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DERMATITIS ESTROGENICA
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Hasta hace algunas décadas, nadie pensaba que una mujer
podria sensibilizarse a sus propias hormonas.

Se presentan 7 casos de pacientes, quienes presentaban di-
versos problemas cutaneos que aparecian o empeoraban du-
rante el periodo premenstrual. Son pacientes entre los 29 y
los 47 anos de edad.

No. 1: Erupcién papulo-vesicular facial, acompanada de eri-
tema y edema, que aparecid después de un episodio de en-
fermedad del suero, era persistente, pero empeoraba durante
el periodo premenstrual. Se le habian realizado dos biopsias:
la primera fue compatible con granuloma facial, y la segunda
convasculitis leucocitoclastica. Habia sido tratada con maltiples
antihistaminicos con los que mejoraba parcialmente, pero la
erupciéon recurria al suspenderlos.

No. 2: Urticaria crénica de & meses de evolucién, que em-
peoraba durante el periodo premenstrual y requeria corticoes-
teroides para su control.

No. 3: Prurito generalizado, de 4 anos de evolucién, que se
inici6 desde que empez6 a tomar estrona, debido a la extraccion
de sus 2 ovarios.

No. 4: Lesiones papulo-vesiculares pruriginosas, localizadas en
cara, cuello y espalda, de 14 anos de evolucién, que empeo-
raban en el periodo premenstrual y cuando tomaba anticon-
ceptivos orales, como noretindrona y etinil estradiol. La biopsia
de piel mostré signos de urticaria vasculitica, y la inmunofluo-
rescencia directa fue negativa.

No. 5: Brote papular eritematoso de cara y cuello, de 12 anos
de evolucién, que mejor6 al iniciarse la menopausia.

No. 6: Urticaria créonica de 17 anos de evolucién, que empeo-
raba durante el periodo menstrual. La biopsia confirmé la
sospecha clinica, y la IFD fue negativa.

No. 7: Eczema de manos de 3 aftos de evolucién, que se inicid
cuando empezd a tomar estrogenos conjugados post-histerec-
tomia total.
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A todas ellas se les realizaron pruebas intradérmicas, usando
hormonas hipofisiarias y ovaricas y se observé la reproduccion
de su brote, cuando les fue aplicada estrona. Se les diagnosticd
una dermatitis por estrogeno y se les inici6 tratamiento con
tamoxifén, en dosis de 10mgr. 2-3 veces al dia durante los 4-7
dias previos al periodo menstrual, logrando desaparicién com-
pleta de sus lesiones. Las pacientes nimeros 3 y 7 fueron
manejadas con la suspensién de los estrégenos que tomaban,
con lo cual presentaron mejoria completa. A algunas de ellas
les fue suspendido el tamoxifén después de meses de trata-
miento (mas de 12), y no tuvieron recaidas. En quienes se
realiz6 un perfil hormonal, no se hallaron anomalias.

COMENTARIOS

La dermatitis estrogénica es un trastorno cutaneo caracterizado
por una gran variedad de lesiones:

e DBrotes inflamatorios, vesiculares o papulares en cara,
cuello, tronco y brazos. Esta distribucion se ha explicado
por la presencia de una mayor cantidad de receptores
de estrégenos en estas areas.

e Prurito generalizado, vulvar o perianal.
e Eczemas de manos.

Estas manifestaciones comparten la caracteristica de aparecer
o empeorar durante el periodo perimenstrual, y mejorar es-
pontaneamente durante el embarazo o la menopausia.

A la histopatologia se observan vasculitis leucocitoclastica,
linfocitica o mixta, signos de urticaria o infiltrados neutrofilicos.

El diagnostico solo puede hacerse realizado pruebas intradér-
micas. Se recomienda la utilizacién de estrona, 0.1 ml. de una
solucion de 1/1000 pura, colocada a nivel subepidérmico. Se
considera positiva la persistencia de una papula en el sitio de
la inyeccion por mas de 24 horas, o la aparicién de habones
urticarianos, y refuerza la positividad la reapariciéon de esta
papula en los siguientes ciclos menstruales. Siempre se debe
realizar una prueba con progesterona a la misma concentracion
para descartar dermatitis a los progestagenos, que es el principal
diagnostico diferencial.

Esta dermatitis no cumple todos los criterios para ser consi-
derada una enfermedad autoinmune, sino que debe conside-
rarse un trastorno donde existe una modulacién inmune por
estrogenos.

El tratamiento debe hacerse mediante drogas antiestrogénicas,
como el tamoxifén, el cual interfiere con la expresion clinica
de la sensibilidad a los estrogenos, por uniébn competitiva con
sus receptores.
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Los mastocitos fueron descritos por Paul Erlich en 1878, como
células que tenifan rojo-purpura con anilina azul basica. Son
células que residen en los tejidos (no circulan) y se caracterizan
por: Tener receptores con alta afinidad por IgE, sintetizar y
almacenar histamina y proteoglicanos dentro de granulos den-
sos citoplasmaticos y mostrar metacromasia al tefirlos con
azul de toluidina (por la presencia de los proteoglicanos).

Se localizan en areas donde pueden penetrar sustancias po-
tencialmente daninas al organismo: Piel (7000/mm?), mucosas
nasal, conjuntival e intestinal y en la superficie alveolar.

En el ser humano existen 2 poblaciones de mastocitos: Las
que contienen soélo triptasa, localizadas en los alvéolos y la
mucosa intestinal y aquéllas que contienen triptasa y quimasa,
que predominan en piel, sinovia y submucosa intestinal.

Otra diferencia en las distintas poblaciones es que los mas-
tocitos cutaneos pueden ser estimulados por neuropéptidos
(VIP, o péptido vasoactivo intestinal) y sustancia P, C5a, y
morfina, los cuales inducen degranulacién independiente de
IgE, lo que no sucede con los localizados en el pulmoén.

Esta hetereogenicidad aiin no se entiende en su totalidad. Sin
embargo, se le han dado varias explicaciones:

e Ontogenia comun, con diferenciaciéon del fenotipo de
acuerdo al microambiente en el que se encuentren.

e Existencia de dos linajes separados.

Por experimentos in vitro, se ha concluido que los M (mas-
tocitos) provienen de una célula madre hematopoyética pluri-
potencial; pero se desconoce si forman una rama aparte o
hacen parte de un derivado comin con el linaje de los mo-
nocitos/macréfagos. Al parecer, la diferenciacion final de los
mastocitos se realiza en los tejidos con la influencia de factores
locales.

Moléculas de la Membrana Superficial del Mastocito

e RECEPTORES (R): IgE: Los M poseen receptores de
alta afinidad.

e Citoquinas: Sélo se han encontrado R para el factor
de crecimiento de M y para IL4.

e Moléculas de adhesion: Poseen R para Integrinas y
expresan moléculas de la superfamilia de las inmuno-
globulinas (ICAM-1).

e MHC Clase II: Mediante la cual actiian como células
presentadoras de antigenos.
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e (D43 (Leucosialina): Marcador comin de los leuco-
citos circulantes.

Los M se han ligado tradicionalmente a procesos alérgicos
durante una infeccion parasitaria. La liberacién de histamina
dependiente de IgE puede ser especifica o inespecifica (dispa-
rada por lectinas), y es mediada por la iniciacion de una cascada
que implica la participacién de Ca+, fosfoinositosidos y fos-
folipasa C.

Actualmente se sabe que, ademas de mediar procesos alérgicos,
mediante la liberacion de histamina y la oxidacién rapida de
moléculas derivadas del acido araquidénico, los M sintetizan
gran cantidad de factores proinflamatorios, como interleuqui-
nas 1, 3, 4, 5 6, 8 10, [FN gamma, factor estimulante de
colonias de granulocitos y macroéfagos, factor de necrosis tu-
moral, factor transformador de crecimiento beta, etc., bajo
condiciones especiales.

Los trastornos cutaneos donde se ha observado su presencia
SOn:

Mastocitosis: Ha tratado de explicarse por la acumulaciéon
del factor estimulador de mastocitos (sintetizados por fibro-
blastos), pero ésto alin no ha sido confirmado.

Escleroderma y fibrosis: En enfermedades como la escle-
rodermia sistémica, la esclerodermia localizada, la porfiria cu-
tanea tarda, la fasciitis eosinofilica, los queloides, las cicatrices
hipertréficas, se observa aumento en el nimero y en la facilidad
de activacion de los M, en las areas comprometidas, compa-
radas con las sanas.

Penfigoide ampolloso (PA): Se ha observado la presencia
de mastocitos con pseuddpodos e hipogranulados en lesiones
iniciales de PA; ademas, se han encontrado productos de la
degranulacién de mastocitos, como histamina y factor quimio-
tactico para eosindfilos, en el liquido de la ampolla y en la
circulacién.

Para explicar este hallazgo se propone la siguiente teorfa: El
fendmeno desencadenante, que puede ser la unién del auto-
anticuerpo al ag del PA, activa el complemento, lo que produce
la liberacion de las anafilotoxinas C3b y C5a, las cuales hacen
que los M migren hacia la unién D-E y se degranulen. Los
productos quimiotacticos liberados, producen el influjo de eo-
sindfilos, PMINN y enzimas hacia la lamina licida, como tam-
bién de linfocitos T activados que perpetian la actividad se-
cretagoga de los M. Todos los productos liberados por M 'y
eosinéfilos a nivel de la lamina licida, forman la ampolla.

Psoriasis: Se ha observado un aumento en el nimero de M
en el infiltrado inflamatoria dérmico que caracteriza las placas
de psoriasis temprana.

Basados en el hallazgo de un aumento en los contactos entre
los M y los nervios sensitivos de la piel, se propone que,
secundario a estimulos externos como el fendmeno de Koeb-
ner, o internos como el estrés, las terminales nerviosas liberen
neuropéptidos que se unen a sus receptores en los mastocitos
y ocasionan su degranulacion con las conocidas consecuencias.

Dermatitis: En pacientes atdpicos, asi como en aquellos con
dermatitis de contacto, su funciébn es controvertida.





