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El término se aplica a un grupo de desérdenes cuya caracteristica en comin es

la extravasacién de glébulos rojos y depésito de hemosiderina, con cambios

inflamatorios minimos alrededor de los capilares, en ocasiones con edema de

las células endoteliales pero sin verdadera vasculitis.'

Hay una significativa superposicion
clinica e histolégica entre estas enfer-
medades y debe investigarse si estas
entidades representan cuadros distintos
0 son variantes clinicas de un proceso
patolégico comun. (Cuadro |)

Recientemente se ha propuesto que
podrian tratarse de estadios pre reticu-
losis de la micosis fungoide. Esta teoria
esta sustentada por la similitud clinico
histolégica y molecular y el riesgo de
progresion a micosis fungoide que se
asocia a algunos de estos cuadros.>***

DERMATOSIS PURPURICAS PIGMENTARIAS (DPP)'

Generalizadas
Localizadas:

Parpura no palpable - Dermatosis purpiricas pigmentarias:
v/ Enfermedad de Majocchi (1896); purpura annularis telangiectaticum.

v/ Purpura pigmentaria progresiva o enfermedad de Schamberg (1901).

v Dermatosis liquenoide de Gougerot y Blum, pigmented purpuric lichenoid der-

matitis (1925).

N

pruriginosa de Lowenthal (1954).

PPD transitoria.
PPD lineal y en cuadrante.
Variante granulomatosa.

D N N N NN

Cuadro |
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Parpura pruriginosa o eccematoide de Doucas y Kapetanakis (1953); pUrpura

Lichen purpdricus (1958), liquen aureus (1960).
Parpura gravitacional o dermatitis ocre de Favre.



S |

Epidemiologia

Son entidades infrecuentes en la
poblacién de EE.UU., afectan en par-
ticular al sexo masculino siendo las
variantes lineales cinco veces mas
frecuentes en varones, en tanto que la
enfermedad de Majocchi predomina
en mujeres. Son mas frecuentes en
adultos aunque se ha descripto en
pacientes pediatricos.

Etiopatogenia

Se plantea como hipotesis mas
aceptada la hipersensibilidad media-
da por células ya que en los infiltra-
dos suelen identificarse linfocitos
CD4+; CD3+ y células dendriticas,
los cuales interactuarian con las célu-
las endoteliales. Estos infiltrados se
hallan bien organizados en patrones
bien definidos. Las pruebas de inmu-
nohistoquimica revelan aumento de
la expresion temprana de moléculas
de adhesién ICAM-1, ELAM-1 en los
queratinocitos cercanos a las areas
de infiltrado linfocitario (CD11a) en
la epidermis. Este hallazgo sustenta
la participacion de las células T en la
patogenia de las DPP*".

Investigaciones paralelas determina-
ron que la expresion temprana de
receptores para moléculas de adhesion
en el endotelio es la que determina el
patron de distribucion del infiltrado
pericapilar. Estas moléculas de adhe-
sién desempefian un rol destacado en
la regulacion del trafico de leucocitos
hacia adentro o afuera del tejido infla-
matorio y en la regulacién de la inter-
accion linfocito/célula dendritica.

A su vez los linfocitos presentes en
el infiltrado liberan citoquinas, parti-
cularmente TNF alfa, que induce la
expresion de moléculas de adhesion
y causan la liberacion defectuosa de
factor activador del plasmindgeno
endotelial y/o excesiva produccion
de inhibidor del activador del plasmi-

"y
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négeno. Este proceso contribuiria a
la disminucion de la fibrinolisis cuta-
nea y depdsito de fibrina intraperi-
vascular caracteristica de las DPP’.

Estudios comparativos pre y pos
tratamiento con betametasona y/o0
PUVA, depresores de la respuesta
inmune local, demuestran desapari-
cién del infiltrado; ausencia de ex-
presion de las moléculas de adhesion
y células dendriticas comparables a
las halladas en sujetos sanos’.

También se ha sugerido la partici-
pacion de inmunocomplejos los cua-
les se observan depositados alrede-
dor de los vasos.

El hallazgo de pruebas de parche
positivas en algunos pacientes sugiere
que, al menos en estos casos, debe con-
siderase a la DPP como una manifesta-
cion de una dermatitis de contacto®.

También se ha sugerido alguna

relacién entre la hepatitis By C y las
DPP. El relevamiento de 10 pacientes
con DPP con caracteristicas distinti-
vas de enfermedad de Schamberg
demostré anticuerpos anti VHC en
cinco de ellos y anti VHB en otros
dos. Dada la ausencia de otros fac-
tores desencadenantes la DPP se
relacion6 con una acciéon inmunolo-
gica directa del virus. Sin embargo,
los autores sugieren que podria tra-
tarse, en realidad, de una vasculitis
leucocitoclastica cronica y recurrente
cuya manifestacion clinica fuese
similar a la de una DPP°.

También se ha planteado una pre-
disposicion genética al desarrollo de
DPP. Existen en la literatura casos
familiares -Erupcion Purpurica Pig-
mentada Familiar- aunque se trata de
circunstancias extremadamente infre-
cuentes. Hasta el momento se han in-
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formado enfermedad de Schamberg
en dos hermanos y dos hermanas; un
caso en padre e hijo; seis miembros de
una familia en tres generaciones; cua-
tro en dos generaciones y tres casos de
Plrpura annularis en una familia. Mas
recientemente se publicé una familia
en la cual miembros de tres generacio-
nes sucesivas estaban afectados. En los
casos estudiados no hay consanguini-
dad lo cual hace sospechar un patrén
de herencia autosémico dominante'®**.

Las alteraciones del tejido de sostén
perivascular explicarian la DPP en las
regiones con aumento de presion
venosa (DPP por estasis)*.

Desencadenantes

= Hipertension venosa.

= Ejercicio.

= Embarazo.

= Fragilidad capilar.

= Toxicidad medicamentosa; toxicos -
alcohol*-

= Alergenos de contacto.
= Infecciones focales.

Entre los casos de medicamentos
asociados a DPP se mencionan la tia-
mina, cabromal, meprobamato, glipi-
zida, INFalfa, seudoefedrina, bezafi-
brato. En la mayoria de estos casos la
enfermedad ha remitido al suspender-
se la administracion del farmaco.***®

En otros casos se ha observado pig-
mentacion del area previamente afec-
tada por una capilaritis. La hiperpig-
mentacion inducida, en este caso por
minociclina, se considera una conse-
cuencia de la abundancia de vasos
sanguineos en el area que favorece el
depdsito del medicamento™.

Manifestaciones clinicas

DPP Generalizada:

Cuando existe el antecedente de
una infeccién viral suele tratarse de

EDUCACION CONTINUA

un cuadro generalizado de evolucion
autolimitada en unas pocas semanas.

DPP Localizadas:

Pérpura no palpable - Dermatosis
purpdrica pigmentaria - Angiocapila-
ritis purpurica pigmentaria.

La capilaritis idiopatica es la mas
frecuente y se la reconoce también
como purpura pigmentaria. La fre-
cuencia de presentacion es escasa y
no existe preferencia racial, aunque si
es mas frecuente en varones.

Se observa en nifios y adultos jove-
nes y estda confinada a la piel de los
miembros inferiores. El patron clinico
consiste en una puarpura conformada
por maculas de tamafio milimétrico
sobre un fondo dorado/rojizo. Las
lesiones mas antiguas aparecen mas
oscuras, lo cual se atribuye a dep0si-
tos de melanina.

Se reconocen variados cuadros con
diversos nombres cuyas diferencias
son dificiles de establecer en la préac-
tica clinica, las cuales, ademas, tienen
escasa 0 nula implicacién terapéutica
y prondstica.

Los hallazgos histopatolégicos su-
gieren la participacién de un meca-
nismo de hipersensibilidad de tipo IV.

La mayoria de estas dermatosis pur-
puaricas son dificiles de tratar y ad-
quieren un curso crénico. Se
han ensayado, con algunos
resultados exitosos aislados,
los antihistaminicos orales,
venotonicos, hemorreolégi-
cos, los corticoides topicos, la
PUVA-terapia, la ciclospori-
na o la griseofulvina

El liquen aureus es la capi-
laropatia mas frecuente.
Suele tratarse de una lesion
Unica de 3 a 5 cm de tamafio
0 de un grupo localizado de
lesiones, en cualquier parte
del cuerpo siendo la pierna la
zona comprometida con mas
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frecuencia. Generalmente es bilateral,
aunqgue se han descripto casos unila-
terales y también presentacion zoste-
riforme®.

Se han reportado, también, lesiones
que presentan distribucion segmenta-
ria siguiendo las lineas de Blaschko y
otras siguiendo el trayecto de venas
superficiales y profundas®™ **. Puede
existir en la piel una fina descama-
cién con irritacion que se presta al
diagndstico diferencial con eccema.
Es mas frecuente en los nifios y adul-
tos jovenes. Usualmente es asintoma-
tico pero puede tener prurito al ini-
cio.

El desarrollo de la lesion es lento y
se extiende hacia la periferia con la
aparicion de nuevas lesiones satélite.
Las lesiones suelen persistir entre 3
meses y 20 afios.

La etiologia no esté bien determina-
da, al parecer es un proceso cutaneo
reactivo y por eso se le relaciona con
infecciones, medicamentos, traumatis-
mos, estasis venoso y diversas enfer-
medades®. Se lo ha relacionado con
insuficiencia venosa; medicamentos
como pseudo efedrina y glipizida;
inyeccion de acetato de medroxipro-
gesterona; infecciones®.

El examen histoldgico demuestra un
infiltrado linfocitico en banda en la

Liquen aureus.



dermis con una zona de grenz muy
delgada entre este infiltrado y la epi-
dermis®®. Ademas existe una impor-
tante reaccion liquenoide tisular y
marcada acumulacion de macroéfa-
gos con pigmento en su interior. La
membrana basal esta intacta y no se
observan alteraciones epidérmicas.
Los autores de esta revision sefialan
que estas caracteristicas son distinti-
vas de esta entidad respecto de las
otras DPP%.

En general esta condicion no re-
quiere tratamiento pero, la libera-
cion de factores de crecimiento
(TGFbeta y actor de crecimiento deri-
vado de las plaquetas) estimulantes
de los fibroblastos favorece una reac-
cion fibrotica posterior.

La purpura annularis telangiectoi-
de; enfermedad de Majocchi y su
variedad Purpura telangiectatica
arciforme de Touraine, se caracteri-
za por lesiones simétricas, anulares y
arciformes con componente purpdri-
co prominente. Suelen observarse
telangiectasias y parches atroficos,
con predileccion por gliteos y miem-
bros inferiores™*. La coalescencia de
lesiones individuales forma placas y
parches de un diametros de 2 a 20
mm que no blanquean con la pre-
sion. El prurito es un sintoma infre-
cuente®. Puede confundirse con vas-
culitis. Predomina en adolescentes y
adultos jovenes. En ocasiones las
lesiones se ven exacerbadas en las
areas de roce con las prendas de ves-
tir. Se han reportado formas familia-
res. Las lesiones pueden persistir
afios. Entre sus etiologias se mencio-
nan una asociacion con la gravidez y
la insuficiencia venosa.

La purpura pigmentaria progresi-
va o enfermedad de Schamberg es
una entidad de evolucion crénica-
recurrente, mas frecuente en el sexo
masculino. Abarca todo el espectro
de edad, se han reportado casos

-~ o

Puarpura de Majocchi.

desde los 20 meses de edad hasta los
87 afos. Si bien hay pocos casos
reportados en la literatura en la edad
pediatrica es la mas frecuente en este
grupo etario y suele asociarse a una
infeccion viral®. En la preadolescen-
cia, de los 8 a 15 afios, es mas fre-
cuente en nifias, compromete miem-
bros inferiores y suele ser unilateral
de curso crénico™ >,

El cuadro clinico se inicia en las
extremidades inferiores para exten-
derse luego al resto de la piel, respe-
tando generalmente cara, palmas y
plantas. El inicio suele ser insidioso,
pero puede ser subito; la progresion
de las lesiones es lenta y la disemina-
cién puede durar semanas, algunas
pueden desaparecer o bien permane-
cer sin cambios por meses o afios **.

Predominan las manchas o parches
irregulares color café oscuras con una
plrpura satélite (pimienta de cayena)
simétricas, distribuidas principalmente
en la region pretibial”®. Se han repor-
tado formas familiares. La inmunofluo-
rescencia revela depdsitos granulares

de C3 o C1q con o sin inmunoglobu-
linas (IgA-IgM) y depositos de fibrina
en los vasos papilares. Las pruebas de
inmunohistoquimica del infiltrado y de
queratinocitos indican que podria tra-
tarse de una reaccién de tipo celular
retardada. Se ha reportado la presen-
cia de esta entidad secundaria a la
ingestion de drogas como acetamino-
feno y glipizida® y asociada a hiper-
colesterolemia™.

Enfermedad de Schamberg-like o
DPP transitoria asocia prurito inten-
so y dura de tres meses a dos afios.*

La pUrpura pruriginosa o eccema-
toide de Doucas y Kapetanakis
(angiodermatitis pruriginosa disemi-
nada) se acompafia de cambios
eccematosos y su caracteristica prin-
cipal es el importante prurito. Evo-
luciona con remisiones y recaidas
espontaneas. En algunos casos se
relacionan con reacciones alérgicas
a prendas de vestir.

La dermatitis de Gougerot y Blum
se caracteriza por la aparicion de
papulas o placas liquenoides color
anaranjado rojizo o purpura. Usual-
mente asocia eritema, prurito y desca-
macion. Las lesiones aparecen prima-
riamente en las piernas, muslos, zona
baja del tronco y ocasionalmente en
los brazos. Suelen agruparse en pla-
cas.”. Excepcionalmente se manifies-
ta como una lesion Unica, unilateral
que se presta al diagndstico diferen-
cial con tumores malignos como el
sarcoma de Kaposi® **. Histologi-
camente se diferencia por el mayor
compromiso de la epidermis con
licuefaccion de la membrana basal,
espongiosis, hiperqueratosis y para
queratosis®. Predomina en varones
adultos. Se ha descripto en algunos
casos una expansion monoclonal de
células T en combinacion con ciertas
caracteristicas histolégicas de micosis
fungoide que sugiere una relacion
biol6gica entre ambas entidades.*
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La purpura gravitacional o derma-
titis ocre de Favre comprende lesio-
nes limitadas a los miembros inferio-
res y asociada a insuficiencia veno-
sa.

La pérpura pruriginosa de Lo-
wenthal afecta primariamente al sexo
masculino, de edad media. Las lesio-
nes son muy extensas y muy prurigi-
nosas. Algunos la consideran una va-
riante de la de Schamberg® otros de
la de Doucas Kapetanakis®.

Variante unilateral lineal o en cua-
drante es muy infrecuente. Predomina
en varones adolescentes o jovenes (7 a
38 afios), en patrticular en las extremi-
dades inferiores; también se han
reportado casos en mujeres y en
miembros superiores®. Las caracteristi-
cas histopatoldgicas y clinicas (excepto
por su particular distribucién) son
idénticas a las de las otras purpuras
pigmentadas. La mayoria remite es-
pontaneamente en algunos meses*.
Algunos autores asocian esta distribu-
cion localizada con factores vasculares
unilaterales, como podria ser el estasis
preponderante de alguna de las dos
iliacas en una gestante®. Para otros
esta variante unilateral corresponde a
una de las varias formas de distribu-
cion del liguen aureus®

Variante granulomatosa: si bien
clinicamente tiene el aspecto de una

DPP; histolégicamente se observa un
patrén de inflamacion granulomatosa
con proliferacion de linfocitos, histio-
citos PAS (-) y células gigantes. Es
importante establecer el diagndstico
diferencial con sarcoidosis, infeccio-
nes bacterianas especificas®. Se ha
reportado en miembros inferiores,
asociada a hiperlipidemia®.

Erupciéon Purpurica Pigmentada
Familiar es de aparicion precoz en la
infancia o adolescencia y de rapida
remision, hasta que algunos la consi-
deran una variante transitoria de la
DPP.*

Diagnostico diferencial

Diagndstico diferencial
en adultos:

e Linfoma cutaneo de células T.

= Dermatitis purpdrica asociada al
vestido.

= Pigmentacién por estasis.

= Vasculitis leucocitoclastica.

e Liquen nitidus.

= Hipersensibilidad por drogas (ritu-
ximab, carbamazepina, meprobama-

to, clordiazepéxido, furosemida, ni-
troglicerina, vitamina B).

= Medicamentos tépicos (5-FU).
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Enfermedad de Schamberg.

= Policitemia.

= Enfermedad de Hodgkin.

= Micosis fungoide purpdrica.
= Sarcoma de Kaposi.

Diagnéstico diferencial
en la infancia:

= trombocitopenia (de origen inmuno-
l6gico, oncoldgico o infecciosa)

e plrpura traumatica

e purpura aguda benigna de los
nifios

= plrpura factitia

« sindrome de Cushing

= tromboastenia

= farmacodermias

= vasculitis (Hendch-Schoenlein, en-
fermedad de Kawasaki)

= coagulopatia (hereditaria o infec-
ciosa)

= micosis fungoide.

Diagnaostico

El test del torniquete puede resultar
positivo pero no existen alteraciones en
la coagulacion ni en las plaquetas.*

La prueba de fragilidad capilar de
Rumpel Leed es positiva en el 50% de
los casos.*

La dermatoscopia aporta confiabili-
dad al diagndstico clinico en particu-
lar cuando se trata de un liquen
aureus. En los casos reportados se ha
observado coloracion cobriza del
fondo que podria representar el infil-
trado de linfocitos e histiocitos en la
dermis, la extravasacion de eritrocitos
y la hemosiderina en el interior de los
histiocitos. También se observan gl6-
bulos o parches ovales de color rojo
que corresponden a la extravasacion
de eritrocitos y el incremento de
vasos, algunos de los cuales se pre-
sentan dilatados. Los macrofagos de



la dermis cargados de hemosiderina
se ven como puntos grises y, la hiper-
pigmentacion de la capa de células
basales e incontinencia pigmenti en
la dermis superior, relacionada con el
infiltrado liquenoide, se manifiestan
como una red de lineas amarrona-
do/grisaceas interconectadas®.

En cuanto a la prueba del parche
es sumamente Util para identificar la
causa en el caso de reacciones por
drogas o alergenos de contacto'’.

El examen histolégico revela dila-
tacion capilar con edema endotelial
como caracteristica comun a todas
las DPP*. Asimismo se reporta un
infiltrado de células T helper a predo-
minio Thl CD4+ productores de inter-
feron gamma e interleuquina IL-2.
Ocasionalmente se hallan células
dendriticas CD1a+, en la superficie
de pequefios vasos de la piel con
edema endotelial y estrechamiento
luminal. También puede haber célu-
las plasmaticas y neutrofilos.

También se hallan macrofagos car-
gados de pigmento, la tincién de
Fontana Masson demuestra que se
trata de hemosiderina. En las varian-
tes de PPD los depositos se producen
en la dermis superficial, al contrario
de lo que se observa en la dermato-
sis pigmentada por estasis. En todas
las variantes, excepto en el liquen
aureus, se puede apreciar una leve
espongiosis epidérmica con exocito-
sis de linfocitos formando un infiltra-
do en banda separado de la epider-
mis por una delgada capa de cola-
geno. Existe una variante granulo-
matosa infrecuente.

Tratamiento

No existe, hasta el momento, un
tratamiento estandarizado.

En casos relacionados con un
agente etiolégico identificado suele

ser suficiente la suspension del con-
tacto entre el paciente y dicho agen-
te. Al respecto vale mencionar un
caso asociado a la administracion
oral de un preparado de tiamina que
remitié al suspenderse y otro relacio-
nado con inhalacién de polvo indus-
trial con alto contenido de azufre que
también resolvi6 a usar mascarilla
protectora™.

Algunos de los pacientes presentan
hiperergia bacteriana con lo cual la
desensibilzacion logra interrumpir los
brotes y mejorar el cuadro™.

También se emplean protectores
vasculares para reducir la permeabi-
lidad capilar como la vitamina C y los
rutésidos, con resultado variable®.

El prurito se alivia con corticoeste-
roides topicos y antihistaminicos ora-
les.

El estasis venoso se puede mejorar
con medias elasticas y evitando las pro-
longadas estadias en posicion de pie.

Las lesiones pigmentadas respon-
den parcialmente a los corticoides
topicos: por 4 a 6 semanas con mejo-
ria del aspecto

Se ha ensayado PUVA con resulta-
dos beneficiosos®. Se ha reportado
un caso de Schamberg de un mes de
evolucién en un nifio de 10 afos, en
miembros superiores y generalizacion
secundaria a tronco y extremidades
inferiores, con buena respuesta a la
fototerapia con PUVA (21 J/cm?) tres
sesiones semanales durante 4 sema-
nas; sin recaida a los tres afios* “'.
Otro caso en adulto ha remitido con 4
semanas de tres sesiones semanales
hasta una dosis total de PUVA de 99
J/cm? #2,

También se obtuvieron respuestas
favorables en pacientes con forma
Gougerot Blum. Un caso que resolvié
tras 8 semanas de aplicaciones sema-
nales (total 96 J/cm?) *,

Resultados similares se obtuvieron en
dos casos de Doucas y Kapetanakis *.

También en liquen aureus se ha
informado de un caso tratado con
PUVA, dos aplicaciones semanales,
iniciando con dosis de UVA 0.5
J/cm? (70% de la dosis fototdxica
minima), con un 40% de aumento en
cada visita. Tras 8 sesiones la enfer-
medad resolvio completamente. Las
remisiones, leves, respondieron satis-
factoriamente a fluocinonida 0,05%
topica*.

El estudio de una serie de siete casos
de DPP tratados con PUVA demostro
aclaramiento de las lesiones tras 7 a
20 sesiones. Se sugiere que PUVA
alteraria la distribucion y funcion de
los linfocitos T. De hecho una dosis
Unica de PUVA se asocia a una dismi-
nucion de células T circulantes y célu-
las de Langerhans de la epidermis®.

Estudios comparativos pre y postra-
tamiento con betametasona y/o0
PUVA, depresores de la respuesta
inmune local, demuestran desapari-
cion del infiltrado; ausencia de expre-
sion de las moléculas de adhesion 'y
células dendriticas comparables a las
halladas en sujetos sanos’.

Griseofulvina, 500 mg a 750
mg/dia por una semana, mostré una
respuesta satisfactoria en un estudio a
rétulo abierto. Las lesiones reapare-
cieron en un lapso promedio de 33
dias, postratamiento.*

En un Unico estudio se han informa-
do buenos resultados con pentoxifili-
na, 400 mg, tres veces al dia por 2 a
3 semanas®.

También se ha reportado un caso
aislado de respuesta satisfactoria a
ciclosporina®.

Prondstico y seguimiento

Se han reportado casos de linfoma
cutaneo de células T confirmados en
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la biopsia en pacientes con antece-
dentes de una dermatosis purpurica
pigmentada o capilaritis, coinciden-
cia de ambas entidades en un mismo
pacientes y errores diagnosticos. De
hecho esta entidad se menciona entre
los hallazgos histolégicos inespecifi-
cos premalignos caracteristicos de la
micosis fungoide (MF).

Un andlisis de una serie de 56
pacientes con DPP revel6, en 29 de
ellos, patrones tipicos de la micosis
fungoide (psoriasiforme liquenoide,
espongidtica o atréfica). También se
hallaron similitudes entre la DPP y la
MF en el estadio de parches como es
la presencia de linfocitos alineados
en el lado epidérmico de la unidn
dermoepidérmica con escasos quera-
tinocitos necroticos y fibrosis de la
dermis papilar Asimismo, se propone
que la hiperplasia epidérmica psoria-
siforme deberia dejar de ser conside-
rada como caracteristica de la MF
dado que con frecuencia se halla en
las DPP (19/56)* las células epider-
motropas de las DPP son similares a
las de las MF, incluyendo la ausencia
de efecto citopatico sobre las células
vecinas, su habilidad escasa para
producir espongiosis y la propension
a permanecer en la capa basal, sien-
do la mayoria de ellas CD4+ y CD8+.
Al perder el control sobre la prolifera-
cién estas células podrian generar un
linfoma epidermotropo®.
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También se ha hallado en las DPP
una elevada frecuencia de clonalidad
lo cual sugiere que la semejanza his-
tologica de la DPP y la MF seria mas
gue una mera coincidencia®>. En oca-
siones se requiere un analisis genético
para distinguir ambas condiciones y
aun asi no es sencillo. Si bien las MF
muestran linfocitos citotéxicos, tam-
bién se han descripto casos de MF con
fenotipo CD4+ helper caracteristico
de las DPP, en particular en nifios **.

Estudios moleculares y fenotipicos
sugieren categorizar a las PPD como
discrasias linfoides cutaneas. De
hecho se describen la variante mono-
clonal con extensas lesiones cutaneas,
el 40% de estos sujetos presenta
caracteristicas clinicas y patolégicas
similares a las de la micosis fungoide.
La variante policlonal se limita a las
extremidades inferiores y no afecta a
pacientes con micosis fungoide. Se
propone entonces que, estratificar las
lesiones en funcién del patron de clo-
nalidad de las células T influye sobre
el manejo terapéutico y el prondstico
de estos pacientes®.

Si bien la mayoria de los casos de
DPP son procesos banales que regre-
san espontaneamente, algunos re-
presentan un aspecto semioldgico
inhabitual y precoz de un linfoma
cutaneo cuya deteccion depende de
un cuidadoso seguimiento®. En una
serie de 19 pacientes se desarrolla-
ron dos casos de linfoma cutaneo de

células T, uno de linfoma de Hodgkin
y un estado prelinfomatoso. Entre las
caracteristicas clinicas sospechosas
de este curso maligno se enumeran la
instalacion progresiva, evolucion de
mas de un afio, el compromiso de
grandes areas de piel, el patrén reti-
cular y la prueba del parche negati-
va. Ante estas formas de presenta-
cion se aconseja manejar al paciente
como si se tratara de una MF en esta-
dio inicial *°.

Recientemente se ha dado a cono-
cer un caso de liquen aureus asocia-
do a trauma reiterado que evolucioné
a una morfea localizada en el mismo
sitio. Si bien los autores reconocen las
diferencias clinico-histologicas entre
ambas entidades también hacen hin-
capié en la presencia constante e inin-
terrumpida del trauma como factor
reconocido en la etiopatogenia de
ambos trastornos®.

Conclusion

Las pUrpuras pigmentarias benig-
nas constituyen un grupo de enferme-
dades cronicas con diferentes formas
de presentacion clinica, de etiopato-
genia poco conocida pero, aparente-
mente, con puntos en comun entre si.
La relevancia clinica de estas afeccio-
nes radica primariamente, en la ne-
cesidad de descartar asociacién con
linfomas cutaneos.d
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Seiiale lo correcto:

. Las dermatosis purpiricas pigmen-

tarias (DPP):
son entidades frecuentes
predominan en el sexo masculino

se dan exclusivamente en la edad
adulta

todas son correctas

Desencadenantes de las DPP es/
son:

hipertensién venosa
fragilidad capilar
alergenos de contacto
infecciones

todas son correctas

Entre los medicamentos que se han
asociado a la produccién de DPP
se encuentran:

tiamina
meprobamato
interferon
seudoefedrina
todas son correctas
ninguna es correcta

Educacion Continua

Autoevaluacion®

4. El liquen aureus:

a) es la capilaritis méas frecuente

b) puede ser bilateral, unilateral y zos-
teriforme

¢) predomina en nifios y jovenes

d) todas son correctas

5. La enfermedad de Majocchi:

a) se denomina purpura annularis te-
langiectoide

b) sus lesiones son simétricas y arcifor-
mes con componente purpurico pro-
minente

c) el prurito es muy frecuente

d) se han reportado casos familiares
e) todas son correctas

f) todas son correctas menos ¢

6. La pirpura de Schamberg:
a) es cronica y recurrente

b) se inicia en extremidades inferiores
pero puede generalizarse

¢) son caracteristicas las plrpuras saté-
lite en pimienta de Cayena.

d) todas son correctas

e) todas son correctas menos b

7. Para el tratamiento general de estas
DPP se indica:

a) vitamina C y rutdsidos

b) antihistaminicos

¢) corticoesteroides topicos

d) medias elasticas

e) todas son correctas

8. Para lesiones extendidas y persis-
tentes de DPP se indican:

a) fototerapia PUVA

b) pentoxifilina

¢) ciclosporina

d) todas son correctas

e) sblo son correctas ay b

Senale Falso (F) o Verdadero (V)

9. La etiopatogenia de las DPP esta vin-
culada a una hipersensibildad me-
diada por células T

F V

10. Algunos casos de DPP se los ha vin-
culado con estadios pre micosis fun-
goide

F \%

* Las respuestas serdn publicadas en el préximo nimero

RESPUESTAS CORRECTAS DEL NUMERO ANTERIOR

Sistemas terapéuticos transdérmicos

Prof. Dr. M. A. Allevato
Act. Terap. Dermatol., 2007; 30: 154

1. a 6. d
2 d 7. e
3. d 8. e
4, d 9. e
5 a 10. e
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