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Hace justamente 20 años, en el XIV Congreso Internacional 
de Dermatología en Venecia (1972)1, presentamos la hipótesis 
de que diferentes tumores causados por virus papova humanos 
(VPH) podían ser causados por diferentes clases de virus. En 
otras publicaciones2'3 postulamos que si los virus papiloma 
humanos encontrados en diferentes verrugas de piel y mucosas 
eran morfológicamente idénticos, ellos deberían ser bioquímica 
y antigénicamente diferentes. Propusimos la epidermodisplasia 
verruciforme (EV) como un modelo para el estudio del cáncer 
viral humnao3'4. Después de 1977 varios virólogos58 demos 
traron la validez de esta tesis y tipificaron más de 60 VPH.

Ahora revisaré los aspectos más importantes de los efectos 
citopáticos específicos de los diferentes tipos de VPH en la 
epidermodisplasia verruciforme, que permiten una fácil dife 
renciación histopatológica y ultraestructural de la verruga pla 
na2 y otros tipos de verrugas3, basado en un estudio sobre 
14 pacientes, 13 de los cuales aparecieron en cuatro familias. 
Todos los siete adultos tenían neoplasias, así como los otros 
tres pacientes en edades entre 19-21 años. Se realizaron es 
tudios virológicos en 11 casos encontrándose VPH de tipos 
5, 8, 17, 20, 24 y 36, algunos de ellos no reportados previa 
mente9'10.

Clínicamente, la EV comienza en la infancia con unas lesiones 
blanquecinas, pitiriasiformes de la cara1112, algunas de las cua 
les evolucionan a pápulas hipocrómicas. Hay una erupción 
progresiva de elementos de tipo verruga plana, lo mismo que 
múltiples máculas descamativas, entematosas, hipocrómicas o 
pigmentadas, similares a la pitiriasis versicolor, comprometien 
do particualrmente el tronco y la frente, la mayoría de las 
cuales evolucionan hacia carcinomas.

Ocasionalmente, los niños de enfermos de EV11 tienen lesiones 
profusas pero transitorias de EV; encontramos VPH tipo 5 en 
los raspados de piel de dichos enfermos. Esto confirma el 
hallazgo de que la EV es transmitida en forma recesiva, pero 
puede manifestarse como una infección sin enfermedad, como 
una infección con lesiones transitorias o infección con enfer 
medad, probablemente dependiendo del estado inmunológico 
del paciente.

Algunas veces la EV se asocia con retardo mental, como 
sucedió en 2 de nuestros casos; uno de estos pacientes tenía 
una historia de consanguinidad entre los padres y de dos 
hermanos con EV, pero sin retardo mental.

HISTOPATOLOGIA

Como resultado del efecto citopatogénico de la replicación 
viral en las células permisivas de la EV, todas las lesiones 
benignas tienen un patrón histopatológico similar. En las le 
siones del tipo "verruga plana" observamos acantosis y nidos 
de células grandes y claras, con membranas citoplasmáticas 
gruesas sin puentes intercelulares visibles. Los núcleos tienen 
una vacuola de localización central, característica también ob 
servada en las células de las capas inferiores del estrato espi 
noso, las cuales no tienen alteraciones citoplasmáticas1316. Esta 
vacuola intranuclear, patognomónica de EV, es una de las 
características más importantes en la diferenciación histológica 
entre la EV y la verruga plana.

En los cortes semifinos, la vacuola es más visible y algunas 
células muestran varios pequeños cuerpos de inclusión, des 
critos por nosotros por primera vez y bastante diferentes de 
los cuerpos de inclusión de Lipschütz propios de otros tipos 
de verruga.

Los estudios ultraestructurales2'3'13'16, muestran que las vacuolas 
intranucjeares corresponden a una zona central clara de un 
material filamentoso que comienza en la vecindad de los nu 
cléolos, en células del estrato de Malpighi, en el cual no se 
forman partículas virales. Esto sucede solamente cuando las 
células alcanzan la capa granulosa y se pueden ver islas agru 
padas de virus icosahédricos, que corresponden a los cuerpos 
de inclusión vistos en los cortes semifinos. El citoplasma de 
las células de la EV es grande y contiene un material filamen 
toso, con una obvia cualidad degenerativa. Los tonofilamentos 
son escasos o ausentes y los gránulos de queratohialina pro 
minentes.
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Las lesiones descamativas, eritematosas, pigmentadas o hipo- 
crómicas, no poseen acantosis. Las células EV tienen una 
disposición de "banda" amplia debajo de la capa córnea y las 
vacuolas intranucleares son claramente visibles, algunas veces 
con inclusiones virales. Mediante la hibridización in situ se 
puede demostrar el genoma del VPH.

Estos efectos citopatogénicos en las células permisivas de la 
EV son característicos y patognomónicos de la enfermedad. 
Difieren de aquellos vistos en otros tipos de verruga"3.

En las verrugas planas las células no forman nidos, muestran 
vacuolización del citoplasma perinuclear vacuolado y sus nú 
cleos no tienen vacuolización. Los estudios ultraestructurales 
muestran que raramente se encuentran partículas virales en 
los núcleos de las células claras en la verruga plana. En las 
verrugas plantares varias partículas pueden ser observadas en 
el núcleo, sin relación con ningún viruplasma, pero en la 
vecindad de las grandes inclusiones osmiofílicas, proba 
blemente corresponden a aquellas de Sangiorgi y Strauss. En 
las verrugas vulgares, las partículas virales son más difíciles 
de encontrar y el núcleo puede tener cuerpos osmiofilicos 
similares, pero más pequeños que aquellos de las verrugas 
plantares. No se pueden ver los viruplasmas. En el condiloma 
acuminado, raras veces se pueden ver las partículas virales. Se 
encuentran esparcidas, localizadas en o cerca al núcleo y hay 
una rara tendencia a formar cristales. Los carcinomas bowe- 
noides intraepidérmicos pueden tener células tipo EV. Las par 
tículas virales raramente se encuentran y sólo en tres lesiones 
fueron halladas en nuestros pacientes3. Estaban localizadas en 
la capa córnea, frecuentemente en formas elongadas.

Todos los carcinomas relacionados con la EV, tales como los 
intraepidérmicos, invasivos o vegetantes, son escamocelulares 
que tienen en común una grotesca histología bowenoide con 
marcadas anisocitosis y anisocromasia, con núcleos gigantes 
y amontonamientos de células mihtinucleadas.

Una característica constante es la paraqueratosis con perlas 
córneas paraqueratóticas. Frecuentemente se ven células atípi 
cas enormes, disqueratósicas3 15‘ 16 El examen ultraestructural 
no muestra partículas virales pero es posible encontrar enormes 
células EV, con núcleos vacuolados o vesiculosos espumosos, 
en los cuales con hibridización in situ , es posible demostrar 
la presencia del DNA de VHP.

Los genomas de VHP se han encontrado en estos carcinomas 
como moléculas extracromosómicas, en contraste con su lo 
calización en el carcinoma de cérvix uterino1” 18. Esto puede 
explicar la presencia de las células anaplásicas enormes, como 
una expresión del efecto citopático específico del VHP, el cual 
también podría ocurrir en carcinomas. Además, muchas células 
vacuoladas, sin puentes intercelulares visibles, agrupadas en 
forma neta, son características de los carcinomas de la EV. 
Todos estos hechos son importantes para diferenciar histoló 
gicamente los carcinomas de la EV de los carcinomas esca 
mocelulares de otro origen. Los carcinomas espinocelulares 
pigmentados, clínicamente parecidos a queratosis seborreicas 
gigantes, los epiteliomas basocelulares pigmentados y los me 
lanomas malignos son vistos frecuentemente en nuestros pa 
cientes. Carcinomas pigmentados de la EV3 también muestran 
una histología bowenoide y perlas córneas paraqueratóticas. 
La melanina es producida por melanocitos normales dentro 
del parénquima neoplásico con liberación de la melanina al 
estroma en donde se pueden ver numerosos melanófagos.

El cáncer sucede más frecuentemente en las áreas expuestas 
al sol. Por ello se cree que la radiación ultravioleta actúa como 
un cofactor en el desarrollo de los carcinomas. Sin embargo, 
hemos visto la enfermedad de Bowen y los carcinomas espi 
nocelulares comprometiendo áreas no expuestas, tales como 
la glútea y el escroto. Tales casos sugieren que pueden existir 
otros cofactores implicados en la transformación maligna, o 
que los virus oncogénicos VPH solos pueden inducir neoplasia.

Es sabido que los defectos inmunológicos de la EV son espe 
cíficos para diferentes tipos de VHP Los pacientes de EV 
pueden tener verrugas vulgares con regresión espontánea o 
con su curación permanente luego de su excisión.

En los afectos de EV hemos visto profusas queratosis sebo- 
rreicas y algunos tumores de anexos19, tales como poroma 
ecrino, hidradenomas nodulares y siringofibroadenomas ecri- 
nos, algunas lesiones con células EV en la vecindad del pa 
rénquima tumoral. El papel de los VHP en la inducción de 
tales tumores es desconocido.

La epidermodisplasia verruciforme puede ser definida como 
una enfermedad cutánea precancerosa, en la cual diferentes 
tipos de lesiones persistentes y generalizadas son inducidas 
por varios virus VHP, relacionados con base en defectos in 
munológicos específicos, que están genéticamente determina 
dos. Algunas lesiones, particularmente aquellas de áreas ex 
puestas al sol, evolucionan hacia queratosis bowenoides o 
carcinomas escamocelulares invasivos. La tendencia a desarro 
llar una malignidad es probablemente del 100% y los pacientes 
sin cáncer son jóvenes o representan errores diagnósticos20 
21. Este curso, si es real, confirma el papel oncogénico espe 
cífico de los tipos 5,8 y probablemente 17 y 20 de los VHP.
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NOTICIAS

XX C O N G R E SO  CO LO M BIA N O  con la posibilidad de obtener premios para asistir a congresos
DE DERM A TO LO G IA internacionales

1 . CONFERENCISTAS INVITADOS. Todos los conferencistas 
han confirmado su asistencia, y además algunos de ellos nos 
han suministrado su itinerario para asistir al congreso.

2 . PROGRAMA DEL CONGRESO. Actualmente estamos a 
la expectativa para recibir la inscripción de los minicasos, 
posters y videos dermatológicos. Recomendamos que los en- 
víos sean realizados oportunamente para incluirlos en el pro 
grama.

3. PARTICIPACION DE LOS LABORATORIOS FARMACEU 
TICOS. La Sociedad Colombiana de Dermatología agradece 
la importante colaboración de las firmas farmacéuticas en el 
evento que‘tendremos, la cual ha sido realmente excepcional.

4. PRE-PROGRAMA. Está listo para su distribución en una 
elegante impresión que esperamos sea del agrado de nuestros 
colegas. El programa definitivo será impreso más adelante, 
cuando tengamos el material completo de las presentaciones 
en el congreso.

5. SOLICITUDES DE ASPIRANTES A MIEMBROS DE LA 
SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA. Se ha 
recibido un número apreciable de solicitudes, que están en 
estudio. Recomendamos a los socios difundir la importancia 
de la afiliación de aquellos dermatólogos que califican y aún 
no han enviado su solicitud de afiliación.

6 . TALLER DE EDUCACION DERMATOLOGICA. Se ha se 
leccionado un número limitado de docentes que representen 
las escuelas dermatológicas. Hemos tratado de dar la repre 
sentación apropiada para cada escuela de pre y post grado, 
pero es imposible invitarlos a todos por limitaciones de pre 
supuesto.

7. SALON DE POSTERS Y VIDEOS. Recordamos que estas 
modalidades son de enorme importancia educativa, donde el 
dermatólogo tiene la oportunidad de ilustrar su trabajo clínico,

MINICASOS. Esta sesión dará la oportunidad a los colegas 
dermatólogos de presentar los pacientes más interesantes de 
los últimos dos años.

8 . CONSEJO NACIONAL DE TARIFAS. La Sociedad Colom 
biana de Dermatología ha constituido el Consejo Nacional de 
Tarifas integrado por cinco miembros directivos de las filiales 
dermatológicas que han actualizado su agremiación, para es 
tudiar las tarifas de la medicina prepagada e institucional. Sería 
muy interesante comunicar toda inquietud al Comité que pre 
side la Dra. Mercedes Flórez, y que está integrado por los 
Drs. Manuel Velásquez (Antioquia), Jairo Mesa (eje cafetero), 
Antonio Jailer (Atlántico), Adriana Arrunátegui (Valle), Juan 
Guillermo Chálela (Bogotá)

9. FILIALES DERMATOLOGICAS. La Sociedad Colombiana 
de Dermatología recomienda, muy especialmente, la consitu- 
ción de las filiales dermatológicas en aquellos lugares del país 
donde todavía no se han agrupado los especialistas para cons 
tituirlas. Su presencia dentro de la Sociedad Colombiana de 
Dermatología es de extrema importancia, en estos momentos 
en que la medicina de nuestro país está cambiando, a raíz de 
las nuevas leyes y normas del ejercicio profesional. Estas filiales 
se deben constituir con el modelo de la nueva reforma de 
estatutos de la Academia de Dermatología, pero solamente se 
podrán legalizar en el momento en que la nueva Academia 
sea aprobada por la asamblea general en el congreso.

Sólo nos resta informarles que continuaremos enviando co 
municaciones adicionales en los próximos meses, para que el 
XX Congreso de la SCD llene las expectativas de todos los 
asociados.
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