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RESUMEN

La paniculitis lipica es un subtipo del lupus cutaneo de etiologia autoinmuni-
taria que puede estar relacionada con otras formas de lupus cutaneo, lupus sisté-
mico u otras enfermedades autoinmunitarias. Clinica e histolégicamente puede
confundirse con el linfoma subcutaneo de células T similar a la paniculitis. El
tratamiento de este tipo de paniculitis no se ha estandarizado dada la baja preva-
lencia de la enfermedad.

Se presenta una revision de los aspectos epidemiolégicos, histopatologicos, cli-
nicos y terapéuticos de la paniculitis lapica.

PALABRAS CLAVE: paniculitis de lupus eritematoso, lupus eritematoso cu-
taneo, linfoma de células T.

SUMMARY

Lupus panniculitis is a subtype of cutaneous lupus with an autoimmune etiology
that may be related to other forms of cutaneous lupus, SLE and other autoim-
mune diseases. Clinically and histologically it may be diagnosed as subcuta-
neous panniculitis-like T-cell lymphoma. Treatment of this type of panniculitis
has not been standardized given the low prevalence of the disease.

We review the epidemiological, histopathological, clinical, and therapeutic as-
pects of lupus panniculitis.

KEY WORDS: Panniculitis, lupus erythematosus; lupus erythematosus, cuta-
neous; lymphoma, T-cell.
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TABLA 1. Caracteristicas histopatolégicas de la paniculitis lapica 3

Criterios mayores

e Necrosis grasa hialina con infiltracién linfocitica

e  Formacién de foliculos linfoides

e Paniculitis linfocitica lobular o periseptal

e  Calcificacion

e  Presencia de polvo nuclear dentro del infiltrado
(cariorrexis)

Gonzdlex LF, Estupiiiin YE, Vela F, Motta A, Rolon M

Criterios menores

Cambios de lupus eritematoso discoide
Inflamacion linfocitica vascular

Hialinizacion de la zona subepidérmica
Depbsitos de mucina

Presencia de histiocitos y pequefios granulomas
Infiltrados de células plasmaticas y eosinéfilos

INTRODUCCION

La paniculitis lipica o lupus profundo es una variante
del lupus eritematoso que afecta el tejido celular sub-
cutaneo; fue descrita por primera vez en 1883 por Ka-
posi 'y relacionada con el lupus eritematoso sistémico
en 1940 por Irgang % Mas adelante, en 1956, Arnold 3
publicé cuatro nuevos casos con una revisién de la li-
teratura, donde describid por primera vez la existencia
de paniculitis lapica en ausencia de lupus eritematoso
discoide cronico, la cual considerd una variante dis-
tinta e independiente del lupus eritematoso. Después
de la revision integral de Arnold, en otros articulos
clasicos, Fountain 4, Winkelmann 5 y Tuffanelli ¢, final-
mente, establecieron las caracteristicas clinicas, pato-
l6gicas e inmunoldgicas de la paniculitis ltpica 7.

EPIDEMIOLOGIA

La paniculitis lapica es una enfermedad inflamatoria
de etiologia autoinmunitaria con compromiso del te-
jido celular subcutaneo que puede relacionarse con
otras formas de lupus cutaneo o lupus sistémico. Es un
subtipo de paniculitis poco frecuente, presente en 1 %
a 3 % de los pacientes con lupus cutaneo ®. La pani-
culitis lipica puede afectar a ambos sexos, aunque es
mas frecuente en las mujeres con una relaciéon de 4 a
1 en comparacion con el sexo masculino 7. La edad de
presentacion de la enfermedad se encuentra entre los
20 y los 60 afos 7, con una edad promedio de 41 a 42
afios 9'°; es excepcional en la poblacidn pediatrica.

La paniculitis lipica puede manifestarse como tinica
entidad o puede estar asociada con el lupus eritema-
toso discoide cronico o el lupus eritematoso sistémico;
cuando se asocia con estas enfermedades, puede apa-
recer al mismo tiempo o puede desarrollarse antes o
después de la aparicion de las caracteristicas clinicas
propias de estas entidades 7. La frecuencia de la aso-
ciacion de paniculitis lapica con lupus eritematoso
discoide crénico es variable. En tres grandes series de
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casos, esta asociacion estaba presente en 21 %, 33 %
y 60 % 2, Lo mismo ocurre con la paniculitis lipica
asociada al lupus eritematoso sistémico, que se ha des-
crito con proporcién variable del 10 % a 42 % 51134,
Cuando se presenta paniculitis lipica en un paciente
con lupus eritematoso sistémico, es un marcador de
prondstico favorable .

También, puede estar asociado con otras enferme-
dades autoinmunitarias, como artritis reumatoide,
hepatitis autoinmunitaria, sindrome de Sjégren, colitis
ulcerosa, tiroiditis de Hashimoto, anemia hemolitica
inmunitaria y plrpura trombocitopénica inmunitaria®.

FISIOPATOLOGIA

Al parecer el mecanismo fisiopatologico esta relacio-
nado con el reclutamiento de linfocitos T en las lesiones
subcutaneas, a partir de lesiones de lupus eritematoso
cutaneo’. Se plantea que el reclutamiento de linfocitos
T estd mediado por la expresién de interferones de
tipo I en la piel, los cuales inducen la produccion de
proteinas antivirales, como la MxA y la IFI27, al igual
que quimiocinas, como la CXCLg y 10, las cuales son li-
gandos para el receptor CXCR3 *. Lo anterior se traduce
en un reclutamiento de linfocitos CXCR3 positivos y
células dendriticas que median el proceso inflamatorio
local ». La infiltracion linfocitica del paniculo se sus-
tenta por la expresidon del marcador interferon de tipo I
(MxA) en el tejido adiposo de pacientes con paniculitis
lipica, el cual esta asociado con la expresiéon de P10/
CXCL1o0 y la deteccion de linfocitos citotéxicos CXCR3+
16, Otro tipo de moléculas implicadas en la patogénesis
de la paniculitis ldpica son la ezrina, la radixina y la
moesina, que contribuyen a la expresion de CD44 y
otros receptores en glandulas sudoriparas y sebaceas
y en paniculo adiposo, lo cual permite la migracién del
linfocito T a estos sitios ¥.

También, se ha encontrado una disminucién de los
niveles de C4, lo cual plantea la posibilidad de un com-
ponente genético subyacente en la etiologia de esta
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FIGURA 1. Paniculitis lapica asociada a lupus discoide. Mujer
de edad media con placas eritematosas queratésicas que dejan
cicatrices atréficas e hipocrémicas en el dorso nasal correspon-
dientes a lupus discoide. En la regién malar derecha presenta
cicatrices acromicas con lipoatrofia, histopatologia indicaba
paniculitis lapica.

entidad . De igual manera, se ha propuesto que el
trauma local puede ser un desencadenante de la en-
fermedad ’.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La paniculitis lapica se caracteriza por la presencia
de noédulos subcutaneos eritematosos que involu-
cionan dejando areas lipoatroficas. Compromete
principalmente las extremidades proximales, en
particular, las caras laterales de los brazos y los
hombros 71°, y con menor frecuencia, los gltteos, el
tronco, la cara y el cuero cabelludo ¢ (figuras 1y
2). El compromiso de los miembros inferiores es in-
usual y corresponde a una caracteristica clinica im-
portante de otras paniculitis de etiologia diferente,
como el eritema nudoso y el eritema indurado de
Bazin, entre otros “. En ocasiones, los pacientes

refieren un trauma previo, como inyecciones intra-
musculares o toma de biopsia *.

Cuando se asocia al lupus eritematoso discoide
cronico, las lesiones por paniculitis lipica se pueden
acompanar de placas queratdsicas con taponamiento
folicular, atrofia, despigmentacion, telangiectasias o
ulceraciones * (figura 1). Esta tiltima caracteristica esta
presente hasta en 28 % de los pacientes 3.

Ademas de estas caracteristicas clinicas habituales,
existen otras variantes clinicas menos comunes o en
areas menos frecuentes, como el tejido adiposo de la
mama, también llamado “mastitis lapica” **; esta
consiste en nédulos mamarios de bordes irregulares
unilaterales o bilaterales, que tanto clinica como ma-
mograficamente pueden ser mal interpretados como
carcinoma de mama, especialmente en aquellos casos
en que la mama es el Unico sitio involucrado. Otras
areas afectadas con baja frecuencia son la regién pe-
riorbitaria 7, la grasa periparatiroidea %y el 16bulo de
la oreja ; también, se han descrito lesiones con dispo-
sicion lineal 2% o en asociacién con dermatofibromas
28 o hipertricosis ».

Los analisis de autoinmunidad son a menudo nor-
males, pero algunas veces los titulos de anticuerpos
antinucleares pueden ser positivos y, con menor fre-
cuencia, estan presentes los anticuerpos anti-ADN de
doble cadena 7. Otras posibles anomalias de labora-
torio incluyen linfopenia, anemia, disminucioén de los
niveles de C4 y factor reumatoide positivo 8. La defi-
ciencia de C4 puede favorecer la apariciéon de panicu-
litis lipica, especialmente en los nifios, en quienes se
recomienda cuantificar los niveles de Cz 3°3,

DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

En el examen de histopatologia, las paniculitis se cla-
sifican segiin la localizacién del infiltrado inflamatorio
en el tejido celular subcutaneo 3. Existen tres grupos
grandes de paniculitis: aquellas que afectan el septo,
las que afectan el 16bulo y las que se relacionan con
vasculitis de grandes vasos 3. Generalmente, la pa-
niculitis lapica forma parte del grupo lobular; sin
embargo, algunos autores no aceptan este sistema
de clasificacion y utilizan el término de “paniculitis
mixta” (del septo y lobular) para referirse a la panicu-
litis por lupus 3 (figuras 3 y 4). Peters y Su proponen
algunos criterios histopatolégicos para el diagnostico
de la paniculitis lipica, dividiéndolos en dos grupos:
criterios mayores (importantes para el diagndstico) y
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criterios menores (no necesarios para el diagndstico)
3.2, Los criterios mayores incluyen: necrosis grasa hia-
lina con infiltracién linfocitica, formacion de foliculos
linfoides, paniculitis linfocitica lobular o periseptal
y calcificacion, siendo este Gltimo hallazgo el menos
frecuente 7. Entre los criterios menores se encuentran
cambios histopatologicos de lupus cutaneo, como
degeneracién vacuolar de la membrana basal con in-
filtrado linfoide perivascular superficial y profundo
con extension perifolicular 3. Otros criterios menores
descritos son: inflamacioén linfocitica perivascular, hia-
linizacién de la zona subepidérmica, depésitos de mu-
cina, presencia de histiocitos y pequeiios granulomas,
e infiltrados de células plasmaticas y eosinofilos (tabla
1). Uno de los hallazgos claves reportado en diferentes
series de casos, es la presencia de polvo nuclear linfo-
citico (cariorrexis) dentro del infiltrado en los 16bulos
del tejido adiposo afectado *.

La inmunofluorescencia directa puede mostrar una
marcacién de tipo granular de IgG, IgM y C3 en la

FIGURA 2. Manifestaciones clinicas de la paniculitis lapica.
Nodulos violaceos indurados y dolorosos a la palpacion en la
region infraescapular y la lumbar izquierda (recuadro). Area
lipoatréfica en una paciente con paniculitis lipica (flecha).
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unién dermoepidérmica y, en ocasiones, se pueden
encontrar depdsitos de complejos inmunolégicos en
pequenos vasos profundos 3. El depésito de IgM y
C3 en la membrana basal y a nivel perivascular se ha
documentado en pacientes con paniculitis lapica aso-
ciada a lupus eritematoso sistémico %. La presencia de
banda ldpica positiva se ha observado en 70 a 90 %
de los pacientes con paniculitis lipica no asociada a
enfermedad sistémica 57, y es de utilidad para la con-
firmacién de la esta entidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Como integrante del amplio grupo de enfermedades
inflamatorias del tejido adiposo subcutaneo, la pani-
culitis lapica guarda ciertas similitudes con otras pani-
culitis y, con mayor relevancia, con el subgrupo de las
paniculitis lobulares 3. En este subgrupo, el principal
diagnéstico diferencial debe hacerse con el linfoma

FIGURA 3. Biopsia de piel y tejido celular subcutaneo en la cual
se destaca una paniculitis linfocitica de predominio lobulillar,
sin vasculitis. Hematoxilina y eosina, 20X.
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subcutaneo de células T similar a paniculitis (Subcu-
taneous Panniculitis-Like T-cell Lymphoma, SPTCL), en
el cual la histopatologia resulta fundamental para de-
terminar las diferencias entre las dos entidades. En la
paniculitis lipica se observa compromiso epidérmico,
foliculos linfoides con centros germinales reactivos e
infiltrado mixto de células (con predominio de células
plasmaticas) 3. Mientras que, en el linfoma, se pueden
encontrar linfocitos atipicos con marcadores inmuno-
histoquimicos de linaje T (CD3+, CD8+) y marcadores
citotoxicos (CD56, Granzima, TIA y perforina), acompa-
fiados de un indice de proliferaciéon aumentado (Ki-67)
y rearreglos genéticos monoclonales TCR-gamma 3.
Ademas, en algunos estudios comparativos, se ha en-
contrado que los conglomerados de células dendriticas
plasmocitoides identificadas por inmunohistoquimica
con el marcador CD123 son especificos de paniculitis
ldpica y no de linfoma subcutaneo de células T similar
a paniculitis 77,

Otras paniculitis lobulares con las que se debe hacer
diagnostico diferencial, son el eritema indurado de

FIGURA 4. Areas de necrosis fibrinoide que rodean lobulillos del tejido
celular subcutaneo con infiltrado linfoide. hematoxilina y eosina, 40X.

Bazin (vasculitis nodular) y la paniculitis pancreatica.
La paniculitis liipica es menos granulomatosa y tiene
un mayor infiltrado linfoplasmocelular en compara-
cién con el eritema indurado, el cual se asocia a un
importante fenémeno de vasculitis 3. Por otra parte,
en la paniculitis pancreatica hay un patrén de necrosis
basofilica homogénea o granular, mientras que en la
paniculitis lipica se pueden presentar depoésitos de
mucina con el caracteristico infiltrado linfoplasmo-
celular y los cambios dermoepidérmicos propios del
lupus eritematoso .

Otras entidades que pueden acompafiarse con cam-
bios del tejido celular subcutaneo o cursar con una
paniculitis propia, son la morfea y la dermatomiositis
con paniculitis asociada, en las cuales se encuentran
foliculos linfoides con menor frecuencia que en la pani-
culitis lapica 3. Si bien el CD123 se ha observado en las
células dendriticas plasmocitoides en algunos pacientes
con paniculitis lapica, este marcador se puede expresar
en otras enfermedades que afectan el tejido celular sub-
cutaneo, como la paniculitis inducida por frio 37.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la paniculitis lapica es complejo de
estandarizar, debido a su baja prevalencia y la historia
natural de la enfermedad caracterizada por frecuentes
recaidas y lesiones persistentes 3%, De igual manera,
es complejo establecer su actividad clinica a pesar de
contar con herramientas validadas como el indice de
severidad y areas de lupus cutaneo (ISALC), el cual
tiene poca utilidad en el lupus profundo *. Sin em-
bargo, en 2010 se revis6 el ISALC para ajustar la preci-
si6n de los parametros usados, creando asi el “ISALC
revisado”, que actualmente se aplica en diferentes
estudios para la evaluacion clinica de los subtipos de
lupus eritematoso cutaneo .

A pesar del advenimiento de nuevas terapias far-
macolbgicas en enfermedades autoinmunitarias, no
se ha modificado la de la paniculitis lipica: los anti-
paliadicos se siguen considerando la primera linea del
tratamiento de lesiones en adultos y en nifios 3. Basica-
mente, la evidencia disponible se limita a reportes de
casos, series de casos y algunos estudios prospectivos
en los que los pacientes con paniculitis lipica repre-
sentan la minoria.

PRIMERA LINEA

Antipaladicos

El mecanismo de accién de los antipalidicos no se
ha elucidado completamente, aunque su efecto po-
siblemente se debe a la accion inmunomoduladora
al alterar la presentacion de antigenos, la estabili-
zacion de lisosomas y la supresiéon de la transduc-
cion de la sefial por los receptores de tipo toll (espe-
cialmente TLR9) #. Se prefiere la hidroxicloroquina
como monoterapia frente a la cloroquina, por su
perfil farmacolégico mas seguro y su menor toxi-
cidad en la retina *. La dosis recomendada de hidro-
xicloroquina es de 200 mg, dos veces al dia, con una
dosis diaria maxima de 6,5 mg/kg; su accion inicia
en cuatro a ocho semanas, aunque se ha reportado
respuesta clinica después de seis meses de iniciado
este medicamento. La cloroquina como monoterapia
se recomienda a dosis de 250 a 500 mg al dia, evi-
tando dosis diarias mayores de 3,5 mg/kg ¥. Dado el
riesgo de retinopatia, se recomienda el control anual
por oftalmologia y, con mayor frecuencia, en pa-
cientes mayores de 50 afios o con enfermedad renal
o hepatica “.
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Otros efectos adversos comunes de los antipali-
dicos incluyen molestias gastrointestinales y cambios
en la piel, como erupciones medicamentosas lique-
noides, prurito y alteraciones de la pigmentacién .
Los efectos adversos raros incluyen toxicidad hema-
tologica, psicosis, miopatia y cardiomiopatia. En al-
gunos casos cuando las lesiones presentan nddulos
calcificados, pueden beneficiarse de la combinacién
con diltiazem*.

Corticoides orales

Estos son eficaces para el manejo de los ataques agudos
por lupus eritematoso sistémico y algunos casos del
discoide cronico, asi como de otras formas de lupus
cutaneo, entre ellas la paniculitis lipica. La adminis-
tracion de corticoesteroides resulta en una rapida de-
plecién de células T circulantes debido a una combina-
cion de efectos que incluyen aumento de la emigracion
circulatoria, induccién de apoptosis, inhibicién de los
factores de crecimiento de células T y alteracién en la li-
beracion de células desde los tejidos linfoides 4. Todo lo
anterior se traduce en un efecto inmunosupresor impor-
tante con riesgo de infecciones y predisposicién a com-
plicaciones, como osteoporosis, sindrome de Cushing,
osteonecrosis, hipertension arterial sistémica, hiperglu-
cemia y aumento del proceso de la aterogénesis cuando
son usados por tiempos prolongados, como ocurre en
estos pacientes 4»44, La dosis diaria de corticoesteroides
en el lupus cutaneo es de 0,5 a 2 mg/kg por dos a cuatro
semanas %%, Sin embargo, segin la evidencia disponible,
se recomienda el uso de corticoesteroides orales en los
casos mas graves asociados a lupus eritematoso sisté-
mico, debido a la morbilidad del uso prolongado, inclu-
yendo la atrofia de las lesiones “°.

SEGUNDA LINEA

Corticoides topicos

Al igual que los corticoides sistémicos, estos actiian
sobre la transcripcion genética de células inflamato-
rias, principalmente el linfocito T 44. Existen reportes
del uso topico de corticoides de alta potencia, como el
propionato de clobetasol al 0,05 % en vendaje oclusivo
44 sin embargo, las publicaciones sobre su uso son es-
casas. Por otra parte, los esteroides intralesionales ge-
neralmente son ineficaces y aumentan la atrofia, por lo
cual no se recomiendan 7.
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Segundo agente antipalidico

La quinacrina fue usada en la década de 1940 du-
rante la segunda guerra mundial como terapia profi-
lactica para la malaria y se evidenci6 mejoria clinica de
los soldados con lupus o artritis reumatoide al recibir
el tratamiento 4. Sin embargo, no fue sino hasta 1951
cuando Page “ presentd la primera serie de pacientes
con lupus discoide con buena respuesta terapéutica
a la quinacrina. Su uso se limitd por complicaciones
graves como la anemia aplasica, la cual puede presen-
tarse en uno de cada 500.000 pacientes “. La quina-
crina se usa a dosis maximas de 100 mg/dia y se reserva
para aquellos pacientes con antecedentes de toxicidad
retiniana por hidroxicloroquina o cloroquina. No obs-
tante, su asociacién con otros agentes antipaltdicos es
atil para tratar las lesiones de paniculitis ltpica 7.

Talidomida

El uso de la talidomida en enfermedades inflamatorias
se debe al efecto inmunomodulador y la actividad anti-
TNF-alfa, sumado a sus propiedades antiangiogénicas
48, La talidomida es una opci6n efectiva para la pani-
culitis lapica; sin embargo, se considera como una al-
ternativa de segunda linea en los pacientes que no han
mejorarado con los antipaltdicos y corticoides orales,
debido a efectos adversos como la teratogenicidad, la
neuropatia periférica y la trombosis “>#+°, Se cree que
la continuacién del tratamiento con antipaladicos por
su efecto antiplaquetario o el uso de aspirina pueden
mitigar el efecto trombético de la talidomida, aunque
no existen guias sobre tromboprofilaxis para los pa-
cientes que reciben este farmaco 4.

La mejoria de las lesiones de paniculitis mediante el
tratamiento con talidomida se ha documentado en va-
rios articulos. En 60 casos de lupus cutaneo resistente
al tratamiento, se estudié prospectivamente el efecto
de 100 mg diarios de talidomida en el control de la en-
fermedad*. En esta cohorte, cinco pacientes recibieron
talidomida para la paniculitis lipica con mejorias com-
pleta o parcial, en un tiempo promedio de seguimiento
de nueve meses 5. La dosis de talidomida oscil6 entre
50y 300 mg diarios, aunque generalmente no se nece-
sitan dosis superiores a 150 mg 4>,

Otros efectos adversos, como somnolencia, estrefii-
mineto, cefalea, aumento de peso y amenorrea, estan
relacionados con la dosis usada “°. Se recomienda
usar la dosis mas baja posible, incluyendo 100 mg
en dias alternos o 50 mg diarios, como esquemas de
mantenimiento .

La lenalidomida es un analogo de la talidomida
usado en el manejo del mieloma multiple, con efectos
similares a los de la talidomida en el tratamiento de
otros tipos de lupus cutaneo; sin embargo, no se ha re-
portado su uso en paniculitis lapica 52

Dapsona

La dapsona tiene propiedades antiinflamatorias y an-
tibioticas al inhibir la dihidrofolato reductasa 4. Se ha
utilizado en Japén, donde la hidroxicloroquina y la
talidomida no estan disponibles. En una revisiéon de
10 casos de paniculitis lipica tratados con dosis entre
25y 75 mg diarios, la remision se logré después de un
tiempo variable de una a ocho semanas . Tres pa-
cientes experimentaron efectos adversos moderados,
como erupciones medicamentosas, cefalea, hiperten-
sion arterial sistémica y anemia 5. La dapsona puede
causar efectos adversos dependientes de la dosis tan
graves como la anemia hemolitica y la metahemoglobi-
nemia 4, Por lo tanto, en los pacientes que van a recibir
tratamiento con dapsona debe descartarse deficiencia
de glucosa-6-fosfato reductasa 44>, Ademas, se puede
presentar agranulocitosis idiosincratica o reacciones
de hipersensibilidad, por lo cual es importante prac-
ticar regularmente examenes de hemograma y de fun-
cion hepética 2.

TERCERA LINEA

Inmunoglobulina intravenosa

El mecanismo de accién de la inmunoglobulina in-
travenosa en las enfermedades autoinmunitarias no
se conoce completamente, aunque se plantea que in-
terviene en la regulacidon negativa de los linfocitos B
autorreactivos % y en la inhibicién de la citotoxicidad
mediada por células dependientes de anticuerpos,
y se cree que aumenta el efecto de las células T re-
guladoras, por medio del incremento de la IL 10 y el
factor de crecimiento transformante beta %. Existe un
solo reporte de caso sobre el uso de la inmunogobu-
lina intravenosa en paniculitis lapica resistente al
tratamiento convencional, en el cual se plantea como
una alternativa terapéutica capaz de controlar y man-
tener el estado de remisién sin generar reacciones
adversas agresivas por inmunosupresion . La dosis
total usada fue de 2 g/kg distribuidos en cinco dias
(400 mg/kg diarios administrados a menos de 50 mg/
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kg por hora) y en un tiempo mayor de ocho horas para
minimizar los riesgos 5.

Rituximab

El rituximab es un anticuerpo monoclonal quimérico
que inhibe los linfocitos B al unirse con el marcador
de superficie CD20 *. Su uso fue aprobado para el ma-
nejo de linfomas de células B y de artritis reumatoide
resistente; sin embargo, ha sido ampliamente usado
en diferentes condiciones dermatoldgicas, entre ellas,
la paniculitis lapica *%. Existen dos reportes 5758 en
los que se exponen tres pacientes con paniculitis 11-
pica resistente al tratamiento convencional, quienes
presentaron una respuesta clinica satisfactoria. Los
efectos adversos agudos fueron minimos, entre los
cuales se destaca la cefalea y la fatiga %%, aunque no
se mencionan complicaciones posteriores ni segui-
miento a largo plazo.

Ciclosporina

La ciclosporina A bloquea la actividad de la calci-
neurina fosfatasa, inhibiendo la activacion de los lin-
focitos T y B 4. La ciclosporina es poco usada para
el lupus cutaneo debido a su efectividad moderada
y al compromiso de la funcion renal *. Se ha usado
en pacientes con paniculitis ldpica y lupus eritema-
toso sistémico de presentacion aguda, con remision
rapida ®. De igual manera, es una opcién valida en
los pacientes con paniculitis lapica resistente al tra-
tamiento y como alternativa de mantenimiento del
tratamiento 2,

OTRAS OPCIONES
TERAPEUTICAS

Terapia biolégica con anti-TNF

El advenimiento de la terapia biolégica anti-TNF ha
revolucionado el manejo de enfermedades inflama-
torias de la piel como la psoriasis; sin embargo, su
uso también se ha orientado al manejo de entidades
como el lupus eritematoso sistémico, siendo excep-
cional su uso en el lupus cutaneo. El infliximab se ha
usado como tratamiento coadyuvante en casos de pa-
niculitis lipica grave asociados a lupus eritematoso
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sistémico. En un paciente con paniculitis lapica, el
tratamiento con infliximab asociado a metotrexato e
hidroxicloroquina garantizé el control y la remision
de la enfermedad en un periodo de 12 meses %. Si bien
la terapia anti-TNF puede ser usada en casos resis-
tentes y particulares, también se ha documentado
induccién de paniculitis lipica después de su admi-
nistracion .

Otros inmunosupresores

Existen diferentes casos anecdéticos del uso de medica-
mentos como metotrexato, azatioprina y micofenolato
de mofetilo en el lupus cutaneo %. El metotrexato se uso
en un paciente con paniculitis liipica resistente al trata-
miento con corticoesteroides sistémicos, a una dosis de
25 mg semanales durante siete semanas, con respuesta
clinica favorable y sin reactivacion durante seis meses .

Transferencia autologa de grasa

Se plantea que la transferencia autdloga de grasa es
una opcion terapéutica en esta enfermedad, ya que se
ha considerado que los adipocitos pueden ejercer fun-
ciones de células madre y estimular el colageno, esta-
bilizando asi el medio local y aumentando el volumen
del tejido circundante .

Materiales de relleno

Existe preocupacion sobre el uso de materiales de re-
lleno en enfermedades del tejido conjuntivo, debido al
riesgo tedrico de exacerbacion de la enfermedad como
resultado de la activacion antigénica. Sin embargo, no
se ha documentado tal efecto en rellenos inertes, como
el acido poli-L-lactico o el acido hialurdnico, los cuales
demostraron efectividad en la lipoatrofia facial locali-
zada en una paciente con paniculitis lipica .

Fotoproteccion

La radiacién ultravioleta es reconocida como un de-
secadenante ambiental importante para el lupus cu-
taneo. Si bien no es claro su papel en la paniculitis 1d-
pica, al igual que en otras formas de lupus cutaneo, se
recomienda el uso diario de protector solar 74,
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"Las alternativas terapéuticas disponibles
para el tratamiento de la paniculitis lapica
se basan en reportes de caso y opinion

de expertos, y son un desafio para el

dermatologo".

CONCLUSIONES

La paniculitis lapica representa una variante poco fre-
cuente del lupus cutaneo, caracterizada por el compro-
miso del tejido celular subcutaneo con infiltrado linfo-
citario perilobulillar, principalmente.

Clinicamente, se presenta como placas eritematosas
infiltradas que pueden dejar areas lipoatroficas de-
primidas con consecuencias estéticas desfavorables,
sobre todo en las lesiones en el rostro. En la histopa-
tologia, el diagnostico diferencial mas importante y
dificil se hace con el linfoma subcutaneo de células T
de tipo paniculitis.

Las alternativas terapéuticas disponibles para el tra-
tamiento de la paniculitis liipica se basan en reportes
de caso y opinion de expertos, y son un desafio para
el dermaté6logo. La mejor evidencia disponible sugiere
como primera linea de tratamiento a los antipaliidicos
y los corticoides orales, seguidos de la talidomida y la
dapsona como alternativas para los pacientes con pa-
niculitis lapica resistente al tratamiento.
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