibilizacidn en el grupo de pacientes
con DCA periocular y periauricular (63). Debe tenerse en cuenta
la reaccidén cruzada con azidanfenicol (figura 5) (64).

Algunos cosméticos locdales derivados del dcido para-aming
benzoico (PABA) como la benzocaina, procaina, pueden ocasionar
DCA en é&sta regién por uso de medicamentos tépicos gque los

contengan (4).

Alergenos presentes en rizadores de pestafias.- los pacien
tes sensibles a niquel pueden adquirir DCA de los pirpados a
través de rizadores de pestafias metdlicos o por medio de pinzas
para depilar (65-66).

El diagndstico se corrobora al encontrar positividad a la
prueba con dimetlglioxima (DMGO) en estos objetos metdlicos.

Alguno de los casos reporfados muestra ademds sensibili
zaéién a cobalto (65).

El tratamiento consiste en reemplazar el rizador por

alguno de material plastico ¢ acero inoxidable.
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El hule contenido en el borde del rizaddr, y que establece
contacto directo con las pestafias y parpados, ocasiona DCA en
pacientes sensibles a éste; encontrandose positividad en las
PE a la mezcla de tiuranos, mezcla de hule, mercaptanos o mer
captobenzotiazol (MBT), recordando que varios de estos son
derivados de la para-fenilendiamina (PPD), y se utilizan como
aceleradores y antioxidantes en el proceso de vulcanizacidn de

hule (67).

Formas ectSpicas que afectan pirpados.- el barniz de ufas
ocasiona DCA ectdpica, originando lesiones no solamente en los
parpados, sino también en regiones malares, 1dbulos de oreja y
cuello; con un patrdn asimétrico y en ocasiones unilateral, no
encontrandose dafio ungueal o periungueal (14,24).

El alergeno gque contiene el barniz de unas, es la resina
toluensulfonamida-formaldehido, resina termoplistica que sirve
para mejorar su adhesidn, brillo, dureza y deslizamiento. Es
considerado un sensibilizante potente en estado liquido, no asi
cuando esta seco, por lo que puede seguir siendo utilizado por
pacientes sensibles (68).

Es el producto cosméticc que ocupa el segundo lugar de
importancia. En 16 casos reportados de DCA a barniz de ufias, 1
caso estuvo asociado a formaldehido y los 15 restantes a la

resina toluensulfonamida-formaldehido (48). La relevancia a
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éste alergeno es casi siempre alta .(49).

Los pacientes sensibles a ésta resina pueden continuar el
uso de barniz de uflas, siempre y cuando se verifique su secado
antes de iniciar cualquier actividad,.

Los cianoacrilatos, solventes que al contacto con el agua
y en una superficie proteica alcalina a temperatura ambiente,
polimerizan en sequndos firme y solidamente, pueden llevar al
paciente a DCA de pirpados y otras regiones de la cara (69).

Los acrilatos se utilizan en la industria cosmética, den
tal, textil; en la fabricacién de lentes de contacto y de telas
adhesivas (70-72).

En dermatologia se utilizan como pegamentos para ufias
artificiales (postizas) y en reparacidén de ufias (68-69).

Estos productos, miltiples en E.U.A., se conocen en México
con el nombre de Krazy Kola Loka*. Contienen mis del 90% de
etilcianoacrilatos, quinona en concentraciones mencores al 1% y
polimetilacrilatos y otros contaminantes acrilicos nodefinidos
en contraciones bajas (69,73-75).

Se consideraba, gque por polimerizar al instante, no se
daba tiempo a la formacidn de un complejo Ag-Aq y por lo tanto
no era alergénico, sin embargo; se absorbe en cantidad sufi
ciente por la gqueratina y casiona DCA {76).

Fisher y col., en 1957 reportaron trastornos asociados a

metacrilatos (77). Los reportes posteriores aunque aislados,
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son muy variados en relacidn a sus patrdn clinico: baroniquia,
distrofia ungueal y dermatitis de pérpados (69,77); eccema
Gnico en parpados (71); fotodermatitis con afeccidn de cara y
manos por acrilatos contenidos en material fotogriafico que
polimeriza con la luz ultravioleta (UV} (78); eccema numular en
manos (75); parapsoriasis en pequefias placas (74); afeccidn de
mucosa bucal por materiales dentales (77); éarestesias asociadas
a metacrilatos y no a cianoacrilatos (79); asma y rinitis (80),
y DCI en cara y ojos (76).

El diagndstico es dificil. Se debe recurrir a ROAT y PE
con pegamento polimerizado, llegando a obtenerse reacciones po
sitivas y persistentes hasta por 7 dias (69,74). Deben aplicar
se las PE a grupos control para descartar la posibilidad de
reacclones irritativas (75).

Los metacrilatos no cruzan con cianoacrilatos (79), sin
embargo; pueden existir reacciones cruzadas entre otros acrila
tos (71-72), motivo por el que debe aplicarse una bateriade PE
relacionada con acrilatos (cuvadro 6) (70}.

Existen otros cosméticos ungueales como los colorantes
fluorescentes que contienen eosina, eritrosina y rodamina B ,

que ademAs tienen poder fotosensibilizante {68).

Formas ocasionadas por aerotransportacidn.- cualquier

alergeno, particularmente aquellos que eliminan vapores ]
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polen, o se volatilizan, pueden ocasionar DC por aerotransporta
cidn a sitios expuestos y no expuestos, principalmente plieques
(6).

Las plantas prcducenvun marcado edema de parpados con mi
nima afeccidn en el resto de la cara por un mecanismo de aero
transportacién.

Las plantas incriminadas son miembros del grupo de 1las
compuestas, y su diagndstico clinico no es sencillo {81},

A través de PE con las plantas implicadas el diagndstico,
es dificil pues son muy irritantes y frecuentemente provocan
reacclones falsas-positivas, por lo que su interpretacidn debe
ser cuidadosa (13). ]

Benezra y Epstein en 1986 (82), obtienen el alergeno prin
cipal e indicador de ésta alergia: la mezcla de lactonas seg
° gquiterpénicas al 0.1% en petrolato, la cual est& constituida
por 3 esqueletos de compuestas (alantalactona, dehidrocostus-
lactona y costunolida).

En 6278 pacientes estudiados con dicho alergeno, 87 (1.4%)
resultaron positiveos, con relevancia en 43 (49,4%). 18 pacien-
tes de éste filtimo grupo presentaban afeccidén en cara o encara
y manos (81).

Aunque el diagndstico clinico es dificil, debe sospecharse
en pacientes con dermatitis crdnica de manos y/o cara, y en

ocasiones con aspecto clinico de fotodermatitis (13,81).
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Pueden existir problemas con maderas, pof ejemplo:la madera
negra australiana {acacia melanoxylo R.Br.) gue ocasiona DCA
en cara, cuello, antebrazos y muiiecas (13).

El papel carbdn y papel periédico pueden provecar DCA
de pArpados, particularmente en personas con hipersensibilidad
a formaldehido (14).

La dermatitis por cerillos (gque se encienden frotandolosen
cualquier sitio) afecta pdrpados, mufiecas y manos por un meca
nismo de aerotransportacidn. El alergeno implicado es el f8sfo
ro sesquisulfato (P4S3) (4,14).

La DCA de parpados de instalacidn s@ibita puede tener Gl
tiples explicaciones, entre ellas algunos ingredientes y con
servadores de pinturas. Clinicamente se afectan ademis de los
pirpados y la cara, algunos pliegues,aln de sitios cubjertos
(genitales). El diagndstico con PE utilizando los ingredientes
y aplicandolos a grupos control, es probablemente la mejor
conducta a seguir en estos casos (83).

klgunos casos relacionados a cianvacrilatos, se han con-
siderado que son ocasionados por un mecanismo de aerotranspor-

tacidn,
Sustancias que provocan DCI.- existen sustancias causantes

de DCI en ésta Area y que por lo tanto deben ser consideradas

como parte del diagndstico diferencial o bien como factores
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exacerbanteé.

El propilrnglicol, un vehiculo de cosméticosy mzﬁcmmxmos
tépicos es una sustancia altamente irritativa, por lo que su
sospecha en la DCA debe ser cuidadosa y confirmada con ROAT,
PE repetidas a los 6 meses y aplicacidén del alergeno a grupos
control, Sustituyendo dicho vehiculo por. glicerina el problema
habitualmente se resuelve (51).

Los aplicadores de rimel gue contienen nylon o rayén pue
den ocasionar DCI de pirpados (14).

Algunos maquillajes y sombras que contengan jcido estefri
co con hidrdxido de amonio o borato sddico, deben tenerse en
cuenta; as{ como las mismas lagrimas pueden contribuir a la

exacerbacidn y perpetuacién de ésta dermatitis.

REGION FACIAL

La cara es el sitio mas comlin y frecuente en ei cual se
producen DCF (84).

La DCF es una reaccidn inmune frente a un quimico exSgeno
en la cual los fotones son requeridos para la activacién inmu
nolégica-del quimico inicial (1,85).

Se reguiere de una exposicidn previa al fotosensibilizante

y a la luz en forma simult@nea para que ocurra lasensibilizacidn
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de tal forma que exposiciones posteriores resultan en procesos
mis severos gque la exposicién inicial (1,85).

Parece tratarse, inmunologicamente de una reaccidn similar
a la DCA, excepto por el requerimiento de fotones para su
iniciacién y reactivacidn (1,85).

Clinicamente se trata de procesos, la mayoria de las oca
siones eccematosos, que ocurren a cualquier edad y en cualguier
sexo, aunque la diferencia en exposicidn a fotoalergenos es
mids frecuente en hombres por lo tanto el mayor némero de casos
se presenta en varones. La dermatosis inicla posterior a la

. exposicién a la luz, manifestandose en cara (principalmente re
giones malares y dorso de nariz), VvV del escote, dorso de ante-
brazos y manos, respetando la regidn retroauricular, la regién
triangular localizada bajo el mentdn, los pliegues interdigita
les "asi como de piel no expuesta (14,19,85).

El diagndstico diferencial debe realizarse con la RF
{cuadro 7), la DC aerotransportada, con la dermatitis actinica
crénica eccematosa y la porfiria cutfnea, entre otras (85).

La realizacifn de fotopruebas epicutdneas es obligada
en estos casos (1,4,14,85).

el Grupo Escandinavo de Investigacibn en Fotodermatologia
(SPDRG) estudid 1993 casos de fotodermatosis, encontrando DCF
en 10,9% y DCA en 9.5% de los casos (86).

Los fotosensibilizantes y alergenos detectados con mayor
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frecuencia se muestran en el cuadro B8 (86). ﬂos constituyentes
de filtros solares ocasionan en 30% de positividades en las fo
topruebas epicutineas y 5% de los casos se relacionan con medi
camentos sistémicos (B6).

Musk ambrette y 6-metilcumarina, seguidos del PABA provo
can mis de una tercera parte de las DCF, sustituyendo el lugar
que alguna vez ocuparon prometacina y cloropromacina. E1L Musk
ambrette, un fijador de perfiimes utilizado en lociones para
después de afeitarse, induce y favorece su sensibilizacidén al
encontrar traumatismos en piel (piel afeitada), catalogandose,
actualmente su presencia en frecuencia baja en pacientes con
dermatitis actinica crénica (85,87).

La sensibilizacidn a filtros solares es frecuente y rele
vante en pacientes con fotodermatosis pues su uso es habitual.

En 23 casos estudiados se encontraron 17 fotopruebas posji
tivas y 38 PE positivas. Se encontraron 11 a PABA (5 DCF), 3
por oxibenzona, 8 por cinamatos (2 DCF)}, 6 por sustancias derji
vadas de PABA y 3 a benzocaina (88).

La irradiacién de PABA en presencia de proteinas resulta
en un complejo dcido azobenzoico-proteina que se responsabili-
za de la DCF. PABA es un alergeno débil y no produce trastornos
en gente sana (B88). La DCF por PABA tiene una prevalencia del
4.4% en pacientes con fotodermatosis (86).

En E.U.A. PABA ha sido sustituido por padimato 0, ya que
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la DCF o DCA a éste alergeno contraindica el hso de anilinas,
procaina, benzocaina y sulfonamidas (89).

En 1948 se reportd el 1?2 caso de DCF a monoglicerol-para-
aminobenzoato (90), y posteriormente han existido reportes de
DCF asociada a varios ésteres de PABA (91),

Existen algunos otros componentes en los filtros solarxes
capaces de producir DCF, por ejemplo: bitionol, tetraclorosali
cilanilida (TCSA} (92), benzofenonas (91,93-94), algunos deri
vados de dibenzoilmetano (93), y eusolex 8021, conténido en
cremas faciales (95).

Desde 1951 Curtis y Crawford reportaron sensibilizacidn
cruzada entre PABA-glicerol y miltiples componentes "para-
amino”, incluyendo la benzocaina (96).

Miltiples trabajos posteriores, han reportado &ste proble
ma, sobre todo, asociado a PABA-glicerol {92),97-99). Sin
embargo, estudios de Hjorth y col. han dejado claro gque la
reaccibn es desencadenada por la benzocaina libre en la prepa
racidén, mas que a una reaccidén cruzada con PABA-glicerol (99),

Es asi, que en 1984 en Suecia se encontrd benzocaina como
coontaminante en 11 de 12 filtros solares (100), vy en 1990
ningin filtro solar de 97 estudiados la contenia, y solamente,
dos presentaban PABA (101).

Los problemas no originados por la luz, pueden ser aborda

dos inicialmente en relacién al patrdén topogrdfico de afeccidn
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(unilateral o bilateral) (14).

Los casos con afeccidn unilateral se observan en la DCA
relacionada a tintes para cabello, perfiimes o medicamentos ts
picos utilizados por la pareja. Esto debido al contacto estre
cho entre ambos (4,14).

El P453 contenide en algunos cerillos aun en pacientes
no fumadores, se acompafia de éste patrdn topogridfico y con un
caricter recurrente (14).

La resina toluensulfonamida-formaldehide, de la cual ya
hemos hablado, destaca como fuerte posibilidad, primordialmente
en mujeres jdvenes (48,68).

Aquellos pacientes que presentan un daiio con patrdn
bilateral, debe planear varias posibilidades diagnésticas. Las
mds frecuentes son:

La lanolina, base de milltiples cosméticos vy farmacos
tdpicos siempre debe tenersé en cuenta (13). La DCA a éste
alergeno, contraindica el uso de c¢remas, por lo tanto la lubri
cacidén tépica es recomendable gue se lleve a cabo con petrolato
y la necesidad de medicamentos tépicos, con éste mismo vehicu-
lo.

De los casos de DCA de la cara provocados por cosméticos,
alrededor del 25% se asocian a perfiimes (48).

El bilsamo del Perii contiene 50-60% de &steres de &cido

cindmico y benzoico, cerca de 28% de vanilina y resinas; se
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encuentra en perfiimes y se utiliza como saborizante (51). Llega
a ocasionar reacciones eccematosas severas y deben evitarse
aceites de corteza de naranja, canela u otras especias pues se
puede presentar reaccidén cruzada con ellog {102}.

El aldehido cindmico, un alergeno comin en perfimes y con
uso como saborizante, deriva de la condensacidn de benzaldehido
y acetaldehido o aceites de canela de Ceyldn o China. Se repor-
ta en 1.1% de los problemas producidos por cosméticos y lo con
tienen ademis algunas pastas dentales (48).

Existen casos de eccema facial por sensibilizacién a per
fimes en que ademds ha existido plirpura con vasculitis (103),

Cocamidopropil betaina {surfactante pseudcanfotérico deri
vado de la trimetilglicina) es un sensibilizante raroc en los
removedores de maquillaje y ha ocasionado reportes aislados de
DCA facial (104). .

La DCA a colorantes en polvo facial y rubor, se acompafa
de eé;ema de las regiones malares y a veces de edema de pArpa
dos y de las porciones laterales del cuello. Algunos de los
colorantes reportados son: D & C rojo N®, 36, D & C amarillo
N2, 11, D & C rojo N®, 17 (105).

La etilendiamina, un estabilizador en cremas antimicSticas
(Dermalog* y Kenacomb* en México) y ademds de algunas tinturas
de merthiolate (Lilly*), es un sensibilizante potente que se

aplica a piel daifiada, llevando por lo tanto a una sensibilizacidn
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secundaria. Las PE con el antimicético produce falsas-negativas
por la asociacidn del medicamento con glucocorticoides, Este
alergeno presenta reaccidn cruzada con aminofilina, piperazina
y en ocasiones con hidroxicina. Se ha encontrado asociacidén a
PE positivas con neomicina (80).

Los antioxidantes en cogméticos: butil-hidroxi-anisol y
b-h-tolueno y tertrai-butil-hidroquinona fueron reportados en
7 de 1096 pacientes con DCA facial (6).

Productos derivados del hule, .que tienen contacto directo
con la cara, pueden proveocar DCA en pacientes sensibilizadoes ,
pro ejemplo: esponjas faciales para aplicacifn de maquillaje ,
visores de buceo, miscaras para disfraces, toallas faciales
perfumadas (14},

Materiales metilicos utilizados durante cirugia facial vy
dental,pueden despertar DCA en pacientes con sensibilizacidn a
algunos metales (14).

La DC facial y pigmentada: Riehl en 1917 en Viena, descri
bid la presencia de discromia uniforme, en regiones frontal ,
temporal y Erco cigomitico. Durante la 23 Guerra Mundial se
presentd otro brote de 165 casos (162 mujeres), por lo que fué
asociada a las condiciones de vida durante &pocas de catdstro
fe. En JapSn se ha observado por uso de escencias del tipo
hidroxicitronela, aceite ylang ylang, jazmin y bactericidas del

tipo carbinilidas, En Argentina, Pierini reporta 20 casos por
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anilinas (naranja 11) en polvo facial. El rojb lago brillante R
contenido en rubor y 18piz labial ha sido causa comiin de sensi
bilizacidn, encontrandose ademas Sudan 1 como contaminante; el
cual es un sensibilizante potente y por ende considerado el
sensibilizante primario, con sensibilidad cruzada al primero.
De acuerdo a estas evidencias se ha catalogado como DC por cos
méticos o DCF a escencias en cosméticos. Queda integrada en el

subgrupo de anormalidades pigmentarias post-irritacidn (107).

PIEL CABELLUDA

Esta regidn es particularmente resistente a los contactan
tes.aplicados en ella, y por lo regular producen DC en parpados
y el resto de la cara, extendiendose la dermatosis hasta el
cuello, porcidn superior de tdrax y manos; mientras que lapiel
cabelluda permanece sin alteraciones (14).

Algunos alergenos que pudiesen ocasionar dafio en ésta re
gidn son:

PPD. lLa mayoria de los casos relacionados con ésta surgen
por el uso de tintes para cabello y realizacidn de permanentes
teniendo por lo tanto probable implicacidén profésional en pelu
queros y peinadoras.

PPD es la cabeza del grupo de aminas aromiticas, que son
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compuestos caracterizados por la presencia de una amina primaria
en posicidn "para" sobre el nficleo benceno, posicién favorable
para la sensibilizacién. Su frecuencia varia entre 1.5% y 13%,
sin embargo; su presentacidn ha disminuido (6).

Presenta reacciones cruzadas con sulfonamidas, anestésicos
locales (procaina), anest@sicos de superficie (benzocaina), co
lorantes azoicos, protectores solares (PABA), y con metenamina
(antiséptico urinario) puede producir DC sistémica, Por lo tan
to, una PE positiva a PPD puede indicar relacién con muchas
otras sustancias y su interpretacién debe ser detallada (14,89).

Gliceril monotioglicato, presente en permanentes y agentes
decolorantes del cabello, junto con el persulfato de amonio, ra
ramente pueden desencadenar DCA en la piel cabelluda. Persulfato
de amonio ocasiona més frecuentemente sindrome de urticariapor
contacto y reaccidn anafilactoide (51).

Los derivados de la vitamina B5 en lociones capilares pue
den ocasionar DCA (6).

Algunos ingredientes de aerosoles perfumados y shampoos pa
ra el cabello, por ejemplo: amidopropil-betaina y sulfato de
cocamida TEA-PEG-3 (6). '

Existe una serie de PE relacionada a cosméticos para el
cabello, la cual se presenta en el cuadro 9.

El uso de cbjetos metdlicos para sujetar el cabello puede

ocasionar DCA en piel cabelluda relacionada con nfquel ’ y/o
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cobalto (14).

En el borde de imp}antacién del cabello se puede presentar
DCA a textiles y bule, por el uso de bandas. La dermatitis cua
drada de los Judios Ortodoxos es ocasionada por el contacto de
una pequefia porcién de piel negra colocada en el gorro utiliza

do durante la oracidn (14).

0IDO0S

La dermatitis del lébulo de la oreja es el signo cardinal
en mujeres de alergia a niguel. Se favorece por la perforacién
del 1lébulo de las orejas para el uso de aretes (108).

El niquel es el alergeno mis frecuentemente detectado en
PE, predominando en mujeres con una relacién 7-10:1 en relacién_
al sexo masculino (109)., En mujeres, la prevalencia es de 9% a
10% (110). Tendiendo a un aumento importante en mujeres menores
a 30 afios de edad (111-112).

Los aretes, relojes, brassieres, anillos, collares y boto
nes en pantalones de mezclilla son las fuentes mids frecuentes
de exposicidn para la sensibilizacidn y provocacién del proble
ma (113-114),

De 12 a 56% de las mujeres con alergia al niguel desarro

llan eccema de manos en la edad adulta (109,113), empeorando el
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prondstico de éste {(iltimo problema cuando se asocia conalergia
a cobalto y.una historia familiar y personal de atopia (108,
115); favoreciendose su presentacidn en casc de un ambiente
himede (116).

La aplicacién de DMGO a los objetos metdlicos incriminados
apoya el diagnéstico.

Las PE confirman en diagndstico. En aquellos casos en que
existan datos clinicos que apoyan la sensibilizacidn pero con
resultados de PE negativas, se puede recurrir a las pruebas
intradérmicas (108).

El tratamiento consiste en control aleréénico (46).

Algunos autores sugieren evitar la ingesta bucal de niguel
¥y en oca§iones la ministracidn de disulfiram como agente quelan
te (108).

La aplicacién de niguel por via endovenosa (100-200 meg/1)
a traves de soluciones parenterales contaminadas, ha conducido
a DC sistémica asociada a nigquel (36).

La sensibilizacidn al oro puede establecerse también en
el lébulo de la oreja, aungue debe recordarse gque su presenta-
cidn es rara y la respuesta positiva en PE se rescata en forma
tardia (mds de 7 dias y se debe buscar durante un mes) (14).

La DPCA del canal auricular se origina habitualmente por
el ugo de medicamentos tdpicos: antimicrobianos, anestésicos y

conservadores mercuriales,
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La neomicina, constituida por dos isbémeros: neomicina B Y
neomicina C, es un alergenoc débil, dada su baja penetracién
(24). Es el antimicrobiano tSpico utilizado en forma mis fre
cuente en los E;U.A., teniendo una.prevalencia del 1% (51).

Su diagndstico se debe apoyar en ROAT y PE con lecturas
tgrdias {después de 96 horas) para evitar interpretaciones fa;
lsas-negativas (4,14). En casos de PE negativas se debe recurrir,
a prueba intradérmica (51).

La neomicina presenta sensibilidad de grupoc con aminoglu-
cbsidog, principalmente gentamicina, tobramicina, kanamicina ,
paramomicina y ribostamicina {4,14,24). Puede ocasicnar por lo
tanto DC sistémica (36), también sindrome de urticaria por
contacto {(4).

La benzocaina. anestésico local en varios medicamentos de
uso tdpico puede ocasionar DCA del canal auricular (51).

En ocasiones puede relacionarse a niquel. debido a la
introduccidn de objetos metdlicos; o bien, a bicromato de pota
sio por introduccidén de cerillos.

La regidn retroauricular puede prientar'a DCA a metales ,
contenidos en joyerfa de fantasfa; por plasticos en armazones
de anteojos, asi como de audifonos en telefonistas y en apara
tos auxiliares de la audicidn en pacientes hipoacfisicos, Esta
regidn puede reflejar DCA a perfiimes en aguellas personas due

los aplican en ésta area (14).
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Toda la regidn auricular se puede ver afectada por acrila
tos, resorcinol o monobenzoatos utilizados en gorros y cascos
de plastico (14,70),

Cualquier regidn del ofdo puede verse afectada por resina
toluensulfonamida-formaldehido al tocar estos sitios antes del

secado completo del barniz de ufas (68).

DCA A GLUCOCORTICOIDES

Actualmente debé contemplarse que cualguier eccema de
. curso crénico, manejado a base de glucocorticoides tépicos, con
pobre respuesta a los ﬁismos, puede ser el resultade de
sensibilizacidn a estos mismos.

Se han reportado mids de 170 casos desde 1959, con mis de
30 glucocorticoides implicados (6).

En 69 pacientes (13.6%) de 506 casos estudiados, se encon
trd alergia a medicamentos tépicos con glucocorticoides. De
estos, 44 estaban relacionados al vehiculo, 18 (3.5%) al gluco
corticoide vy en 7 casos no se pudec determinar en forma precisa
el origen (117).

Dura.ate un afio, 692 pacientes sometidos a PE ' reportaron
DCA en 54%. Trece (1.6%) tenian DCA a glucocorticoides (11}.

El butiraldehido de aceténido de prednisona (budesonide),
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contenido en un atomizador para tratamiento - de la rinitis vy
asma, ha ocasionado placas de eccema en labios, mejillas Yy
pliegues flexurales (aerotransportacidn) (118).

El diagndstico es sumamente dificil. Las PE con frecuencia
reportan falasas-negativas. Para evitar parcialmente lo ante
rior se ha recomendado lectura tardia. Las reacciones cruzadas
son frecuentes, sin embargo; el pivalato de tixocortol se ha
recomendado como un marcador uatil (11).

El problema Qa en aumento debido a su amplio uso y abuso
en piel danada. Su sensibilizacidn se asocia con sensibiliza-

cidén a muchos otros alergenos (117).
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1.

CONCLUSIONES

La dermatitis por contacto es un tipo especial de
inflamacién de la piel, ocasionada por factores

exdgenos.

La dermatitis por contacto alérgica corresponde a una
reaccidén inflamatoria mediada pox un mecanismo de
hipersensibilidad celular, sin embargo; influyen otros
factores inmunoldgicos, varios de ellos afin no bien

conocidos.

La dermatitis por contacto alérgica de la cara es una
dermatosis frecuente, que predomina en mujeres jévenes

y adultas,

La regidén de la cara es especialmente susceptible a
varios alergenos debido a miltiples factores: se trata
de una irea expuesta, con miiltiples foliculos pilosos,
con un alto grado de vascularizacién y bajo grado de

queratinizacidn, entre otros.

Los alergenos implicados en su g@nesis son mlltiples y

variados. Su importancia y consideracidn diagnéstica

47



-3
.

varia de acuerde con la regién afectaéa de la cara. Sin
embargo, podemos resumir que los conservadores usados
en cosméticos,. los medicamentos tdpicos, metales y sus
tancias fotosensibilizantes son los sensibilizantes mas

frecuentemente implicados,

Los alergenos que provocan DCA de la cara, pueden ser
aplicados en piel cabelluda, cara y manes. Existen for
mas distantes (ectdpicas) y otras aerotransportadas, y
siempre se debe mantener abierta la posibilidad de los

originados en el consorte.

No existe un patrén clinico especifico gue ayuda al

diagndstico diferencial entre la DCA y la DCI.

El estudio de éste problema requiere de una historia
clinica detallada. Pruebas abiertas y de uso con los
alergenos implicados, y la realizacién de PE con series
bdsica, conservadores de cosméticos, mezcla de lactonas
sesquiterpénicas, resina toluensulfonamida formaldehido
y fotopruebas en aguellos casos gue so considere dtil.
Otras series deberin ser utilizadas sélo en problemas

especificos.
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9.

10.

La posibilidad de DCA a glucocorticoides debe ser
tomada en cuenta en casos de evolucidn crénica y
persistente, que no responden al uso tdpico de estos

medicamentos.

El estudio integral y oportuno de la DCA de la cara
lleva a un tratamiento adecuado, sin embargo; el
pronSstico dependeri del alergeno{s) implicados(s), de
su significado real, del problema clinico ocasionadoy

de la actividad laboral del paciente, entre otros.
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Linfocito sensibilizado

Figura 1.~ el hapteno se combina con una proteina cutZnea formando el
' alergeno. Este alergeho es tomada por un célula del sistema
reticuloendotelial, la cual informa al linfocito. Tumado de

Achten y Delescluse (23).

U Antigeno @4’ Linfocito activado
——D
| VAR

Linfocinas BCT Citotoxicidad

Linfocito

sensibilizado

Figura 2.- al reingresar el alergenc encuentra a un linfocito sensibi
lizado, el cual se activa. Sus propledades consisten en 1i
berar mediadores, induce blastogénesis de células T (BCT) y
actia como citotdxico en células blanco. Tomado de Achten y
Delescluse {23).
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Complejo Hapteno-Proteina

J

CBlulas Presentadoras
de Antigencs

Linfocitos T
cooperadores
./ 1 N
N L e

CBlulas B

L

Anticuerpo
anti~hapteno

XXX

Figura 3.- Cascada secuencial para formacidén de anticuerpos. Las
células presentadoras de antf{geno toman un complejo -
hapteno-proteina. La presentan a los linfocitos T que
liberan seflales secundarias (IL) y factores de dife-
renciaci6n de células B (BCDF). Bajo estas influencias
producen anticuerpos. Tomado de Claman (28).
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COONa

§-Hg-CH,CH,

Figura 4.- la alergia a thiomaersal {werthiolate) scbreviene por sus
porciones de tiosalicilato de sodio o a su porcidn mercu
rial, Tomado de Adams y Fisher (51]}.

Cloramfenicol

OZN = ] (Dﬂz—cTHZ-G{ZOH
x oo-cucl,

ON-7" ™\ COM, ~QH OH
2 l 2 | 2% Azidanfenicol
N 012H3

Figura 5.- cloranfenicol y azidanfenicol, por su semejanza quimica
pueden presenat sensibilidad cruzada. Tomado de Weseide
(64).
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FACTORES QUE PREDISPONEN A LA IRRITACION CUTANEA

1. Enfermedades cutdneas

2. Atopia familiar y personal
3. Predisposicidn genética

4, Sexo

5. Edad

6. Regidn anatdmica

7. Ocupacidn

8. Uso de sustancias tépicas

Cuadro 1.- En espectal para la DCA de la cara, los problemas se
presentan en mijeres jdvenes por el uso frecuente de
cosméticos en piel cabelluda, cara y manos, Tomado -
de Wilhelm y Maibach (41}, con modificacicnes.
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Cuadro 2.-SERIE
' 1.
2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

1.

12.

17.
18.
19.
20.
21,
22.
23.

DE PRUEBAS EPICUTANEAS BASICAS

Bicromato de potasio 0,5%
4-fenilendiamina 1 2
Mezcla de tiuranos 1 %
Sulfato de neomicina 20 %
Cloruro de cobalto 1 %
Benzocaina 5 %
Sulfato de niquel 5 %
Mezcla de gquinoleinas 6 %
Colofonia 20 8
Para-hidroxibenzoatos 15 3
Mezcla de hule negro 0.6%
Alcoholes de lanoclina 30 s
Mezcla de mercaptanos 2 %
Resina epdxica 1 %
Balsamo del Perit 25 %
Resina 4-terbulfendlica formaldchido! %
Mercaptobenzotiazol (MBT) 2 %
Formaldehido 1 9
Mezcla de perfimes 8 %
Etilendiamina 1 %
Quaternium-15 1 %
Thiomersal 1 %
Cl + Me - isotiazolinona 0.6%

0
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pet
pet
pet
pet
pet
pet
pet
pet,
pet
pet
pet
pet
pet
pet
pet
pet
pet
aqg
pet
pet
pet
pet

aqg






Cuadro 4.- FOTOPRUEBAS EPICUTANEAS

1. Triclorcarbanilida 1 % ‘ pet
2. Tribromsalicilanilida 1 L pet
3. TCSA 0.1 % pet
4., Bitionol 1 L3 pet
5. Hexaclorofeno 1 % pet
6. Fenticlor 1 3 pet
7. Triclosan ' 2 % pet
8. Gluconato de clorhexidina 0.5 % pet
9. Bilsamo del Perf 25 % pet
10. Mezcla de maderas 20 % pet
11. Mezclavde liquenes 16 % pet
12. Musk ambrette 1 % pet
13. 6-metilcumarina 1 % alc
14. Mezcla de perflimes 6 % pet
15. Prometacina 1 % pet
16, Cleropromacina 0,1 & pet
17. Acido para-aminobenzoico 5 % alc
18. Difenhidramina 1 % pet
19, Tiourea 0.01% aq
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ALERGENOS RELEVANTES EN DERMATITIS DE‘ PARPADOS

1.
2
3,
4.
5.
€.
7.
8,
9.
10,

PPD

Benzocafina
Colofonia
Etilendiamina

Formaldehido
Quaternium-15

Resina epdxica
Bilsamo del Perfi

Mezcla de tiuranos

Diazolidinil-urea

20

25

-
LN B I

NN =

Quadro 5.- Los resultados a estas PE mostraron una relevancia de
1008, en 79 casos estudiados, Tomado de Nethercott y

1.
2.
3
4.
5.
6.
7.

9.
10.
1.
12,
13.
14,

ool (49).

SERIE DE PLASTICOS Y PEGAMENTOS

Hidroquinona
Dibutil talate
Fenilsalicilato
Dioctiltalato

BHT

2-benzotriazol
Perdxido de benzoilo
Dimetacrilato
Azodi-ischutirodinitrilo
Bisfenol A

Tricresil P

PFR-2

Trifenil P

Resina toluensulfonamida
formaldehfdo
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15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.

Monobenzoato
2-fenil-indol

BHA
Trietilenetramina
Dietilenetramina
Hexametilenetramina
Diaminodifenilmetano
Abitol

Butilfenol

TDI

MDI

2-monometilol fenol
Difenil tiourea
2-n-octil-4-isotiazolina-3



Cuadro 7. Diagndstico diferencial entre DCF y RF,

Tomado de Granstein y Gonzilez (85).

Caracteristica DCF RF
Sensibilizacidn previa + -
Ocurre en la primera exposicifn - *
Incidencia baja alta
Dosis requerida baja alta
Cambios cutdneos eccema quemaduxa

Cuadro 8, Agentes causales de DCF. Tomado de

Granstein y Gonzilez (85).

Fenoles halcogenados TCSA
Triclorocarbanilida
Bitionol
Fenticlor
Hexaclorofeno

Medicamentos Sulfonamidas
Prometacina
Cloropromacina
Difenhidramina
Quinina
Benzocaina

Filtros solares PABA
Glicerol PABA
Mexenona
Cinamato

Varios Tiourea
Musk-ambrette
6-metilcumarina
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Cuadro 9. ALERGENOS EN PRODUCTOS PARA EL CABELLO

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

(Serie Europea).

Sulfato de 2,5-diaminotoluenco

2-nitro-4-fenilendiamina

Tioglicolato de amonio
Persulfato de amonio
Resorcinol.
3-aminofenol
4-aminofenol

Perdxido de hidrégeno
Hidroquinona
Cloroacetamida

GMTG
Cocamidopropilbetaina
Cl+Me-isotiazolinona
Bronopol

Captan

PCMC

PCMX

Imidazolidinil urea

Piritionato de zinc
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1 2
1 ]
2.5 %
2.5 %
1 %
1 %
1 %
3 %
1 %
0.2 %
1 3
1 %
1.34%
0.25%
0.5 %
1 %
.5 %

%
.5 %

pet
pet
aqg

pet
pet
pet
pet
aq

pet
pet
ag

aq

aq

pet
pet
pet
pet
pet
pet
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