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ESPECIES DE Candida AISLADAS DE LESIONES
UNGUEALES Y SENSIBILIDAD IN VITRO AL
FLUCONAZOL (1999-2001)

C. De Bedout
AM Tabares
A. Restrepo
M. Arango

A. Zuluaga

El tratamiento de las onicomicosis continua siendo un reto,
a pesar de la existencia de varios agentes antifungicos
efectivos contra dermatofitos y Candida. En los ultimos
anos, especialmente en aislamientos de Candida
provenientes de mucosa oral y de tejidos profundos, se ha
sefalado, aunque con baja frecuencia, resistencia a los
derivados azolicos, como el itraconazol y el fluconazol,
considerado éste ultimo, el antimicético de eleccion. Poco
se sabe del comportamiento in vitro de las distintas especies
de Candida productoras de onicomicosis

Con base en los resultados de los examenes directos y de
los cultivos para hongos realizados a partir de lesiones
ungueales en la Corporacion para Investigaciones
Bioldgicas (CIB), entre 1999 y 2001, se planted un estudio
sobre las especies causales y su sensibilidad in vitro.
Cuando un cultivo revelaba la presencia de Candida spp.
se consultaban los correspondientes registros, anotando
los datos demograficos, la localizacién de la lesién, el
resultado del KOH, asi como la especie de Candida identi-
ficada. Igualmente, se registraba si el aislamiento habia
sido puro o si, simultdaneamente, se habia recuperado otro
hongo de la misma muestra. Posteriormente se consultaban
los datos de la sensibilidad (CIM) al fluconazol, hecha por
el método de BIOMIC que mide electronicamente el area
de inhibicién del crecimiento. Se determinaron asi los valores
correspondientes a la concentracién inhibitoria minima (CIM)
e, igualmente, se determiné por el mismo sistema el indice
terapéutico (IQ) que mide la relacién entre la concentracion
tisular alcanzada por el fluconazol (200mg/dia) y los valo-
res de la CIM.

Enlasfechasindicadas se procesaron parahongos 2.295
muestras de lesiones ungueales. De ellas, 810 (35.3%)
permitieron el aislamiento de diferentes especies de
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Candida, 521 (64.3%) provenientes de unas de los pies y
288 (35.7 %) de unas de las manos. El 82.2% de los
pacientes eran de sexo femenino y el 17.8 % masculino.
Sus edades oscilaron entre 1 mes y 99 anos, siendo el
mayor grupo etario el comprendido entre 40-49 anos
(25.3%), seguido por aquellos entre 50-60 (21.3%) y
30-39 anos (17.9%).

El examen directo con KOH result6 positivo en 71.9% de
los 289 examenes efectuados en las uias de las manos, y
en 70.4% de los 521 correspondientes a las unas de los
pies. De estos casos fueron excluidos 129 casos por
presentar clasificacion de especie imprecisa, dada la
presencia concomitante de bacterias, por resultados
imprecisos del sistema de clasificacion de especies (API
20 AUX), asi como también por presentar cultivos con
menos de 3 colonias de levadura.

Cuando se analizaron separadamente los examenes
directos que habian revelado estructuras micéticas compa-
tibles con Candida spp, con los correspondientes cultivos
positivos en los que se determind la especie, se encontrd
que enlos 178 pacientes con lesiones en unas de las manos,
la especie mas frecuente 82 (46.1 %) era C. albicans,
seguida por C. parapsilosis 56 (31.5 %) y Candida tropicalis
26 casos (14.6%). Por el contrario, en las 267 muestras
procedentes de uhas de los pies, la especie mas frecuente
fue C. parapsilosis, 163 casos (61%) y en segundo y tercer
lugar C. guillermondii 42, (15.7%) y C. albicans (11.6%).

En 90 muestras (20%) de este mismo grupo los cultivos
permitieron aislar, ademas de Candida, otros agentes; en
el caso de las unas de las manos este evento ocurrié en
15 (3.4%) casos, y en los correspondientes a las unas de
los pies en 75 (16.85%). Se observo la combinacion
Candida-dermatofito en 37 (41%) casos y de Candida y
otros mohos en 51 (56.6 % ) pacientes. Llamo la atencion
en este ultimo grupo la alta frecuencia de la asociacion
Candida - Fusarium spp 32 (35.5 %).
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Las pruebas de sensibilidad al fluconazolfueron realizadas
en 241 aislamientos, 70.1% de los cuales se mostraron
sensibles, 21.2% sensibles dosis-dependiente y 8.7%
resistentes. Al considerar la respuesta terapéutica de
acuerdo con el 1Q, se anoté que de 169 aislamientos
sensibles (CIM < 8 ug/l), 72.7% de los pacientes respon-
derian exitosamente en la terapia con 200 mg/dia de
fluconazol (IQ >4 veces la CIM), mientras que los restantes
(27.3%) no mejorarian (IQ < 4 veces la CIM).

Los resultados anteriores ponen de relieve que en nuestro
medio y en pacientes adultos la frecuencia de patologia
ungueal micética, atribuible a especies de Candida, es alta
(35.3%), observandose ésta mas frecuentemente en uias
de los pies. Se anota el predominio de especies diferentes
a C. albicans como agentes causales. Si bien los derma-
tofitos fueron considerados solamente si se encontraban
simultaneamente con Candida, ellos ocuparon un lugar
importante en estas infecciones mixtas (41%). En el mismo
contexto se anoté también la presencia de mohos que
ahora son reconocidos como causantes de problemas
ungueales, especialmente Fusarium (35.5%) y que bien
pudieran contribuir a intensificar el cuadro clinico. El
predominio de especies de Candida diferentes a C. albicans
pudiera reflejarse en el cambio en sensibilidad al fluconazol.
En efecto, a pesar de que mas del 70% de los aislamientos
se mostraron sensibles a este farmaco, empieza a notarse
ya la aparicion de resistencia en cerca de 9% de los casos.
Se observa como el indice terapéutico sefiala cémo el
fluconazol a razén de 200 mg/dia no resultaria efectivo en
un 27% de los pacientes, lo que sugiere que ella podria
ser una de las causas de baja respuesta al tratamiento.
No sélo la dosis del antimicético pueda estar causando
una respuesta baja al tratamiento; el uso de fluconazol no
original, el tiempo de tratamientoy la adherencia a la terapia
por parte del paciente, pueden ser otros factores que
influyan en este resultado.

Seria recomendable llevar a cabo nuevos estudios, princi-
palmente prospectivos, que permitan determinar el com-
portamiento de Candida frente a regimenes terapéuticos
controlados que permitan aclarar si la resistencia observada
esta relacionada con terapias inadecuadas (dosis, tiempo,
casa farmacéutica, adherencia del paciente a la terapia,
entre otras), que permitan analizar en detalle todos estos
aspectos, de manera que se puedan conocer con preci-
sién la respuesta de los agentes etiolégicos a los distintos
antimicoticos y evitar asi fallas terapéuticas de importancia.
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EVALUACION DE LA EFICACIA DEL TRATAMIENTO
CON PUVAY CALCITRIOL CON RESPECTOALA
MONOTERAPIA CON PUVA - INFORME PRELI-
MINAR

A. Zuluaga M. Echeverri
S. Jiménez A. Garzon
A. Aristizabal P. Cardona

La psoriasis es una enfermedad eritemato-descamativa
cronica, caracterizada por hiperproliferacion de los
queratinocitos epidérmicos con diferenciacion anormal
e infiltracion de la piel por células inflamatorias. Afecta el
1-3 % de la poblacion mundial.

El recambio del ciclo celular epidérmico se aumenta ocho
veces y dos veces la proliferacion celular, el 100% de las
células germinativas de la epidermis entran en fase de
crecimiento, lo cual resulta en hiperplasia epidérmica
generando 35.000 células, comparada con las 1218 de la
pielnormal. Se aumenta la liberacion de citoquinas por los
linfocitos T activados y hay una alteracion en el nimeroy
distribucion de células de Langerhans.

La forma clinica mas comun de la psoriasis es en placas.
Existen multiples tratamientos: topicos, sistémicos, fotote-
rapia, etc.; uno de ellos, el calcitriol tépico, es un metabolito
natural y activo de la vitamina D,, comercialmente se
consigue como silcor, el cual contiene 3 ug/g de calcitriol
como componente activo. Su mecanismo de accion es
modular la proliferacién, estimular la diferenciacion de
queratinocitos epidérmicos, inhibir la proliferacion de células
T, disminuyendo la inflamacion (disminuye FNTe, IFNy y
moléculas de adhesion).

Estudios combinados de calcitriol y UVB mostraron una
reduccion del 34% en la radiacidon necesaria para lograr la
mejoria. Su principal indicacion es la psoriasis en placas,
donde la mejoria clinica se observa de 2-4 semanas después
de iniciar su aplicacion. Esta contraindicada en pacientes
que reciben tratamientos que interfieran con la homeostasis
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del calcio, en disfuncién hepatica o renal, hipercalcemia o
sensibilidad a cualquiera de los componentes, embarazo y
lactancia. No debe ocluirse ni aplicarse en cara.

En el PUVA (psoralenos mas luz ultravioleta A), el paciente
ingiere 0.6 mg/kg de 8-metoxisoralen y dos horas después
ingresa a una camara con lamparas que emiten radiacion
UVA de 352 nm. Esto resulta en la formacion de dimeros
de pirimidina y puente cruzados de DNA, que suprimen la
mitosis y la proliferacion celular anormal. Ademas,
subregula la funcion de ciertos linfocitos y células de
Langerhans dentro dela epidermis. El tratamiento se realiza
2-3 veces por semana y luego de 20-30 sesiones aproxi-
madamente el 90% de los pacientes muestra mejoria
marcada.

Puede producir eritema fototoxico retardado, pigmentacion
y cataratas. Se ha demostrado que pacientes sometidos
a mas de 260 sesiones tienen un aumento de la incidencia
de carcinoma escamocelular y melanoma. Se ha sugerido
administrar PUVA en combinacién con otras terapias con
el objetivo de disminuir el riesgo, los requerimientos de la
fototerapiay, por lo tanto, el efecto acumulativo de la misma.
Basado en esto planeamos una investigacion que combina
el uso de calcitriol con el PUVA en pacientes con psoriasis.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la eficacia de ocho semanas de tratamiento con
PUVAYy calcitriol con respecto a la monoterapia con PUVA.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Comparar los tiempos promedio de los dos tratamien-
tos para lograr una mejoria clinica en ocho semanas.

2. Comparar las dosis de UVA en Julios/cm? utilizadas
en cada esquema de tratamiento

3. Determinar la proporcion de recuperaciéon en cada

grupo.
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4. l|dentificar los efectos secundarios en cada uno de los
grupos de tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

En este ensayo clinico se ingresaran 30 pacientes con
psoriasis en placas, incluyendo formas palmo-plantares no
pustulosas, que llegan remitidos para PUVA, al servicio de
dermatologia.

Los pacientes que se incluyen, tanto hombres como
mujeres, debenteneruna edad minima de 18 afiosy llevar
al menos un mes sin tratamiento; se excluiran pacientes
en embarazo o lactancia, que presenten falla renal o
hepatica, psoriasis pustulosa, inversa o eritrodérmica,
enfermedades de tiroides y/o paratiroides, melanoma,
cataratas y enfermedades exacerbadas por la luz, o que
estén recibiendo medicamentos fotosensibilizantes.

PROCEDIMIENTO

El calcitriol se aplicara en las lesiones del lado izquierdo,
dos veces diarias sin ocluir (dos tubos porsemana), minimo
seis horas antes de las sesiones del PUVA por ocho
semanas. No se aplicara en cuero cabelludo ni cara. Se
realizaran 3 sesiones de PUVA por semana; se iniciara la

PACIENTE
Der: 9.9 1zq: 9.9

dosis de UVA segun el fototipo de piel (Fitzpatrick) y se
protegeran ojos y genitales durante la exposiciéon a PUVA.
Se hace control al paciente cada semana, cuando se eva-
luan los efectos secundarios y se cambia el tubo de silcor;
cada quince dias se evalua el PASI y en la ultima evalua-
cion se compara el puntaje y se evalua la respuesta total
de acuerdo con la aclaracién segun la escala de Fredriksson.
Se ordenara calcio sérico al inicio y al final del tratamiento.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizara la comparacion de las medias de variables
evaluadas, utilizando la prueba de T Student con un 95%
de confianza y un poder del 80%.

RESULTADOS

Actualmente han ingresado seis pacientes al estudio, como
se observa en el siguiente cuadro, con sus respectivos
indices de PASI.

Por el momento no ha habido efectos secundarios,
observandose mejoria marcada a las cuatro semanas de
tratamiento y al finalizar.

8 SEMANAS
Der: 1.8 Izq: 1.4 Der: 0.9 12q: 0.6

Der: 6 Izq: 6

Der: 5.7 1zq: 2.8 Der: 2.8 lzq: 0.6

Der: 10 l1zg: 10

Der: 1.5 1zq: 0.9

Der: 9 1zq: 9

Der: 4.9 1zq: 1.3

Der: 10.6 Izq: 10.6

Der: 6 1zq: 6
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TRATAMIENTO DE LA DERMATITIS SEBORREICA
CON PIROCTONA OLAMINE

Edgar Olmos Olmos
Joaquin Campo Castro

La dermatitis seborreica es una enfermedad comun, facil-
mente reconocible como una dermatosis inflamatoria con
lesiones eritemato-escamosas de curso crénico. Por desco-
nocimiento de su fisiopatogenia el tratamiento es dificil.

Afecta tanto adultos como infantes y se asocia algunas
veces con un incremento en la produccion de sebo en las
areas donde existe mayor poblacion de glandulas
sebaceas, como son: el cuero cabelludo, region auricular,
pliegues nasogenianos, region medio toracica anterior y
posterior, ocasionando unincremento en la produccion de
colesterol, triglicéridos, parafina, disminucion del escua-
leno, acidos grasos libres y ésteres grasos asociados con
una incrementada colonizacion de Malassezia sp, en la
piel lesionada, con proporcion 2:1 a la piel no lesionada,
dando como resultado un aspecto rosado, edematoso y
cubierto con costras y descamacion amarillentas en la piel
afectada, que puede expresarse desde moderada a severa,
llevandolo hasta una eritrodermia.

La dermatitis seborreica se asocia con trastornos inmuno-
légicos como la infecciéon por VIH y enfermedades del
sistema nervioso (Parkinson, poliomielitis, siringomielia,
paralisis facial y estrés).

Se han utilizado tratamientos contra la remocion de costras
y control de la descamacion, inhibicion de la colonizacion
fungica, control de la infeccién secundaria, reduccion de
eritema y prurito. Para esto se ha usado el ketoconazol
topico y sistémico que inhibe la colonizacion, corticoides
tépicos de diferente potencia asociados o no con querato-
liiticos para control de la descamacion e inflamacion.

El grupo de estudio consiste en 10 pacientes de ambos
sexos entre los 9y 72 anos a los cuales se les diagnosticod
dermatitis seborreica.

A cada paciente se le tomo una fotografia inicial con una
camara fotografica con lente macro 100 antes de iniciar
tratamiento, y un examen micoldgico en donde la muestra
se toma en forma de raspado con hoja de bisturi No. 15,
para realizarle analisis consistentes en un KOH al 30% con
tinta azul permanente Parker Super Link (directo) y un cultivo
en agar dextrosa Sabouraud (dextrosa en 40 g: peptona
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10%: agar 20 g cloranfenicol 0.05/I: ciclohexidina 0.4 g/,
agua destilada ajustada a pH 5.5 1000 ml) con un periodo
deincubacionde un mes atemperatura de 32°C para analisis
cualitativo. Se realiz6 control micoldgico en los cultivos en
los cuales los resultados fueron positivos o negativos para
Malassezia spp. Los cultivos se realizaron en el Laboratorio
Especializado de Micologia Médica,de Bogota.

Se diagnostica la dermatitis seborreica y se inicia trata-
miento antes de obtener los resultados del cultivo con
Sebovalis champu tratante (frasco de 200 ml, compuesto
por 5% acidolactico, 0.75% piroctona olamine, 0.50% acido
salicilico, 0.50% pantenol, 0.01% biotina, 1% extracto de
Regaliz, 5% avena extracto glicdlico), Sebovalis gel facial
(tubo de 75 ml) (composicion 8% acido glicdlico/glicolato,
1% extracto de Regaliz, 1% caléndula extracto glicdlico,
0.5% piroctonaolamine, 0.01% biotina) o Sebovalis solucion
capilar (botella de 60 ml) (composicion :0.5% pantenol, 30%
alcohol etilico, 0.5% acido salicilico, 0.01% biotina, 0.75%
piroctona olamine, 1% extracto de manzanilla, 1% extracto
de Regaliz, 5% acido lactico al 90%, 1.6% hidroxido
amonico), de acuerdo con las necesidades del paciente.
Elchampu se aplica en la manana sobre el cuero cabelludo
humedo realizando un ligero masaje y se enjuaga el producto.
Inmediatamente se efectia un segundo lavado y se deja
actuar durante 3 minutos sin friccion ni masaje, y se retira.
En las noches se aplica la solucion capilar sobre el cuero
cabelludo y en las otras partes del cuerpo afectadas, y el gel
facial para la region facial y en las areas no pilosas, reali-
zando un masaje y dejandolo actuar durante toda la noche.
Estos productos se aplican solo en las areas afectadas por
la enfermedad. Se aplicaron los productos durante el primer
mes todos los dias, durante el segundo mes dia de por medio
y durante el tercer mes 2 veces a la semana.

Se realizd a los 3 meses un nuevo control, en donde se
evalué por parte del médico especialista y del residente la
eficacia del tratamiento segun un analisis clinico-fotografico
de cada uno de los pacientes. El analisis clinico-fotografi-
co se clasifica de acuerdo con 3 grados: 1. mejoria total,
2. mejoria de la descamacion y persistencia de eritema y
3. persistencia de eritema y descamacion, ausencia de me-
joria. También se analiza la respuesta terapéutica del
Sebovalis ante la Malassezia spp. y su correlacion con la
repuesta clinica.

Edgar Olmos Olmos
Joaquin Campo Castro
Bogota D.C.
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Pliegues nasogenianos

55

Negativo: cultivo y directo.

Muestra final

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

41 Pliegues nasogenianos y

area interciliar

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

45 Pliegues nasogenianos,
cuero cabelludo y region

antero-superior del térax

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo.
Cuero cabelludo

Positivo: Cultivo y directo
térax y pliegues

nasogenianos

Pliegues nasogenianos

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Positivo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos,
region interciliar frontal
retroauricular

Positivo: directo
Negativo cultivo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

Cuero cabelludo, pliegues
nasogenianos, region
antero-superior del térax

Negativo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

Cuero cabelludo

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:
negativo

mejoria total Positivo: directo y cultivo

Cuero cabelludo, pestanas
pliegues nasogenianos

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:

mejoria total Negativo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos,
parpados inferiores

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:

mejoria total Negativo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos
y cejas

El tema de investigacion surgio a raiz de observar el efecto
terapéutico de los componentes del Sebovalis, en sus
diferentes presentaciones, como terapia alternante en el
control de la dermatitis seborreica que permite reducir la
presencia de efectos colaterales de otras terapias.

RESULTADOS

Se incluyeron 10 pacientes con diagnostico de dermatitis
seborreica (Cuadro), en donde 9 (90%) eran hombres y 1
(10%) mujer. El promedio de edad fue de 34.8 afos (9-72).

Las lesiones se presentaron en pliegues nasogenianos
(40%), area interciliar (9%), cuero cabelludo (17%), regién
antero-superior del térax (9%), region frontal (5%), region
retroauricular (5%), pestanas (5%), parpados inferiores
(5%) y cejas (5%).

Aliniciar el estudio las muestras micologicas se presentaron
negativas para Malassezia spp. en 2 (20%) pacientes, tanto
en el directo como en el cultivo, 1 (10%) paciente negativo
en el cultivo. Positivas en 7 (70%) pacientes para
Malassezia spp. tanto en directo como en el cultivo y 1
(10%) positivo en el directo. Con el tratamiento las lesiones

Positivo: cultivo y directo
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Grado 1: mejoria total

Negativo: cultivo y directo

mejoraron clinicamente a grado 1, lo que significa mejoria
total en todos los pacientes (100%).

Las muestras micoldgicas reportaron luego del tratamiento
negativas para Malassezia spp. en 8 (80%) pacientes, tanto
en el directo como en el cultivo, 1 (10%) paciente negativo
en el cultivo, 2 (20%) pacientes positivos en el directoy en
el cultivo y 1 (10%) paciente positivo en el directo.

Los pacientes no presentaron antecedentes personales y
familiares positivos. No se observaron efectos secundarios
por la aplicacion de la terapia con el compuesto acido lactico,
acido salicilico, piroctona olamine, entre otros (Sebovalis),
ni se presentaron complicaciones durante el mismo.
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CARCINOMA BASOCELULAR EN MIEMBRO
INFERIOR: FORMA CLINICA E HISTOPATOLO-
GICA INUSUAL

Milton Mejia Montoya
Gustavo Pérez Ruiz

Elkin Penharanda Contreras
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Muijer de 75 afios, 6 meses de evolucion de lesidn en pierna
derecha. Al examen fisico se encuentra tumor exofitico de
3x3 cm en la cara lateral del tercio distal de la pierna derecha,
de superficie brillante, humeda, color rojo-violaceo. La
histopatologia mostré carcinoma basocelular morfeiforme
y trabecular con metaplasia escamosa.
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ONICOMICOSIS POR FUSARIUM: DETERMINACION
DE ESPECIES Y CORRELACION DE DATOS
CLINICOS

C. Reyes
L. Sopo
MC de Garcia

INTRODUCCION

Histéricamente durante afos los microbidlogos clinicos
concedieron muy poca importancia al aislamiento de
hongos que, como Fusarium, son saprofitos del suelo,
calificaban su aislamiento en las muestras clinicas remitidas
al laboratorio como “contaminacion”, implicando esta
calificacion que su aislamiento notenia valor; pero, a partir

C. Reyes, Universidad de los Andes, Departamento de
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de 1959 se han venido aislando y estableciendo como los
agentes causantes de muchas lesiones cutaneas. Varias
especies son capaces de desarrollar enfermedad en el
hombre: Fusarium solani, Fusarium oxysporum y Fusarium
moliniforme son las especies mas comunmente aisladas
de muestras clinicas. (Del Palacio, 1994)

Debido al aumento en el numero de casos de onicomicosis
producidas por Fusarium, en la consulta del Laboratorio
Especializado de Micologia Médica se realizé un estudio
con el fin de identificar las especies de Fusarium implicadas,
su frecuencia y establecer datos clinicos y epidemioldgicos
preliminares de esta micosis; ademas, este estudio es un
primer paso en busca de la terapia adecuada de las
onicomicosis por Fusarium que tienen un curso crénico y
de dificil tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

Se tomaron todas la cepas de Fusarium aisladas de
pacientes con onicomicosis durante un periodo de 6 meses;
el numero de cepas recuperadas fue de 37. Estas cepas
se identificaron en el Centro de Investigacion Microbioldgica
de la Universidad de los Andes, siguiendo los parametros
de Nelson, Toussoun y Marasas. Se realizd una encuesta
a cada uno de los pacientes, en donde se incluian datos
como la edad, sexo, tratamientos aplicados, tiempo de
evolucidn y tipos de lesion.

RESULTADOS

e De las 37 cepas estudiadas, se identificaron cuatro
especies con las siguientes frecuencias de aislamiento:
Fusarium solani(41%), Fusarium oxysporum(38%),
Fusarium subglutinans(18%) y Fusarium moniliforme
(3%).

e La edad de los paciente oscilé entre 6-65 afos y los
adultos en la cuarta y quinta década fueron los mas
afectados; ademas, hubo un numero importante de
casos en el rango de 11-20 anos.

e La onicomicosis subungtieal distal lateral fue el tipo de
onicomicosis asociado con mayor frecuencia con la
invasion de la uia por Fusarium spp.

e Eltiempo de evolucién mas frecuente fue de 0-2 anos,
sin embargo, los tiempos de evolucidonsuperiores tienen
una frecuencia significativa.

1038

DISCUSION Y CONCLUSIONES

e En este estudio se hallaron cuatro especies asociadas
con la onicomicosis: Fusarium solani, Fusarium
oxysporum, Fusarium subglutinans y Fusarium
moniliforme, resultado que contrasta conlo descrito en
la literatura, en donde Fusarium Oxysporum es la
principal especie aislada. (Baran et al, 1997) .Las fre-
cuencias de aislamiento de Fusarium oxysporum y
Fusarium solani fueron similares, resultado que se ex-
plica por el hecho que estos dos hongos obedecen al
mismo modelo ecolégico de distribucion.

¢ Un hallazgo interesante fue el aislamiento de Fusarium
subglutinans “sensulato”, que hasta ahora no habia sido
aislado de muestras de ufas, “segun el alcance de la
revision realizada”. Cabe anotar que algunas de las
formas especiales patdgenas de plantas, de esta especie,
han sido descritas como nuevas especies, segun
Nirenberg y O’Donell, quienes utilizan una clave
taxonémica dicétoma para describir las especies de
Fusarium del complejo Gibberella fujikoiri.

e Posiblemente, al identificar especies de Fusarium en
muestras de unas, no se hatenido en cuenta a Fusarium
subglutinans, porque algunas cepas de esta especie
son similares macro y microscopicamente a Fusarium
Oxysporum, y pueden ser confundidas si no se tiene la
suficiente experiencia. También es posible que en otros
trabajos se sigan criterios de identificacion de especies
diferentes a los seguidos en este estudio, como en el
caso de los criterios de Booth, quien considera a
Fusariumsubglutinans como una variedad de Fusarium
moniliforme, y Nirenberg quien describe algunas cepas
de Fusarium subglutinans “sensulato” como nuevas
especies.

e El hallazgo de Fusarium moliniforme en unas fue real-
mente raro, solo se encontré en un caso; hasta ahora
esta especie no se habia aislado en muestras de uias,
mas bien se ha asociado con infecciones oportunistas,
micetomas e infecciones inflamatorias de la piel.

e En general, la onicomicosis por Fusarium puede
presentarse en individuos de ambos sexos y en todas
las edades, pero con mayor frecuencia en adultos de la
cuarta y quinta década, observandose ademas un buen
numero de casos entre los 11-20 anos.
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e Eltipo de onicomicosis asociado con mayor frecuencia
con Fusarium spp fue la onicomicosis subungueal distal,
a diferencia de Tosti, quien encontré que la onicomicosis
subungtieal proximal con inflamacién de la zona
periungueal o con paroniquia es sugestiva de Fusarium.
Con los resultados obtenidos en éste y otros trabajos,
se esta observando que en laonicomicosis por Fusarium
se pueden producir lesiones de diferentes tipos, y no
siempre la onicomicosis blanca superficial con la que
tradicionalmente se habia asociado.

e La mayoria de los casos tuvieron periodos cortos de
evolucion, lo cual puede indicar que la infeccion es mas
agresiva. Sin embargo, no deja de ser una enfermedad
cronica, debido al niumero de casos con periodos lar-
gos de evolucién.

e EIl 75.6% de los pacientes presentaron algun tipo de
trauma como factor predisponente, siendo el trauma
mas comun la practica de algun deporte.

El 56.7% de los pacientes recibieron tratamiento previo
sin ningun éxito. Entre los antimicoticos utilizados
estaban: clotrimazol, terbinafina, fluconazol e itroco-
nazol. De esta manera se sigue observando que esta
onicomicosis es de dificil tratamiento con los
antimicéticos de uso convencional.

e Los datos reportados en este estudio son de tipo
preliminar; por lo tanto, se recomienda realizar otros
trabajos con mayor numero de muestras para establecer
con mayor seguridad datos epidemioldgicos.
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ACROSPIROMA ECRINO MALIGNO EN PABELLON
AURICULAR: COMPORTAMIENTO IMPREDECIBLE

Joaquin Campo Castro
Gustavo Pérez Ruiz

Elkin Penaranda Contreras
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Paciente de 54 afios de edad, de sexo femenino, que
presenta nédulo tumoral de la piel del pabellén auricular
izquierdo. Inicialmente fue diagnosticado histolégicamente
como un carcinoma basocelular adenoide tratado con
reseccion local, presentando recurrencia en dos oportu-
nidades.

Meses después presentd nddulos indurados en la region
preauricular con extensién hasta el canal auricular externo.
Estudios radiolégicos mostraron nédulos de origen
mestastasico en los pulmones. EI TAC reporté masa con
extensién a fosa temporal externa de oido izquierdo.

La biopsia pulmonar revelé acrospiroma ecrino maligno al
igual que la revision de las biopsias de piel previas.
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Este caso demuestra que el acrospiroma ecrino podria
tener un curso contradictorio, con una apariencia histol6-
gica de benignidad pero con un comportamiento maligno
en su presentacion clinica.
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RESPUESTA CLINICA DE UN CHANCRO TUBERCULOSO
AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Ramiro Quintero
Alvaro Correa

Jairo Fuentes
Esperanza Meléndez
Jesus Pérez

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino, 20
anos de edad, quien consulta por presentar lesion indolora
en el glande y surco balanoprepucial de mas o menos seis
meses de evolucién, habiendo recibido multiples esquemas
de antibiéticos sin obtener mejoria alguna. Al examen fisico
encontramos paciente en buenas condiciones musculo-
nutricionales, quien presenta en pene una ulcera erite-
matosa, fondo limpio, aspecto granulomatoso, infiltrada,
no fétida de £ 2 cm de diametro acompanada de
adenopatias inguinales no dolorosas. No existian antece-
dentes personales ni familiares importantes en el paciente.
Ante esta evidencia clinica se presumen varios diagndsti-
cos: carcinoma espinocelular, enfermedad de Bowen,
balanitis plasmocitaria de Zoom y chancro tuberculoso.

Se realiza baciloscopia y cultivo para micobacterias de
lesién anotada, la cual reporta tres cruces y se aisl6 el M.
tuberculoso. El estudio histopatolégico tomado en dos
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ocasiones no fue concluyente, soélo reportaba proceso
inflamatorio inespecifico. Se solicitaron ademas radiografia
de térax, uroandlisis, cuadro hematico, VDRL, glicemia,
Elisa para VIH, tuberculina y cultivo para bacterias,
mostrando resultados dentro de limites normales.

Con base en todos los estudios, se hace diagndstico de
TBC cutanea, tipo chancro tuberculoso, y se inicia el
esquema acortado supervisado, con una respuesta muy
favorable al tratamiento, la cual se ilustra con iconografias
representativas.

Realizamos ademas control de su pareja, la cual era una
mujer gestante de 12 semanas de embarazo, quien al
examen clinico no mostraba evidencia alguna de
enfermedad granulomatosa. Suembarazo curs6 normal y
asi su producto de gestacion.

Decidimos presentar este caso por lo poco frecuente de la
aparicion del chancro tuberculoso, la importancia del cultivo
en el diagnéstico, y la notoria respuesta clinica en el
seguimiento del paciente, quien sera intervenido préxima-
mente por cirugia plastica para solucionar el defecto
cosmético residual.

Es importante tener presente a la tuberculosis cutanea
como entidad del grupo de las micobacterias, que han ido
en aumento en nuestro medio y que confunde al clinico,
dado lo exdtico de sus diferentes formas de presentacion.
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CARCINOMA ESPINOCELULAR PIGMENTADO
EN MUCOSA ORAL

Luz Marina Gomez
Beatriz Orozco
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M. Mejia

CASO CLINICO

Paciente de 72 afios de edad, con 8 meses de evolucion
de lesion tumoral de 1 cm de didmetro en mucosa yugal
derecha, infiltrada, digitiforme, que sangra facilmente, con
pigmento negro abundante en la lesion tumoral y en la
base. No se palpan adenopatias.

En estudio histopatoldgico se confirma un escamocelular
pigmentado.
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MELANOMA EN NEVO MELANOCITICO CONGENITO

Dalia Riguey Cuervo Montilla
Raquel Meneses Cuellar
Edgar Eduardo Herrera Peralta

RESUMEN

Hombre de 35 afios de edad, con un nédulo de 6 meses
de evolucion localizado en la pierna derecha sobre una
lesion névica pilosa de 15x8 cm de diametro. El nédulo es
de color rosado elevado de 1.2x1.0 cm de diametro.
Ademas, presentaba adenopatias inguinales bilaterales y
metastasis en transito. Se realizé exéresis del nédulo y el
informe histopatolégico reporta lesion tumoral maligna de
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origen melanocitico que prolifera a partir de la capa basal,
constituido por células neoplasicas pleomorficas de aspecto
epiteloide y fusiforme, muchas de ellas con citoplasma
conteniendo pigmento melanico microgranulado. Estos
nidos confluyen para formar unalesion nodular que destruye
totalmente la epidermis, ulcerandola ampliamente, e invade
la dermis papilar y reticular hasta alcanzar la hipodermis.
Hay poco infiltrado leucocitario, la necrosis tumoral es
escasa. La cuenta mitética es de 8 en 10 campos de alto
poder (x 40). Se oberva satelitosis de lesién tumoral espe-
cialmente en el tejido hipodérmico. La resecciénde la lesion
es completa. Se reporta un diagnostico de melanoma
nodular ulcerado, Clark 1V, Breslow 0.7 (Fig. 3) .

Los examenes complementarios reportan hemograma y
quimica sanguinea normales. Rx de térax y ultrasonido
abdominal fueron normales.
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INCONTINENCIA PIGMENTI

Liliana Eugenia Munoz G.
Johanna Parra O.
Jairo Victoria

Paciente de 12 dias de edad, sexo femenino, quien consulta
por presentar desde el nacimiento lesiones cutaneas
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vesiculo-verrugosas e hiperpigmentacion en extremidades
y tronco dispuestas en hileras lineales.

Al examen fisico de ingreso presentaba lesiones pigmen-
tadas parduzcas e hileras lineales de vesiculas en extre-
midades superiores, inferiores y tronco, sin predominio en
areas de trauma.

La paciente fue valorada por oftalmologia y neuropediatria,
sin encontrar alteraciones. Se decide tomar 2 biopsias de
abdomen y miembro inferior izquierdo respectivamente,
mostrando hallazgos compatibles con incontinencia
pigmenti.

La biopsia de piel en lesion ampollosa muestra unaampolla
intraepidérmica predominantemente subcoérnea, con
degeneracion espongiforme, eosinofilica hacia las
margenes. El contenido de la ampolla esta representado
por PMN neutrofilos, y es prominente al componente eosi-
nofilico; en lesién pigmentaria, en dermis papilar muestra
colageno denso con abundante caida de pigmento
melanico. Hay macrofagos tisulares cargados de melanina
con localizacién perivascular superficial.

Por no existir un tratamiento satisfactorio se le dan reco-
mendaciones sobre manejo de lesiones en piel. Ademas,
seguird en control por neuropediatria, oftalmologia y odon-
tologia.

El sindrome de Bloch-Sulzberger, también conocido como
incontinencia pigmenti, es de herencia dominante ligada
al X, con afeccion casi exclusiva por las mujeres. Larelacion
M>V (20:1), es mortal en varones afectados. La etiologia
de la enfermedad se desconoce, aunque se han propuesto
origenes de tipo inmunoldégico. Presentan lesiones en piel
patognomonicas, siendo el diagndstico anatomo-patolégico
definitivo.
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DERMATITIS IgA LINEAL DE LA INFANCIA

Adriana Cruz A.
Ricardo Rueda P.

Paciente de 9 afos de edad, sexo masculino, quien consultd
con un cuadro de dos meses de evolucion de aparicion de
lesiones ampollosas limitadas al area del pene. Habia sido
manejado con aciclovir oral y topico, sin repuesta satisfac-
toria. Al examen fisico se encontraron lesiones ampollosas,
tensas, de 0.3-0.8 cm, sin eritema perilesional, limitadas
al area del pene. Los antecedentes personales y familiares
eran negativos.

La histopatologia de una de las lesiones reportd una
ampolla subepidérmica con un infiltrado compuesto por
polimorfonucleares, eosindfilos y linfocitos. La inmunofluo-
rescencia directa mostré un depésito de IgA con patron
lineal a lo largo de la unién dermo-epidérmica (++) y
deposito de C3 dispuesto de la misma manera (+).

Con estos hallazgos se inicié manejo con dapsona a 1.5
mg/kg/dia y furoato de mometasona tépico con desaparicion
del 100% de las lesiones en una semana. Por esta razon
se suspendio el esteroide y se continud con dapsona, con
reaparicion de las ampollas de forma inmediata. Se decidié
entonces reiniciar el esteroide topico. El paciente, al ob-
servarse nuevamente sin las lesiones, suspendio el furoato
de mometasona y la dapsona al completar 1 mes de trata-
miento con excelente evolucion y sin recaidas.

La dermatitis IgA lineal es una enfermedad ampollosa e
inmunolégica rara, caracterizada por depdsito de
anticuerpos tipo IgA en la membrana basal. La edad de
aparicion mas frecuente es luego de la pubertad, y se ha
encontrado una inclinacion sutil por el sexo femenino.

El curso es impredecible. Se han visto casos de remision
espontanea. La mayoria de las veces responde muy bien
a la dapsona o sulfapiridina, pero a veces son necesarios
cursos de prednisona en dosis bajas.
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FENOMENO DE LUCIO

Liliana Eugenia Munoz G.
Luis Hernando Moreno M.
Adriana Arrunategui R.
Ricardo Rueda P.

Se presentan los casos de dos pacientes de 53 y 63 afnos
de edad respectivamente, que consultan por cuadro que
inicia con maculas eritematosas, posteriormente aparicién
de ampollas, ulceras extensas en extremidades de
predomino acral y sintomas constitucionales. La
histopatologia fue compatible con fenémeno de Lucio.

El fenémeno de Lucio, también Ilamado eritema
necrosante, es una forma peculiar de reaccién leprotica,
que se presenta en pacientes con lepra lepromatosa difu-
sa sin tratamiento, mediado por mecanismos de inmuni-
dad humoral antigeno-anticuerpo, muy poco frecuente.

Se presentan dos casos de pacientes de sexo masculino
con diagnostico de fenémeno de Lucio, entidad poco fre-
cuente, en un paciente como primera manifestacion y en
el segundo como resultado de abandono del tratamiento.
Queremos enfatizar la importancia del reconocimiento
temprano de la enfermedad, en especial a las formas poco
usuales que llevan a reacciones como el fenomeno de
Lucio, que es potencialmente fatal.

BIBLIOGRAFIA

1. Rea TH, Modlin RL Leprosy. Fitzpatrick's. Derma-
tology in General Medicine 2001:2306-2318.

Liliana Eugenia Munoz G, RIl Dermatologia, Facultad de
Medicina Universidad del Valle, Cali..

Luis Hernando Moreno M, Docente Dermatologia,
Facultad de Medicina, Universidad del Valle, Cali.
Adriana Arrunategui R, Docente Dermatologia, Facultad
de Medicina, Universidad del Valle, Cali.

Ricardo Rueda P, Docente Dermatopatologia, Facultad
de Medicina, Universidad del Valle, Cali.
Correspondencia: Liliana E. Muidz, Hospital Universitario
del Valle, Dermatologia, telef. 556 0233, fax 558 5412, Cali,
Colombia. E-mail: liliamg@hotmail.com

<b 1044

2. Rea TH, Levan NE. Lucio’s phenomenon and diffuse
non-nodular lepromatous leprosy. Arch Dermatol
1978, 114:1023-1028.

3. Saul A, Novales J. Lucio-Latapi leprosy and the Lucio

phenomenon. Acta Leprol 1983:115-132.

Gilbert E, Cubria JL, Gratacos R, et al. Lucio’s

leprosy. Med Cutan Ibero Lat Am 1982: 41-46.

5. Rodriguez G, Orozco CA. Lepra. Instituto Nacional
de Salud, Santafé de Bogota, 1996.

ENFERMEDAD DE LAFORA: DIAGNOSTICO POR
BIOPSIA DE PIEL

Magda Reyes Orostegui

Paciente de 14 anos, sexo femenino, con diagnéstico de
encefalopatia epileptiforme mioclénica juvenil; es remitida
por el servicio de neurologia para confirmar dicho
diagnostico con ayuda de la biopsia de piel. Como antece-
dente positivo el hermano fallecié hace un ano por la misma
causa; a éste se le confirmé el diagndstico de enfermedad
de Lafora por biopsia hepatica.

Al examen fisico no se encontraron lesiones. La biopsia
de piel reporta epidermis ortoqueratésica de grosor normal,
en la dermis se observaron glandulas y ductos apocrinos
con inclusiones eosindfilas redondas compatibles con los
hallazgos histolégicos de la enfermedad de Lafora, por tal
razon se confirma dicho diagndstico.

La enfermedad de Lafora es un desorden neurometabdlico

que se presenta como una triada que consiste en ausen-
cias, mioclonia y demencia. Fue descrita por Unverricht
en 1981 como una alteracién degenerativa familiar de trans-
misién autosdmica recesiva, cuyo gen se localiza en el
cromosoma 6qg23-25,D06S292 y D6S420. Posteriormente
se considera como un error en el metabolismo de los carbo-
hidratos al nacer, cuyo déficit enzimatico se desconoce.
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El primer signo clinico son convulsiones generalizadas
entre los 10-19 anos, que posteriormente se convierten
en mioclonicas y con el paso del tiempo hay deterioro
mental progresivo dando por resultado una demencia
universal; la muerte ocurre 10 anos después de haber
comenzado los sintomas.

A la microcopia de luz se observan cuerpos de inclusién
intracitoplasmaticos redondos u ovales de 8-15mm, PAS
positivos, diastasa negativa en las células periféricas de
los ductos ecrinos y en las células mioepiteliales de los
acinos apocrinos. Ultraestructuralmente estas inclusiones
son tipicamente yuxtanucleares compuestas por finos
filamentos o granulos de glicégeno, pequenas cantidades
de fosfato y proteinas. Estos cuerpos de Lafora o inclu-
siones intracitoplasmaticas no poseen membrana, por lo
tanto, se encuentran en contacto directo con el citoplasma.
Ademas de encontrarse en la piel, se han observado en
el cerebro, el corazoén, el higado y el musculo esquelético.
Los hallazgos al microscopio electrénico son poco carac-
teristicos en comparacion con la microscopia de luz, por
eso se necesita de los dos para confirmar el diagnostico.
El nimero de inclusiones aumenta con la edad del paciente
y estan probablemente presentes en la piel después de
aparecer los sintomas neurolégicos.

Aunque los pacientes con enfermedad de Lafora no mues-
tran signos clinicos dermatoldgicos, es muy importante el
rol de la biopsia de piel, puesto que es efectivo, poco cos-
toso y seguro. Debe tenerse presente que el mejor lugar
para la biopsia de piel es la axila, ya que posee una con-
centracion alta de glandulas apocrinas y ecrinas, lo cual
facilita el hallazgo de los cuerpos de Lafora y contribuye
asi al diagnostico de esta entidad.
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PSORIASIS PUSTULOSA ANULAR

Juan Carlos Maya Usubillaga
Ricardo Rueda Plata

Paciente de sexo masculino de 25 anos, quien desde los
6 meses presentalesiones maculares anulares con un halo
descamativo, y pustulas de pequeno tamano en el limite
con la piel sana colindante. Los elementos se distribuian
por toda la superficie cutanea, salvo en la cara, el cuello y
las zonas mas distales de piernas y antebrazos. Se hace
diagnostico de psoriasis pustulosa anular, habiendo reci-
bido multiples tratamientos sin lograr nunca una remision
completa de la enfermedad, entre los que se destacan
esteroides orales, dapsona, metotrexate y esteroides
tépicos. Sdlo se obtuvo respuesta satisfactoria con la terapia
combinada de acitretin y UVB-NB.

La combinacion de acitretin con UVB es similar en efecti-
vidad al acitretin y PUVA en el tratamiento de formas
severas de psoriasis. Este régimen tiene la ventaja de per-
mitir el uso de fototerapia sin los requerimientos de un
psoraleno oral. Multiples estudios al final de 1980 y
comienzos de 1990 han confirmado la eficacia de la
combinacién, mostrando que la UVB, usada con acitretin,
resulta en un mas rapido aclaramiento que con UVB solo.
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MUCINOSIS FOLICULAR JUVENIL
Presentacion de dos casos clinicos de poca
frecuencia

Silvia Herrera Higulta

Luis Alfonso Correa Londono
Walter Leon Herrera

Stella Prada de Castaneda
Margarita Velasquez Lopera

1 - Paciente de 9 anos, sexo masculino, quien consultd
por la aparicion de papulas y placas en la region
preauricular derecha, que se extendieron hasta la
mejillay parpado inferior derecho de 1 ano de evolucion;
las lesiones son asintomaticas y se tornan eritema-

tosas con la exposicion solar.

Paciente de 11 anos, sexo masculino, quien consultd
por papulas eritematosas en ala nasal derecha que
confluyeron hasta formar una placa, ligeramente
pruriginosa, de 6 meses de evolucion.

Distorsion y degeneracion reticular de los revestimientos
epiteliales infundibulares (radicular externa), con depdsitos
de mucina, positivos a la coloracién de hierro coloidal
(histoquimica), e infiltrados inflamatorios linfocitarios
foliculares y perifoliculares.

La mucinosis folicular fue descrita por Pinkus en 1957. Se
caracteriza por papulas foliculares amarillas o blancas y
placas eritematosas infiltradas que pueden producir
alopecia cicatricial.

cb 1046

Puede ser:

Primaria o idiopatica: afecta nifos o adultos jévenes,
lesiones unicas restringidas a cabezay cuello, se resuelven
espontaneamente en 2 meses a 2 anos.

Secundaria: aparece entre la 42 y 52 década, asociada
con enfermedades como el linfoma cutaneo de células T,
linfoma cutaneo de células B, enfermedad de Hodgkin,
lupus discoide e hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia,
entre otras.

Estudiosinmunopatolégicos indican que hay una alteracion
en la inmunidad celular, que estimula la secrecion de
mucina en los queratinocitos foliculares, también hay
depositos de fibrinay C3.

Los ultimos estudios sugieren que la mucinosis folicular
idiopatica es una variante de la micosis fungoide, localizada,
de excelente pronostico, por lo que los pacientes deben
ser evaluados cuidadosamente por periodos prolongados.

Entre los tratamientos recomendados estan los esteroides
topicos y sistémicos, PUVA, retinoides, mostaza nitroge-
nada y radioterapia.
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AMILOIDOSIS

Claudia Vélez Campuzano
Elina Bedoya
Luis Alfonso Correa Londoio

Se presentan tres casos con diferentes formas clinicas de
amiloidosis.

Caso 1

Hombre de 48 afnos quien consultd por placa sobrelevan-
tada, blanda, lobulada, brillante, con telangiectasias en su
superficie, asintomatica, localizada en ala nasal izquierda,
de un ano de evolucidn. El estudio histopatoldgico permite
realizar el diagndstico de amiloidosis nodular.

Caso 2

Mujer de 38 afnos con cuadro cutaneo de varios anos de
evolucion, que comenzo con prurito intenso en conductos
auditivos en los que posteriormente aparecieron micro-
papulas confluentes color piel brillantes.
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Se toma biopsia cutanea y se comprueba el diagndstico
de liquen amiloide.

Caso 3

Mujer de 44 anos quien consulté por un cuadro clinico de
7 meses de evolucion consistente en astenia, adinamia,
parestesias en extremidades, disfonia, artritis y artralgias
de articulaciones interfalangicas proximales, munecas,
codos y rodillas, y diferentes lesiones en piel y mucosas.
Al examen fisico se observaba:

e engrosamiento difuso de la piel de miembros superio-
res e inferiores.

e hiperpigmentacion mal definida en frente y menton.

e papulasinfiltradas color piel en ambos parpados y mas
difusas en frente y mentoén.

e engrosamiento de mucosa de carrillos y labios, y
lengua empastada con indentaciones.

e limitacion para la apertura oral.

La histologia confirma el diagndstico de amiloidosis sisté-
mica. Posteriormente, a la paciente se le realiza aspirado
y biopsia de médula 6sea con las que se hace diagndstico
de mieloma muiltiple.
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SINDROME DE SEZARY

Claudia Vélez Campuzano
Juan Carlos Wolff Idarraga
Rubén Dario Salazar

Hombre de 49 anos de edad, quien desde hace aproxima-
damente siete afnos comenzé a presentar placas
eritematosas de aspecto eccematoso, que fueron mane-
jadas con antimicéticos topicos por médico general.
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En el momento en que consulta a nuestro servicio el
paciente se encuentra en eritrodermia, con marcada infil-
tracion cutanea generalizada y con presencia de placas
sobrelevantadas y algunos nddulos ulcerados en térax y
espalda, asociados con marcada linfadenopatia.

La biopsia cutanea confirma el diagnostico de linfoma
cutaneo de células T, y en el extendido de sangre periférica
se observan células de Sezary.
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LINEAS DE DEMARCACION PIGMENTARIAS DEL
EMBARAZO

Martin Camilo Cardenas Hernandez
Armando Murioz Calle
Luis Alfonso Correa Londofo

CASO 1

Paciente de 21 anos de edad, sexo femenino. Cuadro
clinico que se inicié en los dltimos tres meses de su
embarazo con zonas de hiperpigmentaciéon en region
posterior de miembros inferiores, claramente delimitadas
por una linea longitudinal, siendo el lado externo hiperpig-
mentado y el lado interno del tono normal de la piel.
Asintomatica. Seis meses de evolucion.

CASO 2

Paciente de 23 anos de edad, sexo femenino. En su sexto
mes de embarazo inicié trastorno de pigmentacion en
miembros inferiores. Al examen fisico se observan lineas
de demarcacion longitudinal en toda la region posterior de
miembros inferiores, con un lado mas hiperpigmentado
que el otro. Asintomatica. Cuatro meses de evolucién.

Las lineas de demarcacion pigmentarias son limites de
transicion abrupta entre dos zonas de la piel, una mas
pigmentada que la otra. Estas lineas siguen las lineas de
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Voight, las cuales delimitan la distribucion de nervios
periféricos y son mas observadas en sujetos negros y
japoneses, pero raramente en sujetos blancos. El emba-
razo puede inducir acentuacién de lineas de demarcacion
pre-existentes o la aparicion de nuevas lineas. En estos
casos un factorlocal concomitante puede estarinvolucrado
en asociacién con los niveles altos de estrdégenos,
progesterona, y factor estimulante de los melanocitos. La
compresion de nervios periféricos en el espacio entre S1
y S2 por el Utero aumentado de tamano ha sido propuesto
como un mecanismo causante de estas lineas, pero debe
existir un factor disparador, puesto que ocurre Unicamente
en algunos embarazos o durante algunos periodos del
mismo embarazo. Generalmente son simétricas y asinto-
maticas.

El estudio de las biopsias reporta hiperpigmentacion de la
capa de células basales, siendo mayor en las areas
clinicamente hiperpigmentadas, ratificadas con coloracién
de Fontana-Masson. La dermis no presenta alteraciones.
La evolucion natural de estas lineas es el aclaramiento y
desaparicion 3-4 meses después del parto, aunque en
algunos casos pueden persistir por mucho tiempo. No tiene
un tratamiento especifico.
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ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED

José Johani Garcia Gomez

Luis Fernando Gomez Echeverri
Margarita Velasquez Lopera
Luis Alfonso Correa Londorno
Francisco Cuéllar Ambrosi
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INTRODUCCION

La enfermedad injerto contra huésped (EicH) es la principal
complicacion de los trasplantes de médula dsea y rganos
solidos que contengan numerosas células linfoides.
Fendmenos de alorreactividad, que semejan la autoinmu-
nidad, son desencadenados por diferencias antigénicas
entre donante y receptor. Ademas del HLA, se han identi-
ficado otros factores de riesgo como diferencias en los
antigenos de histocompatibilidad menor, diferencias de
edad y género entre el donante y el receptor, infecciones
por citomegalovirus (CMV) y herpes zoster e irradiacion
UV, entre otras. Segun el tiempo de evolucion postras-
plante, se han descrito tres formas principales: EicH aguda
antes de 100 dias, EicH aguda tardia luego de 100 dias,
pero con caracteristicas clinicas de EicH aguda y EicH
cronica luego de 100 dias postrasplante.

La EicH aguda se caracteriza por brote maculo-papular,
diarrea e ictericia de grados variables de severidad, que
puede incluso comprometer la vida del paciente. La EicH
cronica tiene dos variables clinicas: la forma liquenoide,
que es la manifestacion temprana de la enfermedad con
papulasy placas violaceas en la piel y reticulares en mucosa
oral. La forma esclerodermiforme es mas tardia y semeja
la esclerodermia autoinmune, con severa esclerosis de la
piel y retracciones.

Para el tratamiento de esta enfermedad se han utilizado
inmunosupresores como la ciclosporina A, micofenolato
mofetil, prednisolona, PUVA, etretinato, penicilamina, PUVA
y fotoféresis.

Se presentan 2 casos representativos de esta patologia:
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Caso 1

Paciente de sexo masculino, 39 anos de edad, quienrecibio
trasplante alogénico de médula 6sea, con donante intra-
familiar HLA idéntico hace 16 meses para tratamiento de
linfoma no Hodgkin. Al disminuir la inmunosupresién en el
dia +120, presentd brote maculo-papular eritematoso y
diarrea; se realizd biopsia gastrica y con los hallazgos
clinicos e histopatoldgicos se diagnosticé EicH aguda tardia
que progreso a papulas y placas violaceas, pruriginosas,
localizadas en tdrax, cara y brazos; se tomo biopsia de
piel y se diagnosticé EicH crénica liguenoide. En el dia
+480 postrasplante se le notaron placas escleréticas en la
espalda y se toma biopsia de piel que revela EicH cronica
esclerodermiforme.

Manejo: prednisolona, micofenolato mofetil, ciclosporina
A, radioféresis extracorporea, con lo cual presentd mejoria
del cuadro gastrointestinal y disminucion de los signos
inflamatorios en la piel. Para el manejo de las lesiones
liguenoides se inicié6 PUVA terapia.

Caso 2

Paciente de sexo femenino de 28 anos de edad, quien
recibié trasplante de médula 6sea alogénico con donante
intrafamiliar HLA idéntico hace 2 afos, para tratamiento
de leucemia mieloide cronica.

El dia +30 presentd EicH aguda intestinal, recibié
esteroides y ciclosporina A con resolucion completa. Un
ano después presentd cambios en piel, inicialmente con
lesiones liquenoides en extremidades y tronco, ademas,
lesiones fisuradas, descamativas y dolorosas en palmas y
plantas. Posteriormente se notaron cambios escleroder-
miformes severos generalizados, con limitacion funcional
de los movimientos articulares y del cierre ocular. Concomi-
tantemente presenté alteracion de las pruebas hepaticas.
Se manejé con prednisolona y PUVA sin respuesta y con
empeoramiento del compromiso cutaneo que llevo a una
severa disfuncionalidad con un indice de Karnofsky de
60%, por lo que se decidio realizarmanejo con inmunointer-
vencion con ciclos de radioféresis extracorp6rea, manipu-
lacion ex vivo de linfocitos autélogos irradiados a bajas
dosis (200 cgy) y reinfusién inmediata; cada ciclo consta
de dos dias consecutivos de radioféresis cada dos semanas.
Se adicioné al tratamiento ciclosporina A, micofenolato
mofetil, nifedipina y prednisolona, continuando con el PUVA
en las semanas en las que no recibia la radioféresis. La
paciente presentdé mejoria de la esclerosis cutanea, con
recrecimiento de los anexos y disminucion de las contrac-
turas, aumentando el indice de Karnofsky a 85%.
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Seis meses después se reactivd su EicH escleroder-
miforme, para lo cual se agreg6 etretinato al tratamiento
anterior, con mejoria parcial. En vista de que presentaron
multiples granulomas piégenos como efecto secundario al
retinoide, se decidié cambiarlo por D-penicilamina, con
mejoria notoria de su esclerosis cutanea.
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CROMOBLASTOMICOSIS POR PHIALOPHORA VERRU-
COSA, UN MICROORGANISMO POCO FRECUENTE

Catalina Restrepo L.
Luz Marina Gomez V.
Mirta Arango

Se presenta el caso de un paciente de 75 afnos, residente
en un area rural del departamento de Antioquia, agricultor,
quien consulta por cuadro clinico de 30 afios de evolucion,
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consistente en la apariciéon de una placa verrucosa, hiper-
queratdsica, con multiples lesiones puntiformes negras, de
crecimiento lento localizada inicialmente en antebrazo,
comprometiendo luego todo el miembro superior derecho.
El cuadro se acompafaba ademas de limitacion marcada
de la motilidad de dicho miembro, contraccidn en flexion a
nivel de codo y mufieca e incapacidad funcional. Se hace
diagndstico presuntivo de cromoblastomicosis, el cual se
confirma por biopsia de la lesion y un micoldgico directo y
cultivo que demuestran un hongo dematiaceo clasificado
como Phialophora verrucosa. Se inicia tratamiento con
crioterapia e itraconazol conmejoriaprogresiva de la placa
verrucosa, y de la incapacidad funcional.

La cromablastomicosis es una enfermedad crénica, supu-
rativa causada por hongos dematidceos, se presenta prin-
cipalmente en dreas tropicales y subtropicales pero es de
distribucion mundial, comprometiendo todas las razas. Los
hombres son mas afectados que las mujeres , con edades
entre los 30 y 50 afos. El sitio de localizacion mas fre-
cuente es el miembro inferior, debido a que el microorga-
nismo penetra por trauma en los trabajadores del campo,
principalmente. Las manifestaciones clinicas pueden ser
noédulos, tumores, placas verrucosas, placas psoriasifor-
mes o cicatriciales, entre otras. La diseminacion se hace
por contigilidad, por via linfatica, por autoinoculacién o por
via hematodgena. Las lesiones son generalmente asintoma-
ticas, volviéndose dolorosas y con mal olor debido a sobre-
infeccion.

La cromoblastomicosis es producida principalmente por
Fonseca pedrosoi, Fonseca compacta y como agentes
menos comunes: Clodosporium carrionii, Rinocladiella
aquaspersay Phialophora verrucosa.

En Colombia existe publicado 1 articulo de 59 casos; 27
de estos casos tenian cultivo donde se aislé: Fonseca
pedrosoi en 25 de ellos, Fonseca compacta: 1 caso y
Phialophora verrucosa: 1 caso. Otro trabajo publicado en
nuestro pais donde se realizan 45 cultivos de cromablas-
tomicosis, todas ellas causadas por Fonseca pedrosoi.

En Brasil un trabajo de 325 casos donde se aislé Fonseca
pedrosoien 77 y sélo 1 caso de phialophora verrucosa.

Otro trabajo en Sri Lanka donde se estudiaron 71 casos,
64 eran producidos por Fonseca pedrosoi, 3 por
Phialophora verrucosa y 2 por Fonseca compacta.

Otro estudio en Gabdn donde se estudiaron 64 casos todos
producidos por Fonseca pedrosoi.
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El tratamiento de esta enfermedad infecciosa es dificil y
en muchas oportunidades las lesiones persisten y hasta
pueden progresar a pesar de los tratamientos descritos
como la cirugia, el 5-fluoracilo, ketoconazol, tiabendazol,
fluconazol, itraconazol. El itraconazol con crioterapia fue
el tratamiento utilizado para nuestro paciente con una
mejoria importante.

Con este analisis de la literatura podemos comprobar que
la phialophora verrucosa es un agente causal poco fre-
cuente de la cromoblastomicosis, con pocos casos repor-
tados en la literatura tanto nacional como internacional.
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RINOFIMA, UNA OPCION TERAPEUTICA

Luz Marina Gomez
Beatriz Orozco
Luz Stella Abisaad
Flavio Gomez

#1 - Paciente de 72 anos, con lesiones nodulares nasales
de 1-3 cm de diametro, comprometiendo apex y alas
nasales, con gran deformidad estética, telangiectasias y
eritema, presencia de papulas y pustulas en el area afec-
tada, piel oleosa.
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#2 - Paciente de 78 anos, con lesiones papulosas, pustu-
losas, nodulares y quisticas en apex y alas nasales, con
telangiectasias y eritema de 20 afios de evolucion. En los
ultimos 8 meses aparicion de lesion tumoral en punta nasal
derecha, con perlas y sangrado facil. Deformidad estética
marcada. La biopsia demuestra la presencia de un carci-
noma basocelular soélido.

#3 - Paciente de 74 afios, con multiples lesiones nodulares,
blandas, mamelonadas, con papulas en su periferia, piel
oleosa tomando todo el apex y las alas nasales, ademas
una lesién en mejilla derecha de 2 cm de diametro. Gran
deformidad estética.

Se decide realizar, previa anestesia con xilocaina con
bloqueo, reseccidn quirdrgica por saucerizacion con bisturi
frio y aplicaciéon para coagulacion de percloruro férrico y
acido tricloroacético al 30% con neutralizacion con agua.
A los vasos de mayor tamafo que persistian sangrando
se les realiz6 electrocoagulacion con bipolar.

La respuestaterapéutica es excelente, con mejoria estética
marcada, bajo costo del procedimiento y corto periodo de
recuperacion. Se muestran los resultados clinicos.
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FIBROEPITELIOMA DE PINKUS

Vesna Garavito Jurin

Hombre de 43 afios de edad, quien consulta por presentar
lesién en regién dorsolumbar de un afio de evolucion.
Refiere que esta lesion fue removida hace cuatro afos,
desconociéndose el resultado de la patologia.

Antecedentes: ninguno de importancia.

Al examen fisico presenta sobre cicatriz hipertrofica, tumor
exofitico, pedunculado, de superficie lisa de 2 cm de
didmetro, localizado en regién dorsolumbar. Se hace una
impresion diagnostica de: 1) carcinoma basocelular de
Pinkus; 2) fibrolipoma.

Se realiza reseccion biopsia de la lesion, encontrando un
tumor epitelial constituido por cordones de células
basaloides que forman redes y mallas incluidas en estroma
fibroso abundante, confirmando el diagnostico de tumor
fibroepitelial de Pinkus.

El fibroepitelioma de Pinkus es una variante poco frecuente
del carcinoma basocelular, se presenta comunmente en
eltronco inferior, generalmente en el area lumbosacra. Las
lesiones pueden ser unicas o multiples, la lesiéon es una
placa senil y rosada.

Histoloégicamente se encuentran rasgos tanto de queratosis
seborreica como de carcinoma basocelular, y largas ramas
bifurcadas de células basaloides las cuales estan conectadas
a la epidermis suprayacente en un estroma fibroso. Gene-
ralmente es asintomatico, pero puede llegar a ser invasivo.
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CLAVES PARA EL DIAGNOSTICO H]STOPATOLOGICO
DEL GRANULOMA DERMATOFITICO

Angélica Maria Dominguez
Gerzain Rodriguez

Hombre de 26 afos que presenta una placa eritematosa
de 5 cm de diametro en la rodilla derecha, con abundantes
papulo-pustulas en su supefficie, hipertérmica y dolorosa
al tacto, con importantes signos de rascado. El resto del
examen fisico se encuentra dentro de limites normales;
no refiere antecedentes de importancia. Se sospecha un
granuloma dermatofitico y se confirma el diagndstico por
histopatologia.

El granuloma dermatofitico es una infeccion micética que
se presenta en la dermis y la hipodermis, secundaria a
una dermatofitosis crénica superficial, causada principalmente
por el Trichophyton rubrum. El hongo penetra a los tejidos
profundos tras la invasion y ruptura de los foliculos pilosos,
dando lugar a la formacion de un proceso supurativo y
granulomatoso mixto que sigue el trayecto oblicuo del pelo,
dentro de estos granulomas o en la capa cérnea de la piel
adyacente se demuestra el germen causal con tinciones es-
peciales; esta forma de presentacion histopatoldgica es una
clave para el diagnéstico de esta entidad.

Ocurre con mayor frecuencia en personas con compromiso
de su estado inmunolégico, especificamente de su
inmunidad celular, y requiere un tratamiento enérgico y
temprano con antimicéticos sistémicos.
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CARCINOMA ESCAMOCELULAR EN PENE

Vesna Garavito Jurin

Paciente de 29 afnos de edad, con cuadro de cuatro meses
de evolucién consistente en aparicion de lesiones en cuerp-
o del pene, asociadas con eritema, edema y secrecion
purulenta. Se solicitaron paraclinicos, los cuales mostraba-
n cuadro hematico con leucocitosis y neutrofilia, y frotis de
secrecion uretral con diplococos gram negativos intra y
extracelulares. Ha recibido tratamiento con penicilina
cristalina y con ciprofloxacina por 14 dias, sin mejoria de la
lesiones, por lo cual es remitido al servicio de Dermatologia.

Antecedentes: relaciones con pareja estable, heterosexual
sin proteccion. ETS (+).

Al examen fisico presenta marcada fimosis, la cual impide
examinar el glande y el surco balanoprepucial, sobre el
cuerpo del pene, cara lateral y ventral se observan 20
lesiones que miden entre 0.5-2 cm de diametro, que
corresponden a Ulceras de fondo limpio, granulomatoso,
con importante secrecién purulenta y fétida a la digito-
presion. No se encuentran adenopatias inguinales.

Se hace una impresion diagnéstica de infeccién por mico-
bacterias atipicas. Se toma cultivo para hongos, el cual es
negativo y se tomabiopsia de una de las lesiones del cuerpo
del pene, la cual reporta tumor infiltrante hasta el limite
profundo de la biopsia (4 mm), constituido por células
escamosas, dispuestas en l6bulos y cordones con frecuente
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formacion de perlas cérneas, disqueratésicas y atipia global
leve, infiltrado linfoplasmocitario vecino al tumor que esta
perneado por algunos polimorfonucleares que forman
abscesos. Diagnodstico:carcinoma escamocelular infiltrante
bien diferenciado. El paciente es remitido nuevamente al
servicio de urologia para realizar penectomia radical y
biopsia de ganglio inguinal.

El carcinoma escamocelular es una proliferacion maligna
del queratinocito de la epidermis. La incidencia aumenta
con la edad y con la exposicion a ciertos factores como
luz solar, arsénico, radiacion infrarroja, rayos X y rayos
gamma. Aparicion de cicatrices, llceras crénicas, contact-
o convirus del papiloma humano e inmunosupresion cronica.
El carcinoma escamocelular peniano tiende a aparecer
como una placa indurada, generalmente hay lesion
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preexistente, ya sea proceso inflamatorio crénico o una
placa atréfica de eritroplasia o de leucoplasia. Tiene alto
potencial maligno, y a veces requiere diferenciacion con
el carcinoma verrucoso.

BIBLIOGRAFIA

Kanvar AJ, Thami GP, Kaur S, et al. Squamous cell
carcinoma in long-standing untreated lichen
sclerosus el atrophicus of the penis. Urol. Int 2002;
68: 291-294.

Micali G, Innocenzi D, Nasca MR, et al. Squamous
cell carcinoma of the penis. J Am Acad Dermatol
1996; 35: 432-451.

—_

n





