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topical  treatments  that block  such  activity  would appear
to  be  a  promising  therapeutic  tool  in  wound  healing.  The
dermatological  application  of such topical  treatments  could
therefore  be  very  useful  in the treatment  of leg  ulcers.  This
is  a  field  in  which,  as  Velasco  has  pointed  out1,  dermatolo-
gists  should  play a greater  role.
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Radiodermitis secundaria a procedimiento
diagnóstico con signos de
siringometaplasia escamosa ecrina

Radiodermatitis  with  Signs of  Eccrine
Squamous Syringometaplasia Following a
Diagnostic Procedure

Sr.  Director:

La siringometaplasia  escamosa  ecrina  (SEE)  es una  meta-
plasia  escamosa  de  las  células  cuboideas  de  los  conductos
de  las  glándulas  sudoríparas  ecrinas.  Se considera  una  res-
puesta  reactiva  inespecífica  a la exposición  a agentes  tóxicos
y fármacos,  aunque  también  ha  sido descrita  tras  procesos
cutáneos,  como  tumores,  infecciones,  y  cuadros  inflama-
torios,  como  pioderma  gangrenoso,  fitofotodermatosis  y
úlceras  crónicas1---4.

Presentamos  un caso  peculiar  de  radiodermitis  con  el
hallazgo  histopatológico  inusual  de  SEE.

Varón  de  62  años,  que  acudió por la aparición,
15  días  antes,  de  una  placa  eritematosa  y pruriginosa  en
la  región  dorsal  derecha.  Entre  sus  antecedentes  persona-
les  destacaban  un  síndrome  metabólico,  hiperuricemia  y
una  cardiopatía  isquémica  crónica.  Se  encontraba  en  tra-

tamiento  habitual  con  atorvastatina,  alopurinol,  enalapril,
isosorbida,  carvedilol,  ticlopidina,  sitagliptina  y metfor-
mina.  Como  antecedente,  señalaba  que  en  los  últimos
2 meses  se había  sometido  a  una  coronariografía  diagnóstica
y  a 2  angioplastias.

A  la exploración  física,  se observaba  una  placa  erite-
matosa  de 9  ×  12  cm, de  bordes  bien definidos,  cuadrada  y
erosionada  en  su centro  (fig.  1). La localización  coincidía
con  una  de las  posiciones  de proyección  de  radiación  del

Figura  1 Placa  dorsal  derecha,  eritematosa  y  erosionada  en
su centro.
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Figura  2  A) Hiperqueratosis  y  acantosis  irregular.  Signos  de
dismaduración  epidérmica:  células  disqueratósicas,  con  altera-
ción del  tamaño y  la  polaridad  de  los  queratinocitos,  algunos
de ellos  binucleados  (HE ×10).  B)  Conductos  ecrinos  en  los  que
se observan  zonas  de  metaplasia  escamosa  junto  con  infiltrado
neutrofílico  en  el  interior  de  los  ovillos,  así  como  un  moderado
infiltrado  inflamatorio  periecrino  (HE ×40).

tubo  de  radioscopia,  en  la que  el  paciente  había  recibido
tras  los  3  procedimientos  una  dosis  total  de  7,8  Gy.  El estudio
histopatológico  mostró  una epidermis  con  hiperqueratosis,
acantosis  irregular  y signos  de  dismaduración  epidérmica,  y
en  la  dermis  presentaba  un moderado  infiltrado  inflamato-
rio  periecrino,  de  predominio  neutrofílico,  y destacaba  la
metaplasia  escamosa  tanto  del ovillo ecrino  como  del  ducto
(fig.  2).  Estos  últimos  hallazgos  eran  compatibles  con  SEE.

Con  curas  locales  y  corticoides  tópicos,  la  evolución  de
la  placa  de radiodermitis  fue  satisfactoria.  Actualmente,
únicamente  persiste  una  ligera  hiperpigmentación  residual.

La  frecuencia  de  radiodermitis  secundaria  a procedimien-
tos  coronarios,  aunque  desconocida,  se  cree  en  aumento
debido  al creciente  uso y  complejidad  de  los  mismos.  Sus
localizaciones  habituales  son la  región  axilar  derecha,  el
tercio  medio  de  la  espalda,  la  región  pectoral  anterolate-

ral  derecha  y  el  área  escapular,  como  ocurrió  en  nuestro
caso5,6.

Clásicamente,  según  el  momento  de aparición  de  las
lesiones  cutáneas  tras  la  exposición,  se han  descrito  radio-
dermitis  agudas  o  crónicas.  En  los  últimos  años,  se ha
añadido  una  forma  subaguda  que  suele  presentarse  semanas
a  meses  después  de  la  exposición  inicial7.

Aunque  existe una  importante  variabilidad  dependiendo
de  la susceptibilidad  individual  y de la  zona  expuesta,  se
estima  que  la dosis  de radiación  umbral  para  generar  eri-
tema  es de 3  Gy,  y que  por encima  de 12  Gy  se puede
producir  descamación,  necrosis  y  ulceración  secundaria8,9.
Por  lo  tanto, la  radiación  recibida  por  nuestro  paciente  en  el
área  de  la lesión  (> 7,8  Gy)  fue  suficiente  para  iniciar  una  res-
puesta  inflamatoria  cutánea  que  pudo  haber  inducido  tanto
las  lesiones  clínicas  de radiodermitis  como  las  de  SEE.

No  hemos  encontrado  en  la literatura  casos  similares  al
nuestro,  con asociación  de ambas  entidades.

En  este paciente,  además,  no  hubo  incorporación  de
nuevos  fármacos,  salvo  el Visipaque® (iodixanol),  que  es
el  contraste  yodado  empleado  durante  los  procedimientos
radioscópicos.  No  obstante,  la  asociación  de SEE  a este  fár-
maco  tampoco  ha sido  descrita.

En cuanto  al diagnóstico  diferencial,  habría  que
considerar  una  dermatitis  por  radiación  tipo  «recall»/

evocación,  que  puede  presentar  SEE10.  Sin  embargo,  la
mayor  parte  de  las  dermatitis  por evocación  aparecen  en
áreas  de  piel  que  han  recibido  previamente  radioterapia
y  que  posteriormente  se  reactivan  tras  un segundo  agente
que  con frecuencia  es un quimioterápico.  En  nuestro  caso,
dado  el  corto  periodo  de evolución  del cuadro  y la  falta  de
exposición  a  agentes  precipitantes,  lo podemos  descartar
razonablemente.

Por lo tanto, presentamos  un  caso  peculiar  de  una  SEE  en
un paciente  con radiodermitis,  por  lo  que  consideramos  que
esta  debería  añadirse  a la lista  de procesos  dermatológicos
en  los  cuales  pueden  observarse  signos  de  SEE.
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Paniculitis mixta secundaria al  uso  de
interferón � 1A en una paciente con
esclerosis múltiple

Mixed  Panniculitis Secondary  to Interferon
beta-1a Therapy  in  a  Woman  With  Multiple
Sclerosis

Sr.  Director:

El interferón  beta fue  aprobado  en España en  1995  para
el  tratamiento  de  la esclerosis  múltiple  progresiva.  Exis-
ten  2 tipos  principales,  el  interferón  beta-1a  y  el  1b,  así
como  diversas  presentaciones  de  cada  uno  de  ellos en
el  mercado  que  implican,  a  su  vez,  respuestas  diferentes
ante  una  misma  molécula.  Las  reacciones  cutáneas  loca-
les  constituyen  un efecto  secundario  frecuente,  que  suele
ser  autolimitado.  Por  el  contrario,  son muy  raras  la pani-
culitis  y  la lipoatrofia,  y pueden  requerir  la suspensión  del
tratamiento.

Presentamos  el  caso de  una  mujer  de  43  años  de edad,
diagnosticada  de  esclerosis  múltiple  en 2005,  por  la que
había  recibido  diversos  tratamientos  modificadores  de la
enfermedad.  Desde  octubre  de  2009  recibía  tratamiento
con  interferón  beta-1a  (Rebif  44®),  3  veces  a  la semana
de  forma  subcutánea,  administrado  por la propia  paciente,
con  una  respuesta  adecuada  al mismo.  Tras  18  meses  de
tratamiento  comenzó  a  presentar  induración  en  las  zonas
de  punción,  la cara  anterior  de  los  muslos  y externa  de
los  brazos.  Unas  semanas  después  aparecieron  unas  lesio-
nes  ulceradas  en  la cara  anterior  de  los  muslos,  que  habían
aumentado  de  tamaño progresivamente.  La  paciente  refe-
ría  intenso  dolor  en las  placas  que  le  limitaba  incluso  la
movilidad  y la deambulación.  No  refería  fiebre  ni afectación
sistémica  y su estado  neurológico  no  había  empeorado.

A  la  exploración  se observaban  en  la cara  anterior  de los
muslos  2 úlceras  de  bordes  cicatriciales,  de  1  cm  de  diáme-
tro,  debajo  de  las  cuales  existía  una  cavidad  de  unos  4  cm
de  diámetro.  Asimismo,  se palpaba  una  placa  indurada  e
infiltrada  alrededor  de  la úlcera  de  unos  15  cm de  diáme-
tro,  de  superficie  ligeramente  eritematosa  e  intensamente
dolorosa  a  la  palpación  (fig. 1).  En  la cara  externa  de ambos
brazos  también  existían  estas  placas  induradas,  aunque  no
se  apreciaba  ninguna  úlcera.

Realizamos  un  cultivo  de  las  úlceras  que  fue  negativo,  así
como  una  biopsia  incisional  de una  de las  placas  del muslo.
En  el  estudio  anatomopatológico  se  observaba  una  epider-
mis  conservada,  esclerosis  de  la  dermis  media  y profunda,  y
afectación  del tejido  celular  subcutáneo.  A mayor  aumento
se  observaba  un infiltrado  que  afectaba  principalmente  al
lobulillo,  aunque  también  se apreciaba  un  engrosamiento
de  los septos  (fig. 2a);  este  infiltrado  estaba  compuesto
principalmente  por  neutrófilos  y linfocitos  (fig.  2b).  No  se
observaba  vasculitis  ni  necrosis.  Con  estos  datos  se rea-
lizó  el  diagnóstico  de paniculitis  mixta  secundaria  al uso  de
interferón  beta-1a.  De  acuerdo  con  su neurólogo,  debido
principalmente  a la  impotencia  funcional,  se decidió  sus-
pender  el  tratamiento  con dicho  fármaco.

El  interferón  beta-1a  fue  aprobado  para  el  tratamiento
de  la  esclerosis  múltiple  progresiva  en  1995  en  España.  Se
ha demostrado  que  su administración  disminuye  la  frecuen-
cia de los  brotes  en  un  30%  y  reduce  la  aparición  de  nuevas
lesiones  en  la  resonancia  magnética  en  un 66%. Las  mani-
festaciones  cutáneas  locales,  como  eritema  y  dolor,  están
claramente  descritas  como  un efecto  secundario  frecuente,
apareciendo  en el  63-85% de  los  pacientes1, si  bien  suelen
ser  autolimitadas  y  no  requieren  la suspensión  del trata-
miento.  Existen,  sin  embargo,  otras  reacciones  más  graves

Figura  1 Placas  eritematosas  e induradas  en  la  cara  anterior
de ambos  muslos,  con  ulceración  central.
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