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trofilos, lo que permite el diagnostico diferencial con el
ETRN, donde predominan los eosindfilos'-3710,

Como conclusion, queremos destacar que la MPTRN es
un trastorno benigno sin manifestaciones sistémicas y que
no requiere ningln tratamiento. Esta entidad se confunde
con procesos infecciosos graves, por lo que los pacientes con
MPTRN pueden recibir tratamientos antibiéticos empiricos o
ser sometidos a exploraciones invasivas. Consideramos que
el conocimiento por parte del pediatra y del dermatélogo de
la MPTRN es fundamental para evitar pruebas complemen-
tarias y tratamientos innecesarios.
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Exantema fijo medicamentoso multiple
probablemente inducido por acido
mefenamico

Multifocal Fixed Drug Eruption Probably
Induced by Mefenamic Acid

Sr. Director:

El acido mefenamico es un antiinflamatorio no esteroi-
deo inhibidor de la ciclooxigenasa (COX) 1 y 2 que se
comercializa en Espafa con el nombre de Coslan® (Labo-
ratorios Pfizer; Madrid, Espana). Este farmaco esta indicado
segun ficha técnica para el tratamiento de «procesos dolo-
rosos, manifestaciones inflamatorias y estados febriles de
cualquier etiologia, dismenorrea y menorragia de causa
disfuncional, artritis reumatoide y gota aguda o cronica».
Puede producir efectos secundarios cardiovasculares, geni-
tourinarios, gastrointestinales, hepaticos, hematoldgicos,
respiratorios y dermatoldgicos. El exantema fijo medica-
mentoso (EFM) es un efecto adverso cutaneo infrecuente
de este farmaco, mas aun en su forma multiple'.

Una paciente de 36 afos de edad sin antecedentes cli-
nicos de interés, que Unicamente realizaba tratamiento
ocasional con acido mefenamico (Coslan®, capsulas de
250mg, una cada 8 horas) para la dismenorrea, acudid
a nuestra consulta para valoracion de 4 lesiones cuta-
neas que habian aparecido hacia meses. Referia que le
producian esporadicamente sensacién de ardor, sin otros
sintomas acompanantes. En la exploracion dermatologica

se constato la presencia de 4 lesiones maculosas parduzco-
grisaceas, redondeadas, bien definidas en su hombro y brazo
derechos, muslo derecho y cadera izquierda, de 1,5 a 2cm
de diametro (fig. 1 A). Con la sospecha clinica de un exan-
tema fijo medicamentoso se interrogo a la paciente acerca
de la modificacion de las lesiones con la ingesta del acido
mefenamico vy refirid que, a pesar de que nunca lo habia
relacionado con el farmaco, si apreciaba un empeoramiento
de las mismas durante la menstruacion. La paciente fue
valorada de nuevo tras la ingesta del farmaco, compro-
bandose el empeoramiento de las lesiones (fig. 1 B). Se
realizo una biopsia cutanea (fig. 2), que mostro la presencia
de una dermatitis de interfase vacuolar con queratinocitos
necroticos y un infiltrado inflamatorio de predominio lin-
fohistiocitario con neutrdfilos y eosindfilos; en la dermis
papilar se observaba extravasacion hematica. En funcién
de los hallazgos clinicos e histopatologicos se establecio el
diagnostico de exantema fijo medicamentoso multiple por
acido mefenamico. Las pruebas epicutaneas realizadas con
la serie basal espanola recomendada por el Grupo de Inves-
tigacion en Dermatitis y Alergia de Contacto y con Coslan®
«tal cual» al 30% en vaselina en la piel sana y lesional resul-
taron negativas. Se recomendd suspender definitivamente
el tratamiento con acido mefenamico, apreciandose un pro-
gresivo aclaramiento de las lesiones cutaneas y una ligera
hiperpigmentacion residual a los 6 meses de la visita inicial.

El EFM es una reaccion cutanea caracterizada por el
desarrollo de lesiones cutaneas y/o mucosas que apare-
cen en la misma localizacion después de la ingesta del
farmaco causante. Habitualmente se manifiesta como una
o varias lesiones maculosas hiperpigmentadas redondea-
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Figura 1

A. Lesiones maculosas parduzco-grisaceas, redondeadas, bien definidas en la cara antero-interna del brazo derecho, de

2 cm de diametro. B. Tras provocacion oral se observa empeoramiento de las lesiones, que adquieren una coloracion rojizo-violacea.

das, acompanadas muy raramente de sintomas sistémicos
(fiebre, anorexia, malestar general, diarrea, nauseas)?. En
algunos pacientes pueden observarse lesiones multiples y
generalizadas’>*. Una amplia variedad de farmacos pueden
desencadenar este tipo de reaccion, entre los que desta-
can los antibidticos (principalmente el cotrimoxazol), los
anticonvulsivantes y los analgésicos®.

El acido mefenamico es un derivado del acido antra-
nilico inhibidor de la sintesis de prostaglandinas que se
ha descrito recientemente como inductor de EFM y se ha

Figura 2 Queratinocitos necroticos, dermatitis de interfase
vacuolar, infiltrado inflamatorio de predominio linfohistiocitario
con aislados eosinofilos y macrofagos cargados de hemosiderina.
Hematoxilina-eosina 200X.

vinculado también al desarrollo de penfigoide ampolloso®,
anafilaxia’, sindrome de Stevens-Johnson® y dermatosis IgA
lineal®.

A pesar de ser ampliamente utilizado en distin-
tas disciplinas médicas, hasta la fecha se ha descrito
un reducido nimero de casos de EFM inducidos por
este farmaco'*'°, algunos mostrando patrones clini-
cos menos comunes: lesiones multifocales dalmata-like',
lesiones reticuladas® o lesiones similares a eritema
multiforme®.

El diagndstico se establece en funcion de la historia cli-
nica y los hallazgos cutaneos caracteristicos. La provocacion
oral con el farmaco causante es la prueba patron oro para
confirmar la sospecha clinica, como pudo observarse en el
caso presentado. Como alternativa, la realizacion de prue-
bas epicutaneas en piel sana y sobre las lesiones constituye
un método diagndstico seguro y no invasivo. Sin embargo,
la sensibilidad de esta prueba es variable y sus resultados
pueden variar en funcion de la concentracion y penetracion
de la sustancia testada, del vehiculo empleado y del grosor
de la piel en la localizacion elegida, por lo que un resultado
negativo no descarta la entidad?.
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Calcificaciones vasculares cutaneas
secundarias al tratamiento con
teriparatida

Cutaneous Vascular Calcifications Secondary
to Treatment with Teriparatide

Sr. Director:

El término «calcifilaxia» se ha utilizado desde la década
de los 60" para referirse a casos con ulceraciones cuta-
neas secundarias a la calcificacion vascular en pacientes
con insuficiencia renal terminal con hiperparatiroidismo
secundario?. Sin embargo, han sido publicados casos no
urémicos® y se ha profundizado en el mecanismo de la
calcificacién vascular cutanea, determinandose que es un
complejo proceso multifactorial y no un simple deposito.
Daudén et al.* propusieron una nueva clasificacion de estos
procesos, denominandolos genéricamente «calcificaciones
vasculares cutaneas» (CVC), que nosotros compartimos.

Presentamos el caso de una mujer de 80 anos con ante-
cedentes de osteoporosis severa refractaria, hipertension
arterial, obesidad, fibrilacion auricular y polimialgia reu-
matica en tratamiento esteroideo. Debido a la resistencia
de su osteoporosis a los tratamientos habituales se le pautd
teriparatida, que es un péptido recombinante humano, el
fragmento activo de 34 aminoacidos de la hormona para-
tiroidea (rhPTH) y que se administra por via subcutanea a
dosis de 20 microgramos cada 24 horas. A los 2 meses del
inicio del tratamiento la paciente desarrollé Ulceras necroti-
cas dolorosas sobre areas livedoides en las piernas (fig. 1). El
estudio ecografico-doppler, la funcion renal, el producto fos-
focalcico y el estudio de autoinmunidad eran normales. En la
biopsia cutanea (fig. 2) se demostraba ulceracion y necrosis
en la epidermis, dilatacion de los vasos dérmicos y calcifica-
cion circunferencial en la pared de las arterias de pequefo
tamafno en la unién dermo-hipodérmica, con inmunofluo-
rescencia negativa. Estos hallazgos eran compatibles con
una calcifilaxia, sin el antecedente de insuficiencia renal.
Sin embargo, al administrar teriparatida, que actia igual
que la hormona paratiroidea (PTH) endogena, se creo far-
macoldgicamente una situacion de hiperparatiroidismo. Se
retiré el farmaco con mejoria progresiva de sus lesiones a las
3 semanas de la suspension. La paciente fallecio por una des-
compensacion de su patologia cardioldgica a los 6 meses del
inicio del cuadro, ya sin lesiones cutaneas (fig. 3).

La CVC se va a producir en pacientes en los que
existan determinados factores de riesgo predisponentes,

como obesidad, inflamacién crénica, tratamiento corticoi-
deo o menopausia, y en los que ademas se altere el
metabolismo fosfocalcico y de la PTH. En los dltimos
anos se han ido conociendo progresivamente las relacio-
nes patogénicas entre estos factores. Se ha visto que en
estos pacientes las células endoteliales vasculares van a
adoptar un fenotipo osteogénico. Tanto las células endote-
liales vasculares como los osteoblastos, osteoclastos y las
células de musculo liso vascular pueden expresar en su mem-
brana el receptor RANK y su ligando RANKL; cuando RANK

Figura1 Ulceras necréticas sobre areas livedoides en las pier-

nas.
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Figura 2 H-E x100. Calcificacion circunferencial en la pared
de las arterias de pequeno calibre.
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