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carcinoma basocelular, requieren de un diagndstico diferencial
amplio con otras patologias cuya localizacion cervical es mas
habitual, como metastasis de tumores del area otorrinolaringol6-
gica o de tiroides, linfomas, tumores de partes blandas, quistes de
conducto tirogloso o branquiales, linfangiomas, sarcoidosis o
patologia infecciosa, como tuberculosis, brucelosis, sifilis o
toxoplasmosis©.

Se han definido diferentes subtipos clinicos de carcinomas
basocelulares, como son el nodular, el superficial, el escleroder-
miforme y el pigmentado; en la mayoria de los casos el
diagnéstico es clinico, aunque se pueden confundir con carcino-
mas espinocelulares, tricoepiteliomas o melanomas en las
variantes pigmentadas; sin embargo, hasta el momento no se
han descrito en la literatura médica casos de carcinoma
basocelular con aspecto clinico de adenopatias cervicales.
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Prurito senil idiopatico: respuesta terapéutica a gabapentina

Idiopathic senile pruritus: Therapeutic response to gabapentin

Sr. Editor:

El prurito generalizado en el paciente anciano es uno y quizas
el primer motivo de consulta externa dermatoldgica en este grupo
etario. A partir de este sintoma se inicia un auténtico proceso
cientifico para poder concluir en un diagnéstico definitivo y su
tratamiento consecuente. Solamente cuando hayamos concluido
este proceso y hayamos descartado numerosas patologias,
dermatoldgicas o no, podremos catalogar un prurito cronico y
generalizado como prurito senil idiopatico.

Aunque se discute atn la existencia de un receptor especifico del
prurito, hay cierta evidencia de que estan relacionados con las fibras
nerviosas desmielinizadas o amielinicas tipo C. De estas termina-
ciones libres parte la informacién sobre el prurito a la médula
espinal y de alli al tadlamo e hipotalamo, donde a su vez pasa a la
corteza cerebral. Tal como ocurre con el dolor, es muy dificil valorar
objetivamente la intensidad del prurito. Nos guiamos por los signos
secundarios al rascado y por la manifestacion del paciente, hecho
que, todos sabemos, variara de uno a otro individuo.

La histamina es el mediador clasico del prurito, pero también
estan involucrados la sustancia P, prostaglandinas, serotonina,
leucotrienos, proteasas, péptidos, somatostatina, opiaceos, etc.,
motivo por el cual el tratamiento con antihistaminicos clasicos a
veces es insuficiente para controlar este sintoma'. El uso de
corticoterapia sistémica esta reservado para un muy reducido
grupo de pacientes en el que hayan fracasado todos los demas
tratamientos. Segin la patologia asociada o desencadenante se
han utilizado: PUVA, UVB, doxepina, colestiramina, cimetidina,
acido acetilsalicilico, rifampicina, naloxona, ansioliticos, antipsi-
coticos e, incluso, talidomida.

El uso con relativo éxito de la gabapentina?> como segunda o
tercera linea en el tratamiento del prurito de otras entidades

dermatolégicas nos llevd a plantearnos su utilizacion en un
conjunto de pacientes diagnosticados con prurito senil en nuestro
hospital.

Presentamos una serie de 7 pacientes diagnosticados de prurito
senil idiopatico tratados en nuestro hospital con gabapentina
(300mg) en tres tomas diarias (dosis total diaria de 900 mg)
durante un periodo de 6 meses. En todos ellos iniciamos la terapia
con una dosis de 300 mg/dia 2 dias, 600 mg/dia 2 dias y finalmente
900mg al 6.° dia. Para llegar a este diagndstico de exclusion se
realiz6 una cuidadosa historia clinica descartando enfermedades
dermatoldgicas pruriginosas y se aplico el protocolo analitico que
aplicamos en nuestra Unidad para descartar causas de prurito
secundario: hemograma completo, bioquimica sanguinea con
perfiles hepatico y renal, estudio tiroideo con hormona tiroestimu-
lante (TSH), velocidad de sedimentaciéon globular, proteina C
reactiva, sedimento urinario, serologia de lGes y RAST para Anisakis,
siendo normal en nuestros pacientes. Todos los pacientes firmaron
consentimiento informado previo a la ingesta de gabapentina.

Ninguno de ellos presentaba patologia asociada ni consumia
medicamentos de forma habitual, a los cuales le pudiésemos
atribuir la causa de dicho prurito. Durante todo el periodo de
seguimiento se indic6 a los pacientes que debian suspender la
medicacion antihistaminica, si bien se les permitia la aplicacion
de cremas hidratantes y emolientes a demanda. S6lo 2 de los 7
pacientes desarrollaron discreta intolerancia gastrointestinal, que
en ningln caso motivo la suspensién de tratamiento, y se alcanzo
la dosis terapéutica en todos ellos.

Para medir la intensidad del prurito utilizamos una escala visual
analogica al inicio del tratamiento, a los 3 y a los 6 meses, donde el
paciente puntuaba la sintomatologia de 0 (no experiment6 prurito) a
10 (la intensidad del prurito es maxima). Las caracteristicas de
nuestros 7 pacientes quedan reflejadas en la tabla 1.

Dos de nuestros pacientes refirieron la ingesta puntual de
antihistaminicos de primera generacion (anti H1) no sedantes
(desloratadina [5 mg/dia]) por espacio no superior a 7 dias en el
primer mes de tratamiento.
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Tabla 1

Caracteristicas epidemioldgicas basicas de nuestros pacientes y evolucién segin la escala visual analdgica

Paciente Edad Sexo Tiempo de evolucion, meses Tratamientos previos EVA inicial EVA-3 meses EVA-6 meses
1 65 M >24 Anti H1 de 1. y 2.? generacion y emolientes 9 7 4
2 67 M 12 Anti H1 de 1.* y 2.2 generacion y emolientes 10 6 1
3 67 M 9 Anti H1 de 1.2 y 22 generacion y emolientes 9 7 4
4 73 \% >24 Hidroxicina 9 7 2
5 66 M >24 Anti H1 de 1.* y 2.2 generacion y emolientes 8 7 7
6 71 \ 12 Hidroxicina 9 4 2
7 78 \'% >24 Anti H1 de 1.2 y 2.2 generacién y emolientes 9 6 5

Anti H1: antihistaminicos; EVA: escala visual analbgica; M: mujer; V: varon.

La gabapentina es un derivado del neurotransmisor acido
gamma-aminobutirico (GABA), pero no actlia sobre los receptores
GABAérgicos, ni se convierte o metaboliza en GABA, ni inhibe su
recaptacion. Los Gltimos estudios apuntan a que se une a receptores
especificos que abundan en algunas zonas del neocortex y el
hipocampo. El mecanismo a través del cual la gabapentina ejerce
una accion analgésica no es conocido. Es eficaz en la prevencion del
dolor neuropatico (ligadura de los nervios espinales, diabetes
inducida por estreptozotocina, infeccién por herpes zoster), aunque
también previene el dolor asociado a procesos inflamatorios,
mientras que no acttia sobre el dolor inmediato®.

Como hemos comentado previamente, se ha utilizado para el
control del prurito de otras enfermedades dermatolégicas, si bien
por ficha técnica sus indicaciones, aprobadas por la FDA (Food and
Drug Administration), radican en el control de la epilepsia parcial
infantil con o sin generalizacion secundaria y el tratamiento de la
neuralgia postherpética®.

En virtud de los datos preliminares obtenidos en nuestra serie,
5 de nuestros 7 pacientes (71,42%) redujeron el prurito en
intensidad en mas del 50%, lo cual ha redundado de manera
innegable en su calidad de vida, ya que el tiempo de evolucion y su
demora en consultar con nuestra Unidad era en todos los casos
superior a 9 meses, tras haber resultado infructuosos los
tratamientos realizados previamente.

No obstante y dado el bajo perfil de efectos secundarios
asociados a su ingesta, nos planteamos si este tratamiento debe
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realizarse de forma continua o ciclica. En nuestra serie, hemos
suspendido el tratamiento a los 6 meses y estamos pendientes de
valorar el tiempo libre de enfermedad. Por ello, pensamos que se
abre una via interesante de estudio en esta nueva indicacion fuera
de la ficha técnica de la gabapentina.
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Sindrome de taquicardia postural ortostatica

Postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS)

Sr. Editor:

El POTS (postural orthostatic tachycardia syndrome ‘sindrome de
taquicardia postural ortostatica’) consiste en una disautonomia, es
decir, una alteracién de la normofuncién del sistema nervioso
auténomo. Se caracteriza por una intolerancia al ortostatismo (no
por hipotension arterial), con aumento de la frecuencia cardiaca
(incremento de 301pm con respecto a la frecuencia de reposo o
una frecuencia mayor de 1201lpm/min con el ortostatismo)'. Los
sintomas que se han descrito son mdaltiples: mareos, intolerancia
al ejercicio, vision borrosa, molestias o dolor toracico, presincope-
sincope, ansiedad, rubor, fatiga (incluso incapacitante), cefalea,
disnea, intolerancia al calor, sensacion de frio, problemas
cognitivos, poliuria, diarrea, retrasos del vaciamiento gastrico,
temblores, vision de tinel, desérdenes del suefio, presién arterial

alta, cansancio general, sudoraciéon excesiva, nauseas, desequili-
brio, sensibilidad al ruido, sensibilidad a la luz, etc. Los sintomas
pueden variar de un dia a otro®>. El POTS se puede presentar en un
amplio intervalo de edades, siendo lo mas frecuente en mujeres
jovenes-adultas, aunque en las personas mayores, en la mayoria
de las ocasiones, se encuentra infradiagnosticado, bien por
desconocimiento de la patologia, bien por orientar la causa de
los sintomas a la polifarmacia-interacciones farmacologicas, o a
los mdltiples listados de problemas que presentan.

Se han identificado dos formas de POTS: 1) la disautonomia
periférica o parcial, es la mas frecuente y presenta una instauracion
brusca e inesperada. La patogenia en la mayoria de los casos no esta
aclarada, parece que juegan algin papel el fallo de la resistencia
vascular periférica al aumentar durante el estrés ortostatico
con aumento de la reserva venosa, la hipovolemia, algn trastorno
de la regulacion que ejerce el tronco del encéfalo o la hipersensi-
bilidad de los receptores beta. El inicio puede tener lugar tras una
infeccion viral, trauma, intervencién, exposicion por sustancias
quimicas toxicas, etc?. 2) La forma “B-hipersensibilidad, central o
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