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Mujer de 54 afios, sin antecedentes personales de interés que acude
a consulta por lesién cutdnea en region malar derecha, de 4-5 meses
de evolucién, indolora no pruriginosa. No presentaba lesion previa.

En la exploracién fisica se objetiva una lesion papular de aprox. 1
cm de didmetro, de consistencia eldstica, con ulceracién central y
telangiectasias. (Figura 1)

FIGURA 2

FIGURA 1

Se realiza dermatoscopia con luz polarizada observandose las siguien-
tes imagenes (Figuras 2 y 3):

{Cuél es su impresién diagnostica?
- Enfermedad de Bowen.

- Carcinoma basocelular.

- Dermatofibroma.

- Lesién vascular.

FIGURA 3
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RESPUESTA AL CASO CLiICO LESIONES UNGUEALES E
HIPERPIGMENTACION CUTANEA

Las lesiones ungueales y la hiperpigmentacién cutdnea son de-
bidas a capecitabina. Para estimar la probabilidad de reacciones
adversas por farmacos, puede ser Util la aplicacion de la escala
APS (Adverse drugs reactions probability scale) de Naranjo ba-
sada en el algoritmo de Karch y Lasagna (tabla 1) .La escala
consta de un corto y sencillo cuestionario de 10 preguntas de
respuesta si/no/no conocido-no aplicable, con una puntuacion
para cada respuesta. La suma total da una cifra que permite es-
timar la probabilidad de una reaccién adversa medicamentosa.
En nuestro caso la puntuacion total fue de 5. Esta puntuacion
estimaria la reacciéon adversa medicamentosa como probable.

La capecitabina es un antineoplasico de la familia de las fluo-
ropirimidinas. Es un profarmaco del 5-fluoruracilo (5-FU) que
se administra por via oral. En el paso final de su metabolismo
interviene la timidina fosforilasa, enzima que produce la activa-
cién catalitica de 5°-deoxi-fluoridina transforméndola en 5-FU.
Esta enzima se encuentra en unos niveles mds elevados en
tejidos tumorales y en el higado que en tejidos sanos'2. Este
proceso metabdlico permite que se transforme a nivel tumoral
en 5-FU con lo que aumenta la eficacia y mejora la tolerabilidad
del farmaco. Se utiliza en el tratamiento del adenocarcinoma
colon estadio Il (estadio C de Dukes), en el cancer colorrectal
metastésico, en el cdncer géstrico en combinacién con cisplatino
y en el cancer de mama localmente avanza-

do o metastasico en combinacién con otros Tablal

tiga (4%)". Es posible toxicidad cardiaca que puede ser debida
a vasoespasmo coronario®.

Los cambios en la coloracién de la piel y ufias ocurre en aproxi-
madamente el 3% de los casos. La hiperpigmentacion, puede
ser localizada o generalizada®. Es méas frecuente en individuos
de raza negra u oriental. En la literatura hay pocos casos des-
critos  de hiperpigmentacion en paciente de raza caucdsica®®.
Hay diferentes formas de afectacion ungueal como onicolisis,
fragilidad, cambios en la coloracion, distrofia y exudacion hi-
poniquio’®. Los mecanismos por los que los quimioterapicos
producen lesiones ungueales son diversos: toxicidad sobre los
queratinocitos de la matriz ungueal, incremento de la melano-
génesis de los melanocitos de la matriz ungueal, toxicidad sobre
los queratinocitos del lecho ungueal y dafio sobre el pliegue
ungueal y/o hiponiquio®. En caso de que los efectos secun-
darios sean intolerables para el paciente es necesario valorar
la reduccién de la dosis del farmaco. Para tratar las lesiones
ungueales pueden ser Utiles los inhibidores selectivos de la ci-
clooxigenasa-2'°.

Es importante familiarizarse con los efectos secundarios de los
quimioterdpicos para dar una mejor atencién a nuestros pacien-
tes, evitar en lo posible pruebas complementarias innecesarias
y derivaciones a otros niveles asistenciales, disminuyendo la
sobrecarga de los mismos.

quimioterapicos o por fallo de los mismos. La
dosis habitual es de 1250 mgrs/m2. Se admi-
nistra via oral dos veces al dia, generalmente

Escala de probabilidad de reacciones adversas medicamentosas (modificado de Naranjo CA, Busto E,
Sellers M, Sandor P, Ruiz |, Roberts EA et al. A method for estimating the probability of adverse drugs reactions.
Clin Pharmacol Ther 1981.30:239-45.)

Pregunta Si No No conodido/

separadas 12 horas. Cada ciclo consta de dos No aplicable
semanas seguidas de tratamiento y una se- 1| iHay informes previos concluyentes de esta reaccion adversa? +1 0 0
mana de descanso. 2 | ila reaccion adversa aparecié cuando se administrd el medicamento sos- | +2 -1 0
pechoso?
. 3 | lla reaccion adversa mejor6 al suspender o administrar un antagonista | +1 0 0
Los efectos secundarios que ocurren con cspecifico?
pecifico?
mas frecuencia son: anemia, diarrea, sin- 4 | iLa reaccion adversa reaparecio al volver a administrar el medicamento? +2 -1 0
drome mano-pie (eritrodisestesia), nauseas, 5 | iExisten causas alternativas que puedan causar esta reaccion? B ) 0
hiperbilirrubinemia, fatiga, dolor abdominal, 6 | ila reaccion adversa ocurrio después de administrar placebo? -1 +1 0
vomitos y dermatitis. Son mas raros: ano- 7 | {Se detect el farmaco en sangre u otros fluidos corporales en concen- | +1 0 0
. - . . . traciones toxicas?
rexia, estomatitis, lmfopema, fiebre, neutro-
. S - P 8 | {La reaccién fue més severa cuando se incrementd la dosis y menos | +1 0 0
penia, estrefiimiento, edemas, conjuntivitis, severa cuando se disminuy la dosis?
neuropatia, disnea y cefalea. En pacientes 9 | {Tuvo el paciente reacciones similares con el medicamento o similares | +1 0 0
con céncer de colon los efectos secunda- en el pasado?
rios més frecuentes son hlperblllrrubmemla 10 | {La reaccion adversa fue confirmada mediante alguna evidencia objetiva? +1 0 0
(18%), sindrome mano-pie (17%), diarrea
(13%), dolor abdominal (9%), néuseas
.- , . DUDOSA POSIBLE PROBABLE
(4%), vémitos (4%), ileo reflejo (4%) vy fa-
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RESPUESTA A CASO CLINICO HEMATURIA EN PACIENTE JOVEN
Partiendo de la hematuria como signo guia, se barajaron inicial-
mente varias probabilidades como el origen tumoral (més frecuen-
te en mayores de 40 afos), proceso infeccioso urinario, hematuria
por litiasis y nefropatia médica, como causas més frecuentes.

En funcion de los datos clinicos y analiticos se sospech¢ la pre-
sencia de sindrome nefritico agudo, por lo que se decidi6 ingreso
hospitalario en el servicio de Medicina Interna.

En el caso de la hematuria, sélo los pacientes hemodindmicamen-
te estables, con pocos sintomas o sin ellos, que pueden tolerar los
liquidos orales y no tienen condiciones comdrbidas significativas
(p. €j. Insuficiencia renal o anemia), pueden ser dados de alta para
vigilarlos como externos.

En nuestro paciente durante la hospitalizacion se realizan las si-
guientes pruebas complementarias:

Analitica general: Hemograma: Leucocitos: 13125 ( 84,6 % Neu-
trofilos), Hb: 10,1, Hcto.: 29,8, VSG 111; PCR 131; IgA 720;
ASLO 311. Resto normal.

Orina de 24 horas: Proteinuria: 2,5 gr./dia, microhematuria con
més de 50 hematies/ campo de predominio dismérfico , y aislados
cilindros heméticos.

Eco Abdominal: Marcada hiperecogenicidad de parénquimas rena-
les, con escasa diferenciaciéon cortico — medular.

EXPLICACION FINAL:

El sindrome nefritico agudo es la consecuencia de la respuesta
inflamatoria aguda del glomérulo. El cuadro clinico esté caracteriza-
do por hematuria macroscépica, proteinuria, hipertension arterial,
edemas, oliguria e insuficiencia renal aguda. Este sindrome no se
presenta siempre de forma completa. La etiologias més frecuentes
son glomerulonefritis (la mds tipica la aguda postestreptocdcica,
que suele ocurrir en pacientes jovenes, que recientemente han

presentado una infeccion faringea o cutdnea por estreptococo be-
ta-hemolitico del grupo A), enfermedades sistémicas con afecta-
cion renal ( LES, vasculitis,...) y otras situaciones fisiolégicas como
el ejercicio, la fiebre y el estrés.

La hematuria es el sintoma més frecuente y debe confirmarse
siempre mediante tira reactiva de orina y estudio de sedimento
urinario. En la hematuria glomerular los hematies son dismérficos,
y se observa con frecuencia cilindros hematicos en el sedimento
urinario.

Los edemas aparecen inicialmente en la regién periorbitaria para
extenderse después a extremidades, escroto y abdomen. La hi-
pertension arterial aparece habitualmente al mismo tiempo que
la hematuria y suele ser de predominio diastélico. La oligoanuria
sugiere el desarrollo de insuficiencia renal aguda, pueden aparecer
alteraciones electroliticas asociadas.

La proteinuria es variable, aunque no suele ser superior a 3 g/24 h.
El diagndstico del sindrome nefritico se caracteriza por la presencia de
la hematuria y al menos uno de los datos clinico-analiticos descritos.

El tratamiento se basa en el tratamiento de los edemas e hiper-
tension arterial (utilizando furosemida, diuréticos tiazidicos vy far-
macos antihipertensivos). Dieta hiposddica, con restriccion hidrica
y salina, e hipoproteica. Se administran antibidticos sélo si existe
infeccion activa (Penicilinas, utilizando claritromicina en alérgicos)

El caso clinico que presentamos describe un cuadro de sobrein-
feccion cutdnea sobre patologia dermatoldgica cronica. La sospe-
cha diagndstica se basa en la hematuria asociada a proteinuria
en rango nefritico, elevacion de la tension arterial e insuficiencia
renal. El titulo alto de ASLO indica infeccion por estreptococo beta-
hemolitico del tipo A. En base a estos resultados el diagnéstico al
alta fue Glomerulonefritis postestreptocdcica.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO DE DISMINUCION DE
AGUDEZA VISUAL

La ausencia de patologfa en polo anterior y de dolor descartan
la queratitis y la escleritis. La amaurosis fugax y la NOIA, ademas
de tener otro perfil de paciente (>45 afios, patologia cardiovascu-
lar) presentarian un fondo de ojo normal en la primera y edema
papilar en la NOIA. Ademads, las fotopsias orientan a un origen
retinocoroideo.

La paciente fue remitida a oftalmologfa que evidencié Tyndall + en
cémara anterior y cdmara vitrea, que dificultaban la funduscopia.
En Ol presentaba leve celularidad vitrea.

En la funduscopia mostraba una coroiditis multifocal en AO, con
atrofia central establecida en OD (figura 2) y un foco activo en
dicho ojo en periferia superior temporal. No presentaba edema
macular ni otras alteraciones.

Ante este cuadro de panuveitis en OD y uveitis intermedia en Ol
se administra una inyeccion de triamcinolona transeptal en OD
mientras se solicita radiografia de térax, Mantoux, Anticuerpos an-
tinucleares, enzima convertidora de angiotensina y serologia para
Borrellia y Lues, VIH y VHC y B, resultando todo negativo salvo una
lectura del Mantoux de 22mm.

A las 2 semanas la AV habia subido a 0,7 y ante ese Mantoux y la
clinica ocular compatible con tuberculosis (TB) latente, se solicita
interconsulta a la unidad de TB, que deciden iniciar tratamiento
con isoniacida (300 mg/dfa) durante 9 meses.

A los 2 meses de iniciar dicho tratamiento la AV sube a 1y se
mantiene hasta la fecha de hoy, 34 meses mas tarde, sin mostrar
ningun tipo de recurrencia. La campimetria muestra escotomas al-
titudinales superiores e inferiores con otro paracentral inferior en
OD, mientras que en Ol solamente uno paracecal inferior, debidos
a la atrofia secundaria del epitelio pigmentario.

EXPLICACION FINAL

La tuberculosis (TB) es una infeccion por el Mycobacterium tuber-
culosis cuya incidencia ha aumentado en los Ultimos afios princi-
palmente debido al aumento de infecciones VIH'® La incidencia
de tuberculosis intraocular varia entre 1,5y 11% segun estudios'?,

siendo la manifestacion mas frecuente la coroiditis'>>¢ (hasta un
429%)* aunque el M. tuberculosis es un bacilo aerobio capaz de
afectar al globo ocular en practicamente todas sus capas histoldgi-
cas'*. Las indicaciones de quimioprofilaxis de tuberculosis estan

en constante revision'24

FIGURA 2

Funduscopia de OD realizada dia después, donde se observa alteracion
pigmentaria y un foco dudoso en mécula. En esta imagen no se observa
el foco activo en periferia.

Aunque la afectacion puede ser por invasién directa, el principal
mecanismo es la hipersensibilidad retardada contra antigenos del
microorganismo?*° que se supone llegan por via hematdgena?>.
La dificultad de extraccién de muestras oculares y su alta nega-
tividad (debido a su cardcter inmunoldgico mas que infeccioso
directo) hace que el didgnostico de TB ocular sea dificil y no esté
protocolizado'®. Para ello se han propuesto guias de diagndsti-
co'#* en la que ante una clinica ocular compatible con TB, un
Mantoux positivo ¢ radiografia de tdrax positiva y la exclusién de
otras etiologfas (Lues, VIH, etc.) se puede etiquetar de TB latente
y comenzar una quimioprofilaxis (ahora se prefiere denominarla
“tratamiento de TB latente”*) con tuberculostéaticos.

De entre las diversas pautas de tratamiento existentes para una
TB latente, la mdas aceptada es isoniacida durante 12 meses?#, si
bien se alcanzan niveles muy similares de proteccion (en torno al
90%) con pautas de 9 meses?, como en nuestro caso. Se pue-
de optar por 300mg/dia 6 300mg/3dias bajo observacion directa
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para aumentar la adherencia. Se describe una respuesta evidente
a partir de 4-6 semanas®; en nuestra paciente fueron necesarias
7 semanas. La falta de adherencia al tratamiento, el aumento de
resistencias y su poco probable pero fatal complicacién (hepatitis
en 1% de mayores de 50 afios)* ha hecho que surjan pautas con
rifampicina’*.

Lo que sf estd comunmente aceptado es el uso concomitante de
corticoides (en nuestro caso triamcinolona transeptal) para dismi-
nuir la reaccién inflamatoria™ y evitar una reaccion del tipo Jarisch-
Herxheimer (en 42% aproximadamente)? por liberacion de antige-
nos al destruir el macrofago infectado. Ademés disminuyen un 66
% el riesgo de recurrencia’.

Con respecto a las pruebas complementarias diagndsticas, obvian-
do las ya mencionadas anteriormente (Mantoux, radiologfa de to-
rax) y recordando que la visualizacién directa del microorganismo
0 su cultivo son poco Utiles en la afeccion intraocular'™®, existen
otros métodos no invasivos para ayudar al diagndstico. La PCR
(polimerasa chain reaction’**, los IGRA (interferén gamma release
assays)'?* o el serodiagnostico®® son ejemplos de ello, aunque no

estan incluidos en los protocolos todavia®. Por otro lado técnicas
como la tomografia de coherencia 6ptica, la angiografia (fluores-
ceinica (AFG) y con verde indocianina (ICG)) o la autofluorescen-
cia (AF) permiten obtener informacion de forma répida y sencilla®®.
Con respecto a la quimioprofilaxis de la tuberculosis latente, este
caso ejemplifica la baja tasa de recurrencias vy la velocidad de res-
puesta al tratamiento.
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RESPUESTA A CASO CLiNICO LESION DOLOROSA EN
PABELLON AUDITIVO

DIAGNOSTICO
Condrodermatitis nodular de hélix

EXPLICACION FINAL

La condrodermatitis nodular de hélix, estéd constituida por una le-
sion nodular firme, bien delimitada, redonda u ovalada , rosada,
situada en el hélix o en el antehélix cubierta por una formacion es-
camocostrosa . Ocasionalmente pueden coexisitir varias lesiones
o son bilaterales. Aparece espontdneamente, aumenta de tamafio
con rapidez hasta alcanzar hasta un 1cm, siendo rara su remision.
El dolor es intenso, incrementadndose por la noche cuando el pa-
ciente descansa sobre el lado afecto, tal y como ocurria en este
caso. Es una enfermedad de adultos y relacionada con la presién
ejercida sobre el pabellon auricular.

Son claves del diagndstico histopatolégico la presencia de cola-
geno degenerado (aspecto fibrinoso) en dermis y la perforacion
epidérmica en forma de crater.

Es preciso hacer diagnostico diferencial con queratosis actinica y
carcinoma epidermoide en los que no existe dolor, ni simetria,
con una evolucion mds lenta, y mas raramente con un tofo, nddulo

reumatoide o lupus eritematoso discoide que se pueden excluir
por la ausencia de estas enfermedades de base o la analitica.

Para su tratamiento debe realizarse la escision completa de la le-
sion incluido el cartilago subyacente y un margen de piel sana.
La corticoterapia intralesional o la crioterapia son una segunda
opcion pero tienen peores resultados.

Con la sospecha clinica es suficiente para la indicacion de la extir-
pacion completa que proporciona a su vez diagnostico histopatolo-
gico y resulta terapéutico
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RESPUESTA A CASO CLINICO DIAGNOSTICO DERMA-
TOSCOPIA EN ATENCION PRIMARIA: A PROPOSITO DE
UN CASO

La lesién corresponde a un Carcinoma basocelular (CBC).

DISCUSION DEL CASO

El carcinoma basocelular es el tumor cutdneo més frecuente. Este
tumor maligno es localmente infiltrante pero su capacidad para
metastatizar es muy limitada. Su incidencia aumenta con la edad,
de tal forma que el 80% de los pacientes son mayores de 50 afos.
Estd directamente relacionado con la exposicién solar crénica, so-
bre todo en personas con fototipo de piel I-ll, aunque también
se ha visto una mayor prevalencia en personas que han sido so-
metidas a tratamiento con radioterapia, inmunodeprimidos o afios
después de la ingestion de arsénico.

Histologicamente estd formado por células basales atipicas proli-
ferantes.

Desde el punto de vista clinico, se caracteriza por ser muy hete-
rogéneo, lo que en ocasiones dificulta el diagndstico. Se localiza
de forma preferente en la cara y habitualmente como una papula
perlada con telangiectasias en la superficie. Al evolucionar, puede
ulcerarse en el centro de la lesién. En algunos casos esta ulcera-
cién se produce de forma precoz y masiva (ulcus rodens).

Otras formas clinicas son:

 Carcinoma basocelular esclerodermiforme: aparece como una
pequefia placa de morfea o cicatriz superficial, a menudo mal
delimitada. Tipicamente, este tipo histologico crece en profun-
didad por lo que es necesaria una extirpacién con méargenes
amplios.

+ Carcinoma multicéntrico superficial: Aparecen como placas
rojizas descamativas, que se localizan preferentemente en el
tronco. Suelen verse tras tratamiento con arsénico.

+ Carcinoma basocelular pigmentado: Puede ser marrén, azul o
negro, con superficie lisa y brillante y duro, por lo que el diag-
nostico diferencial debe incluir al melanoma.

DIAGNOSTICO:

El diagnostico es basicamente clinico con la introduccion reciente
del dermatoscopio en Atencion Primaria tenemos una buena he-
rramienta diagndstica, tanto para lesiones pigmentadas como no

Ulceracion

Telangiectasias
_ ramificadas

-

FIGURA 4

pigmentadas, ya que nos permite identificar las estructuras tipicas
de este tumor. El algoritmo que se usa en la actualidad es el de
Menzies et Al. Seglin este protocolo, el diagnéstico de CBC precisa
la ausencia de reticulo pigmentado y al menos uno de los cinco
criterios positivos definidos: telangiectasias arboriformes, hojas de
arce, ruedas de carro, nidos ovoides azul-gris y/o ulceracion. (Fi-
gura 4)

Si observamos la imagen obtenida en nuestro caso podemos identificar:
Por lo que la sospecha inicial es de carcinoma basocelular, aunque
el diagnostico definitivo en estos tumores se obtiene tras el estu-
dio anatomopatoldgico de la lesion.

TRATAMIENTO

La técnica de eleccion serfa la cirugfa con extirpacion total del tu-
mor y estudio anatomopatoldgico de la pieza quirligica para deter-
minar si los bordes estan libres de tumor. En las lesiones de zonas
peligrosas (regién nasolabial, alrededor de los ojos, en el conducto
auditivo externo, en el surco retroauricular y en el cuero cabelludo)
y en el CBC esclerodermiforme, el mejor enfoque es la cirugfa con
control microscopico (Microcirugia de Mohs), en la que se realiza
estudio histoldgico de la pieza quirtrgica durante el acto operato-
rio, de tal forma que se permite saber si es necesario ampliar los
margenes quirdrgicos.

La criocirugia, que puede emplearse en lesiones pequefias, no per-
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de atencién primaria

mite el estudio histoldgico ni determinar si existe todavia lesion
tras el tratamiento. Este Gltimo inconveniente también lo presenta
el curetaje y electrocoagulacion. Ambas técnicas dejan cicatriz.

La radioterapia esté indicada en pacientes de edad avanzada, le-
siones grandes, lesiones en las que la escision quirlrgica supone
graves alteraciones estéticas o si fracasa el tratamiento quirurgico.
Los tratamientos topicos (pomada de 5-fluorouracilo y crema de
imiquimod) son eficaces y no dejan cicatrices, pero pueden re-
querir largos periodos de tratamiento y no eliminar totalmente la
lesion. Otro inconveniente que presentan es que impiden el estu-
dio histologico para confirmar el diagnéstico.

La mayor parte de las lesiones se controlan con alguno de los
tratamientos descritos. Sin embargo puede haber problemas im-
portantes con los CBC que se localizan en zonas peligrosas de la

cabeza. En estas localizaciones el tumor puede invadir profunda-
mente causando una destruccién local importante.

Por todo esto, resulta fundamental el papel del Médico de Familia
en el diagnostico precoz de estos tumores, lo que permite un trata-
miento en fases iniciales de la enfermedad.
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