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EDITORIAL

Carlos Escobar R., M.D.

Las metas propuestas en nuestro primer niimero parecen comenzar a cumplirse. Esta segunda edicion ha
contado con el aporte de dermatélogos de diversos lugares del pais y no sélo por parte de profesores ya
largamente conocidos, sino por especialistas jovenes y algunos residentes que nos dan sus primeros frutos
en la admirable virtud de compartir sus experiencias para mejorar el conocimiento de todos.

Es asi como tenemos actualizaciones y aspectos novedosos sobre temas como la lobomicosis y su tratamiento
con criocirugia por el Dr. Sergio Cdceres, de Ciicuta y el Profesor Gerzain Rodriguez, de Santafé de Bogotd,
alternado con la presentacion de cuadros poco corrientes de feohifomicosis subcutdnea por el profesor Diego
E. Jaramillo, de Medellin, y de esporotricosis inhabitual, mostrada por residentes de la Universidad del Valle.
Ademds, una exhaustiva e ilustrativa revision dermatopatologica sobre los quistes triquilémicos de Wilson
Jones, realizada por el Profesor Felipe Jaramillo, de Manizales, quien también expone novedades y curiosidades
dermatoldgicas con sus casos de colagenosis perforante reactiva asociada a artritis reumatoidea o de pezon
supernumerario facial.

En el campo de la cirugia dermatolégica, una propuesta del Profesor Flavio Gomez, de Medellin, para el
manejo de la hiperhidrosis axilar tiene interesantes connotaciones, en tanto que la educacion dermatologica
continuada se logra mediante claras recopilaciones de la literatura sobre temas corrientes de la prdctica diaria
como son el acné y la dermatitis atépica,de las Doctoras Marta E Campo y Maria Isabel Barona, de Cali,
respectivamente.

Se complementa la edicion con un caso para diagnostico y algunos resuimenes de la literatura mundial,
~ecciones que se espera serdn permanentes, asi como el registro del acontecer dermatologico colombiano.

Con todo, es llamativo el poco eco logrado con la aparicion de la revista, ya que eran de esperarse los comentarios
hacia los editores, traducidos en cartas que serialen los lunares, establezcan controversias sobre los temas
expuestos o simplemente acusasen recibo de la revista.

Todo lo anterior se hace necesario, pues solo asi se puede lograr una medida de la efectividad en la distribucion
y del impacto causado con la publicacion. Debe recordarse que la revista posee una seccion de Correspondencia,
para la cual todos los lectores también estdn convocados a participar. Es muy importante conocer las opiniones
del cuerpo dermatolégico colombiano, para adaptar a ellas, en la medida de lo posible, la ejecucion de esta
revista. La Sociedad Colombiana de Dermatologia es, valga la redundancia, la Sociedad de TODOS LOS
DERMATOLOGOS colombianos y por este solo hecho, considero un deber de cada uno de nosotros, miembros
de la Sociedad, aportar en la medida de nuestras capacidades al engrandecimiento de un medio de expresion
cientifica, que demuestre a todo el cuerpo médico colombiano que la Especialidad se encuentra en continuo
progreso, inquieta y deseosa de adelantos.

De los directivos de las Escuelas Dermatoldgicas colombianas solicito en forma muy especial su participacion.
La revista tiene como uno de sus objetivos primordiales la Educacion Dermatoldgica continuada, y quienes
formaron a gran proporcion de los dermatologos de Colombia, no pueden dejar la responsabilidad de su labor
educativa con ellos, solo por el hecho de que ya no se encuentren bajo su tutela inmediata.

Si la Filosofia y la Etica del Maestro médico consisten en transmitir a sus discipulos todo su saber, ;qué
mejor medio actual para hacerlo en Colombia, que una publicacion que llegard a todos los dermatdlogos sin
costo alguno para ellos?

"El arte es largo y la vida breve", afirmaba Hipdcrates. Nadie es capaz en la actualidad de conocer todo lo
que se sabe acerca de los temas de la Medicina y ni siquiera de la Especialidad. Pero el concurso de todos
para comunicar sus experiencias, sus estudios, sus revisiones., puede allanar el camino de los demds. Por lo
tanto, espero también la colaboracion de cada uno de los especialistas para la produccion de la Revista. Esto
no sélo hard acrecentar sus propios conocimientos, mas podrd ponerlo en contacto cientifico con sus colegas.
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CASOS CLINICOS

I

FEOHIFOMICOSIS SUBCUTANEA:
PRESENTACION DE DOS CASOS

Jaramillo J. Diego E,
Zuluaga de Cadena, Angela
Santamaria Lucia

RESUMEN

Se presentan dos pacientes con lesiones nodulares en
el dorso del pie derecho, uno con multiples fistulas y
otro con una fistula central, a través de las cuales dre-
naba abundante material hematopurulento. El examen
en fresco revela hifas septadas y pigmentadas. En los
cultivos se aislan dos hongos dematidceos, uno de ellos
identificado como E. jeanselmei y el otro no clasificado.
Con este reporte se quiere hacer una contribucién a la
literatura de una entidad poco frecuente en nuestro
medio.

(Palabras clave: Feohifomicosis, Hongos Dematiaceos,
Cromomicosis).

INTRODUCCION

El término Feohifomicosis propuesto por Ajello y otros en
1974! incluye infecciones causadas por mohos demati4ceos

que producen hifas y células levaduriformes pigmentadas en .

el tejido.

En 1978 Ajello? propone una clasificacién de estas entidades
relacionéndolas con el sitio anatémico afectado. Posteriormen-
te McGinnis en 1983* las reclasifica en cuatro grupos, asf:
superficial, cutdnea y comeal, subcuténea y sistémica, depen-
diendo del tejido involucrado, el dafto a éste y la respuesta
del huésped.

La feohifomicosis subcutinea se caracteriza por la formacién
de una masa o nédulo solitario encapsulado, que ocasional-
mente se ulcera y drena material purulento rico en hifas pig-
mentadas. Se han descrito una gran cantidad de mohos negros
asociados con esta entidad. Ajello los agrupé en 39 géneros
y 71 especies, siendo Exophiala jeanselmei el agente mas

Diego E Jaramillo ]. Jefe, Seccion de Dermatologia, Departamento de Medicina
Intema, Facultad de Medicina, U. de A

Angela Zuluaga de Cadena, Profesora y Coordinadora de Dermatologfa, Ins
tituto de Ciencias de la Salud (CES).

Lucia Santamarfa, Profesora, Seccién de Micologfa, Departamento de Micro-
biologia y Parasitologia, Facultad de Medicina, U. de A
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frecuentemente aislado®. En este informe se describen dos
casos de la forma subcuténea: el primero causado por E.
jeanselmei y el segundo por un hongo demati4ceo no clasi-
ficado.

HISTORIA CLINICA

Caso 1: Agricultor de 40 anos, natural y procedente del érea
rural de Rionegro, diabético indisciplinado, con antecedentes
de psicosis maniaco-depresiva, condiciones para las cuales se
halla bajo control ambulatorio. Es remitido a la consulta de
Dermatologfa para evaluacién de dos dermatosis diferentes:
en primer lugar presentaba en é4reas expuestas multiples le-
siones hiperqueratésicas sobre piel atréfica con dario solar y
que clinica e histolégicamente correspondian a queratosis ac-
tinicas. En segundo lugar presentaba en el dorso del pie de-
recho (Fig. 1) un nédulo duro, violdceo, con fistulas que
drenaban material hemopurulento, de seis meses de evolucién
y resistente a antibioticoterapia intensa. Se consideraron los
diagnésticos de micetoma, esporotricosis, infeccién por mico-
bacterias atipicas u otros gérmenes resistentes a los antibi6ticos
convencionales.

Mediante puncién con aguja se extrajo material del nédulo,
cuyo examen en fresco fue negativo para gérmenes. Este ma-
terial se sembré en medios de Sabouraud, simple y el modi-
ficado con cloranfenicol y cicloheximida (Mycosel BBL®).
Ocho dfas més tarde y a temperatura ambiente, se obtuvo el
crecimiento de un moho verde-grisdceo, que mediante la téc-
nica de Rhidel® en agar/sémola de maiz, se identific6 como
Exophiala jeanselmei, dada la presencia de anélidos interce-
lulares y terminales con aneloconidias (Fig. No. 2). Una vez
establecido el diagnéstico se hizo reseccién quirirgica, encon-
trandose lesi6bn no encapsulada, muy friable y muy vasculari-
zada. El estudio histolégico mostré6 un absceso dérmico, en
el centro del cual habfa células epitelioides, células gigantes
de tipo cuerpo extrafto y fragmentos de hifas gruesas septadas,
las cuales se hicieron mas evidentes con la tincién de PAS. El
cultivo del material quinirgico reconfirmé el diagnéstico. El
paciente cicatrizé6 por segunda intencién y visto seis meses
después no mostrd signos de recidiva.
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Caso 2: Hombre de 45 anos, natural y residente en Medellin,
vendedor ambulante de frutas. Desde hacfa ocho meses pre-
sentaba en el dorso del pie derecho una lesion nodular de
tres centimetros de didmetro, con una fistula central a través
de la cual drenaba material purulerto (Fig. 3). No recordaba
traumatismo previo y habia sido tratado varias veces con an-
tibidticos, sin ninguna mejoria. Al examen en fresco se ob-
servaron hifas gruesas y pigmentadas de color marrén. El
material purulento se sembré en Mycosel® y Sabouraud y se

obtuvo un hongo dematiaceo de crecimiento rapido, con mi-
celio estéril, al cual se le practicaron microcultivos repetida-
mente, sin obtener esporulacién (Fig. 4). El cultivo fue remitido
al Centro de Referencia del North Caroline Memorial Hospital
(Dr. McGinnis), donde tampoco pudieron clasificarlo. El quiste
se resecoé quirlrgicamente y tenia una capsula fibrosa bien
definida y los resultados histolégicos fueron muy similares a
los del enfermo No. 1.

Fig. No.1.- Feohifomicosis subcutinea fistulosa y supurativa simulando mi-
cetoma.

Fig. No.3.- Nodulo supurativo dorsal del pie, del segundo caso.

COMENTARIOS

Con estos dos casos se completan cinco en la casuistica médica
colombiana. El primero fue publicado por Giraldo en 19727,
En 1977 fueron publicados dos mas por Suescin y colabora-
dores®. En el presente estudio se logré aislar el hongo en
ambos pacientes, aunque sélo pudo ser clasificado uno de
ellos. En ninguno de los informes colombianos previos se
habfa aislado el hongo.

La feohifomicosis subcutédnea se ha conocido bajo diferentes
denominaciones, siendo la mas frecuente "cromomicosis sub-
cutdnea". Usualmente se presenta bajo la forma de nédulos
subcutdneos encapsulados y asintomaéticos, que se diagnosti-
can clinicamente en forma errénea como quistes epidérmicos,
lipomas, neurofibromas, etc., llegdndose al diagnéstico verda-
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Se

Fig. No.2.- Exophiala jeanselmei cultivado a partir del paciente No. 1.
aprecian los terminales con aneloconidias.

g . & W\ :
Fig. No. 4.- Microcultivo que muestra un hongo dematiaceo, estérl, ya que
no se consiguié obtener esporulacion.

dero por la histopatologia, cuando ya no se dispone de ma-
terial viable para los cultivos. Nuestros dos casos poseen par-
ticularidades especiales que los alejan de lo clasico’. ambos
mostraban trayectos fistulosos y uno de ellos no era encap-
sulado. En vista de que las lesiones clinicas tenian carac-
teristicas de micetoma, se practicd examen directo para buscar
los granulos de azufre, circunstancia que permitié observar las
hifas septadas en uno de los casos y el cultivo micolégico en
ambos.

La etiologia de la feohifomicosis ha sido motivo de controver-
sia desde 1907, a raiz de una publicacion de Beurmann y
Gougerot® sobre una "esporotricosis subcutinea causada por
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una nueva especie". Tres anios mas tarde Matruchot describié
este agente como una variante de Sporotrix spp y lo llamé
Sporotrix gougerotti. Muchos micblogos desde entonces han
terciado en la controversia; sin embargo, a partir de la creaciéon
del término Feohifomicosis por Ajello parece haberse resuelto
la confusién. Este término significa etimolégicamente micosis
de las hifas pardas y agrupa a las entidades causadas por
hongos dematidceos, diferentes a los de la cromomicosis
verrucosa clésica. Estas entidades difieren en sus aspectos cli-
nicos, histolégicos y micolégicos. En los tejidos los agentes
se comportan de diferentes maneras: en las cromomicosis se
observan las células escleréticas de Medlar y en la feohifomi-
cosis se ven hifas septadas, seudohifas y células levadurifor-
mes. Los agentes etioldégicos que se aislan con mayor
frecuencia en la forma subcuténea son Exophiala jeanselmei
y Wangiella dermatitides.

SUMMARY

Two patients with nodular lesions on the dorsum of foot are
reported, one of them with a central fistula and the other one
with multiple ones, which discharged hematopurulent mate-
rial. The fresh examination of the pus revealed septated and
pigmented hyphae. By culture, two dematiaceous fungi were
isolated, one of them identified as E. Jeanselmei and the
other one could not be adequately classified. With this report
the autors intend to make a contribution to the knowledge of
this rare condition in their area.
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LOBOMICOSIS

LOBOMICOSIS DE 35 ANOS
DE EVOLUCION

Caceres, Sergio
Rodriguez Toro, Gerzain

RESUMEN

Presentamos un caso de lobomicosis de 35 arfios de evo-
lucién en un hombre de 60 afios de edad. La lesi6n
habia sido resecada 25 afios antes® cuando era un né-
dulo queloideo de 2 cm de didmetro situado en el codo
izquierdo. La recidiva se extendi6 ampliamente ocu-
pando el tercio inferior del brazo y el extremo superior
del antebrazo; se ulcer6 y se infect6 secundariamente,
ocasionando imposibilidad funcional transitoria. Des-
de hace 8 afios presenta extensa placa queloidea y no-
dular en la espalda que se interpreta como
autoinoculacién. Tratado con ketoconazol durante un
afo sin mejoria; se hizo criocirugia de la placa de la
espalda con curacion satisfactoria de esta lesion. Se ilus-
tran aspectos macro y microscopicos del paciente y se
comentan caracteristicas de la lobomicosis en Colom-
bia.

(Palabras Clave: Lobomicosis, criocirugia)

INTRODUCCION

La enfermedad de Jorge Lobo se caracteriza por placas o né-
dulos queloideanos de evolucién muy crénica, en general
pequenos y localizados, lo que ha llevado a sugerir' que el
nombre de "enfermedad" para la entidad serfa exagerado. En
este trabajo presentamos un paciente con lobomicosis de 35
anos de evolucién, con lesiones extensas, ulceradas e incapa-
citantes.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 60 anos, natural de Ocanta y residente en Clcuta.
Sus lesiones comenzaron hace 35 anos con un pequefio né-
dulo en el codo izquierdo, cuando trabajaba en ganaderfa y
agricultura en una finca de clima caliente, en Aguachica (Ce-
sar). La lesién le fue extirpada en el Hospital San Juan de Dios
de Bogota. Recidivé 10 anos después y creci6 lentamente,
hasta hace 10 anos, cuando su avance se aceler6. Hace 8 arios
apareci6 nueva placa en la base de la nuca, que también ha
crecido paulatinamente.

Sergio Caceres, Dermatélogo, Hospital Erasmo Meoz. Clicuta

Gerzain Rodriguez Toro, Jefe, Grupo de Patologia, [nstituto Nacional de Salud.
Profesor Titular de los Departamentos de Morfologia y Patologia. Facultad de
Medicina - Universidad Nacional - Bogota. Apartado Aéreo 80334, Bogota.
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Fig. No. 1. Extensa placa eritematosa, nodular, del tercio inferior del brazo,
el codo y parte superior del antebrazo. La cicatriz deprimida central corres-
ponde a la curacion de la dlcera.

Al ingreso se observé una extensa placa eritematosa, firme,
con zonas nodulares y dreas de ulceracién, costrosas, secre-
tantes y fétidas, que abarcaban la cara postero-interna en los
dos tercios inferiores del brazo y en el extremo superior del
antebrazo izquierdos (Fig. 1). El paciente se sentia muy mal,
con dolor espontaneo y a la palpacién y con alguna dificultad
para los movimientos de flexién y extensién del codo. Estaba
dispuesto a que se le amputara el brazo.

En la linea media del extremo superior de la espalda presentaba
ademaés una placa irregular de 8 cm de didmetro mayor, con
péapulas, nébdulos y trayectos acordonados queloideanos (Fig.
2).
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Una evaluacién general por laboratorio nc mostré alteraciones
especiales. El cultivo de la secreciéon purulenta del brazo fue
positivo para Pseudomonas aeruginosa. El paciente recibi6

Fig. No. 2. Placa eritematosa, papulosa, nodular y queloidea de la espalda.

Fig. No. 3. Aspecto de la misma lesion, 1 ano después de la criocirugia.

tratamiento antibiético general y cuidados locales de las tlce-
ras, con lo cual mejor6 notablemente. El estudio histopatolé-
gico de las lesiones del brazo y la espalda confirmé el
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diagnoéstico de lobomicosis (Figs. 4-6). Previamente el enfermo
habia sido tratado en Medellin con ketoconazol durante un
ano, sin mejoria de sus lesiones.

En Clcuta se realizb criocirugia sobre la placa dorsal, luego
de anestesia local con lidocaina més marcaina. Se hizo atomi-
zacién abierta de nitrégeno liquido mediante una unidad Cryo-
surg (Frigitronics), para congelar la lesién sélidamente,
siguiendo un patrén en espiral. El tiempo total de desconge-
lacién fue de 3 minutos y el halo de congelacién de 3 mili-
metros. La zona cicatriz6 normalmente y 1 afio después no
presenta recidiva (Fig. 3). Se descubrieron en la periferia del
area tratada una pequena péapula y un nédulo subcuténeo,
ambos con histopatologia positiva para lobomicosis. No obs-
tante, no los consideramos como recidivas porque la revision
iconogréfica mostrd su presencia previa a la criocirugifa y no
fueron congelados durante este procedimiento por estar dis-
tantes de la lesién principal.

COMENTARIOS

Esta historia ilustra aspectos tipicos de la lobomicosis como
la cronicidad, la recidiva de las lesiones, la ulceracién como
complicacién importante, la autoinoculacién vy la resistencia al
tratamiento

El enfermo demostrado presenta una de las lesiones mas
extensas de todos los casos colombianos?, y nos indica que
la entidad puede alcanzar difusién considerable con incapa-
cidad importante, estética, fisica y funcional. En los pacientes
brasileros se documentan también lesiones diseminadas cu-
tAneas muy severas®. Y si bien la diseminacién no sobrepasa
el ganglio linfético, existe un ejemplo de orquidectomia uni-
lateral por invasién de Loboa loboi al testiculo, a partir de las
lesiones cuténeas®,

Es llamativa la frecuente ulceracién de sus lesiones que pre-
sentan los pacientes colombianos con lobomicosis®. Esta es la
complicacién mas importante y propicia la infeccién secunda-
ria, como en el enfermo demostrado. Se debe también estar
alerta ante la posibilidad de desarrollo de un carcinoma esca-
mocelular sobre tales lesiones?’.

Este paciente fue tratado de su nédulo inicial en el Hospital
San Juan de Dios de Bogotd y es uno de los dos casos
informados por Pefna®. La recidiva de sus lesiones 10 afios mas
tarde sugiere para la reproduccién un periodo de incubacién
muy largo.

La recidiva postquirtirgica es frecuente?? y tiende a presentarse
en los extremos de la herida. La explicacién més logica es la
persistencia de macréfagos parasitados por el hongo, a dis-
tancia de lalesion principal y que se diseminan por via linfética.

La aparicion de la placa de la espalda hace s6lo 8 anos sugiere
que se haya producido por autoinoculacién a partir de las
lesiones del brazo. Esta circunstancia no es rara en los pacien-
tes con lobomisosis® y ha sido reproducida experimentalmente
en humanos por Borelli en Venezuela.
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Fig. No. 6. Con la coloracion de PAS se destaca

Fig. No. 4. Granuloma dérmico muy rico en cé- Fig. No. 5. La coloracion con plata metenamina | 1 celul

lulas gigantes que fagocitan L. loboi, que se ven revela las levaduras abundantes, uniformes. de pa- td 13”’?“‘ IP‘"C’ eetulay )’lcs ‘;“I‘Y "}“‘“Xf]‘:(‘ que
= : »das las levaduras : ares. 400X,

como estructuras claras, redondeadas. H.E. 160X. red gruesa, unidas por delgados puentes. J00X. olasfiasiqvalurasiseniintracelitlaress Ny

La resistencia a toda terapia, incluidos los antimicéticos mo-
demos, es también caracteristica de la lobomicosis. El ketoco-
nazol ya habia sido infructuoso en otro paciente’. Loboa loboi
es un hongo intracelular que no se ha podido cultivar y que,
en otro parecido con el bacilo de Hansen, prefiere areas cu-
téneas frias como el pabellén auricular y la regién lumbosacra,
donde tenia las lesiones el caso princeps de Jorge Lobo. La
criocirugia usada en este paciente mejoré las lesiones sustan-
cialmente y constituye una opcién terapéutica digna de inten-
tarse en otros casos.

Los pacientes colombianos con lobomicosis comprobada his-
tolégicamente, son ya 41 y constituyen la segunda casuistica
mundial, después del Brasil, entre los cerca de 300 casos
informados®?. Se destaca su presencia en indigenas de la
Amazonia y de la Orinoquia2, con un nuevo foco de 14
pacientes en el resguardo indigena del Casanare, entre las
tribus Amoruas, Wipiwi y Cuiba, cuyas biopsias pudimos es-
tudiar gracias a la gentileza del Dr. Nelson Téllez, patélogo
de Yopal (Casanare) y del Dr. Gustavo Moreno, patélogo de
Sogamoso (Boyaca).

La lobomicosis es una entidad latinoamericana que todo pa-
télogo y dermatdlogo colombiano debe conocer bien. Recien-
temente el Dr. José Maria Caraballo, patélogo de la
Universidad de Cartagena, diagnosticé una lobomicosis en la
biopsia de un hombre de 34 anios que presentaba nodulacio-
nes recidivantes en el pabellén auricular y que le fue remitida
desde la isla de San Andrés, donde reside el enfermo. Las
caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de este paciente, cuya
biopsia también pudimos observar por gentileza del Dr. Ca-
raballo, estan por investigarse.
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SUMMARY

We present a case report of a 35 years lobomycosis in a 60
years old man. Twenty five years previously a 2 cm keloyd-like,
left elbow’s nodule was surgically ablated®. He has a broad
recurrence affecting both left arm and forearm. It was ulcerate
and secondary infected, producing a functional transient di-
sability. He has had a broad keloid-like lesion over the last 8
years. It has been located in his back and it has been consi-
derated an autoinnoculation. A one year ketoconazole’s treat-
ment was unsuccessfull. Then, he underwent cryosurgery of
this back’s lesion with a satisfactory outcome. The macro an
microscopic aspects of the lesions are shown and we make
commentaries about lobomycosis” characteristics in Colombia.
(Key Words: Lobomycosis, Cryosurgery).
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ESPOROTRICOSIS: REPORTE DE DOS CASOS SIMILARES
CON PRESENTACION CLINICA INFRECUENTE

Rueda Plata, Ricardo’
Balcdazar Romero, Fernando®

RESUMEN

La esporotricosis constituye quizas la micosis subcuta-
nea mas frecuente en nuestro medio; la presentacién
usual es la forma linfangitica en adultos y la cutanea
fija localizada en el rostro, en nifos.

Se presentan dos casos atipicos bastante similares, en
los que el patrén clinico anormal y la evolucién crénica
dificultaron el diagnéstico y la clasificacién.

Se revisan algunos aspectos recientes de la enfermedad.
(Palabra clave: esporotricosis)

INTRODUCCION

La esporotricosis es una enfermedad granulomatosa crénica
causada por el Sporotrix schenckii (Benjamin Schenck 1898)’,
hongo dimorfo aerébico, micelial al ambiente y levadura a
temperatura corporal. Afecta primariamente piel y linfaticos?,
existiendo también formas pulmonares primarias y sistémicas
en pacientes inmunocomprometidos. Tiene distribucién mun-
dial pero es més frecuente en zonas templadas y tropicales,
pues la humedad y temperaturas entre 16°C y 22°C favorecen
su crecimiento saprofitico en material vegetal®. Todas las eda-
des son susceptibles y las diferencias en sexo, raza y edad
obedecen a factores ocupacionales o recreacionales®.

La forma linfocutédnea representa el 75% de los casos y su
aspecto es tan caracteristico que sugiere el diagnéstico®. Si
embargo, otras presentaciones como la cuténea fija pueden
producir bastante dificultad diagnéstica por la variabilidad de
su morfologia.

Esto puede desorientar la investigacién paraclinica y retardar
el tratamiento adecuado.

Se presentan dos casos documentados con histologfa y culti-
vos, en los que lo atfpico de la presentacién hizo dificil sos-
pechar la etiologfa.

* Residentes de 3% ano, Seccion de Dermatologfa, Facultad de Salud, Univer-
sidad del Valle, Cali

Los casos son de enfermos de la consulta extema del Hospital Universitario
del Valle y fueron tratados bajo la supervision del Jefe de la Céitedra de
Dermatologfa, Profesor Rafael Falabella F.

Ricardo Rueda P. - Carrera 35A No. 3-76 - Tel.: 563 776, Cali
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HISTORIA CLINICA

Caso 1: Paciente de 26 anos, sexo masculino, agricultor, re-
mitido de zona rural del Valle del Cauca (Dagua), para valo-
racion y manejo. Mostraba lesiones de aparicién lenta v
progresiva de 7 meses de evolucién que ocupaban el epigastrio
a manera de una gran placa. No habia antecedente de trauma:
recibié ketoconazol! oral por 20 dias sin mejoria v referia apli-
cacién topica de yodo.

Al examen fisico se encontraron péapulas de diverso tamano
desde 2-5 mm, hasta nédulos de 1 cm, con coloracién erite-
matosa o violacea. No se hallaron adenopatias palpables.
(Fig. No. 1).

Fig. No. 1. Se observan incontontables papulas de tamano variable, aigunas
de elias con umbilicacion centrai que sugieren enfermedad perforante o yo-
doderma.

Se hizo una impresién diagnéstica de micosis subcutanea Vs.
halogenoderma; se tomaron muestras para histopatologia y
cultivo para hongos y micobacterias.

La histopatologfa mostr atrofia epidérmica con formacién de
granulomas epitelioides y un infiltrado mixto con algunos
plasmocitos. Las coloraciones (PAS-digerido, BK, Gomori) asi
como los cultivos, fueron reportados negativos. Se tomaron
nuevas muestras para estudio, seleccionando lesiones recien-
tes. Se solicité un PAS en examen directo, que report¢ blas-
toconidias compatibles con esporotricosis y se aislé Sporothrix
schenckii en el cultivo. El hongo crecié en forma micelial a
25°C y como levadura a 37°C. (Fig. 2).
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Fig. No. 2 Crecimiento a temperatura ambiente (25°C) en fase micelial con
formacién de colonias membranosas color café.

Histopatolégicamente se encontrd hiperplasia pseudoepitelio-
matosa con formacién de microabscesos y presencia de cuer-
pos asteroides. (Fig. No. 3).

Fig. No.3 Abundantes polimorfonucleares conformando un microabsceso;
algunos histiocitos epitelioides y presencia de un cuerpo asteroide.

Se inici6 tratamiento con solucién saturada de yoduro de
potasio, en dosis de 10 gotas cada & horas. Las lesiones han
involucionado y actualmente continta en tratamiento.

Caso 2: Hombre de 47 anos, educador, quien consulta al
servicio de dermatologia del Hospital Universitario del Valle
con historia de 1 afno de evolucién de lesiones papulares en
flanco izquierdo, algunas confluyendo en placas, que le pro-
ducian leve prurito. Habia recibido antibiéticos sin mejoria y
con una biopsia como liquen plano, fue tratado con betame-
tasona oral e infiltraciones de triamcinolona, posterior a lo
cual algunas de las lesiones se ulceraron. (Fig. 5) Un cultivo
del exudado de las tlceras revel6 Streptococcus beta hemoly-
tic.

Antecedentes: Malaria; TBC pulmonar tratada; sindrome con-
vulsivo; recibia Clonazepén 2 mg/dia; alérgico a la penicilina.
Aficionado a la agricultura, negaba historia de trauma.

Examen fisico: En flanco izquierdo: Papulas y nédulos erite-
mato- violdceos muchos confluyendo en placas, otros con
ulceraciones en sacabocado y exudado purulento. (Fig. 4).
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Fig. No.4 Nolese la distribucion zosleriforme de las lesiones y la similaridad
con el caso No. 1.

Fig. No.5 Lesiones ulceradas luego de terapia corticoide intralesional en ¢l
caso No. 2.

Se realiz6 la biopsia que mostrd hiperplasia epidérmica y un
infilrado mixto en banda, que en varias 4reas comprometia
hasta el limite dermo-hipodérmico, con células gigantes mul-
tinucleadas, polimorfo-nucleares, algunos histiocitos y predo-
minio linfoplasmocitario. Las coloraciones de Fite-Faraco,
Gram, Ziehl-Nielsen, PAS y Gomori fucron negativas; se re-
alizaron ademaés pruebas de Montenegro, VDRL, titulos para
HIV; cultivo de tejido para bacterias aerobias y anaerobias,
TBC y hongos, todas negativas.
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Se inici6 DDS 200 mg/dia por 2 semanas y luego 100 mg/dia
por otras dos, sin mejoria; por el contrario se notd aparicion
de lesiones en éreas adyacentes de! abdomen y térax. Se
repiten biopsia y el cultivo de tejido.

Biopsia: Lesién dérmica constituida por acimulo de histioci-
tosy, células gigantes, rodeadas de corona linfocitaria. Colo-
raciones para hongos: se observan levaduras compatibles con
Esporotricosis.

En el cultivo de tejido se aisld Sporotrix Schenckii.

El paciente esta actualmente en tratamiento con yoduro de
potasio, con efectos positivos.

COMENTARIOS

La esporotricosis cutanea fija en algunas areas geograficas pue-
de corresponder al 40%-60% de los casos®, aun cuando en
otros estudios este tipo de infeccién excede al 20%-25%. Los
sitios mas comunes de infeccién son cara, cuello y tronco. Las
lesiones se presentan como Ulceras, placas verrucosas, acnei-
formes, infiltradas, eritematosas o a manera de parches esca-
mosos; eritema macular o papular, sin afeccion linfatica local;
son comunes las pequenas lesiones satélites®.

Por la variabilidad de la presentacion clinica debe hacerse
diagnostico diferencial con entidades como tuberculosis ve-
rrucosa, infeccion micobacteriana atipica, bromoderma, yodo-
derma, leishmaniasis, psoriasis y sarcoidosis, entre otras.

Todo lo anterior orienta a clasificar los casos presentados como
formas de esporotricosis cutanea fija; sin embargo la multipli-
cidad de las lesiones y su extension progresiva en varias di-
recciones pudieran hacer pensar en diseminacion linfatica en
un area anatémica donde el patrén no tiene la morfologia
"esporotricoide" lineal caracteristica.

El principal elemento confirmatorio del diagnéstico es el ais-
lamiento del agente causal en cultivo. La histopatologia aunque
a menudo lo sugiere, con frecuencia es inespecifica y tiene
los mismos elementos de granulomatosis y supuracion de
otras micosis profundas e infecciones micobacterianas atipicas.

La sensibilidad del método es proporcional al nimero de
cortes realizados y al empleo de coloraciones, como PAS di-
gerido y Gomori. Esta Gltima visualiza las formas tisulares del
hongo (cuerpos asteroides, levaduras, hifas).

En los dos casos presentados, la histopatologia original no fue
concluyente; ademas las coloraciones y los cultivos de tejido
fueron reportados negativos. Los estudios posteriores se to-
maron de lesiones aparecidas de novo y resultaron definitivos.

Lo anterior destaca la importancia de considerar los factores
que pueden alterar los resultados del estudio Vgr: Sitio esco-
gido para toma de la muestra; sobreinfeccion; ingesta de an-
timicoticos (ketoconazol).

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Se han desarrollado pruebas serolégicas con el tin de agilizar
el diagnostico. Estas incluyen: pruebas de aglutinacion en litex,
de fijacion de complemento, de inmunodifusion y de anti-
cuerpos fluorescentes indirectos’.

El uso de la hibridacién del DNA o inmunoblot (Wesirrn-
blot) parece tener buena sensibilidad y excelente especificidad.
Se ha propuesto este método para la diferenciacién entre las
cepas que producen la enrermedad cuténea y la sistémica’.

La solucién saturada de yoduro de potasio ha sido tradicio-
nalmente la droga de eleccién, por su bajo costo y alta efec-
tividad en las formas cutneas

Otros elementos terapéuticos incluyen e! calor local (inico o
como coadyuvante), la anfotericina B (formas sistémicas y
pulmonares), la estilbamidina, la 5-fluorocitosina y la vacuna-
cién con esporetriquina. El ketoconazol y la griseofulvina sélo
tienen efectividad limitada™’.

El itraconazol es considerado actualmente la droga de eleccién
en las formas linfangitica y cuténea’; la dosis recomendada es
100 mg/dia durante 90-180 dias.

El fluconazol es superado por el ketoconazol a las dosis usuales
recomendadas®. El alto costo de estos imidazoles puede ser
una dificultad insalvable en algunos casos, por lo que la terapia
debe ser individualizada.

SUMMARY

Sporothrichosis is maybe the most frecuent subcutaneous
mycoses occuring in our country; the typical form of presen-
tation is the lymphangytic form in the adult population and
the fixed cutaneous in children, affecting the face.

Two atypical cases with very similar features are being presen-
ted; in both cases the diagnosis and classification were difficult
because of the atypical clinical pattern and the chronic evolu-
tion.

Some recent data on this disease is algo being reviewed.
(Keyword: Sporothrichosis)
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COLAGENOSIS PERFORANTE

COLAGENOSIS PERFORANTE REACTIVA ADQUIRIDA
ASOCIADA CON ARTRITIS REUMATOIDEA

Jaramillo Ayerbe, Felipe

RESUMEN

La colagenosis perforante reactiva es una enfermedad
caracterizada por la eliminacién transepitelial de cola-
geno alterado. Su forma clésica es rara, familiar, per-
sistente y recidivante. Una variedad adquirida se ha
descrito asociada con diabetes mellitus y/o insuficien-
cia renal. Se presenta un caso adquirido, asociado con
artritis reumatoidea. Dicha asociacién no se encuentra
reportada en la literatura revisada.

(Palabras clave: Eliminacién transepidérmica, colage-
nosis, enfermedades perforantes, diabetes mellitus, in-
suficiencia renal).

INTRODUCCION

La colagenosis perforante reactiva es una rara condicién ca-
racterizada por la eliminacién transepidérmica de haces de
coldgeno histoquimicamente alterados. Mehregan, et al la
describieron por vez primera en 1967. Las lesiones usualmente
se inician en la infancia como papulas recurrentes, umbilicadas
y costrosas, que tienen asiento en zonas expuestas a trauma-
tismos menores. Involucionan espontineamente en término
de 6 a 8 semanas. Se ha postulado su transmisién genética
de manera autosdmica recesiva.

Existe, sin embargo, una variante adquirida que se manifiesta
en la adultez y la cual se ha asociado con diabetes mellitus e
insuficiencia renal crénica?. Esta Gltima se relacionaria estre-
chamente con la hiperqueratosis folicular urémica, una entidad
que se presenta en pacientes con insuficiencia renal crénica
en hemodidlisis y la cual combina aspectos de la enfermedad
de Kyrle y la foliculitis perforante?,

Se presenta el caso de una paciente con el cuadro clinico-
patoldgico prototipo de una colagenosis perforante reactiva,
adquirida, concomitante al inicio de una artritis reumatoidea.
Esta asociacién no ha sido reportada en la literatura revisada.

HISTORIA CLINICA

Una mujer, de 56 anos de edad, consultd por lesiones en
codos de 1 mes de evolucién. En la Gltima semana, se habian

Felipe Jaramillo Ayerbe,

Profesor Auxiliar de Dermatologia y Dermatopatologia
Facultad de Medicina - Universidad de Caldas

Calle 50 No. 25-65 Manizales - Tel. 860811-858985
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hecho més numerosas y aparecian también en mano y pie
derechos; se iniciaban como pequenas papulas asintomaticas
color piel, que en el transcurso de pocas semanas aumentaban
de tamario, se tomaban moderadamente dolorosas, eritema-
tosas y ocasionalmente drefiaban un fluido seroso escaso. No
acusaba prurito.

La paciente no tenfa noticia de dermatosis similar en alguno
de sus familiares. La madre habia sufrido de "artritis", posible-
mente reumatoidea. Dos semanas antes de la aparicién de las
lesiones cuténeas presentb un cuadro consistente en rigidez
articular matutina, artralgias y artritis, que se diagnostic6 como
artritis reumnatoidea (5 criterios de la Academia Americana de
Reumatologia positivos) y para la cual recibia: cloroquina base:
150 mg/dia, prednisolona: 15 mg/dia, y etodolac: 400 mg/dia.
Dos meses antes le habfan diagnosticado sinusitis y otitis
bilateral infecciosa severa que fueron tratadas con ciprofloxa-
cina.

Su hemograma, quimica sanguinea, coprolégico, urograma,
curva de tolerancia a la glucosa, y nitrogenados eran normales;
tenia velocidad de sedimentacién globular de 42 mm/hr, cé-
lulas L E negativas, anticuerpos antinucleares negativos, A.R.
Léatex positivo 1:200.

Al examen fisico se encontraban las lesiones cuténeas en su
mayoria distribuidas irregularmente en la superficie extensora
de codos. En talén y dorso de mano derechos se observaron
elementos aislados y en niimero escaso; eran papulas cupu-
liformes color piel, o tenuemente eritematosas, de 2 a 7 mili-
metros de didmetro. Las mdas grandes exhibian una
umbilicacién central adherente de aspecto costroso que variaba
de translicido a hematico. (Fig. No. 1).

Fig. No. 1 Llesiones tipicas de la colagenosis perforante reactiva. Papulas
cupuliformes umbilicadas y costrosas en varios estadios de desarrollo.
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La biopsia de las papulas de tamano intermedio mostraba,
hacia su periferia, degeneracion basofilica y fibrilar difusa de
los haces de coldgeno de la dermis reticular, acompanada por
un infiltrado de predominio histiocitario con escaso nimero
de linfocitos y polimorfonucleares neutréfilos y eosinéfilos.
Este infiltrado granulomatoso se disponia en forma de empa-
lizada irregular y mal definida alrededor de algunos focos en
donde se hacian mas evidentes los cambios degenerativos del
colageno (Fig. No. 2). La lesiéon en su porcién maés elevada
mostraba un créter central cubierto por una costra conformada
por queratina, polimorfonucleares, y haces de coldgeno com-
pactados y basofilicos. Los labios del créter los componia una
epidermis irregularmente acantotica con hiperqueratosis com-
pacta, minimamente paraqueratética. Inmediatamente por de-
bajo de la costra se apreciaba un denso infiltrado inflamatorio
donde predominaban los polimorfonucleares, algunos de ellos
parcialmente leucoclasticos. Por debajo de este foco de supu-
raciéon, en donde también se hallaban fibras basofilicas de
coldgeno pero dispersas; se evidenciaban, en todo el grosor
de la dermis reticular, focos con variable degeneracién baso-
filica y fibrilar del coldgeno ("necrobiosis") rodeados por infil-
trado granulomatoso en empalizada (Fig. No.3). No se
encontraron signos de vasculitis. Los cortes seriados permitie-
ron descartar compromiso folicular primario.

Fig. No. 2 Microfotografia de la periferia de una de las lesiones. Evidencia
de un infiltrado inflamatorio mixto en la dermis de predominio histiocitario,
con tendencia a formar empalizada alrededor de focos de colageno degenerado
(H & E x 400).

Fig. No. 3 Microfotografia panoramica del centro de la lesion. Formacion
crateriforime que evidencia la migracion transepidérmica del colageno dege-
nerado, desde la dermis hasta la costra superficial (H & E x 400).

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Con diagnéstico de colagenosis perforante reactiva adquirida,
se inicié tratamiento local con clobetasol y acido retinoico,
presentandose remision total de su cuadro a las pocas sema-
nas. Seis meses después de terminado el tratamiento tépico,
no han reaparecido las lesiones cutaneas.

COMENTARIOS

Las dermatosis perforantes incluyen un heterogéneo grupo de
entidades inflamatorias, infecciosas, de depdsito, tumorales,
traumaticas, metabdlicas, y degenerativas. Se caracterizan por
la transmigracién de un determinado elemento extrano a la
dermis hasta la superficie epidérmica. Se produce a través de
una ruptura en la membrana basal y la posterior extrusién de
este elemento por entre los espacios intercelulares epidérmi-
cos. El concepto de "eliminacién transepitelial” fue propuesto
inicialmente por Mehregan en 1968.

La eliminacién transepidérmica de colégeno alterado se puede
presentar en colagenosis perforante reactiva, granuloma anular
perforante, foliculitis perforante, colagenoma perforante verru-
ciforme, y condrodermatitis nodular crénica del hélix.

El colagenoma perforante verruciforme fue descrito por Laugier
y Woringer en 1963. Esta entidad es indistinguible histologi-
camente de la colagenosis perforante reactiva. Sin embargo,
se diferencian en que el colagenoma perforante verruciforme
es esporadico, autolimitado, no se asocia a enfermedad sisté-
mica subyacente, y se produce en respuesta a un trauma
dérmico considerable (como una laceracién cutdnea suturada,
por ejemplo)*.

El statu quo de la enfermedad de Kyrle, hiperqueratosis fo-
llicularis et parafollicularis in cutem penetrans, ha sido ma-
teria de controversia. Varios autores la cuestionan como
entidad distintiva. Han incluso reclasificado algunos de los
casos originales de Kyrle como colagenosis perforante reactiva,
foliculitis perforante, enfermedad de Darier hipertréfica, o que-
ratosis pilar?.

La colagenosis perforante reactiva, en su forma clésica, es rara,
tiene caracter familiar, se inicia en la infancia y persiste hasta
la adultez. Casos esporédicos en adultos con diabetes mellitus
y/o insuficiencia renal se han venido reportando en los tltimos
anos. Estos pacientes exhiben a menudo caracteristicas clinicas
y patolégicas en las que se superponen aspectos de foliculitis
perforante, enfermedad de Kyrle, y colagenosis perforante re-
activa®. Y asi, la hiperqueratosis folicular urémica, reciente-
mente descrita, estaria intimamente relacionada con la
instancia anterior.

El caso aqui reportado es, clinica e histolégicamente, compa-
tible con el diagnostico de colagenosis perforante reactiva
adquirida. Lo llamativo es que la paciente tenia una funcién
renal y un metabolismo gliicido normales. Hay coincidencia
cronolégica entre la aparicién de las lesiones cuténeas y su
sintomatologfa articular.

Los nédulos reumatoideas se presentan en 20% a 30% de los
pacientes con artritis reumatoidea, especialmente aquellos se-
ropositivos para factor RA. Estas nodulaciones subcutineas
tienen asiento en zonas de presién. Consisten en un proceso
degenerativo eosinofilico de coldgeno dérmico profundo que
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evoca una inflamacién granulomatosa con disposicion de "em-
palizada". Se ha postulado que dichos cambios "necrobiéticos"
del coldgeno serian la consecuencia tardia de la vasculitis
reumatoidea.

Un mecanismo similar se ha propuesto para los casos de
colagenosis perforante reactiva de la diabetes mellitus y la
insuficiencia renal. El trauma del rascado, asociado al prurito
de la insuficiencia renal, produciria necrosis dérmica debido
al riego sanguineo deficitario a que conlleva la microangiopatia
diabética®.

Cabe entonces proponer, como mecanismo fisiopatotégico en
el caso presente, que los traumatismos triviales y repetidos a
una dermis con vasculopatia reumatoidea determinarfan la
degeneracion necrobidtica del colageno dérmico y su posterior
extrusion a través de la epidermis.

Dificil es contestar por qué siendo tan comtn la artritis reu-
matoidea no se hayan reportado casos como el que aqui se
presenta.

COLAGENOSIS PERFORANTE

SUMMARY

Reactive perforating collagenosis is a disease characterized by
transepithelial elimination of altered collagen. Its classical form
is rare, familar, persistent and relapsing. An adquired variety
has been described associated with diabetes mellitus and/or
renal insufficiency. And adquired case associated with rheu-
matoid arthritis is reported. Such association has not been
described in the literature reviwed.

(Key words: Transepidermal elimination, collagenosis, perfo-
rating disorders, diabetes mellitus, renal insufficiency).

BIBLIOGRAFIA

1. Mehregan A H, Schwaitz O D, livingood C S. Reactive perforating colla
genosis. Arch Dermatol 1967; 96:277-283.

2. Poliak S C, Lebwohl M G, Parris A, et al. Reactive perforating collagenosis
associated with diabetes mellitus. N Engl ] Med 1982; 206:81-84.

3. Lever W I, Schaumburg-Lever G. Histopathology of the skin Philadelphia:
Lippincott, s¢ptima edicion, 1990 pp. 305 306.

4. Detlefs R [, Goette D K. Collagenoma perforant verruciforme. Arch Der-
matol 1936 1986; 122:1044-1046.

5. fretzin D F, Beal D W, Jao W. Light and ultrastructural study of reactive
perforating collagenosis. Arch Dermatol 1980; 116:1054-1058.

6. Cochran R J, Tucker S B, Wilkin | K. Reactive perforating collagenosis of
diabetes mellitus and renal failure. Cutis 1983; 31:55-58.



Felipe Jaramillo Ayerbe

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

PEZON SUPERNUMERARIO FACIAL

Jaramillo Ayerbe, Felipe

RESUMEN

La persistencia de remanentes embrionarios del plie-
gue mamario (politelia/polimastia) es un ha'lazgo re-
lativamente frecuente a lo largo de las lineas mamarias.
Localizaciones diferentes son raras. Se presenta un caso
de pez6n supemumerario facial, se discuten sus ha-
llazgos clinico-patol6gicos y se comenta brevemente la
entidad.

(Palabras clave: Politelia - Pez6n - Gldndula mamaria -
Embriologia).

INTRODUCCION

Las mamas supernumerarias (polimastia) y los mas comunes
pezones supernumerarios (politelia) son frecuentes anomalias
del desarrollo que ocurren usualmente a lo largo de las lineas
mamarias embrionarias, que se extienden del pliegue axilar
anterior a la cara interna de los muslos. La complejidad de
esta malformacién incluye un espectro que puede variar desde
el seno supernumerario completo hasta un rudimento de aréo-
la inicamente.

La mayoria de los casos de politelia/polimastia son esporadi-
<os, no presentan anormalidades asociadas ni complicacio-
nes!. Sin embargo, la posibilidad de anomalias renales

coexistentes deberia ser siempre tenida en cuenta’.

El diagnostico de pezdn supemnumerario por lo general no
presenta dificultades cuando su localizacién es la usual. En
un 10% de los casos estos se sitian atipicamente, por fuera
de las lineas mamarias, hecho que puede llevar al clinico a
diagnosticos tales como nevus melanociticos, dermatofibro-
mas, queratosis seborreicas, neurofibromas, o verrugas infec-
ciosas.

Se presenta un caso de politelia facial, una eventualidad rara-
mente descrita en la literatura.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 39 anos de edad, quien consultd por lesién pigmen-
tada malar, de la que no podia precisar su tiempo de evolucién.

Felipe Jaramillo Ayerbe,
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Fig. No.1 Pezén supernumerario de 6 mm de diametro localizado en mejilla
derecha.

En los Gltimos 6 meses, esporddicamente se tornaba sintoma-
tica (prurito y dolor). La paciente era soltera, nulipara y habia
sido histerectomizada un ano antes por miomatosis uterina.
No tenfa antecendentes familiares de importancia y por lo
demas, su salud general era excelente.

Al examen fisico se encontraba en la regién parotideo-mase-
térica de la mejilla derecha una lesién de base indurada, 6
mm de didmetro, de contomo irregular, conformada por mi-
cropépulas confluentes, superficie levemente corrugada e hi-
perpigmentada. De su centro sobresalia un pelo terminal (Fig.
1). No se hallaron lesiones en otras partes.

Fig. No. 2 Microfotografia del espécimen de biopsia que muestra una dermis
engrosada y compacta en la cual se entremezclan haces de musculo liso y
anexos; la cubre una epidermis irregularmente acantética.
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Una biopsia exsicional evidencié una lesion papulosa cubierta
por una epidermis irregularmente acantética, con focos de
hiperortoqueratosis en patron de cestz, con pigmentacién me-
lanica difusa y discreta de su estrato germinativo. El cuerpo
de la lesion lo conformaba una dermis reticular engrosada, la
cual exhibia compactacién de sus haces de colageno; en ella
se entremezclaban fibras de musculo liso cortadas transversal-
mente, complejos anexiales foliculo-sebiceos y algunas estruc-
turas ductales (Fig. 2).

COMENTARIOS

La politelia es una condicién reconocida desde tiempos an-
cestrales; de acuerdo con Leung y Robson?, la literatura china
describia, en el arlo 1150 A.C,, al rey Chow Man con dos
pezones supernumerarios, fenémeno que le conferia poderes
divinos. Se decia de Ana Bolena, la malhadada segunda esposa
de Enrique VIII. que tenia pezones supernumerarios.

La linea mamaria o pliegue mamario se aprecia en el embrién
humano a las siete semanas de gestaciéon, como un engrosa-
miento epidérmico a ambos lados del cuerpo. Se extiende
desde la base de la extremidad superior, hasta la base de la
extremidad inferior. Estas lineas posteriormente se fragmenta-
ran resultando en una sucesién de acimulos ectodérmicos.
Excepto los gérmenes toracicos que daran origen a las dos
glandulas mamarias normales, todos los demas actimulos ec-
todérmicos involucionan. La persistencia de estos gérmenes
mamarios resultaran en la apariciéon de politelia/polimastia en
el producto. Este fenomeno puede considerarse un atavismo
o manifestacion de regresiéon a formas de vida, con mamas
multiples, que nos precedieron evolutivamente.

La politelia es un hallazgo frecuente; ha sido reportada con
una incidencia de hasta el 5% en la poblacion adulta sana. La
incidencia por sexo y lateralidad es aproximadamente igual.
Los pezones supernumerarios inicos son més frecuentes que
los multiples. La mayoria son esporadicos aunqie se han
reportado casos familiares, heredados de manera autosémica
dominante con expresividad variable.

Los pezones supernumerarios pueden ocurrir en cualquier
punto a lo largo de los pliegues mamarios, aunque son de
més frecuente ocurrencia entre las mamas y el ombligo. Ra-
ramente se han documentado localizaciones atipicas, en sitios
tales como cuello, cara, miembros superiores, piernas, gliteos,
hombros, escapulas y a lo largo de la espina dorsal.

En la mayoria de los casos los pezones supernumerarios se
manifiestan clinicamente como lesiones hiperpigmentadas, pa-
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pulosas variablemente elevadas e induradas. Histologicamen-
te, pueden encontrarse todos los componentes del pezén
normal tales como epidermis irregularmente acantética e hi-
perpigmentada, glandulas sebaceas, musculo liso y menos
frecuentemente, conductos lactiferos y acinos mamarios. De-
pendiendo de su localizacion, tamano y nimero, estos pueden
tener repercusiones cosméticas adversas. Si ademas se acom-
pafian de tejido mamario, este puede presentar aumento de
tamarno, sensibilidad y secrecion bajo el estimulo hormonal
del embarazo y la lactancia. También pueden tener ocurrencia
cualquiera de los procesos patoldgicos propios de las mamas
como son la enfermedad fibroquistica, carcinomas, abscesos,
etc.

En los altimos anos, un creciente nimero de publicaciones
ha documentado la posible asociaciéon de pezores supernu-
merarios y anomalias renales del tipo obstructivo, de duplica-
ciéon, aplasias e hipoplasias, e inclusive, neoplasias malignas.
Si bien diversos estudios en la poblacién general parecen
desvirtuar estas asociaciones, se ha recomendado buscar la
presencia de pezones supernumerarios en el examen rutinario
del neonato. En caso de ser el hallazgo positivo, se haria
mandatoria la evaluacion renal completa y eventualmente un
seguimiento®. Es importante que el clinico tenga presente la
posibilidad de una localizacion exética del pezon supernume-
rario como en el caso aqui presentado.

SUMMARY

Persistence of embryonal remanents of the mammary ridge
(polythelia/polymastia) is a relatively common finding through
the milk lines. Their occurrence in other situation are rare.

A casse of facial supernumerary nipple is reported. Its clinical
and pathologic features are discussed and a brief review of
this entity is also done.

(Key words: Polythelia - Nipple - Mammary Gland - Embrio-

logy).
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HIPERHIDROSIS AXILAR: UN NUEVO METODO DE
TRATAMIENTO Y REVISION DE LA LITERATURA

Gomez Vargas, Flavio
Gomez Vargas, Luz Marina

RESUMEN

Describimos un nuevo método quirtirgico sencillo para
el manejo de la hiperhidrosis axilar, consistente en una
pequena incisién transversal a nivel de la cara lateral
del térax y muy cercana a la axila; por ella se introduce
una tijera y se divulsiona entre dermis e hipodermis
(mayor poblacién de glandulas sudoriparas), luego se
curetean ambas caras (dérmica e hipodérmica). Mos-
tramos los resultados buenos en 5 pacientes que fueron
sometidos a dicho procedimiento.

(Palabra clave: Hiperhidrosis axilar).

INTRODUCCION

La axila es un 4rea cutanea donde la sudoracién tiene actividad
tanto ecrina como apocrina; la parte central de ella es respon-
sable. del 70% al 80% de la secrecion sudoral y posee una
concentracién glandular mucho mayor que en la periferia. Las
glandulas sudoriparas estan especialmente localizadas en el
dermis inferior y la hipodermis, (Fig. No. 1); su actividad
secretora es mayor en negros que en caucisicos, no se en-
cuentran variaciones en cuanto al sexo, pero la zona vellosa
axilar es mayor en el hombre que en la mujer’. La hiperhidrosis
axilar es una molestia que puede llegar a ser intolerable. (Fig.
No. 2). La temperatura ambiental y los factores emocionales
son los principales determinantes; ha sido clasificada por Ellis
y Morgan en primaria o idiopética y secundaria. La secundaria
es producida por situaciones tales como: hipertiroidismo, hi-
poglicemia, obesidad, menopausia, estados de ansiedad y feo-
cromocitoma; el diagnéstico de la primaria se hace por

exclusion?.
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Av. Oriental 52-120

Medellin-Colombia
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Fig. No. 1

En esta microfotografia podemos apreciar la gran cantidad de
glandulas sudoriparas, la mayoria de ellas localizadas en la union Dermo-Hi-
podérmica.

Muchos tratamientos locales con base en el cloruro de alu-
minio y la fenoxibenzamina tdpica, que es un antagonista (o)
adrenérgico, son satisfactorios para reducir la sudoracién a
niveles aceptables’; otros tdpicos o sustancias via oral, tales
como sedantes y anticolinérgicos, también han sido usados®.

Debido a que los tratamientos médicos distan de ser éptimos,
se han preconizado ademés procedimientos quirtrgicos como:
reseccion con cierre simple®®”#; reseccién y divulsion tisular®,

reseccion y colgajos reparadores?; simpatectomia del 50. gan-
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glio toraxico, y electrocauterizacién de ganglios simpéticos por
endoscopia transtoracica para el tratamiento de la hiperhidrosis
palma axilar'®'?. La liposuccién axilar promete ser un trata-
miento de elecciébn en pacientes refractarios a otras modali-
dades' y atin criocirugia®; los antibiéticos profilacticos en la
intervencién quirtrgica de la hiperhidrosis axilar no tienen
valor®?.

MATERIAL Y METODOS

Nuestro método esté basado en el sitio de localizacién de las
glandulas sudoriparas, tanto ecrinas como apocrinas (dermis
inferior e hipodermis) y en la mayor concentracién de ellas
en el centro axilar. A los pacientes se les practic la prueba
de Minor: se seca la axila, se aplica lugol y se espolvorea
almidén; luego, debido a la presencia del sudor los dos an-
teriores componentes reaccionan y aparece una coloracién
azul en el sitio donde hay més glandulas sudoriparas (mayor
sudoracién) (Fig. No. 3).

Fig. No. 2 Nos muestra la gran secrecion sudoral de uno de los pacientes:
(Paciente No. 1 de la Tabla No.1)

Bajo antestesia local, se hace una incisién horizontal de unos
2 an de longitud en la parte inferior de la mancha azulosa,
regién axilar, cara tordcica. Con una tijera curva se procede a
divulsionar el tejido en la unién dermis inferior-hipodermis
(sitio de mayor concentracién glandular); (Fig. No. 4); cuando
la diseccién ha sido completa, se practica un curetaje de ambas
caras de la diseccién (cara dérmica y cara hipodérmica); con
este procedimiento creemos que retiramos un porcentaje muy
alto de glandulas (Fig. No. 5). Finalmente colocamos un dren
que se fija en la piel y se debe retirar en 24 a 48 horas. La
herida se cierra con puntos separados (Fig. No. 6). Los resul-
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tados que hemos obtenido en nuestros pacientes han sido
buenos funcionalmente y estéticamente 6ptimos (Tabla No.
1).

Fig. No. 3 Coloracién que aparece después de la aplicacion de Lugol y
espolvorear almidén.

con su punta dirigida

Fig. No. 4 Divulsién tisular mediante una tijera curva,
y haciendo presion hacia la dermis reticular.
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Fig. No. 5 Nos muestra la cureta con la que practicaremos curelaje tanto
en la zona dérmica como hipodérmica.

Fig. No. 6 Dren y cierre mediante puntos separados; aspecto final del pro-
cedimiento.
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COMENTARIOS

Insatisfechos con los resultados terapéuticos (topicos, orales y
parenterales) y la magnitud de los procedimientos quirtrgicos
empleados para el manejo de la hiperhidrosis axilar, nos dimos
a la tarea de investigar un método quirargico (dan mejor
resultado que los farmacoldgicos), sencillo, econémico vy efi-
caz.

Partimos de la base anatémica de mayor poblacién glandular
y pensamos que bajo anestesia local y con cureta, retirariamos
un alto porcentaje de glandulas, dejando al paciente con una
sudoracion normal, con persistencia del vello axilar y con una
pequenta, estética y discretisima cicatriz.

En ninguno de los pacientes usamos antibiéticos profilacticos
y todos ellos salieron bien del procedimiento, sin ningun tipo
de molestia como dolor, hematoma, infeccién u otras com-
plicaciones. Ambas axilas se intervinieron en el mismo acto
quirurgico y la tnica droga usada en el postoperatorio fue el
acetaminofén; la incapacidad fue minima. Creemos que con
este procedimiento quirrgico disminuimos la sudoracién (en
ningin momento pensamos en que el resultado fuera una
anhidrosis local) hasta un nivel normal. Este podria ser el
aspecto fisioldgico de la intervencién. Entonces concluimos:
la cirugia es sencilla, sin complicaciones, econémica y con
aspiraciones fisioldgicas.

Tabla No. 1 I
HIPERHIDROSIS AXILAR
RESPUESTA AL TRATAMIENTO QUIRURGICO

ol A LY I o D
quirtrgica | quirurgica
1 2 F | Blana O | e
2 25 M Blanca = P B
3 19 F Mestizo = O 4
4 23 F Blanca e R
5 24 M Blanca . e 5

Apreciamos un total de 5 padentes, todos ellos jévenes entre la segunda y tercera
décadas; todos los procedimientos se practicaron con anestesia local, con
lidocaina. Los pacientes sudaban abundantemente: ++++; en todos ellos hubo
disminucién de la sudoracién, estando representado en porcentaje: + = 25%. En
todos hubo disminucién de la sudoracién entre 25%-75%. No hubo en ninguno
infeccién o cualquier otro tipo de complicacién.

SUMMARY

We are describing a new simple surgical method for the treat-
ment of axillary hyperhidrosis. Using a transversal incision at
the level of the lateral thorax and very near to the axilla, the
surgical borders are undermined with scissors between dermis
and hypodermis (where most of the sudoriparous glands are
anatomically located); then a curettage of the surfaces of this
artificially created space is made, eliminating a good number
of sweat gland structures. We are showing 5 patients with a
good response to such surgical treatment.

(Key word: Axillary hyperhidrosis).
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LOS QUISTES TRIQUILEMICOS PROLIFERATIVOS

Jaramillo Ayerbe, Felipe

RESUMEN

El quiste triquilémico proliferativo (QTP) es una neo-
plasia anexial benigna con diferenciacién folicular. Su
etiopatogenia ha sido materia de discusién y especula-
cién. Un llamativo nimero de nombres se han acufiado
para referirse a esta entidad, cuyo mayor interés radiea
en la estrecha similitud que puede tener con un carci-
noma escamocelular invasivo. Se hace una revisiéon cro-
nolégica de la literatura pertinente y se discuten sus
hallazgos clinicos y patolégicos, haciendo énfasis en
estos ultimos.

(Palabras clave: Tumor anexial - Neoplasia folicular -
Foliculo piloso - Quiste).

INTRODUCCION

SINONIMOS: Quistes epidérmicos proliferantes, acantomas
sub- epidérmicos, quistes epidermoides proliferativos, tumores
invasivos de la matriz pilosa del cuero cabelludo, pilomatrico-
mas invasivos, quistes de inclusiéon epidérmicos proliferativos,
tricoclamidoacantomas, tricoclamidocarcinomas, quistes que-
ratinosos hidatidiformes, queratoacantomas espinocelulares
seborreicos endofiticos, tumores pilares, tumores gigantes de
la matriz del pelo, quistes epidermoides proliferativos gigantes,
quistes pilares proliferativos, triquilemomas queratinizantes,
tumores pilares triquilémicos, quistes foliculares proliferativos,
quistes proliferativos del istmo-catidgeno, y tumores triquilé-
micos proliferativos.

PERSPECTIVA HISTORICA: Muy probablemente la primera
descripcién del quiste triquilémico proliferativo (QTP) la hizo
Sir James Paget! en 1860 al registrar un caso de James Reid.
Su descripcién clinica es suficientemente ilustrativa y revela-
dora para amentar la siguiente transcripcién textual: "Una mu-
jer, ochenta arios de edad, presentaba numerosos quistes en
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su cuero cabelludo. Estos eran como quistes sebaceos ordi-
narios, y tres de sus hijas tenian quistes similares. Dos anos
y medio antes de su muerte, uno de los quistes, el cual
previamente no parecia diferente de los demés, se inflamé.
Se abri, y drenb un material sebéceo. La apertura no sané,
sino que se ulcerd, y un pequenio nédulo persistié por debajo
de la Ulcera durante un ano, cuando, después de erisipelas
de la cabeza, comenzo a crecer, y mas bien rdpidamente al-
canzbé a aumentar hasta una masa de aproximadamente 5
pulgadas de didmetro, la cual ocasionalmente sangraba pro-
fusamente. La masa tenia en apariencia la misma firme textura
del quiste cuticulary sebaceo; asi que dificilmente puede haber
dudas de que su origen haya sido en el contenido de uno de
tales quistes".

Otra descripcién temprana del QTP parece ser la de Dubreuilh
y Tribondeau?, quienes en 1910, describieron 5 pacientes con
"loupes", (un sinénimo francés de "ateroma" que en la mayoria
de los casos es equivalente a lo que hoy conocemos como
quiste triquilémico), 4 de ellos situados en el cuero cabelludo.
Estos quistes exhibian como hecho protuberante la prolifera-
cién de su tapizamiento epitelial con la formacién de circun-
voluciones y quistes tanto interna como externamente. Los
autores se referian a estas lcsiones como "quistes epidérmicos
proliferantes".

Durante las primeras décadas de este siglo se presté mucha
atencién a la asociacion de carcinomas y quistes "sebaceos" y
un numero considerable de articulos fue publicado acerca de
este topico®?. Por aquel entonces, no se hacia distincién pre-
cisa entre los dos tipo comunes de quistes foliculares, que
son el infundibular o epidérmico y el triquilémico. Usualmen-
te, cualquier quiste queratinoso de la piel era llamado simple-
mente "quiste sebiceo". De acuerdo con Seff y Berkowitz?,
Ricker y Schwalb revisando la literatura hasta 1914, encon-
traron un total de 43 casos de degeneracién maligna de "quis-
tes sebaceos". Caylor®, en 1925, publicé una serie de 236
"quistes sebaceos" extirpados en la Clinica Mayo, de los cuales
224 eran "simples atergmas" y los 12 restantes "quistes sebaceos
asociados con epiteliomas". Bishop®, en 1931, publicé una
serie de "quistes sebaceos" asociados con carcinoma en un
llamativo porcentaje del 9.2% de los casos. En 1935, Stone y
Abbey®, enfatizaron la importancia de los "quistes seb4ceos"
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como lesiones precancerosas y recomendaron, por tal razén,
que todas estas lesiones fueran removidas. Peden’, en 1948,
reporté haber encontrado 14 carcinomas escamocelulares en
818 "quistes sebiceos" pero, not6 que la mayoria de esas
neoplasias eran bien diferenciadas y de bajo grado de malig-
nidad por lo cual no compartia la radical recomendacién de
Stone y Abbey.

Si bien esos relatos de malignidades originandose en quistes
foliculares*? incluven carcinomas basocelulares y carcinomas
escamocelulares metastésicos, es claro, basindose en las ca-
racteristicas clinicas y patologicas, que al menos algunos de
tales casos representan realmente QTP.

Un paso crucial en el reconocimiento, caracterizacién y cate-
gorizacion del QTP fue dado por Wilson-Jones'® en 1966 al
publicar un trabajo titulado "Quistes Epidermoides Proliferati-
vos". En el articulo, el autor distinguia dos tipos de "quistes
epidérmicos" llamados "quistes queratinosos" (quistes infun-
dibulares) y "quistes sebaceos" (quistes triquilémicos), y esta-
blecia sus diferencias principales. Wilson-Jones relacionaba el
fenémeno proliferativo con el tapizamiento de los "quistes
sebaceos". También afirmaba que algunos de los casos diag-
nosticados bien como carcinomas escamocelulares originados
en la pared de un quiste, o como epiteliomas calcificantes de
Malherbe, podrian corresponder en la realidad a casos de
quistes epidermoides proliferativos. Wilson-Jones publicé una
serie de 9 pacientes, 8 mujeres y un hombre, edad promedio
64 anos, con lesiones nicas ubicadas sobre o cerca del cuero
cabelludo, todas las cuales exhibian un comportamiento bio-
légico benigno. Histologicamente, las neoplasias eran estruc-
turalmente muy similares entre si. Todas eran circunscritas y
caracterizadas por masas epiteliales escamosas bien diferen-
ciadas, dispuestas en lébulos y cordones interconectados, y
exhibian un grado variable de necrosis.

Apenas dos meses después de aparecido el trabajo de Wil-
son-Jones, otra serie de QTP fue publicada por Reed y La-
mar'’, Ellos relataban sobre 14 casos de neoplasias "invasivas"
de cuero cabelludo, todas las cuales habian sido diagnosticadas
previamente como carcinomas originados a partir de "quistes
sebéceos". Los aspectos histologicos de estas neoplasias, mos-
trando diferenciacién "pilomatricial" y de "glandula piloseba-
cea, ademas del patrén de crecimiento que simulaba el de un
pilomatricoma, llev6 a los autores a designar este grupo de
neoplasias como "tumores invasivos de la matriz pilosa" y a
proponer especificamente el término "pilomatricoma invasivo"
para denominar la entidad.

Desde entonces, una llamativa variedad de nombres han sido
empleados para referirse a los QTP. Lund'?, en 1957 los llamé
"acantomas sub-epidérmicos”. Lever'?, en 1967, se referfa a
ellos como “tumores pilares".

Holmes!, en 1968, propuso los términos tricoclamidoquiste,
tricoclamidoacantoma, y tricoclamidocarcinoma para denomi-
nar un grupo de neoplasias relacionadas, derivadas del seg-
mento inferior, hoja externa, del foliculo piloso. Los
tricoclamidoquistes (quistes de la hoja pilar) se correlacionan
estrechamente con los previamente conocidos como "quistes
sebaceos" (quistes triquilémicos) y el dnico caso de tricocla-
midoacantoma, se relacionaba, segin la propia autora, con el
queratoacantoma. Finalmente, los 9 casos de tricoclamidocar-
cinomas, uno de ellos metastésico, correspondian seguramen-

te a QTP.
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En 1970, Shelley y Beerman!® acunaron el término "quiste
queratinoso hidatidiforme" para designar una peculiar lesién
quistica caracterizada clinicamente por numerosas excresencias
microesferoidales de color blanco grisiceo evidentes a simple
vista sobre el recubrimiento interno del quiste. Histologica-
mente, exhibia proliferaciones irregulares de la pared que en
forma ondulante se proyectaban hacia la cavidad del quiste.
Los autores consideraban esta lesibn como el estadio maés
temprano en el desarrollo del quiste epidermoide proliferativo
de Wilson-Jones.

Dabska!®, en 1971, publicé una serie de 12 tumores localizados
en el cuero cabelludo o nuca de mujeres en edad media o
avanzada. Los aspectos histologicos y la histogénesis propuesta
estaban bésicamente en concordancia con los postulados pre-
vios de Wilson-Jones'® y Reed y Lamar'!. Sin embargo, la
dimensién de las lesiones, de hasta 25 centimetros de didme-
tro, justificaba para el autor el nombre de "tumores gigantes
de la matriz pilosa".

En 1973, Roberts and Jerome!”, estudiaron por primera vez
con microscopia electrénica una pequenia lesién de nariz, diag-
nosticada por los autores como "tumor pilar". Ellos encontraron
que el cuerpo de la lesién estaba formado por células espi-
nosas. También hallaron un 4rea de osificacién y evidencia
de diferenciacién sebacea y posiblemente de células apocrinas
ductales y concluyeron que la lesién era de *origen apendicular
epidérmico".

Leppard y Sanderson’®, en 1976, describieron la "historia na-
tural de los quistes triquilémicos". Postularon que cuando se
producia una ruptura en la pared del quiste triquilémico, el
ingreso de tejido de granulacién hacia la cavidad quistica po-
dria "emparedar” el revestimiento epitelial entre elementos
mesodérmicos; situacién que podria inducir el fenémeno pro-
liferativo.

Un tumor de 5 centimetros de didmetro en el cuero cabelludo
de una mujer de 79 anos, fue relatado por Grosshans y Ha-
nau’®, en 1979. De acuerdo con los autores la neoplasia se
origin6 por una gemacién de la epidermis que a la postre
darfa origen a estructuras quisticas més profundas. Ya que la
lesién queratinizaba de manera triquilémica, es decir, como
queratiniza la hoja externa del foliculo piloso a nivel del istmo,
ellos denominaron el tumor "triquilemoma queratinizante®. Lo
mas probable es que esta lesién represente simplemente otro
ejemplo de QTP.

En 1980, Janitz y Wiedersberg®, publicaron 16 casos de tumor
pilar triquilémico. La mas larga serie de QTP (50 casos) fue
publicada por Brownstein y Arluk?! en 1981 como "quistes
triquilémicos proliferativos".

Poiares Baptista y cols??, en 1983, describieron 14 casos de
QTP. Ellos establecian que esta neoplasia deberfa ser consi-
derada un hamartoma folicular, histogenéticamente relaciona-
do con la porcién istmica de la vaina externa del pelo, y con
alguna diferenciacién hacia los segmentos infundibulares y
matriciales. Ellos favorecfan el concepto de que la lesién era
un quiste proliferativo desde su inicio y no la resultante del
fenébmeno peculiar de un quiste triquilémico ordinario.
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ASPECTOS CLINICOS

El QTP es una neoplasia benigna que usualmente se presenta
en mujeres de edad media v avanzada, como nédulos o
tumoraciones ubicados en el cuero cabelludo o cercanos a
éste. La entidad puede simular un carcinoma escamocelular
clinica e histoloégicamente.

Laincidencia del QTP es desconocida. Ha sido calificado como
relativamente extraordinario'®®, infrecuente?*??, o raro®®. Has-
ta el presente, mas de cien casos han sido publicados en la
literatura del nuevo y el viejo mundo. Aunque mas frecuen-
temente descrito en caucésicos, también han sido encontrados

algunos casos de ocurrencia en pacientes de raza negra'’?*,

Los QTP afectan predominantemente gente madura. La edad
promedio, usual para su diagnostico es de 60 anos; predo-
mina notoriamente en el sexo femenino. Mas del 80% de
los pacientes publicados en las diferentes series son mujeres.

Cerca del 90% de los QTP se asientan sobre el cuero cabelludo
o cerca de él. Otras localizaciones, en aproximado orden de
frecuencia, son: espalda, cara, abdomen y raramente, extremi-
dades?.

Fig. No. 1 Quistes triquilémicos ordinarios en el cuero cabelludo de una
mujer adulta.

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Los QTP son lesiones de lento crecimiento las cuales con
frecuencia han estado presentes durante varios anos antes de
hacerse el diagnoéstico. La gran mayoria tiene la apariencia
clinica de los quistes foliculares comunes, es decir, lesiones
redondeadas, firmes, intradérmicas o subcutineas, de pocos
centimetros de didametro, cubiertas por piel lisa, brillante y en
ocasiones telangiectactica y desprovista de pelos (Fig. No.I).

Algunas veces, la superiicie de la neoplasia puede erosionarse
o ulcerarse, agregandose al cuadro episodios de inflamacion,
supuracion y ocasionalmente, sangrado (Fig. No. 2). El didme-
tro promedio de las lesiones es aproximadamente de 2 cin?!,
Sin embargo, su aspecto clinico puede ser también el de una
gran tumoracion exofitica, maloliente, de aspecto irregular y
vegetante. Fue registrado un descomunal ‘ZTP que pes6 6
kilogramos™. Excepcionalmente, llegan también a producir
destruccién dsea subyacente?”. Pueden ser solitarios o mlti-
ples, siendo mas frecuentes los solitarios. A menudo coexisten
con quistes triquilémicos solitarios.

La tendencia hereditaria de los QTP ha sido bien establecida.
No sorprende, por tanto, que un caso de QTP haya sido visto
en tal circunstancia®’.

Hay una publicacién aislada de una mujer con harmatoma
folicular generalizado que evolucioné hacia numerosos QTP;
en este caso se asociaban con queratosis punctata y hoyuelos
de palmas y plantas?.

HISTOPATOLOGIA

Los aspectos histopatologicos del QTP comprenden un amplio
espectro de hallazgos que varian desde la proliferacion minima
de la pared de un, por lo demés ordinario, quiste triquilémico,
hasta una lesién neoplasica mucho mas compleja cuyo as-
pecto histopatolégico en nada evoca la imagen de un quiste.

Con el aumento minimo o panoramico, los QTP bien desa-
rrollados se aprecian como masas lobuladas o trabeculadas,
bien circunscritas, de epitelio cornificante que muestra zonas
solidas y quisticas entremezcladas con areas de necrosis (Fi-
guras 3, 4 y 5). Tipicamente la lesion esta netamente separada
de los tejidos adyacentes. Algunas veces, una lamina epitelial
estratificada delgada, como aquella que tapiza a los quistes

Fig. No.2 Quistes triquilémicos proliferativos localizados en el cuero cabe-
lludo de una muijer senil. El n6dulo con la ulceracién central era crénicamente
supuralivo.

Fig. No. 3 Quiste triquiléinico proliferativo. Masas epileliales lobuladas y
queratinizantes de contornos bien definidos. (H & E x 40).
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Fig.No.4 Quiste triquilémico proliferativo. El epitelio cornifica abruptamente
y sin la intermediacion de una capa granulosa. Se evidencian numerosas células
disqueratéticas. (H & E x 100)

i . T e

Fig. No. 5 Quiste triquilémico proliferativo. Moderada atipia celular repre-
sentada por nucleos grandes, hipercrométicos e isregulares con nucleolos
prominentes. (H & E x 400).

triquilémicos ordinarios, sirve como demarcacién periférica de
la lesién (Fig. No. 6). El tamario y profundidad de su extensién
es variable, la mayorfa son neoformaciones intradérmicas.
También pueden presentarse tumores mayores, que se extien-
den desde la epidermis suprayacente a través de la dermis y
tejido subcutdneo hasta la aponeurosis. La epidermis que cubre
la lesién, y que a menudo aparece en continuidad con ésta,
puede encontrarse irregularmente acantética, atréfica, o ulce-
rada. Comtnmente, se aprecian en la superficie externa tapo-
nes cérmeos infundibulares.

El aspecto histolégico més caracteristico del QTP es que las
bandas y l6bulos anastométicos de epitelio escamoso que
componen su parénquima, cornifican como lo hace la porcién
istmica del foliculo piloso en fase catdgena (Figura 7). Es asi
que en la periferia de los lébulos se encuentran células baso-
filicas, ovoides o redondeadas, con citoplasma escaso, dis-
puestas principalmente en empalizada, las cuales pueden en
algunos sitios verse sobre una membrana basal gruesa y hia-
linizada semejante a lamembrana vitrea que rodea el segmento
folicular inferior. Dichas células basales maduran centripeta-
mente volviéndose progresivamente mas grandes, pélidas y
ricas en glicégeno. Algunas pueden incluso presentar citoplas-
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Fig. Nc. 6 Quiste triquilémico proliferativo. Bandas epiteliales anastomoticas
rodeadas por tejido de granulacion. La periferia la conforma una lamina epitelial
estratificada delgada que delimita netamente la lesion. (H & E x 40).

mas vacuolados y simular células sebdceas maduras. Tipica-
mente, se encuentran desprovistas de puentes intercelulares
aparentes y comifican abruptamente sin la formacién de un
estrato granuloso. Las células cornificadas resultantes, anuclea-
das y compactadas, se disponen hacia el centro de los 1ébulos
como un material eosinofilico, denso y amorfo. En algunas
zonas, sin embargo, este material cbmeo puede degenerarse
en un material granular “proteinéceo” o fibrilar.

Existen lesiones que pueden exhibir un patrébn compuesto de
numerosos quistes triquilémicos de variable tamario y dispues-
tos de manera confluente.

Una gama de patrones de cornificacién puede verse en una
misma lesién. Es posible encontrar focos de queratinizacién
de tipo epidermoide o infundibular, en la forma de espacios
quisticos cuyo tapizamiento epitelial estratificado estd com-
puesto de células que se aplanan a medida que maduran y
cornifican con una capa granular intermedia; estas células
cornificadas resultantes se disponen de manera laminar. Tam-
bién pueden observarse zonas en que se combinan patrones
de comificacién {stmica e infundibular. Ocasionalmente, se
aprecian focos de paraqueratosis en cualquiera de los tipos
de cornificacién.

Una necrosis, de extensién variable, es hallazgo comun en los
QTP, especialmente hacia el centro de los l6bulos neoplésicos.
En algunas éreas el parénquima necrético se entremezcla de
manera intrincada con el estroma adyacente.

Los cambios estromales son también variables. Cominmente,
los tejidos que rodean la lesién consisten en haces de coldgeno
compactados que le confieren un aspecto hialinizado a sus
margenes periféricos. En algunos lugares puede encontrarse
tejido conectivo edematoso y ricamente vascularizado, algunas
veces mixomatoso, en el cual puede existir un prominente
infiltrado inflamatorio. Focos de calcificacién, y aun osificacién,
en el centro de 4reas necréticas. o en el tejido hialinizado
adyacente, son de frecuente ocurrencia. Otro hallazgo ocasio-
nal es la presencia de Hendiduras estromales en forma de
banano, correspondientes a los espacios vacios que dejan los
cristales de colesterol al desaparecer en el procesamiento del
espécimen.
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Un hallazgo constante es la infiltracién linfo-histiocitaria mo-
derada inter e intra-tumoral. Infiltrados mas densos contenien-
do ademés eosindfilos y células plasmaticas, también pueden
ser vistos. Con relativa frecuencia se pueden apreciar, alrede-
dor de zonas de necrosis, calcificacion y hendiduras de coles-
terol, focos de infiltracién granulomatosa, con células gigantes
de tipo cuerpo extrario, y supuracién.

No es excepcional que los QTP muestren focos con escasas
mitosis y atipia celular discreta, asi mismo, zonas en las que
el parénquima pierde sus contornos suaves y aparece infiltrado
el estroma adyacente. Aunque inusual, ha sido relatada la
presencia de marcada atipia citolégica representada por células
con nucleo hipercromatico y nucleolo prominente, algunas de
ellas multinucleadas, ademés de numerosas mitosis normales
y anormales?. Una lesién unica fue publicada teniendo un
componente de células fusiformes que simulaba, en algunas
areas, el patron de un fibrosarcoma y la cual también exhibia
prominente anaplasia consistente en mitosis atipicas, células
gigantes e invasion de espacios perineurales; su comporta-
miento biolégico era sin einbargo benigno™.

Diagnéstico Diferencial Histopatolégico:

Los aspectos histolégicos de los QTP son, por lo general, lo
suficientemente distintivos para permitir un facil diagnoéstico,
especialmente cuando se dispone de la lesion integra para su
examen. '

Fig. No. 7 Quiste triquilémico proliferativo. La queratinizacién triquilémica
consiste en que las células periféricas basaloides aumentan progresivamente
de tamano toméndose més palidas y comificando abruptamente. Los comeo-
citos resultantes se disponen de manera compacta. (H & E x 40).

La ma4s frecuente e importante consideracién en el diagnostico
diferencial del QTP es el carcinoma escamocelular. El examen
histolégico de un QTP con el objetivo de gran aumento des-
cubre con frecuencia zonas de atipia citolégica y pleomorfismo
nuclear que pueden simular, y de hecho pueden ser imposi-
bles de diferenciar, de un carcinoma escamocelular (Fig. No.
8). Los hallazgos que favorecen el diagnéstico de QTP inclu-
yen: su neta circunscripcién, configuracion lobulada, silueta
lisa, comificacién de tipo triquilémico y presencia de focos de
calcificacién y de zonas con aspecto de quiste triquilémico
ordinario.

Una neoplasia que puede tener hallazgos comunes con el
QTPy por tanto deber4 ser tenida en cuenta en el diagnostico
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Fig. No. 8 Carcinema escamocelular bien diferenciado. Este tipo de lesion
representa el principal diagnostico diferencial del quiste triquilémico prolife-
rativo. (I & £ x 40).

Fig.No.9 Queratoacantoma. Lesioén que, al igual que el quiste triquilémico
proliferativo, esta conformada por epitelio escamoso que comifica abundan-
temente. (H & E x 40).

diferencial, es el queratoacantoma. Este también se caracteriza
por la proliferacién de epitelio escamoso con marcada comi-
ficacién, més o menos neta circunscripcién, configuracién en
bandas o l6bulos y también puede exhibir moderada atipia,
figuras mitéticas y células disqueratéticas (Fig. No. 9). Sin
embargo, su tipica silueta crateriforme, ausencia de calcifica-
ciones, y el tipo de cornificacién, epidermoide o infundibular,
de su componente epitelial, ayudan a su diferenciacion.

-
i
2

Fig. No. 10 Pilomatrixoma en estadio temprano. Hacia la periferia, células
basofilicas que comifican compactamente. (H & E x 40).
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Fig. No. 11 Hidradenoma nodular. Masas epiteliales lobuladas y bien cir-
cunscritas en donde alternan 4reas sélidas y quisticas con focos de comifica-
cién. H & E x 40).

El pilomatrixoma, también conocido como epitelioma calcifi-
cante de Malherbe, ha sido confundido, en no pocas ocasio-
nes, con el QTP. El pilomatrixoma se caracteriza por islotes
epiteliales que comifican abruptamente formando masas com-
pactas de queratina (Fig. No. 10). En la mayoria de los casos
la lesién es bien circunscrita y la presencia de calcificacion,
focos de detritos amorfos y de infiltracién granulomatosa de
tipo cuerpo extrario, es casi una constante. Es posible diferen-
ciarlo del QTP porque su componente epitelial es de natura-

Fig. No. 12 Quiste triquilémico ordinario. [.a ruptura de su pared evoca la
inflamacién aguda y crénica y persistente. Se aprecia el ingreso de tejido de
granulacion al interior del quiste. Este fenémeno inflamatorio alrededor del
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leza basaloide, abigarradamente basofilico y muestra células
"sombra" o "fantasma" en la matriz queratética eosinofilica.

El hidradenoma, una lesién que combina la proliferacién de
masas epiteliales, con 4reas sélidas y quisticas, bien circuns-
critas y lobuladas, con la presencia de células claras (Fig. No.
11), puede eventualmente ser confundido con un QTP. Sin
embargo, el hidradenoma forma estructuras ductales y su com-
ponente epitelial comnifica escasamente y en la forma como
lo hace la porcién acrosiringea del ducto ecrino, es decir, de
manera epidermoide.

COMENTARIO

Para los QTP se han propuesto diferentes nombres y meca-
nismos histogenéticos. Poiares Baptista y Cols®?, sugirieron
que la lesién proliferaba desde el principio y sin una lesién
quistica pre-existente. La mayoria de autores, hoy en dia, acep-
tan su inicio en un quiste triquilémico ordinario. Lo més pro-
bable es que el fenémeno proliferativo de su tapizamiento
epitelial serfa inducido por la inflamacién aguda y cbnica,
persistente, y de larga duracién, resultante de la ruptura de su
pared (Fig. No. 12). Existen diversos hechos que parecen apo-
yar la naturaleza comin de los quistes triquilémicos ordinarios
y proliferativos, como son: la presencia de un amplio espectro
de cambios, que van desde la proliferacién minima de la pared
de un quiste triquilémico, hasta una lesién tumoral, no quis-
tica, plenamente desarrollada y que en nada semeja el otro
extremo del espectro. Asi mismo, ya que ambas lesiones
comparten aspectos epidemiolégicos similares, no es infre-
cuente que concurran en un mismo paciente.

Los QTP son neoplasias benignas y con una tasa relativamente
baja de persistencia o recurrencias luego de su remocién qui-
rirgica. Aunque pueden presentar prominente anaplasia y
crecer hasta alcanzar considerable tamario, estos aspectos no
necesariamente predicen un comportamiento bioldgico malig-
no. Existen unos pocos casos de, apenas probables, QTP
metastticos*!* para que se amerite recomendar un abordaje
quirdrgico demasiado agresivo. Sin embargo, la posibilidad de
que un quiste triquilémico proliferativo pueda evolucionar
hacia un carcinoma escamocelular potencialmente metastético,
(tal como ocurre en Ulceras crénicas para mencionar sélo un
ejemplo), aunque remota, no puede ser descartada.

SUMMARY

The proliferating trichilemmal cyst is a beningn adnexal neo-
plasm with folicular differentiation. Its etiopathogenesis has
been matter of discussion and speculation. A conspicuosly
large variety of names has been coined to refer to this entity,
whose main interest is its close similarity with an invasive
squamous cell carcinoma. A chronologic review of the perti-
nent literature is done and its clinical and pathological findings
are discussed, with emphasis in the latters.

(Key words: Adnexal tumor - Follicular neoplasm - Hair Folliclle
Cyst.)
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RESUMEN

La dermatitis atépica (DA) es una erupcién eczemato-
sa, pruriginosa, recurrente, simétrica que se asocia fre-
cuentemente con historia familiar o personal de asma,
rinitis alérgica, o eczema.

En su etiopatogenia se han implicado: 1- Aspectos fi-
siolégicos y farmacolégicos. 2- Anormalidades del me-
tabolismo del AMP ciclico. 3- Alteraciones
inmunolégicas. Se estdn haciendo intentos para corre-
lacionar estos diferentes factores y construir un modelo
para la DA.

El papel de los alimentos sigue siendo muy controver-
tido. Como resultado de las alteraciones metabdlicas e
inmunolégicas se presentan complicaciones no sélo en
piel sino también en otros sistemas.

El tratamiento debe ir encaminado a la prevencién y
alivio del prurito. Actualmente se realizan estudios con
inhibidores de la fosfodiesterasa y las citocinas en un
intento por tratar la causa basica del prurito.
(Palabras clave: Dermatitis atépica).

INTRODUCCION

La dermatitis atopica (DA) fue también llamada neuroderma-
titis localizada y diseminada por Broc'y Jacket en 1891 y prurigo
diastésico por Besnier en 1892!. Posteriormente, en 1923 Coca
y Cooke** acunaron el término atopia, que se define como
una erupcién eczematosa, pruriginosa, recurrente, simétrica, a
menudo asociada con historia familiar o personal de asma,
rinitis alérgica o eczema®.
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EPIDEMIOLOGIA

Es una enfermedad frecuente. Su incidencia en la poblacién
general oscila entre un 0.25% a un 20%’.

En ninos, en quienes con mayor frecuencia se presenta, suele
aparecer en menores de 1 ano'®.

En nuestro medio ain no existe ningin estudio que determine
su incidencia exacta’.

CLINICA

En 1935 Hill y Sulzbererg describieron los estadios evolutivos
de la DA, iniciando con el eczema infantil, el eczema de la
niriez y la forma adulta'®2.

El eczema agudo o infantil: Ocurre desde el nacimiento hasta
los 2 anos, pero rara vez se manifiesta antes de las 8 semanas
de edad®. Se caracteriza por marcado prurito, eritema, exuda-
cién y papulo-vesiculas, en cara y superficies extensoras. Puede
haber descamacién del cuero cabelludo sin que esto corres-
ponda a una dermatitis seborreica.

El eczema de la ninez: aparece desde los 2 a los 10 anos de
edad y ocurre como continuacién de la etapa anterior, pero
generalmente hay un perfodo de receso’®® En esta edad hay
mayor compromiso de los pliegues flexurales, también la cara,
region infraorbitaria, peribucal con o sin presencia de fisuras,
as{ como manos y pies. Hay marcada resequedad de la piel
y prurito, menos exudacién y mas descamacién.

El eczema del adolescente y del adulto: ocurre entre los 12 y
los 20 anos, comprende generalmente 4reas de flexién, a veces
cara, cuello y tronco, con prurito severo, placas liquenificadas
y descamacién. A los 30 afios puede haber una exacerbacién
de los sintomas que sé presentan como una dermatitis crénica
muy pruriginosa, generalmente en manos y pies"®®. Hanifin
y Lobitz en 1977 describieron criterios mayores y criterios
menores de la enfermedad, siendo necesarios para su diag-

nbstico 3 criterios mayores y 3 criterios menores®’.
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Fig. No. 1 Ezema agudo infantil, con marcado eritema y exudacion en cara;
se acompana de intenso prurito.

Fig. No. 2 Ezema del adolescent: y del adulto, placa con marcada liqueni-
ficaciébn y descamacion.

Criterios mayores.

Prurito

Morfologfa y distribucién clinica de la enfermedad.
Dermatitis crénica recurrerie.

Historia personal o familiar de atopia.

Criterios menores.

Resequedad de la piel
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Queratosis pilar.

Pliegue de Dennie-Morgan.

Elevacion de IgE.

Queratocono.

Dermatitis inespecifica de manos.

Tendencia a infecciones cutineas.

Palidez facial.

Oscurecimiento infraorbitario.

Hiperlinearidad palmar.

Aparicién de la enfermedad a edad temprana.
Pliegues de la porcién asterior del cuello.
Acentuaciéon perifolicular o queratosis punctata.
Cataratas sub-capsulares anteriores.

Alteracién de la inmunidad celular.

Pruebas de reactividad cuténea tipo L.
Intolerancia a la lana, solventes de lipidos y alimentos.
Dermatitis del pezén.

Conjuntivitis recurrente.

Lengua geogréfica.

Influencias emocionales y ambientales en el curso de la en-
fermedad.

El prurito constituye el sintoma cardinal en esta entidad, tanto
que para algunos es un "prurito que produce una erupcién y
no un brote que produce prurito"®.

La xerosis cutdnea para ciertos autores se da por un compo-
nente ictiésico de la piel, mientras que para otros, se debe a
la combinacién de ictiosis y la inflamacién que conlleva el
eczema®.

Para varios investigadores, los pacientes con DA se dividen
en dos grandes grupos: [: Aquellos con sintomas respiratorios
alérgicos asociados y II: los de DA pura; encontrandose en
los primeros alteracién de los niveles de histamina y de IgE,

pero esto alin estd sometido a grandes controversias'*.

Laboratorio

No hay ninglin examen especifico para esta enfermedad®. La
eosinofilia es frecuente pero no patognoménica, y la DA
puede cursar sin ella.

La IgE: se encuentra aumentada hasta en un 80% de los pa-
cientes con DA, pero también puede estar normal'®. Histopa-
tologia: los cambios corresponden a los de un eczema agudo
o crénico segln el estadio clinico®.

Manifestaciones sistémicas.

Las siguientes alteraciones sistémicas se han observado en
ciertos pacientes con DA, y aunque para algunos autores no
son significativas, vale la pena mencionarlas como hallazgos
asociados®:

- Metabolismo del azicar: puede existir una curva plana
en la prueba de tolerancia a la glucosa.
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- Eosinofilia: los pacientes con DA no muestran una res-
puesta eosinopénica ante la epinefrina exégena o endo-
gena.

- Disfuncién tiroidea: principalmente con hipotiroidismo.

- Alteraciones electroencefalogréficas: simulando aquellas
encontradas en epilepsia.

- Tensién arterial baja.
- Frecuencia cardfaca en reposo aumentada.

- Transtomos de personalidad: algunos piensan que estos
pacientes por el prurito permanente son hostiles y ansio-
505.

- Enfermedades congénitas: la DA hace parte del cuadro
clinico de varias enfermedades congénitas como:

® Displasia Ectodérmica Anhidrética.
® Sindrome de Wiskott Aldrich.

® Enfermedad de Netherton.

® Fenilcetonuria

® Ataxia Telagiectasia.

® Agamaglobulinemia ligada a X.

® Abhistidemia.

Etiopatogénesis

Un 75% de los pacientes atépicos tienen historia familiar po-
sitiva, pero se desconoce el mecanismo de transmisién gené-
tica. Tampoco se ha encontrado ninguna asociacion
clinicamente significante con el sistema HLA*!' pero se ha
pensado que tenga una etiologia multifactorial?.

Existen tres teorfas que podrian explicar las manifestaciones
clinicas de la DA%

[ Alteraciones fisioldgicas y farmacoldgicas.
II.  Anormalidades del metabolismo del AMP ciclico.

[ll. Alteraciones inmunoldgicas

I. Aspectos fisiolégicos y farmacolégicos
Fisiolégicos:

1. Los vasos sanguineos cutaneos periféricos parecen estar
en constriccién hiperténica semi-permanente, que expli-
caria la palidez facial de los pacientes'.

2. Los vasos responden pobremente a pequerios cambios
de temperatura ambiental, dilatando lentamente en am-
bientes calidos y constrifténdose rapidamente en ambien-
tes frios'.
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3. La temperatura cutinea digital basal es persistentemente
mas baja en estos pacientes!”.

4. El dermografismo blanco: blanqueamiento que puede du-
rar de 5 a 20 minutos después del frote firme de la piel;
para la mayoria de los investigadores se debe a la vaso-
constriccién ya mencionada'®,

Reacciones Farmacolégicas:

1. Hay una respuesta anormal de blanqueamiento a la ace-
tilcolina, al igual, que con otros vasodilatadores como los

ésteres del acido nicotinico, serotonina y bradiquini-
nal7.18.19

.fd

Con respecto a las catecolaminas, existe gran afinidad
cutinea en los pacientes atdpicos hacia la norepinefrina,
v alas 24 horas de su aplicacién intracutinea, se la observa
acumulada en los musculos erectores del pelo, mas que
en la region perivascular, lo cual podria explicar la piloe-
reccién semi- permanente™*!"?

3. En cuanto a la histamina, se tienen las siguientes obser-
vaciones:
Existen niveles cutineos aumentados en piel no compro-
metida, de pacientes con DA y los niveles plasmaticos
generalmente estin elevados'. El aumento de histamina
podria explicar algunos hallazgos clinicos como el eritema
y el prurito"!!. Por otro lado existe un umbral muy bajo
de los baséfilos para liberacién de histamina' y hay co-
rrelacion entre niveles aumentados de histamina y la in-
hibicién de la migracion de PMN neutréfilos y monocitos
en pacientes con DA clinicamente severa’®.

Anormalidades del metabolismo del AMP
ciclico

II.

Desde 1968 Szentivanyi hablé del bloqueo de los receptores
8- adrenérgicos de los leucocitos polimorfonucleares?. Poste-
riormente esto se corrobord al encontrar niveles aumentados
de fosfodiesterasa, con disminucién en la produccién del AMP
ciclico, y aumento en la liberacién de histamina®. Los niveles
aumentados de fosfodiesterasa se han utilizado como marca-
dor predictivo de la enfermedad, cuando se determinaron en
sangre del cordon umbilical de ninos hijos de padres con DA,
y su seguimiento hasta los 18 meses de edad ha sido positivo
en la presentacién de la enfermedad®.

Sin embargo, no se ha encontrado una correlaciéon directa

entre la severidad clinica de la DA y el aumento de la fosfo-
diesterasa®’.

ITI. Alteraciones inmunolégicas
Inmunidad Celular

Las alteraciones en la inmunidad celular se han evidenciado
por los siguientes hallazgos:

1. Los pacientes con DA son més susceptibles a infecciones
virales, y a infecciones micéticas superficiales'*%.
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2. La respuesta de hipersensibilidad retardada a antigenos
como candidina, tuberculina, estreptoquinasa y estrepto-
domnasa es baja en estos pacientes, al igual que la reaccién
al dinitro-clorobenceno (DNCB)"2%%,

3. Hay una pobre respuesta de los linfocitos de pacientes
con DA clinicamente severa, cultivados in vitro frente a
antigenos como la fitohemaglutinina, y esta reaccién me-
jora en perfodos de remisién clinica®32.

4. Ademas se ha observado una reduccién en el nimero
total de linfocitos T y de células T supresoras®*!,

Inmunidad Humoral

Las siguientes alteraciones de la IgE hacen pensar que también
la I. humoral se halla comprometida'®.

1. Se encuentra elevada en un 80% de los pacientes con
DA.

2. Aunque no es especifico de la DA, el grado de elevacién
tiende a correlacionarse con la extensién y severidad de
la DA. Los niveles altos pueden persistir durante periodos
de remisién clinica.

3. Se ha observado que la produccién espontanea de IgE
estd aumentada en cultivos de leucocitos mononucleares
de la mayoria de los pacientes con DA.

La combinacién de IgE elevada y los defectos de la Inmunidad
celular en la DA, sugiere un transtomo fundamental en las
células T que controlan la sintesis de IgE™.

En un intento por correlacionar estas 3 teorias, Hanifin et al
10,

hacen las siguientes observaciones™:

1. Cultivos de linfocitos, en modelos murinicos, han demos-
trado que existe una subpoblacién de linfocitos T (Th1)
que producen interleucina2 (IL.2) e interferébn gama. Este
ultimo inhibe a las células B productoras de IgE.

2. Hay otra subpoblacién de linfocitos T (Th2) productores
de interleucina4 (IL4), la cual induce la fabricacién de IgE
por las células B, e inhibe al interferén gama®.

La [L4 actla también como factor estimulante de los linfocitos
T que la producen y aumenta la expresién de los receptores
de baja afinidad por la IgE, (CD23), de las células de Langer-
hans y de los monocitos, donde se fijaria la IgE*.

3. También la L4 estimula la produccién de mastocitos, los
cuales liberan histamina y otras moléculas como el factor
inhibidor de la quimiotaxis de neutréfilos y monocitos®.

Estos mastocitos a su vez, provocan la formacién de [L4. Desde
un punto de vista inmunolédgico, una estimulacién antigeno-
espedfica podria modificar los linfocitos T genéticamente pre-
dispuestos, y ocasionar todas estas alteraciones. El defecto
genético podrfa corresponder a la anormalidad bioquimica, en
los cambios vistos en el AMP diclico. Todo esté por estudiar-
sell.

El desequilibrio entre los factores inhibidores de la produccién
de IgE y los factores estimulantes llevarfan a la hiperproduccién
de ella y a todas las demés alteraciones ya explicadas. (Ver

Fig. No.3)
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FIGURA No. 3
TEORIA SOBRE LA ETIOPATOGENIA
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Fig No. 3 Existen 2 subpoblaciones de linfocitos T. Los Th1, productores de
interleucina 2 (IL2) e interferén gama y los Th2 productores de interleucina 4
(I14). La IL4, estimula la produccién de IE por las células B, inhibe al interferon
gama, actia como factor estimulante de los Th2, aumenta la expresién de
receptores de baja afinidad por la IgE (CD 23) de los monocitos y células de
Langerhans, estimula la producciéon de Mastocitos (liberan histamina y otros
factores) y éstos a su vez estimulan la produccién de [L4. Esta estimulaciéon
antigeno-especifica podria alterar los linfocitos T genéticamente predispuestos
y producirse todas estas alteraciones, o el defecto genético podria corresponder
a la alteracion bioquimica, en los cambios del AMP diclico.

Papel de los alimentos en la DA

La exacerbacién recurrente de los sintomas de la DA hace
pensar en la influencia de factores ambientales: cambios es-
tacionales, climaticos, alergenos (alimenticios, polvo casero,
polen, animales, agentes quimicos, infecciosos) y factores psi-
colégicos®37:40,

Quienes miran la DA desde un punto de vista alérgico, se
basan en el hecho de que ciertos pacientes con DA presentan
pruebas de reactividad cutdnea inmediata positivas ante algu-
nos de los alimentos mas comunes y que en su suero hay
IgE libre y en forma de complejos inmunes contra tales ali-
mentos (30%)‘!. Sin embargo, para otros no se ha probado
que la DA sea causada directamente por la alergia alimenticia.

Las alteraciones enzimaéticas podrian tener alguna influencia
en las reacciones asociadas con alimentos en la DA, tales
como conversién deficiente del 4cido linoleico en 4cido ga-
malinoleico, con la consiguiente reduccién de acidos grasos
insaturados.®2.

IgG4

En pacientes con DA sensibilizados previamente con deter-
minados alergenos y que tienen niveles altos de IgE especifica
contra ellos, se ha demostrado la presencia de la IgG4 que
actia como anticuerpo bloqueante de la respuesta anafilactica
extrema mediada por el IgE, es decir, que se le podria consi-
derar como un factor protector en algunos casos; sin embargo
este concepto aun es muy controvertido®.
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Complicaciones:

Debidas a las alteraciones metabdlicas e inmunolégicas des-
critas:

Oculares: Cataratas: ocurren en un 5 a 8%, usualmente ante-
riores y sub-capsulares®. Uveitis. Conjuntivitis.

Adenopatias: generalmente en los pacientes con placas lique-
nificadas que han tenido impetiginizacién repetitiva, y corres-
ponden a hiperplasia linfatica benigna’.

Alteraciones en la pigmentacion: hiper o hipopigmentacién
secundarias a la friccién continua por el prurito’.

Alteraciones en el pelo: con frecuencia se ha visto la asocia-
cién: DA con alopecia areata®, y también con tricorrexis inva-
ginata que se atribuye al dario en la corteza del pelo por la
friccién®.

Infecciones:

Virales: Los siguientes afectan de manera més frecuente y
severa a los pacientes con DA: Herpes Simplex, Papiloma
virus y Poxvirus®.

La erupcién variceliforme de Kaposi, producida por el virus
del Herpes simplex, corresponde al brote papulo-vesiculoso
generalizado en pacientes con DA, y puede aumentar la mor-
bimortalidad en ellos notablemente?®.

Bacterianas: Los enfermos con DA frecuentemente son colo-
nizados por: Streptococcus f§ hemoliticus y Stafilococcus au-
reus: a este se le ha encontrado en un 79% en nariz y piel
sana de los atbpicos y en el 93% de las lesiones eczematizadas.
Tiene especial avidez por los queratinocitos de los pacientes
con DA y esto al parecer esta dado por la proteina A de la
pared bacteriana del estafilococo®.

En series grandes de pacientes con DA se ha observado que
ninguna de las cepas aisladas de Stafilococcus aureus corres-
ponde al grupo 2, que es el causante del sindrome de piel

escaldada estafilocoecica®®,

El Stafilococcus aureus induce una respuesta IgE especifica
en los mastocitos, que lleva a la liberacién de histamina agra-
vando as{ la DAY.

Tratamiento:

Siendo el prurito el sintoma més importante en esta enferme-
dad, la meta es lograr su reduccién; para ello se debe”: Explicar
claramente al paciente y/o a su familia, la naturaleza exacta
del problema, su cronicidad y los factores exacerbantes del
prurito, ya sea irritantes, alergenos, o agentes infecciosos que
ganan acceso a través de la barrera cutdnea; de alli la impor-
tancia de mantenerla intacta, evitando la resequedad o la ex-
cesiva humedad, con el uso de emolientes adecuados y
suficientes. Deben analizarse las complicaciones que puedan
existir y la necesidad de controlar el prurito.

Antihistaminicos:

Relativamente pocos estudios terapéuticos de antihistaminicos
se han llevado a cabo en DA, considerando que estas drogas
estan disponibles desde hace 50 anos®.
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Como se anotd, la histamina tendria por lo menos un papel
parcial en la patogénesis de la DA, por lo cual los antihista-
minicos parecen tener un efecto marginal.

La hidroxina es el antihistaminico mas empleado y con mejores
resultados.

Los antihistaminicos H2 solos no han tenido ninguna utilidad,
siempre deben administrarse con anti HI.

Los estudios con antihistaminicos no sedantes, como astemi-
zol, o terfenadina, son ain muy controvertidos y se requiere
més evaluacién de ellos®.

Compresas secantes: muy Utiles en los casos de eczema agudo,
exudativo.

Esteroides tdpicos: muy importantes para aliviar los cambios
eczematosos. Se prefieren los esteroides no fluorinados, como
la hidrocortisona. En casos dificiles se puede utilizar un este-
roide de mayor potencia, por corto tiempo, y no en pliegues
ni en cara.

Corticosteroides sistémicos: no deben utilizarse. Cuando se
emplean en casos de extrema severidad, sblo serd por muy
corto tiempo, porque las recaidas son muy graves.

Evitar los traumas de piel: deben prevenirse del uso de irri-
tantes como detergentes, disolventes, ropas asperas, fricciéon
y sustancias ocluyentes.

El bario: se realizard con agua a la temperatura corporal, se-
guido por el uso de emoliente y el esteroide tépico.

Dieta: como se explic6 antes, si se mira la dermatitis atépica
con la bptica del alergista, algunos autores han observado que
pacientes con sintomas respiratorios alérgicos agregados, re-
fractarios al tratamiento convencional, mejoran notablemente
luego de una dieta restrictiva, principalmente de aditivos, co-

lorantes, mariscos, chocolate, picantes y nueces®.

Alquitrdn de hulla e ictiol: constituyen otros de los medica-
mentos utilizados para esta enfermedad, pero su efectividad
es limitada y ademés dan un aspecto antiestético.

PUVA: (psoralenos y luz ultravioleta A): ha mostrado buenos
resultados en algunos casos, y se prefiere al empleo de la luz
ultravioleta B, sin embargo las dificultades para su aplicacién
en niftos limitan su uso.

Inhibidores de la fosfodiesterasa: medicamenteos con esta
accién, que logran reducir el prurito en la DA, estdn siendo
investigados, como es el caso de la papaverina, la cafeina
tépica, y el compuesto Ro20-1724%.

Inhibidores de las Citocinas: la Thymentina (TP-5), un péptido
activo de 5 aminoécidos de timopoyetina, ha mostrado buenos
resultados en dos ensayos terapéuticos controlados®.

El mecanismo de accién &s incierto, pero hay alguna evidencia
de que esta droga puede aumentar la produccién de interferén
gama por las células T ayudadoras. Este y otros inhibidores
de las citocinas mediadoras en la reaccién inflamatoria de la
DA se estan estudiando.
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SUMMARY

Atopic dermatitis (AD), a simetrical, recurrent, and eczematous
eruption with pruritus, is frequently associated with a history
of familiar or individual asthma, allergic rhinitis, or eczema.

Its pathoethiology involves the following aspects: 1- pharma-
cologic and physiological aspects; 2- cyclic AMP metabolism
abnormalities; 3- immunologic alterations. Attempts to corre-
late these three theories and to construct a model for AD are
undenvay.

The role of food continues to be subject of controversy. As
a result of metabolic and immunologic alterations, complica-
tions ocurr not only in skin but also in other systems.

Therapy must be oriented towards prevention and relief of
pruritus. Currently, studies are being undertaken with phos-
phodiesterase inhibitor and cytokines in an attemps to treat
the basis cause of pruritus.

(Key words: Atopic dermatitis).
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ACNE

Acné: Revision y Actualizacion

Campo, Martha Helena

RESUMEN

El acné es la enfermedad cutdnea mas comun y afecta
alrededor del 85% de la poblacién comprendida enire
los 12 y los 25 anos de edad.

La causa basica es desconocida.

Hay 4 eventos principales:

1. Alteracién en la queratinizacién folicular.
2. Aumento en la produccién de sebo.

3. Proliferacion del P. acnes.

4. Inflamacién

El tratamiento se hace con drogas tépicas: Tretinoina,
peréxido de benzoilo, antibiéticos principalmente eri-
tromicina y clindamicina, 4cido azelaico o isotretinoina
tépica. Y con drogas de uso sistémico principalmente
antibiéticos como tetraciclina y sus derivados, eritro-
micina y trimetoprim sulfa.

En casos especiales se da terapia hormonal y en los mas
severos y resistentes se usa la Isotretinoina.
(Palabra clave: Acné)

Definicién: El acné vulgar es una enfermedad comun, au-
tolimitada, de etiologia desconocida, que compromete la cara
y el tronco superior y se manifiesta clinicamente por come-
dones, papulas, ptstulas, nédulos y quistes'. Las lesiones in-
flamatorias se forman basicamente por escape del contenido
del foliculo hacia la dermis (Figs. No. 1y No. 2).

Incidencia: Mis o menos el 85% de la poblacién ha tenido
alguna manifestacién de acné en algin momento de su vida?,
y se presenta principalmente durante la adolescencia, aunque
puede aparecer atin en la 3a. o 4a. décadas.
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En raras ocasiones surge al nacimiento o en la infancia tem-
prana.

Es mds comin y més grave en los hombres pero de inicio
mas temprano en las mujeres. Suele ser mas severo en blancos
que en negros o mongoloides.

Se ha creido que el acné es hereditario, pero con evidencias
solo circunstanciales.

Etiologia: El acné es una enfermedad del foliculo piliseba-
ceo, cuya causa bésica es desconocida®. Las glandulas sebéaceas
son una parte integral del sistema pilar y acompanan los
foliculos pilosos; en las areas de la piel donde se encuentran
en mayor cantidad, como en la cara, son mas grandes, con
muchos acinos y cada uno de ellos posee un ducto que se
une directa o indirectamente a un gran ducto central excretor.

Las glandulas sebaceas son de tipo holocrino lo cual quiere
decir que las células del parénquima sintetizan y almacenan
lipidos dentro del citoplasma hasta que ocupan todo el espacio
de la célula y esta se rompe. El sebo pues, se conforma por
la produccion de las células y los restos de ellas.

Hay 4 fenémenos principales en el desarrollo del acné™:
1. Queratinizacién anormal del roliculo pilosebaceo.
2. Aumento en la produccién de sebo.

3. Proliferacién del Propionibacterium acnes (P. Acnes).

4. Inflamacién

Acnié vulgar: reaccion inflamatoria aguda y cronica perifolicular.

Fig No. 1.
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Fig. No. 2. Acné vulgar: Dilatacién y taponamiento del foliculo piloso. Fpitelio
con hiperplasia reactiva.

1. Queratinizacién anormal

El primer cambio en el acné, visible mediante la micros-
copia de luz, tiene lugar en el infrainfundibulo. El patrén
de descamacion del epitelio se altera, las células muestran
mas desmosomas y tonofilamentos y como resultado, el
estrato coérneo se hace mas cohesivo. Los queratinocitos
contienen prominentes inclusiones lipidicas y en vez de
una descamacién normal, se acumulan hasta ocluir el
canal folicular con un denso tapén de queratina.

El foliculo taponado, el cual puede no verse distendido
en este momento, se llama microcomedon. Esta precede
a todas las demés lesiones de acné. No se conoce con
precision qué es la que inicia tal proceso. Ciertos mate-
riales exdgenos son comedogénicos pero quizas las sus-
tancias comedogénicas mas importantes szan los 4cidos
grasos libres (AGL), producidos por el m.etabolismo del
P. acnes.

2. Aumento en la produccién de sebo

El segundo factor en la génesis del acné ¢: una hipertrofia
de las glandulas sebaceas inducida por los androgenos,
la cual lleva a una sobreproduccién de sebo. En el mi-
crocomedon, el sebo queda atrapado por detréas del tapon
de queratina. El foliculo se agranda hasta perder su ar-
quitectura normal y se forma una lesién quistica de pa-
redes delgadas, el comedoén.
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Tanto las glindulas sebaceas como la epidermis liberan lipidos
sobre la superficie de la piel (Cuadro No. 1)

CUADRO No. 1
SUPERYFICIE DE LA PIEL

TRIGLICERIDOS

4

A. GRASOS LIBRES

ESTERES \

GLANDULAS =% DE CERA EPIDERMIS
SERACEAS
ESCUALENO /
COLESTEROL
ESTERES DE COLESTEROL
Distribucion de lipidos en la superficie de la piel de acuerdo a la fuente de
la cual provienen.

Tomado de: Shalita A, Ed. Simposium on acne. Dermatologic Clinics
1983; Vol 1, No. 3.

La epidermis aislada produce triglicéridos, dcidos grasos libres
y colesterol. Las glandulas sebéceas elaboran triglicéridos, és-
teres de la cera, escualeno, colesterol y ésteres de colesterol.
Las glandulas sebaceas no fabrican acidos grasos libres; su
presencia en grandes cantidades sobre la superficie de la piel
se atribuye a la hidrolisis bacteriana de los triglicéridos.

Los andrégenos provenientes de los testiculos y las suprarre-
nales, estimulan directamente las glandulas seb4ceas™”.

Se han postulado 3 teorias sobre la influencia de los andré-
genos en el acné:

1. Elevacion de los precursores plasmaticos de los androge-
nos, principalmente de origen glandular (gonadal y/o su-
prarrenal).

2. Aumento de la conversion de los precursores plasmaticos
a andrégenos mas potentes, lo cual ocurre en la piel.

3. Ambos procesos se llevan a cabo.

Los mayores precursores plasmaticos de los andrégenos
en la mujer son: androstenediona (A), sulfato de dihi-
droepiandrosterona (DHEA-S) vy testosterona (I). lLa
DHEA-S y A se derivan casi exclusivamente de la secre-
cién glandular (DHEA-S de las suprarrenales y A de ova-
rios y suprarrenales). En la mujer la testosterona proviene
tanto de la secrecién glandular directa como de una con-
version periférica, proceso que ocurre en grasa, misculo
y otros tejido. (Cuadro No. 2).

Varios estudios han demostrado que dependiendo de la
severidad del acné se puede encontrar una alteracion
hormonal en diferentes puntos: En el acné leve a mode-
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CUADRO No. 2

= ~
A e i ORGANOS BLANCO DE ANDROGENOS
PREC[]J)RESORES PLASMA
ANDROGENOS
| S / DHT 3 a diol 3 a diol G
| 4
D?E’; " § $ DHEA
DHEA |
A s v
| | A
: DHT e 3 &t dio] === 3 o diol G
| T libre
T Total J A o reductasa ‘
‘ 5 TEJIDOS
|(:___—_Plasma ____j

__

rado es mayor la actividad de la enzima 5 o reductasa,
la cual convierte la testosterona en dihidrotestosterona,
que es el androgeno tisular méas potente. Las concentra-
ciones de los andrégenos precursores son normales en
tales casos y es usual que las enfermas tengan ciclos
menstruales regulares®.

En pacientes con acné severo se ha encontrado que ade-
més de la actividad aumentada de la 5 a reductasa, hay
un incremento en la DHEA-S y la T. La mayoria de estas
mujeres sufren acné resistente al tratamiento, muchas
tienen ciclos mestruales irregulares y algunas muestran
hirsutismo.

El acné infantil (situacién clinica pobremente entendida),
podria explicarse probablemente por la historia endocri-
nolégica del feto. La zona de corteza suprarrenal fetal
humana es grande y muy activa en la sintesis de esteroi-
des, produciendo grandes cantidades de 5-3 £ hidroxies-
teroides, los cuales estimulan las gldndulas sebaceas.

Se ha observado ademas, que los testiculos in utero pro-
ducen méas hormonas que los ovarios. Esto explicaria la
preponderancia masculina del acné neonatal’.

La excrecién de sebo es sorprendentemente alta en los
primeros meses de vida, para luego disminuir gradual-
mente a los niveles infantiles, que a los 6 meses son muy
bajos en ambos sexos. Estos hallazgos sugieren que hay
fuerte estimulo de la secrecién de sebo antes del parto,
la cual probablemente cesa al nacimiento o poco después.

Proliferacion de P. Acnes

La microflora de la cara y el ronco es cualitativamente la
misma en individuos con o sin acné y consiste en una

Produccién de andrégenos tisulares en mujeres y su transformacion en los tejidos y el plasma.

Tomado de: Cunliffe W. J: Acne. Year Book Medical Publishers 1989.

trlada de cocos aerdbicos (estafilococos y micrococos),
levaduras (Pitirosporum) y difeteroides anaerdbicos (Pro-
pionibacterium acnes)’.

Por estudios de microscopia electronica se demostré que
los cocos aerébicos se encuentran en la superficie del
acroinfundibulo folicular sebaceo y cerca de los orificios
de los ductos sudoriparos. Debido a que estas bacterias
residen primariamente en la superficie de la piel, més que
dentro del foliculo, no hay evidencia que sugiera que
jueguen algin papel en la patogénesis del acné. Las le-
vaduras Pitirosporum existen como 2 especies 0 como
2 variantes morfologicas de la misma especie, conocidas
como P. ovale y P. orbiculare. Estos organismos se lo-
calizan en la apertura del foliculo sebaceo y por lo tanto,
estan fuera del 4rea del acné, aunque pueden estar im-
plicados en una foliculitis, particularmente del pecho y
espalda.

Los difteroides anaerébicos hallados en la piel humana
incluyen los tipos: P. acnes, P. granulosum y P. avidum.
Los Propionibacterium P. acnes y P. granulosum domi-
nan la flora cuténea de la cara; el P. acnes no es hallado,
excepto en muy bajo nimero, en la piel humana durante
la infancia. El P. avidum es més comin en regiones
hiimedas de la piel. Con el microscopio electrénico se
demuestra que estos organismos residen dentro de las
profundidades del foliculo sebéceo.

Con el conocimiento actual no es claro si la microflora
de la piel inicia la patologia del acné o simplemente los
microorganismos sacan ventaja de su hébitat en las lesio-
nes; o si existiria un nimero critico de microorganismos
ocupando un foliculo, como un factor esencial en la ac-
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neogénesis®. Pero si es evidente que la microflora folicular
es mas importante que la de la superficie de la piel en la
patogénesis del acné.

Con el advenimiento de los antibiéticos y su uso en el
tratamiento del acné desde 1950, se reforzé la importancia

de las bacterias, especialmente el P. acnes en el acné.

El sentido comtn nos dice que si se dirigen antibiéticos
apropiados contra los gérmenes y son exitosos en el
tratamiento del acné, entonces las bacterias son esenciales
en la génesis de esta enfermedad. Pero el argumento es
imperfecto pues es sabido que los antibiéticos, particu-
larmente los que interfieren con la sintesis de proteinas
como la tetraciclina, actGan sobre el sistema de respuestas
del huésped. Por lo tanto, el tratamiento antibiético puede
tener una accién antiinflamatoria directa.

Sin embargo, en los aros 60 y 70, el entusiasmo por la
etiologia bacteriana fue arrollador y se centr6 en la hip6-
tesis de las lipasas, la cual fue asumida por muchos como
cierta y elevada al status de teoria:

El sebo recién producido, alto en triglicéridos y sin AGL,
bajo el efecto de las lipasas producidas por el P. acnes,
(que reside en la unidad pilosebacea) se transforma en
acidos grasos de cadena larga, glicerol y mono y diglicé-
ridos, quedando algunos triglicéridos. Los AGL, son la
causa de la formacién de comedones y de la irritacion.
Este razonamiento se apoya en lo siguiente®:

- Presencia de P. acnes en muestras tomadas por la técnica
del frotamiento.

- Evidencia in vitro de la produccién de lipasa por el P.
acnes.

- Reduccién de la cantidad de AGL durante el tratamiento
de tetraciclina.

-Cualquiera que sea el mecanismo por el cual la tetraciclina
reduce la cantidad de AGL en la piel%

- Efecto bacteriostatico sobre el P. acnes.
- Inhibicién de las lipasas.
- Inhibicién de la sintesis de lipasas.

Combinacién de las posibilidades anteriores, dependiendo de
la concentracién folicular del antibiético. Pero la hipétesis se
cae al revisar la informacién previa y los datos mas nuevos.
Los hechos més importantes en tal sentido son:

- la falta de diferencia en los niveles de AGL entre los
pacientes con y sin acné.

- Ausencia de actividad bioldgica con las concentraciones
fisiologicas de los AGL de cadena larga.

- El hecho de que al tratar a un grupo de pacientes con
antilipasas, se redujo el nivel de AGL en la piel pero la
severidad de la enfermedad no disminuy®é.

Pero se sigue investigando sobre el P. acnes y se ha demos-
trado que puede iniciar la inflamacién y posiblemente la co-
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medogénesis. Sin embargo, no hay evidencia convincente de
que el organismo, o parte de él, sus productos o una combi-
nacién de estos factores, produzcan patologia in vivo. La ino-
culacién del P. acnes o de sus productos en la piel producira
una determinada respuesta del huésped y esto es lo esperado,
pero en un foliculo normal colonizado, los microorganismos
y sus productos estan separados del sistema de defensa del
huésped por la pared folicular y esta es una situacion bien
diferente de su inoculacién en la dermis.

En trabajos recientes se ha encontrado que, tanto en algunos
comedones como en ciertas lesiones inflamatorias, no se de-
muestran bacterias viables y que es concebible que se hayan
formado sin ninguna influencia microbiolbgica. Este razona-
miento asume que los microorganismos colonizan los come-
dones vy las lesiones después de que el proceso patolégico se
ha iniciado?.

Hace poco se ha sugerido una interesante hipétesis!:

El escualeno producido por la glandula sebacea, se oxida en
el foliculo y el producto de tal oxidacion promoveria la co-
medogénesis; ademds, el proceso de oxidacion reduce los
niveles de oxigeno en el foliculo, lo cual facilita su colonizaciéon
por el Propionibacterium acnes. Las porfirinas producidas por
estas bacterias, catalizan una mayor oxidacién del escualeno,
produciendo una disminucién adicional del oxigeno folicular.

Es posible entonces que el foliculo, con una baja tensién de
oxigeno y un alto nimero de bacterias, se inflame. (Cuadro
No. 3)

Esta hipotesis es atractiva pues tiene en cuenta la variabilidad
existente de un foliculo a otro en los grados de oxidacion
dentro de él y por lo tanto, explicaria porque la mayoria de
los foliculos permanecen normales mientras tengan una baja
oxidacién del escualeno.

(Tienen los microorganismos foliculares un papel en el acné?

— ~

CUADRO No. 3

GLANDULA%SEBACEAS

| yALENO
OXIDOS —

| ESCUALENO 02 i
EXCRECION
COMEDONES PORFIRINAS |

‘ DEPRIV. Oy

‘POZ\ /

COLONIZACION ANAEROBIA
| l ?
INFLAMACION

Hipotesis del Escualeno:

Tomado de: Saint-Leger D, Bangue A, Lefebure E. A posible role for
squalene in pathogenesis of acne. In vivo study of squalene oxides in
skin surface and intracomedonal lipids of acne patients. Br ] Dermatol
1986; 114:543-552.



VOLUMEN 1, NUMERO 2, NOVIEMBRE DE 1991

La respuesta a esta pregunta con el conocimiento presente es
si y no. Se cree posible que algunas lesiones evolucionen sin
la influencia bacteriana, mientras que en otras esta pueda ser
importante. Es posible también que, para algunos sujetos, los
microorganismos cutineos tengan una mayor significacion'!,

Finalmente aunque el P. acnes ha recibido la mayor atencién,
los otros microorganismos no pueden ser ignorados.

4. Inflamacién

Las lesiones inflamatorias: Papulas, puastulas y nédulos,
se forman cuando los comedones cerrados se rompen y
dejan salir su contenido hacia la dermis'?. Se cree que el
P. acnes produce factores quimiotacticos de bajo peso
molecular, los cuales difunden a través del delgado epi-
telio folicular y atraen neutréfilos hacia el lumen del co-
medodn; alli, los neutréfilos fagocitan al P. acnes y liberan
enzimas hidroliticas. Estas danan la pared dei foliculo y
causan su ruptural®,

La reaccién inflamatoria del acné es debida a una variedad
de procesos patolégicos: La queratina, pelo y lipidos del
sebo, en contacto con la dermis, inician la inflamacién
directamente, por una reaccién no inmune, tipo cuerpo
extrano. Los acidos grasos libres liberados con el sebo
son citotéxicos y probablemente contribuyen al proceso'.
El P. acnes activa ambas vias del complemento y produce
factores quimiotacticos adicionales los cuales atraen mds
leucocitos y exacerban la inflamacién. La proliferacion del
P. acnes se aumenta por la reducida tensién de oxigeno
existente en el microcomedén, la cual favorece el creci-
miento de este organismo anaerobio.

Finalmente, las bacterias liberan enzimas como hialuro-
nidasas y proteasas, que contribuyen al fenémeno infla-
matorio®.

Factores externos que agravan el acné:

La intensidad y el curso de la enfermedad pueden estar in-
fluidos por muchos agentes incluyendo emociones, drogas,
irritantes y tratamientos iatrogénicos; se ha identificado una
gran variedad de factores exdgenos que pueden complicar y
empeorar el acné?,

Las sustancias acneogénicas, capaces de estimular la formacién
de lesiones foliculares en cualquier persona, se ha visto que
producen mayor dafto en los pacientes con acné.

Los foliculos de los individuos propensos al acné reaccionan
ante 2 tipos de sustancias:

1. Comedogénicas: como el alquitran, que induce hiperque-
ratosis.

2. Pustulogénicas: Vgr el yoduro de potasio produce folicu-
litis.

Las principales sustancias que de una u otra manera provocan
o agravan el acné son:

Algunos componentes de los cosméticos: miristato de isopro-
pilo, ésteres de isopropil, acido oleico, acido estearico, petro-
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lato, lanolina, aceite de linaza, aceite de oliva y manteca de
cacao.

Hay drogas que definitivamente empeoran el acné: Compues-
tos halogenados, barbittricos, difenil hidantoina, hidrazida del
acido nicotinico, litio y algunas hormonas como los corticos-
teroides, anticonceptivos, progesterona y hormona tiroidea.

Tratamiento Topico:

Estd indicado en los casos leves, o como coadyuvante en los
moderados o severos. Esta terapia debe mantenerse por mu-
chos meses'®.

Tretinoina:

Actia revirtiendo la descamacién anormal, que lleva a la for-
macién del microcomedédn; al aumentar el recambio de las
células epiteliales se normaliza la capa cérnea del infrainfun-
dibulo; entonces, los tapones de queratina de los microcome-
dones y los comedones son expulsados hacia el exterior; esto
hace que disminuya la ruptura y retarda el progreso hacia la
inflamacion.

Como una consecuencia del "destaponamiento” de las lesio-
nes, el fondo de los foliculos comprometidos se vuelve menos
anaerobio y més accesible a los antimicrobianos. (Vgr el pe-
réxido de benzoilo o los antibidticos topicos).

Peroxido de Benzoilo (PB):

Trabaja principalmente disminuyendo la poblacién del P. ac-
nes'. No hay evidencia sustancial que sugiera un cambio de
la queratinizacién por efecto del PB en las concentraciones
usadas para el acné, como ha sido hipotetizado. Si lo hace,
es probablemente mediante la supresiéon de P. acnes y la
reducciéon resultante de los AGL intrafoliculares. Tampoco
tiene efecto directo sobre la producciéon o composicion del
sebo.

Antibiéticos:

Los més utilizados son la eritromicina y la clindamicina®.

Los antibidticos topicos no son tan efectivos como sus con-
trapartes sistémicas. Reducen la poblacién de P. acnes aunque
no tan efectivamente como el PB. Los niveles subletales de
antibidticos son capaces de reducir la produccion de factores
quimiotacticos por P. acnes, los cuales juegan un papel muy
importante en la ruptura del microcomedén y la proniocién
de la inflamacién.

Acido Azelaico:

Es un éacido dicarboxilico derivado del Pitirosporum ovale;
autores italianos e ingleses han. demostrado con estudios abier-
tos su efectividad en el acné, la cual se ha comparado con la
del peréxido de benzoilo. Reduce los acidos grasos y la po-
blacién del P. acnes. En el laboratorio se ha observado que
aminora la 5 a reductasa pero in vivo no se ha visto que
disminuya la excrecién del sebo!®%.

Isotretinoina Tépica:

Un reciente ensayo multicéntrico ha demostrado la eficacia
de un gel de isotretinoina al 0.05%, en el acné moderadamente
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severo. Hubo una disminucién significante del niimero de
lesiones inflamatorias al cabo de 5 semanas de uso dos veces
al dia, y una merma de las lesiones no inflamatorias a las 8
semanas. No se produjo mayor iritacién. Esta droga puede
ser particularmente til en pacientes que no toleran la treti-
noina topica. Se piensa que actla primariamente sobre la
diferenciacion y descamacion del epitelio folicular™.

Tratamiento sistémico:

Esta indicado en los casos moderados y severos?!.

Una vez iniciado el tratamiento oral, debe mantenerse por un
minimo de 6 a 8 meses. Los 3 grupos principales de drogas
usados en terapia oral son: antibiéticos, hormonas y retinoides.

Antibiéticos:

Acttan en la siguiente manera*:

I. Aminoran la poblacion de P. acnesy por lo tanto reducen
la cantidad de AGL.

2. Disminuyen la inflamacién folicular no bacteriana
3. Inhiben la quimiotaxis de los neutréfilos in vitro e in vivo.

4. Bloquean la produccién de lipasas por el P. acnes in vitro.

Tetraciclina:

Es la droga de primera eleccién. Dosis 1 g/d. Debe tomarse
lejos de las comidas®*?*,

Eritromicina:
Tan efectiva como la tetraciclina. Dosis 1 g/d.
Minociclina:

Este derivado de la tetraciclina, puede ser tomado con las
comidas. Produce un efecto mas rapido en la resolucion de
ciertas lesiones de acné y tiene un menor efecto sobre el P.
acnes que la tetraciclina.

En estudios controlados con 100 6 200 mg/d, en el paciente

promedio se ha demostrado que no es mejor que 1 g/d de

tetraciclina®.

Doxiciclina:

Es otra tetraciclina, que posee un efecto igual a la minociclina” .
Trimetoprim sulfa:

Es més 1til en los casos de acné nédulo quistico™.
Hormonas:

Su prescripcion esta indicada en aquellas mujeres que no
responden bien al tratamiento convencional™. Hay 3 tipos de
terapia hormonal:

- Estrégenos mas prednisolona: 50 mg de etinil estradiol
mas 5 mg de prednisolona en la noche.

- Estrégenos mas acetato de ciproterona (AC): 35 mg de
etinil estradiol mas 2 mg de AC.
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- Espironolactona: 100-200 mg/d.

Isotretinoina:

0.5 a I mg/k/d por 16 a 20 semanas. Con 0.5 mg/d la tasa de
recidivas es del 42%, mientras que con I mg/k, es sblo del
13%. En general, se observan mas recaidas en los enfermos
més jévenes y que han tenido acné por un tiempo corto™"!.

Indicaciones: Pacientes que:

1.  No mejoran a pesar de recibir el tratamiento apropiado
y por el tiempo adecuado.

2. Han respondido bien al tratamiento en 2 6 3 ocasiones
pero recaen muy rapidamente al terminario.

3. Tienen foliculitis por gérmenes gram (-).
4. Sufren acné nédulo quistico severo o conglobata.

La isotretinoina reduce la excreciéon de sebo. Esta supresion
es mantenida por muchos meses de una manera dosis-depen-
diente. Asimismo, produce considerables cambios ultraestruc-
turales en los corneocitos ductales, en particular pérdida de
la adhesién célula a célula, dario en los desmosomas y la
acumulaciéon de un material amiloide entre las células.

La isotretinoina no afecta directamente al P. acnes, pero oca-
siona una disminucién en su poblacién, por un recorte en
sus nutrientes y por reducciéon en el tamario del espacio foli-
cular donde crece la bacteria. También influye sobre la infla-
maciéon: reduce la quimiotaxis de polimorfonucleares y
monocitos, afecta los linfocitos Ty B y al complemento.

Efectos secundarios de los retinoides:
- Queilitis (95%)

- Eritema facial (67%)

- Dermatitis facial (60%)

- Rinitis sicca y epistaxis (55%)

- Dermatitis, eczema y xeroderma (30%)

- Blefaroconjuntivitis (30%)

- Formacién de granulomas pidgenos (1%)
(Ocurren en los pacientes mas severamente afectados, en
el tronco, en el sitio de lesiones nodulares).

- Artralgias y mialgias (35%)
(Son usualmente asimétricas, los sintomas suelen ser epi-
sddicos y de corta duracién y pueden relacionarse con el
ejercicio).

- Hiperostosis esquelética intersticial difusa (6.7%)
(Afecta sobre todo los ligamentos de ia columna cervical
y lumbear).

Pueden haber calcificaciones de la tuberosidad tibial y
espolones aquileanos y calcaneos.

Se recomienda tomar radiografias de la columna cervical
anterior y lumbar anterior, tuberosidades tibiales y célca-
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neos, en pacientes con sintomas antes del tratamiento o
en mayores de 35 anos, lo mismo que en quienes hayan
recibido 2 6 3 ciclos de tratamiento.

- Cefalea (16%)
(Cuando se acompana de dificultad en la concentracion
y visién borrosa debe descartarse el seudo- tumor cerebri
(0.5%)).

- Teratogenicidad (30-40%)
(Los principales danos ocurren en corazén, cerebro y
oido).

- Alteraciones de laboratorio:
Elevacion de las pruebas de funcién hepatica
Aumento de triglicéridos y colesterol y reducciéon en el
HDL.

SUMMARY

Acne Vulgaris is the most common disease of the skin. It has
been estimated to affect 85% of the population between the
ages of 12 and 25.

The basic cause of acne is unknown. There are four principal
events:

1.  Abnommal follicular keratinization
2. Increase in sebum production.
3. Proliferation of P. acnes.

4. Inflamation.

Treatment is with topical drugs: Tretinoin, benzoyl peroxide,
antibiotics, principally erytromycin and clindamycin, azelaic
acid or topical isotretinoin. And with sistemic drugs: Antibio-
tics like tetracycline and its derivatives, erytromycin and tri-
methoprim-sulfamethoxazole. In special cases, hormonal
therapy is used and in the most severes and resistents, isotre-
tinoina is used.

(Key Words: Acne).
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MACULA MELANODERMICA ACRAL

Escobar Restrepo, Carlos

Mujer de 50 anos, quien consulia al servicio de Dermatologia del voca preocupacion a los residentes. Interrogada sobre la misma, relata
Hospital Universitario del Valle, por problemas de cambios cutineos que 10 anos antes present6 en el 4rea una formacion "como un
asociados con insuficiencia venosa periférica. Durante el examen, se lunar", sin més especificaciones y que el médico en su pucblo (zona
aprecia la presencia de una lesion cicatrizal palmar, muy hiperpig rural del Cauca) se la "saco y cosid", y que posteriormente le aparecid
mentada, que produce ocasionalmente ligeras molestias y que pro- el aspecto actual. (Fig. No.1).

Fig. No. 1 In el dedo indice de la mano derecha, a la altura de la arliculacion interfalangica proximal, se observa un area cicatrizal con retraccion y pigmento
melanico, de bordes irregulares y con cierta variabilidad de tonos. la lesion de la base palmar del dedo es el resultado de un trauma reciente, sin relacion con
la situacion actual.

¢Cudles son las posibilidades diagnésticas? Ver comentarios pagina siguiente
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(Comentarios)

Las lesiones coloreadas en las extremidades pueden tener
origen en una diversidad de factores, que van desde una
pigmentacién benigna exdgena por nitrato de plata, hasta
un potencialmente fatal melanoma lentiginoso acral.

El caso actual incluye una amplia gama de posibilidades
diagnosticas:

1. Pigmentaciones exdgenas: nitrato de plata, tinta chi-
na.
La historia suele ser clara, y desaparecen en relativo
corto tiempo.

2. Tina negra palmar. Producida por el hongo Exop-
hiala werneckii o el E. mansoni, puede simular un
melanoma, pero el diagnéstico se hace facilmente
mediante el examen con KOH.

3. la hiperpigmentacién post-inflamatoria (quemadu-
ras, abrasiones, erupcién fija toxica) puede ser muy
intensa en personas de pieles tipo V o VI. Sin em-
bargo, el area palmar no suele poseer abundantes
melanocitos y tiende poco a hiperpigmentarse.

4. Los nevos, de unién, compuestos o displasicos po-
drian originar lesiones como la actual. Su diferen-
ciacién se logra mediante el estudio histopatolégico.

5. Ellentigo maligno, habitualmente se localiza en 4reas
actinicamente afectadas, y tiene una larga evolucion.

6. Elmelanoma maligno de extensiéon superficial puede
aparecer en cualquier regién cutdnea, pero es mas
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propio de la espalda o las piemnas. Las lesiones viejas
pueden estar asociadas a ulceracién, sangrado y te-
ner variabilidad de colores (azul, pardo, negro, rojo
y blanco).

7. El melanoma lentiginoso acral, comtn en personas
de raza negra, (en quienes quizas sea el Unico tipo
de melanoma que se presenta), suele aparecer en
las 4reas lampinas y para algunos autores se discute
si esencialmente sea una variedad del melanoma de
extension superficial o una variante del melanoma
del lentigo maligno.

8. Oftras lesiones que pueden simular la situacién diag-
noéstica aunque poco probables incluyen: el lentigo
senil, el lentigo simple, la queratosis seborreica, el
carcinoma basocelular pigmentado.

La enferma fue sometida a un reinterrogatorio con res-
pecto a la lesién, encontrandose la verdadera causa: se
trataba de una mujer de raza negra, a quien se le habia
practicado un injerto de piel para el cierre de la herida
producida al extirparse la lesién digital primaria (proba-
blemente un fibroma pero sin confirmacién). El pigmen-
to es solo el propio de la piel normal heterotopica. La
zona donante fue el pliegue inguinal, donde estaba la
Cicatriz.
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Gonzalo Reyes Garcia, 1897-1991.

El fundador y primer presidente de la Sociedad Colombiana
de Dermatologia, Profesor Gonzalo Reyes Garcia, decano de
los dermatélogos colombianos, murié en Bogota el 31 de
agosto a la edad de 94 anos. Su longevidad le permiti6 ser
protagonista y testigo de la evolucién de la dermatologia co-
lombiana durante cerca de 70 afnos.

Graduado de médico en la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Nacional en 1925, luego de corto ejercicio profesional
en el pais, viaj6 a Europa en 1927 en donde permanecié por
espacio de tres afos, tiempo durante el cual realiz6 estudios
de dermatologia en el Hospitaal San Luis, bajo la direccién
del Profesor Jeanselme, de enfermedades de las vias urinarias
con el doctor Maurice Chavassu en el Hospital Cochin y de
urologfa quirtrgica en el Hospital Necker con el Profesor
Legue. Eran épocas en las cuales los limites entre la dermato-
logia y la urologia no estaban claramente definidos debido a
la importancia de las enfermedades venéreas que constituian
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un campo de accién comun para las dos especialidades. Antes
de regresar a Colombia viaj6é a Viena en donde realizé un
curso sobre cosmética médica con el Profesor Stein. A su
regreso al pais en 1930 fue invitado por el profesor titular de
citedra de Dermatologia de la Universidad Nacional, doctor
José Ignacio Uribe, a vincularse a la docencia y fue asi, como
desempen¢ el cargo de Jefe de Clinica Dermatologica en el
Hospital de San Juan de Dios hasta 1935, aro en el cual
accedié por concurso al cargo de profesor agregado. A la
muerte del Profesor Uribe fue promovido a profesor titular en
1936, posicion que conservé hasta 1960, cuando renuncié con
un grupo de 45 profesores de la misma Universidad por su
desacuerdo con los drésticos cambios introducidos en ese ano
a la ensentanza de la medicina. Posteriormente fue designado
Profesor Honorario de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional.

En una época en la cual el desmedido afan de ser protagonistas
es una actitud comun en la basqueda del poder, la fama y la
riqueza, es grato poder hacer la semblanza de quien, como el
Profesor Reyes Garcia, se distinguié por la modestia y la me-
sura. Ello no significa que haya carecido de ambiciones licitas,
ya que ademas de profesor titular de la especialidad en la
primera universidad del pais, fue durante 16 arios el Gnico
dermatélogo miembro de la Academia Nacional de Medicina,
primero de nimero y luego honorario; fundé y fue el primer
presidente de la Sociedad Colombiana de Dermatologia y
Sifilografia en 1951, cuando ésta estaba integrada unicamente
por los dermatoélogos de Bogotd, y fue un entusiasta promotor
del ingreso de los dermatélogos de otras ciudades a esa So-
ciedad, que de esta manera se convirti6, en 1960, en la actual
Sociedad Colombiana de Dermatologia.

A partir de entonces, ya retirado de la citedra de Dermatologia,
utilizé la autoridad ganada y su tacto politico, para dirimir los
conflictos que en el seno de la Sociedad producia la fogosidad
de muchos de sus integrantes. Este papel de morigerador pudo
ejercerlo como consecuencia de su renuncia explicita a aceptar
cargos directivos y a su generosa complacencia para permitir,
y mas que permitir propiciar, el acceso de los dermatélogos
jovenes al gobierno de la Sociedad. Estas actitudes tuvieron
mucho que ver, sin duda, con la aglutinaciéon de los derma-
télogos colombianos en una tnica Sociedad.
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Un hecho anecdético que da una idea de su autoridad v de
su estimulo a las nuevas generaciones de dermatélogos, tiene
que ver con la raiz de los congresos colombianos de derma-
tologia. En efecto: en 1960, cuando se integraron todos los
dermatélogos del pais en una sola sociedad, se convino en
realizar una reunién anual de dermatélogos colombianos. La
primera tuvo lugar en Bogota a fines de 1960 y fue la Unica,
va que en el acto de clausura el Profesor Reyes Garcia expresd
que, dadas su organizacién y su nivel cientifico, no habia sido
una simple reunién de dermatélogos, sino el primer congreso
colombiano de dermatologia. Este concepto fue suficiente para
que el siguiente evento cientifico de la Sociedad, realizado en
Medellin en 1961, se llamara Segundo Congreso Colombiano
de Dermatologia, lo que convierte al Profesor Reyes Garcia
en el padrino de los 18 congresos realizados hasta su muerte,
en 17 de los cuales tuvo participacién activa con trabajos sobre

RESUMENES DE LITERATURA

leishmaniasis, paracoccidioidomicosis, sifilis, el foco séptico
en la dermatologia, las aguas termales de Paipa. etc. etc.

En el aspecto personal combinaba su bonhomia con la firmeza
con la cual defendia sus principios éticos y su ideario filoséfico,
su respeto a sus semejantes con su adiccion al humor negro
y su sencillez con sus aristocrdticos modales, fruto de sus
ancestros culturales, de su prolongada estada en Europa y de
st matrimonio con dona Cecilia Paris Junguito, dama de fina
prosapia con quien celebré en compania de sus tres hijas y
sus dos hijos sus bodas de oro matrimoniales seis anos antes
de su muerte.

Con Gonzalo Reyes Garcia desapareci6 el Gltimo de los mé-
dicos colombianos que conservo el talante profesoral europeo
y cultivd el "esprit" francés.

Escobar R., Carlos E.

Anibal Zapata Gutiérrez, 1918-1991

la Sociedad de los dermatdlogos colombianos se ve nuevamente
golpeada y deplora hoy la desaparicién de uno de sus mas antigios
companeros, el antioqueno profesor Anibal Zapata Gutiérrez, nacido
en San Pedro el 7 de junio de 1918 y que luego de 33 anos de
practica profesional de la medicina dermatolégica, fallecid en Mede
llin el 10 de agosto de 1991.

Su calidad académica comenzé tempranamente, con sus estudios de
primaria y secundaria realizados en la Universidad Pontificia Boliva-
riana y se destacé como el mejor estudiante de latin y francés en ¢l
seminario de los Padres Fudistas de Santa Rosa de Osos. I'ero su
cristiana vocacién de servicio fue dirigida hacia el campo de la me
dicina, y opt6 su titulo de Médico Cirujano en la Universidad de
Antioquia en el ano de 1946.

Posteriormente se inclind hacia la Dermatologia, la cual estudiéd bajo
la direccion del profesor José Gay Pricto en la Universidad Central
de Madrid, para luego regresar a Colombia en el ano de 1953 y
comenzar su labor en pro del desarrollo de la especialidad en el
ambito del Hospital San Vicente de PPatil de NMedellin en la seccién
dermatolégica, en ese entonces dirigida por el recordado Dr. José
Posada Trujillo; allf permanecié algunos anos y como profesor de la
Universidad de Antioquia, se constituy6 en uno de los més queridos
exponentes de la Dermatologfa antioquena e imagen estimulante
para sus discipulos, los cuales posteriormente siguieron la senda
marcada por este médico integral, quien luego se dedic6 a la practica
dermatolégica en el Instituto de los Seguros Sociales, en donde
permanecié hasta su jubilacién. Supo conjugar no sélo su avidez de
conocimientos en la especialidad como en otros campos: era un
poliglota que manejaba con facilidad el francés, inglés, portugués y
latin y se interesaba también por las expresiones del espiritu en la
literatura, la pintura y el arte en general.

Fue un asiduo asistente a congresos y seminarios nacionales e inter-
nacionales de la especialidad, con lo cual aquilat6 su sapiencia en la
clinicay terapéutica dermatolégicas, (considerada como excelente por
sus colegas) que modestamente colocaba al servicio de todos sin
exigir nada para sf, convirtiéndose en un gran colaborador en el
desarrollo de las diferentes actividades de la Dermatologfa de Me
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dellin. Fruto de ello fueron algunos aportes bibliograficos aparecidos
en Antioquia Médica.

Pero su experiencia clinica fue primordialmente dedicada al seivicio
de los enfermos, con cristiano espiritu caritativo, dirigido en especial
hacia las gentes pobres y los campesinos.

Siendo uno de los primeros integrantes de la Sociedad Colombiana
de Dermatologia, su asistencia a practicamente todas las actividades
de la misma'y sus méritos como persona, llevaron a su nombramiento
como Miembro Honorario. También pertenccia a las Sociedades
I'spanola y Bolivariana y al CIIAD entre otras organizaciones cienti-
ficas dermatolégicas.

la Sociedad Colombiana de Dermatologia presenta desde estas pa-
ginas sus sentimientos de pesar a todos sus familiares, a su hijo, cl
también dermatélogo Dr. Jerge Anibal Zapata y a la dermatologia
antioquena, por la pérdida de un hombre noble, honesto y caballe-
roso, modesto profesor y practicante de la Medicina en forma integral
y guia en el desarrollo de la dificil especialidad del conocimiento y
terapia de las enfermedades cuténeas.
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Carlos Escobar R.

REPORTE DE LA CONFERENCIA DE CONSENSO SOBRE LA CLA-
SIFICACION DEL ACNE

Washington D.C. Marzo 24-25, 199

Miembros del Comité de Planeacién: Peter E Pochi, MD, Director; Alan R.
Shalita MD, John Strauss MD, Stephen B. Webster MD.

Otros miembros del Panel: William J. Cinliffe, MD, H. Irving Katz, MD, Albert
A. Kligman MD, James ]. Leyden MD, Donald P. Lookingbill, MD, Gerd
Plewig, MD, Ronald M. Reissner MD, Orlando G. Rodman Jr. MD, Maria
L Tumer MD, Guy F Webster, MD, PhD.

] Am Acad Dermatol 1991; 24:495-500.

Las grandes preguntas fueron:

1. (Cuiles son las dificultades para establecer un sistema normalizado y
reproducible en la clasificacién del acné vulgar?

El problema central es el alto pleomorfismo del acné:
a.  Meazcla de lesiones inflamatorias y no inflamatorias

b.  Variaciones en tamano, densidad y severidad de las lesiones inflama-
torias en la misma persona o entre pacientes.

c. Variabilidad en evolucién natural, cicatrizacién y respuesta al tratamien-
to.

La clasificacion usual de 4 grados fue considerada simplista.

las semicuantitativas requieren entrenamiento especial y solo parecen ser
Gtiles para los investigadores y no en la clinica diaria.

las fotogréficas estandarizadas pueden no discriminar bien.

2. (Podria un sistema normalizado de clasificacién basarse en el tipo de
lesion, la cuenta de lesiones, la evaluacién global o una combinacién
de ellos, y deberia la presencia de cicatrices considerarse en un sistema
de graduaciéon? Ademds, (deberian considerarse los factores psicoso-
ciales asi como la respuesta a una terapia previa?

lLas lesiones pueden ser inflamatorias y no inflamatorias; estas consisten en
comedones abiertos o cerrados. En general, un acné que muestre sélo estas
lesiones raras veces puede ser clasificado como severo, salvo cuando estan
en una cantidad extraordinaria. (vrg. severo cloracné).

El acné inflamatorio posee uno o mas de las siguientes: papulas, pastulas y
nédulos (*quistes”); estos tienen un didmetro mayor a 5 mm y pueden ser
supurativos y/o hemorragicos. Con frecuencia, el término acné quistico se
usa aunque inadecuadamente, para referirse al acné nodular. Raras veces los
verdaderos quistes epidérmicos son un residuo de las cicatrizacién. La infla-
macién, rotura, cicatrizacién a veces desfigurante y formacién de fistulas
caracterizan al acné conglobata. Otras variantes severas, destructivas y ulce-
rativas, a veces acompanadas de fiebre y artralgias se denominan acné ful-
minans.

El acné afecta cara, cuello, espalda y pecho. Algunas veces se extiende a
gliuteos y extremidades. Es comun la secuela de maculas eritematosas y/o
pigmentarias que pueden persistir por meses.
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Ademas del tipo y distribucién lesional, toda cuantificacién del acné deberia
incluir tamano y densidad de las lesiones, intensidad de la inflamacién,
formacién de cicatrices (atréficas y/o hipertréficas) y presencia de fistulas.

La opinién del Panel del Consenso es que la graduacién del acné se puede
lograr en su mejor forma, mediante el empleo de un sistema de Diagnostico
por Patron. Este incluida una evaluacién global de las lesiones y de sus
complicaciones: supuracién, hemorragia y dolor. También tomaria en cuenta
el impacto total de la enfermedad que puede ser influida por la desfiguracién
que cause.

Otros factores que podrian estar comprometidos incluyen: incapacidad ocu-
pacional, impacto psicosocial y falla en responder a tratamientos previos.

lLas formas mas destructivas (vgr. conglobata o fulminans) son innegablemente
muy severas. En el extremo opuesto un acné constituido Gnicamente por
cornedones, aun cuando estén presentes en gran nimero y/o distribuidos
extensamente, raras veces puede ser calificado como severo.

Para el acné inflamatorio se propone que las lesiones se clasifiquen como
papulo-pustulosas y/o nodulares. El grado de severidad, basado en una apro-
ximada cuenta de lesiones, sera leve, moderado o severo. (Ver Tabla No.1)

Tabla No.1
GRADUACION DE LA SEVERIDAD
DEL ACNE INFLAMATORIO
Severidad papulas/pustulas Nédulos
Leve Pocas a varias Ninguno
Moderado Varias a muchas Pocos a varios
Severo Numerosas y/o

extenso Muchos

la severidad es afectada por la presencia de cicatrizacién, drenaje purulento
o sero sanguinolento o la presencia de fistulas. Las conclusiones principales
fueron:

1. No se puede establecer una definicién estrictamente cuantitativa de la
severidad del acné.

2. El diagnéstico clinico de acné severo debe basarse en la presencia de
cualquiera de las siguientes caracteristicas: nédulos inflamatorios recu-
rrentes o persistentes, enfermedad péapulo pustulosa extensa, cicatriza-
cién deformante, drenaje purulento o sero/sanguinolento persistente o
presencia de fistulas.

3. Circunstancias adicionales, desde el punto de vista del enfermo, son
importantes para designar un caso particular como severo. Incliyense
circunstancias psicosociales, dificultades ocupacionales y falta de res-
puesta al tratamiento.
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