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MARCO TEORICO
Antecedentes

La palabra esclerodermia deriva de los términos griegos skleros (duro) y dermis (piel),
por lo que etimolégicamente significa “piel dura”. La esclerodemmia incluye un amplio
grupo de enfermedades, cuya caracteristica comun es la fibrosis. Hay dos formas
clinicas de esclerodemmia: Esclerodermia localizada (EL) y Generalizada 6 Esclerosis
sistémica (ES). La forma localizada se caracteriza por placas de fibrosis que afectan
exclusivamente la piel, y se considera “benigna”. La forrna generalizada se caracteriza
por fibrosis tanto en piel como en 6rganos internos.'

En 1854, Addison describi6 la EL como areas de piel durada. La diferenciacién
clinica entre EL y ES la hizo Wilson quién introdujo el termino de morfea ? y Fagge en
1968 describi6 las diferentes formas clinicas®. En 1942 Klempe identificé a la
esclerodermia como una enfermedad de la colagena. *

La esclerodemia localizada también denominada morfea es una enfermedad
autolimitada, de 3-5 afios de duraci6n, con buen pronéstico para la vida aunque no
siempre para la funcién, ya que a menudo involucra ademas del tejido celular
subcutaneo al misculo y hueso subyacente. °

La EL afecta a todas las edades con un pico de incidencia entre los 20 y los 40 afios
de edad; alrededor del 15 % inicia antes de los 10 afios de vida 5. Es 2-3 veces mas
frecuente en mujeres que en hombres. 7#'°, La incidencia segun Peterson y cols es de
2.7 por 10,000 con una prevalencia a los 80 afos de edad de 1 en 500. "'

La etiologia de la esclerodermia no ha sido establecida. Los factores que se han
involucrado incluyen diferentes traumas & '2%3, infecciones virales y bacterianas '*'%,
vacunas'® y autoinmunes'®'”'® entre otros. Se han documentados casos de EL
familiar, aunque son raros, sin embargo el antecedente en la familia de otras

colagenopatias es hasta del 12 %. '

Clinicamente las lesiones de EL inician como 1mna zona entematosa, de consistencia
dura, infiltrada, rodeada por un halo eritematovi  ceo, generalmente es leve y puede
pasar desapercibida. En la segunda fase, el eritema desaparece y la piel es infiltrada y
endurecida en mayor grado, el borde ertematoviolaceo puede persistir. Lo anterior
lleva a la atrofia cutdnea con pérdida de anexos cutaneos ?' cierto grado de
reblandecimiento. Las placas pueden ser hipo o hiperpigmentadas.”

La clasificacion de la esclerodermia ha sido un verdadero reto, su naturaleza espectral
la sitha como 1a enfermedad poco comp dida. La falta de una terminologia
uniforme entre las diferentes especialidades y el desconocimiento de los subtipos
clinicos y sus implicaciones a menudo retrasa su diagnéstico.

La EL involucra directamente al dermatol y la esclerodermia localizada juvenil
(ELJ) al dermat6logo pediatria, por fo que en adelante nos concentraremos en éstas.

La clasificacion mas utilizada para EL de acuer  a la morfologia y distribucion de las
lesiones es la de la Clinica Mayo. %

Esclerc mmia en placa
Esclerodermia generalizada
Esclerodermia ampollosa
Esclerodermia lineal
a. Monomélica
b. Golpe de Sable / Hemiatrofia facial progresiva
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5. Esclerodermia profunda
a. Subcutanea
b. Profunda
¢. Panesclerética discapacitante
d. Fascitis eosinofilica

En nifios la EL mas frecuente es la esclerodermia lineal, seguida por la esclerodermia
en placa. ™

Esclerodermia lineal. Es la EL mas frecuente en la edad pediatrica, inicia entre los 7
y 8 afos de edad y predomina en nifas. La localizacién mas frecuente es en
extremidades, mas inferiores que superiores aunque puede afectar tronco y cara, y
excepcionalmente todo el hemicuerpo. Las lesiones suelen =ar Unicas y unilaterales
(monomélica). Clinicamente se caracteriza por bandas 1eales escleroatréficas
progresivas de la parte proximal a la distal de una extremidad; los cambios de color en
la piel afectada son muy evidentes (hipo e hiperpigmentacion) y rara vez se visualiza el
halo eritemato violaceo de las lesiones tempranas ! a atrofia final es profunda ya que
involucra piel, tejido celular subcutaneo, musc y hueso. Las complicaciones
mediatas son retracciones tendinosas y articulaciones anquilosadas. El
adelgazamiento y acortamiento 6seo subsecuentes determinan el acortamiento de la
extremidad. El Pproceso se estabiliza es  taneamente, sin embargo las secuelas son
permanentes.®?' La esclerodermia ~en golpe de sable”, es una forma de
esclerodermia lineal, que se presenta como una banda unilateral, en region
frontoparietal. La atrofia final de la piel y teiidos subyacentes deja una depresion que
recuerda un “golpe de sable”. # Su relz 1 con la hemiatrofia facial progresiva
(Sindrome de Parry — Romberg) continia  ndo controvertida ya que en ésta la
textura y coloracion de la piel esta basicamente respetada % . En ambos casos se
han encontrado alteraciones asociadas multiples: sistema nervioso central, oculares,

etc.”

Esclerodermia en placa (morfea). Es una forma de EL menos frecuente en nifios que
en adultos, aunque seglin Christianson et al ©® el 10 % de los casos se inician antes de
los 10 afios de edad. La localizacié» mas frecuente es 1 tronco cor rredileccion
especial por la regién abdominal.? ¢ icamente las lesiones muestran  evolucién
caracteristica en tres fases descrita previamente . Generalmente involucra solo a
piel, hay ausencia de pelo y sudoracion, y la piel es relativamente moévil sobre el
musculo subyacente. Las lesiones pueden ser miltiples y afectar otros segmentos
corporales, tienden a autolimitarse en 3a 5z iy las secuelas pueden ser puramente
estéticas (placa cicatrizal) sin embargo la localizacion de las lesiones puede
determinar secuelas funcionales. Z

Esclerodermia generalizada. Es la presencia : escleroatrofia cutanea diseminada
sin compromiso sistémico. Es muy rara y se ha descrito fundamentalmente en adultos.
Su inicio es insidioso y su progresion lenta. Las contracturas en extremidades y la
inmovilidad articular son causas de discapacidad se' 1 en estos pacientes.

Esclerodermia ampollosa. Aunque Peter<on et al % la clasifica como una entidad
aparte es poco probable que lo sea ya que  presencia de ampollas se ha descrito en
todos los tipos de EL, relacionandose con traumas que condicionan dilatacion
linfatica.*

Esclerodermia profunda. Incluye 4 subtipos: la esclerodermia subcutanea #n la
que los cambios inflamatorios y fibrosis afectan la dermis profunda y e! tejido ¢ lar
subcutaneo, dando a la piel un aspecto de “piel de naranja”. es mas 3cuente en
tronco y antebrazos'’; la esclerodermia profunda en la que Iz macion ocurre er

3









De acuerdo a Murray y Lazer " las alternativas terapéuticas de acuerdo a la variedad
clinica de la EL son:

Esclerodermia en placas:
- Corticoesteroides (tépicos y/o intralesionales)
- Calcipotriol topico

Esclerodermia lineal:
- Corticoesteroides topicos
- Balneoterapia (Psoraleno-UVA)
- UVA (340-400 nm)
- Calcitriol oral
- Calcipotriol topico

Esclerodermia generalizada:
- Balneoterapia (Psoraleno-UVA)
- UVA (340-400 nm)
- Calcitriol oral
- Metotrexate
- Metotrexate mas corticoestero s orales

La terapia fisica tiene una funcion importante en el manejo de la esclerodermia
localizada cuando la piel sobre las articulaciones se encuentra afectada. Los
programas intensivos de estiramiento y masaje se han utilizado en muchos pacientes,
aunque su efectividad especificamente en pacientes con esclerodermia localizada es
pobre. La terapia ocupacional es importante p2~= mantener y/o mejorar la funcién de
las articulaciones en extremidades supernores ¢  ‘eriores.

El tratamiento de [a esclerodermia esta encar  do a bloquear la sintesis y liberacion
de citocinas dafiinas con drogas inmunosupresoras y a reducir o inhibir la fibrosis con
agentes reductores de la sintesis de colageno o estimuladores de la produccion de

colagenasa.

Agentes inmunosupresores: Los corticoesteroides topicos, se consideran de
primera eleccién en la esclerodermia localizada. En las formas generalizadas es
necesario el uso de citotoxicos como Metotrexate sélo o en combinacién con
corticoesteroides sistémicos. Los corticoesteroides sistémicos actdan como “agentes
inductores” al reducir el componente inflamatorio inicial de la enfermedad y el
Metotrexate en la fase inflamatoria crénica y otica. El uso de dosis bajas de
metotrexate en combinacion con corticoesteroides orales o intravenosos, en
pulsos ha demostrado resultados alentadores en 3 series de casos. *+* Sin embargo
son necesanos ensayos clinicos controlados para probar su efectividad.

Mancuso y Berdondini *® usaron Tacrolimus tépico en 7 pacientes con buenos
resultados. El mecanismo por el cual el Tac Isin e regresion de las lesiones no
se conoce, probablemente se relacion: v su actividad antiinflamatoria e
inmunomoduladora, la cuél esta ligada a la inhibicion de la activacion de linfocitos T y
a la reduccion en la produccion de citocinas inflamatorias.

Agentes antifibréticos: Los agentes antifibrotic jucen  sintesis, excrecion o
polimerizacién de las fibras de colagena. aumer actividad de la colagenasa y

neutralizan las citocinas capaces de estin  ir la sintesis de colageno como el  3-B,
L4 6.






























La proteina C reactiva se determind en 69 /112 pacientes (62%), en 57/69 pacientes
(83%) fue negativa y en 12 /69 pacientes (17 %) fue positiva (positiva > 0.5 mg/dl /

negativa < 0.5 mg/dl).

El complemento sérico realizado en 81/112 pacientes (72 %) se encontr6é dentro de
parametros normales en 44/81 pacientes (54 %) (151-250 mg/dl), disminuido en 36/81
pacientes (45 %) y aumentado en 1/81 pacientes (1 %). Tabla 9. En 20 /112 pacientes

(18 %) se determind C3 y C4. Los resultados se muestran en las Tablas 10y 11.

Las crioglobulinas se determinaron en 40/112 pacientes (36 %), se enconfraron

elevadas en 34/40 (85 %) y normales (20- ng/dl ) en 6/40 (15 %).

Se determinaron inmunoglobulinas G, M y A en 30/112 pacientes (27%). De acuerdo a
los valores por edad la igG se encontré elevada en 17/30 pacientes (57 %) y normal
en 13/30 pacientes (43 %); la IgM fue normal en 20/30 pacientes (67 %) y elevada en
10/30 pacientes (33 %) y la IgA fue normal en 26/30 pacientes (87%) y elevada en

4/30 pacientes (13 %).

En 46/112 pacientes (41 %) se determinaron complejos inmunes circulantes, en 31 /46
pacientes (67 %) se encontraron dentro de valores normales (< 1.5 mg/dl) y en 15/46

pacientes (33 %) aumentados.

El factor reumatoide se realiz6 en 45/112 pacientes (40 %), en 25/45 (56 %) fue

negativo y en 20/45 (44 %) positivo (> 15 Uliml).

Los anticuerpos antinucleares (ANA) practicados en 91/112 pacientes (81 | fueron
positivos en 58 /91 pacientes (64%) y negativos en 33/91 (36 %). El 76 % (44/

de los pacientes con ANA positivo permanecieron positivos durante su seguir  ito.
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esclerodermia lineal monomélica y la esclerodermia en golpe de sable siguen las
lineas de Blaschko y considera que si la distribucion unilateral y siguiendo las lineas
de Blaschko esta determinada por mosaicismo genético, la esclerodermia lineal se
relaciona con un mosaicismo cutaneo en el que células genéticamente susceptibles

desarrollan esclerodermia posterior a la exposicioén de algun factor ambiental.

En nuestro estudio no encontramos pacientes con esclerodermia generalizada,
considerando que ninguno de nuestros ios presenté lesiones progresivas
confluentes que afectaran dreas exte s det 3oy extremidades®. Sin embargo
cabe mencionar que la clasificacion de la Clinica Mayo® considera esclerodermia
generalizada la presencia de multiples placas cc uentes o que afecten mas de 2
sitios anatoémicos, y otros autores'®* consideran esclerodermia generalizada a la
presencia de 4 o mas placas mayores de 3 cm., confluentes y que afecten por lo
menos 2 sitios anatéomicos; de acuerdo a lo cual algunos  nuestros casos con mas
de 3 placas que clasificamos como com acién de esclerodermia lineal vy

esclerodermia en placa pudieran ser consideramos como esclerodermia ge  alizada.

Si bien se considera que la EL puede causar morbilidad permanente y grados
variables de incapacidad funcional,” no se refiere sintomatologia alguna en las
lesiones cutaneas a pesar de la descripcion detallada de las mismas de acuerdo a su
evolucién; en nuestra serie encontramos que el 23 % de nuestros pacientes presenté

prurito o dolor 6 ambos sintomas.

Factores ambientales como: traumatismos, inmovilizaciéon, vacunas, aplicacién
intramuscular de vitamina K, radioterapia, entre otros” , se han considerado
desencadenantes de EL. El 9% de nuestros pacientes tuvo un evento previo al
desarrollo de la EL que se consider¢  mo posible factor desencadenante. El evento

mas frecuente fue un traumatismo fisico, mismo que se ha referido como principal
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12, panesclerética 5, en placa 5, HFP 5, combinacion en placa y panesclerética 2;
combinacion de monomélica y HFP, en placa y golpe de sable, y en placa y

monomélica y HFP en un paciente cada una.

Las manifestaciones neurolégicas encontradas por Zulian et al'® con mayor frecuencia
en ninos con EL son: cnisis convulsivas seguidas por cefalea, cambios de conducta,
malformaciones vasc res y alteraciones en estudios de imagen y/o EEG. David et
al®® considera que las crisis convulsivas pueden ser secundarias a areas localizadas
de microfibrosis en el cerebro, subyacentes a las lesiones cutaneas. En nuestra sere
el orden de frecuencia de las 16 alteraciones presentadas en 11 pacientes, 6 con EGS
fueron: cambios de conducta (retraso en el apre  aje, déficit de atencién ylo
irritabilidad) (4), cefalea (3) y crisis convulsivas (2); y 5 con HFP: cefalea (4), cambios

de conducta (2) y crisis convulsivas (1);

Las alteraciones oftalmolégicas en niii  con EL segin Zannin et al ®° se han
subestimado, particularmente en la EGS en donde otros autores las han referido en el
15 % de .Ios pacientes; sin embargo es importante sefalar que en este estudio
incluyen como alteraciones oftaimolégicas alteraciones en cejas y pestanas que
corresponden a alteraciones cutaneas y errores de refraccion y estrabismo, entre
otras, que pueden no tener relacion con  esclerodermia. Zulian et al ' encontré
alteraciones oftalmolégicas solamente en el 1.3 Je sus pacientes. En nuestra serie
las encontramos en 3.5 % y fueron: anisocoria, astigmatismo, uveitis anterior, edema
de papila y nédulos de iris ya referidas en la literatura;"®*® hipopigmentacion estriada
retiniana, opacidad retroqueratinica, opacidad estromal, queratopatia lineal y atrofia
del iris de las que no encontramos comunicaciones previas. Dos de nuestros pacientes
tenian EGS y dos HFP .Debe practicarse una evaluacion oftalmolégica en etapas
tempranas de la enfermedad ya que el tratamiento local y/o sistémico oportuno es
crucial para limitar el proceso inflamatorio-fibrético.
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juvenil (2), lupus eritematoso sistémico (1), tiroiditis (1) y espondilitis (1). Uziel et al’ en
su serie de 30 casos encontré C3 y C4 dentro de valores normales, en nuestra serie
encontramos C3 elevado en 2/20 pacientes y disminuido en 1, éste Ultimo paciente
tenia ademas lupus eritematoso sistémico; y C4 por debajo de los valores de
referencia en 10/20 pacientes, 2 de estos pacientes tenian ofra enfermedad de la

colagena: artritis reumatoide juvenil (7 enfermedad mixta del tejido conectivo (1).

Las crioglobulinas son proteinas anormales que permanecen suspendidas a la
temperatura normal del cuerpo y dejan de estarlo cuando ésta desciende, en nuestra
serie se determinaron hasta 1997 encontrandose elevadas en el 85 % (34/40
pacientes) de los cuales 3 presentaron otra enfermedad de la colagena y/o
autoinmune (lupus eritematoso sistémico, enfermedad mixta del tejido conectivo y
tiroiditis). El aumento en las crioglobulinas se ha asociado con fenémenos vasculiticos
y de hiperviscocidad, sin embargo 1guno de estos fendmenos se presenté en

nuestros pacientes. 5

El nivel de IgG se eleva en pacientes con EL extensa y activa, y ain mas en
pacientes con contracturas musculares. Los niv s de IgM e IgA se encuentran
elevados en el 51 % y 47 % respectivamente sin embargo no se han correlacionado
con alguna alteracion clinica.'? En nuestra casuistica la IgG se encontré elevada en el
57 % (17/30 pacientes) de los cuales 4 presentaban contracturas musculares en
extremidades y 4 en cara condicionando desviacion de la comisura labial. De los 17
pacientes, 1 tenia artnitis reumatoide juvenil y otro enfermedad mixta del tejido
conectivo. La IgM se encontré  vada en 33 % y la IgA en 13 %, éstos pacientes no

te notra enfermedad de la colagena.
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El aumento en los complejos inmunes circulantes apoya la teoria de la mediacién
inmune en la EL ya que estos complejos antigeno-anticuerpo, al circular en grandes
cantidades en el organismo se depositan en diferentes tejidos atrayendo leucocitos
quienes a su vez liberan citocinas desencadenando asi la respuesta inflamatoria con e/
consecuente dafio tisular®” En nuestra serie se encontraron aumentados en 15/46
pacientes (33 %) de los cuales 5 tenian otra enfermedad de la colagena y/o
autoinmune: tiroiditis (2), artritis reumatoide (1) , dermatomiositis (1) y enfermedad

mixta del tejido conectivo (1) .

La presencia de autoanticuerpos en EL, son la evidencia central de la mediacion
autoinmune en la patogenia de la enfermedad, sin embargo el mecanismo en si, no ha
sido establecido.”

El factor reumatoide (FR) son autoanticuerpos dirigidos contra IgG, caracteristicos de
artritis reumatoide (AR), sin embargo se ha detectado en otras enfermedades
autoinmunes en donde fa presencia de artntis y FR positivo tienen una correlacion
positiva. Zulian et al '° encontraron esta con  cion en el 16 % de sus pacientes, otros
autores han referido prevalencias del 26-39 %' . El 44 % de nuestros pacientes
(20/45) tuvieron el factor reumatoide positivo y si bien no se ha relacionado con la
patogénesis de la EL si se ha asociado con afectacion articular. 10| os 2 pacientes en

nuestra serie con ARJ, uno fue FR negativo y en otro no encontramos el dato.

Los anticuerpos antinucleares (ANAs) se detectan en muchos pacientes con EL, en
nuestra sene fueron positivos en el 64 % de los pacientes er s que se determinaron,
siendo comparable a lo referido en la literatura ( plrevalencia del 15 al 76 %), la
variacién en el rango depende de las técnicas usadas para su determinacion y la
consideracion de diferentes titulos "%'*'2'3. Vancheeswaran et al® refiere que la
prevalencia de ANAs en ninos (45 %), es 50 % menor que en adultos. A pesar de la
mayor prevalencia de ANAs en EL lineal, profunda y gent zada no se ha
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repercusiones funcionales fueron considerables. El manejo integral de los pacientes

con EL es fundamental.

El diagnéstico de morfea es - lico y se confirma por histopatologia, la cual permite
establecer la evolucién de las lesiones. Los exdmenes de laboratorio generales nos
indican el grado de inflamacion con la que cursan los pacientes con EL vy los
inmunolégicos nos dan la evidencia de la mediacion inmune en ia patogenia de la
enfermedad, sin embargo no se han establecido los mecanismos exactos y no hay una
correlacién clara con su evolucion y pronéstico. La variabilidad de los autoanticuerpos
encontrados tanto en la literatura como en nuestra serie de casos, no permite hasta
ahora establecer marcadores claros de la EL.

Los estudios de neuroimagen deben considerarse en pacientes con EGS y HFP que

presenten cua ier alteracion clinica por minima que sea.

No hay tratamiento especifico, el diagnostico oportunc EL permite establecer el
tratamiento encaminado a evitar y/o limitar el dano. Los medicamentos sistémicos mas
utilizados fueron: griseofulvina, corticoesteroides y metotrexate; y los topicos urea,
calcipotriol y corticoesteroides. Se practicaron 43 proce ientos quirdrgicos

encaminados a limitar el dafio y/o mejorar las secuelas funcior s y/o estéticas.

Ninguno de nuestros pacientes evoluciond a esclerodermia sistémica, sin embargo el

seguimiento a largo plazo de los nifios cor es indispensable.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Esclerodermia Localizada. Reporte de casos

NOMBRE : _

DOMICILIO :

MADRE :

[ ] Nimero de expediente [ 1 Rollo

Fecha de revision de expediente:

1. ] 1 Nimero de paciente

2.0 ] Edad al diagnéstico (meses)

3.1 ] Edad de inicio (meses)

4.[ ] Edad de uitima consulta (meses)

5.[ / | ] Fechade nacimiento (dia/mes/aio)

6. [ ] Género [0= Masculino / 1= Femenino]

7.0 ] Antecedentes de colagenopatias o enfermedades autoinmunes
en familiares de primer o segundo grado

0= No

1=Si

2= 1+ Primer grado
3= 1+ Segundo grado
4= No consignado

5= 1+ No Especificado

8.[ 1 Enfermedad o enfermedades asociadas
0=Ninguno
1= Artritis Reumatoide
2= Esclerodermia localizada
3= Esclerodermia sistémica
4= Lupus eritematoso sistémico
5= Lupus eritematoso cuténeo
6= Fiebre reumatica aguda
7= Dermatomiositis
8= Enfermedad de Raynaud
9= Enfermedad de Behcet
10=Ps sis
11= Vitiligo
12= Liauen escleroso y atréfico
13=" iditis
14= Lnabetes Mellitas insulinodependiente
15= Enfermedad inflamatoria intestinal
16= Miastenia gravis
17= Esclerosis mdltiple
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15.[ ] Subtipo clinico

0= Esclerodermia en placa

1= Esclerodermia generalizada

2= Esclerodermia ampoliosa

3= Esclerodermia lineal

4= 3+ Monomélica

5= 3+ Golpe de sable

6= 3+ Hemiatrofia facial progresiva
7= Esclerodermia profunda

8= 7+ Esclerodermia subcutanea
9= 7+ Esclerodermia profunda
10=7+ Esclerodermia Panesclerdtica discapacitante
11=7+ Fascitis eosinofilica
12=0Otra Espt

16. [ ] Sintomas

0= Ninguno

1= Dolor

2= Prurito

3= Otro Especificar :

17.[ ] Tiempo de evolucién (meses)

18. [ ] Evento desencadenante

0= Ninguno

1= Traumatico

2= Infeccioso

3= Cirugia

4= Otro Especificar :
5= No consignado

19. [ ] Dermatosis asociadas

0= Ninguna

1= Vitiligo

2= Alopecia areata
3= Liquen plano

4= Qtra Espe¢ ar:

20. [ 1 Manifestaciones sistémicas o alteraciones asociadas
0= No
1=Si

2= 1+ Fendmeno de Raynaud

3= 1+ Musculoesqueléticas

4= 1+ Gastrointestinales

5= 1+ Respiratonas

6 =1+ Cardiovasculares

7=1 + Renales

8=1+Neurologicas

9=1+ Otras Especificar manifestaciones :









32.[

33.[

34. [

35.[

36. [

37. [

] Determinacién de Anti coagulante fdpico
0= No se realizd
1=Positivo ( )
2=Negativo ( )
] Determinacién de Anti cardiolipina
0= No se realizd
1=Positivo ( )
2=Negativo ( )
] Determinacion de Anti RNP
0= No se realizd
1=Positivo ( )
2=Negativo ( )
1 Determinacion de ANCA

0= No se realizé

1=Patrén citoplasmatico perinuclear ( )
2=Mieloperoxidasa ( )
3=Negativo ( )

] Determinacion de Anti Borrelia

0= No se realiz6
1=Positivo ( )
2=Negativo ( )

] ExAmenes de gabinete

0= No
1= Si
Especificar exdmenes y hi  zgos:
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38. |

39.

40. [

41.

42.[

43.[

45. [

] Evolucién a esclerosis sistémica

0=No
1=8i Especificar en cuanto tiempo

2= No consignado

] Complicaciones secundarias a tratamiento
0=No
1=8i Especificar
2= No consignado

1 Seguimiento (meses)
0=Sin tratamiento
1=Con tratamiento

] Causa de terminacion del Seguimiento
0=Abandono
1=Alta por mejoria
2=Alta por mayoria de edad
3=0tro Especificar :

] Otros servicios participantes
0= No
1=8i
2= 1+ Inmunologia
3= 1+ Oftalmologia
4= 1+ Neurologia
5= 1+ Ortopedia
6= 1+ Rehabilitacion
7= 1+ Psiquiatria
8= 1+ Otro Especificar

] Tratamiento

0= No
1= Si

] Tratamiento Tépico Inicial
0=No
1=Si
2= 1 + Esteroides topicos
3= 1+ Esteroides intralesionales
4= 1+ Calcipotriol
5= 1+ Urea
6= 1+ Centella asiatica (Madecassol)
7= 1+ Tacrolimus
8= 1+ Tretinoina
9= 1+ Balneoterapia
10= 1+ Otro Especificar

] Duracion del tratamiento topico inicial (meses)
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46. [

47.]

] Tratamiento Sistémico Inicial
0=No
1=8i
2= 1+ Corticoesteroides sistémicos
3= 1+ Metotrexate
4= 1+ Ciclosporina
5= 1+ Ciclofosfamida
6= 1+ Mofetil micofenolato
7= 1+ Biol6gicos
8= 1+ D- Penicilamida
9= 1+ Colchicina
10=1+ Cloroquina
11=1+ Griseofulvina
12=1+ Dapsona
13=1+ Interfer6n Gamma
14=1+ Nifedipino
15=1+ Pentoxifilina
16= 1+ Materiales der :no
17= 1+ Cirugia
18= 1+ Otro Especificar:

1 Duracioén del tratamiento sistémico inicial (meses)

EVENT™ “

A [

B.[

1 EVENTO 1. Tratamiento Topico {Duracion en meses)
0= No
1=Si
2= 1 + Esteroides tépicos
3= 1+ Esteroides intralesionales
4= 1+ Calcipotriol
5= 1+ Urea
6= 1+ Centella asiatica (Madecassol)
7= 1+ Tacrolimus
8= 1+ Tretinoina
9= 1+ Balneoterapia
10= 1+ Otro Especificar

1 EVENTO 1. Tratamiento Sistémico (Duraciéon en meses)
0=No
1= Si
2= 1+ Corticoesteroides sistémic
3=1+ Metotrexate
4= 1+ Ciclosporina
5= 1+ Ciclofosfamida
6= 1+ Mofe*! micofenolato
7=1+ Biolé os
8= 1+ D- Penicilamida
9= 1+ Colchicina
10=1+ Cloroquina
11=1+ Griseofulvina
=1+ Dapsona
=1+ Interferon Gamma
14=1+ Nifedipino
15=1+ Pentoxifilina
16= 1+ Materiales de relleno
17= 1+ Cirugia
18= 1+ Otro Espe 1 _
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ANEXO 2

TABLA 1.Colagenopatias y/o enfermedades autoinmunes concomitantes
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