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INTRODUCCION

La sifilis es wuna infeccion
cronica de transmision sexual,
causada por la espiroqueta
Treponema pallidum. A pesar
de existir un tratamiento eficaz,
contindia siendo un importante
problema de salud piablica. La
Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) ha estimado que
mas de 6 millones de personas
se infectan cada afio en el mun-
do @, y los Centros para el Con-
troly la Prevencion de Enferme-
dades (CDC) de Estados Unidos
reportaron con preocupacion,
en el 2017, una incidencia de
sifilis primaria y secundaria
de 9,5 casos por cada 100 000
habitantes, lo que equivale a
un incremento del 72,7 % en
comparacion con el 2013 @. En
Colombia, se estima una preva-
lencia de sifilis venérea sustan-
cialmente mayor, del 1,25 % ©.

La sifilis no diagnosticada,
ademas de generar complica-
ciones que pueden ser poten-
cialmente mortales para quien
las padece, puede incrementar
el riesgo de transmision del
virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) hasta cinco veces
@; en caso de presentarse en
una mujer gestante, tiene una
probabilidad hasta del 100 %
de transmitirse al feto, lo que

Editorial

Diagnéstico de sifilis: al derecho y al revés

Diagnostico de sifilis:

al derechoy al revés

da origen a la sifilis congénita,
una de las principales causas
de morbilidad y mortalidad
perinatales en el mundo ©, in-
cluida Colombia.

En 2011, la incidencia de sifilis
congénita en Colombia alcanzo
a ser de 2,9 por cada 1000
nacidos vivos, seguida por una
disminucion del 50 % que se
atribuye, en parte, a un cam-
bio de la definicion de sifilis
gestacional en la Guia de Prac-
tica Clinica de 2014 ®. Sin em-
bargo, se sabe que hay zonas
en el pais donde la prevalencia
de la enfermedad puede consi-
derarse una de las mayores del
mundo, como lo demostré un
estudio realizado en el puerto
de Buenaventura ©,

Aunque la sifilis fue descrita
hace mas de 5oo afios, tanto
su diagnostico como sus dife-
rentes aspectos siguen siendo
desafiantes. Dada la imposi-
bilidad de cultivar el T. pallidum
@, las pruebas diagndsticas se
han apoyado en los examenes
serologicos, que fueron intro-
ducidos por Wasserman en
1906 (8). Es clave que el gremio
médico tenga una comprension
precisa y actualizada de las
diferentes pruebas analiticas
existentes, con sus respectivas
ventajas y limitaciones, para
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contribuir a una mejor detec-
cion de la infeccion en sus di-
versas fases clinicas y brindar
el tratamiento adecuado que
evite las complicaciones.

PRUEBAS
DIAGNOSTICAS DE
LA SiFILIS

Las pruebas diagnésticas de la
sifilis se pueden clasificar en
pruebas directas, que identifi-
can la presencia del treponema
en casos de infeccion con mani-
festaciones clinicas, y pruebas
serologicas, que detectan los
anticuerpos generados por la
infeccion causada por este mi-
croorganismo (tabla 1). Para
una revision detallada de cada
una de las pruebas, se reco-
mienda el trabajo de Unemo, et
al. ®,

PRUEBAS DE
DETECCION DIRECTA
DEL 7. PALLIDUM

Prueba de infectividad
en conejos

La inoculacion de las muestras
provenientes de pacientes in-



Tabla 1. Pruebas diagnosticas en
sifilis

Aislamiento de 7. pallidum

Prueba de infectividad en conejos

Deteccion directa

Microscopia de campo oscuro

Tincién de plata

Inmunofluorescencia DFAT-TP o DFA-TP
Inmunohistoquimica

PCR

Pruebas serolégicas
Pruebas no treponémicas
VDRL

RPR

Pruebas treponémicas
Prueba rapida

TPPA / MHA-TPPA /| MHA-TP
Electroinmunoensayo
Quimioluminiscencia

DFA-TP: inmunofluorescencia di-
recta para T. pallidum; FTA-Abs:
prueba de absorcion de anticuerpos
antitreponémicos fluorescentes;
MHA: microhemaglutinaciéon; PCR:
reaccion en cadena de la polime-
rasa; RPR: reagina plasmatica ra-
pida; TP: T. pallidum; TPPA: prueba
de hemaglutinacion de T. pallidum;
VDRL: Venereal Disease Research
Laboratory.

fectados en testiculos de co-
nejos de Nueva Zelanda es la
Gnica forma de aislamiento de
la bacteria y, debido a su com-
plejidad, solo tiene utilidad en
estudios cientificos @,

Microscopia de campo
oscuro

Sirve para visualizar las espiro-
quetas en movimiento. Debido
a la labilidad del T. pallidum, la
lectura debe ser inmediata y el
diagnastico se hace con al me-
nos una espiroqueta mévil. Con

este método no es posible dife-
renciar el T. pallidum de otros
treponemas, por lo que su uso
no esta recomendado en lesio-
nes de la cavidad bucal, que es
rica en T. denticola. Actualmen-
te, no es considerada como un
examen de rutina debido a la
necesidad de equipo especiali-
zado y a que la sensibilidad de
la prueba depende del opera-
dor @,

Visualizacién del T.
pallidum en tejidos
fijados o congelados

Las tinciones de impregnacion
argéntica de Warthin-Starry, de
Steiner y de Dieterle han sido
utilizadas tradicionalmente
para visualizar las espiroquetas
presentes en tejidos parafiniza-
dos. En ciertos casos, la inmu-
nofluorescencia directa para T.
pallidum (DFA-TP, por sus siglas
en inglés) ha sido de utilidad
para detectar treponemas me-
diante las tinciones de anti-
cuerpos antitreponema conju-
gados con fluorocromos ©.

La poca sensibilidad y especifi-
cidad de la tincion de plata y la
complejidad de la inmunofluo-
rescencia hacen que, hoy en
dia, la inmunohistoquimica sea
la técnica mas recomendada. En
esta se utilizan anticuerpos po-
liclonales antitreponema para
la deteccion del T. pallidum en
muestras en parafina o conge-
ladas - *?; su sensibilidad y su
especificidad son mayores 3,

Reaccion en cadena de

la polimerasa (PCR)

La PCR para T. pallidum se pue-
de llevar a cabo en los tejidos
fijados o frescos y permite de-
tectar unas cantidades de ADN
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menores a las equivalentes a
10 espiroquetas en un espéci-
men ©. Sin embargo, no existe
un kit comercial de PCR para T.
pallidum vy los diferentes labo-
ratorios de investigacion de-
sarrollan sus propios métodos
para hacer la prueba con fines
investigativos 4,

PRUEBAS DE
DETECCION
INDIRECTA O
SEROLOGICAS

Las pruebas de deteccion in-
directa o serologicas son el
método diagndstico de mayor
utilidad en la sifilis venérea,
complementan los métodos
diagnosticos directos de la si-
filis primaria, son esenciales
en el diagnéstico de la sifilis
tempranay constituyen el Ginico
método para diagnosticar la si-
filis latente ©.

Pruebas no
treponémicas

Las pruebas seroldgicas no tre-
ponémicas, como la del Labora-
torio de Investigaciones sobre
Enfermedades Venéreas (VDRL,
por sus siglas en inglés) o la
prueba de reagina plasmatica
rapida (RPR), detectan los anti-
cuerpos dirigidos contra los an-
tigenos lipoidicos. Son dtiles en
el diagnéstico y el seguimiento
de la sifilis y muy sensibles du-
rante las fases secundaria y la-
tente temprana de la enferme-
dad. Sin embargo, tienen poca
sensibilidad en fases muy tem-
pranas (sifilis primaria) o tar-
dias (sifilis terciaria) y pueden
presentarse falsos positivos
biolégicos en el 0,2 % a 0,8 %

Cruz, AR
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de los casos ©. La VDRL y la
RPR son pruebas de aglutina-
cion producida por reacciones
antigeno-anticuerpo; por tanto,
en condiciones clinicas en las
que se produzcan grandes con-
centraciones de anticuerpos, el
fenomeno de aglutinacion sera
bloqueado por el efecto prozo-
na (ausencia de reaccién inmu-
nitaria cuando hay altas con-
centraciones de anticuerpos),
lo que dara lugar a resultados
falsamente negativos.

Pruebas treponémicas

Las pruebas treponémicas per-
miten detectar anticuerpos IgG

Considerar el inicio del
tratamiento

Sifilis activa

Editorial

e IgM dirigidos contra los anti-
genos especificos del trepone-
ma y tienen gran especificidad
y sensibilidad en todas las fa-
ses de la enfermedad; no obs-
tante, su gran limitacion es que
no pueden diferenciar la enfer-
medad activa de la antigua.

Las pruebas treponémicas in-
cluyen: la prueba de absorcion
de anticuerpos antitreponé-
micos fluorescentes (FTA-Abs,
por sus siglas en inglés), que
actualmente no estd recomen-
dada por su complejidad; la
prueba de hemaglutinacion de
T. pallidum (TPHA o TPPA, por

Muestra de sangre

RPR/VDRL

Diagnéstico de sifilis: al derecho y al revés

sus siglas en inglés), que tiene
gran especificidad y sensibili-
dad que han servido de referen-
cia para evaluar otras pruebas
diagnosticas; las pruebas de
quimioluminiscencia y los elec-
troinmunoensayos ), apropia-
dos en laboratorios de alto flujo
(como los bancos de sangre);
y las pruebas inmunocromato-
graficas o pruebas rapidas .

Debido a su gran sensibilidad
(92 %-99 %) y especificidad
(95 %-99 %), facil uso y bajo
costo, la OMS recomienda am-
pliamente el uso de las pruebas
rapidas para sifilis en poblacio-

negativo:

Prueba treponémica

Falso positivo biolégico

Administrar tratamiento

Considerar un falso

*Sifilis muy temprana
*Sifilis terciaria
*Efecto prozona

Figura 1. Algoritmo tradicional de diagnoéstico de la sifilis,
donde la primera prueba es la no treponémica, seguida por
una treponémica para confirmar la enfermedad. RPR: reagina
plasmatica rapida; VDRL: Venereal Disease Research Labora-

tory.
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Considerar el inicio del
tratamiento en casos
especiales (por ejemplo,
gestantes)

Sifilis activa

Muestra de sangre

Prueba treponémica

RPR/VDRL

Antecedentes de sifilis

Administrar tratamiento

Cruz, AR

Figura 2. Algoritmo diagndstico inverso de la sifilis, donde la
primera prueba es la treponémica (por ejemplo, prueba rapida,
quimioluminiscencia) y se requiere de una segunda prueba no
treponémica para corroborar si la infeccion esta activa o antigua.
RPR: reagina plasmatica rapida; VDRL: Venereal Disease Re-

search Laboratory.

nes especiales, como la de las
mujeres gestantes @), En estas
pacientes, las pruebas rapidas
proporcionan el resultado en
menos de 20 minutos, lo que
permite formular el diagnosti-
coy el tratamiento en el mismo
dia; esto impacta de manera
positiva la disminucion de la
transmision maternoinfantil de
la sifilis.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 6-11

ALGORITMO DE
DIAGNOSTICO DE
SIFILIS

Las pruebas seroldgicas son las
que permanentemente apoyan
el diagnaéstico clinico, y el uso
combinado de la prueba no
treponémica y la treponémica
debe promoverse siempre. Tra-
dicionalmente, ante la sospe-
cha de sifilis en cualquiera de
sus fases, se ordenan pruebas
no treponémicas en primera
instancia (RPR o VDRL), segui-
das de una “prueba confirma-
toria” (por ejemplo, prueba

rapida, FTA-Abs, TPPA o quimio-
luminiscencia), especialmente
atil si las diluciones iniciales de
la RPR/VDRL son de 1:4 0 meno-
res. En este caso, si la prueba
treponémica  “confirmatoria”
es negativa, la prueba treponé-
mica inicial se considera falsa-
mente positiva (figura 1).

En la dltima década, se han
implementado pruebas trepo-
némicas que han promovido el
uso de un “algoritmo diagnos-
tico inverso” (figura 2) ®. Por
un lado, las pruebas treponé-
micas implementadas en cli-
nicas o bancos de sangre, que
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permiten el analisis de decenas
de sueros al mismo tiempo (por
ejemplo, quimioluminiscencia),
y, por el otro, las pruebas inmu-
nocromatograficas rapidas, que
permiten formular un diagnés-
tico inmediato y a un muy bajo
costo, han motivado a que la
primera prueba practicada sea
la treponémica y que, en este
caso, la “prueba confirmato-
ria” sea la no treponémica RPR/
VDRL.

Tanto el “algoritmo tradicional”
como el “algoritmo inverso”
son validos. Cada uno es (til se-
gln las circunstancias. Si es un
programa de control prenatal,
en el cual se busca causar un
impacto en la prevencion de la
transmision de la sifilis de ma-
dre a hijo, se promueve el uso
de la prueba rapida. Si esta es
positiva, se trata a la madre vy,
ademas, se le ordena la prueba
no treponémica. Si es un ban-
co de sangre o una clinica con
disponibilidad de un equipo de
“alto gasto”, como el de la qui-
mioluminiscencia, posiblemen-
te se utilice también un algorit-
mo inverso. Si, por el contrario,
en otras circunstancias, hay
un buen uso de las serologias
RPR/VDRL, con un control de
calidad adecuado y una entrega
agil, el algoritmo tradicional es
completamente aceptado, te-
niendo en cuenta que se debe
complementar con la prueba
treponémica. Lo importante es
el entendimiento de las forta-
lezas y de las debilidades de
los dos tipos de pruebas sero-
logicas, de lo importante de su
complementariedad y de la de-
finicion de “prueba confirmato-
ria”, pues varia de acuerdo con
el algoritmo utilizado.

Editorial

El tener estos conceptos pre-
sentes y la claridad sobre el
tipo de pruebas disponibles
ayuda a ser un mejor médico
en lo que refiere al diagnédstico,
tratamiento, control y preven-
cion de la sifilis.

Adriana R. Cruz

CENTRO DERMATOLOGICO DE CALI;
INVESTIGADORA ASOCIADA, CENTRO
INTERNACIONAL DE ENTRENAMIENTO E
INVESTIGACIONES MEDICAS, CIDEIM,

CALI, COLOMBIA
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;Reconoce esta clave diagnoéstica?

¢Reconoce esta clave diagndstica?
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CASO CLINICO

Se trata de un varén de 53 afios, con hipercolesterolemia como inico antecedente
clinico, que fue remitido al servicio de dermatologia por la aparicién, cuatro meses
antes, de varias lesiones asintomaticas en las regiones pectoral y dorsal y en las
extremidades.

En la exploracion fisica, se observaron al menos diez papulas de pocos milimetros,
de consistencia firme y de coloracion rosado-anaranjada (figuras 1A y B).

En la dermatoscopia, se observd una coloracién amarillo-anaranjada con un halo
eritematoso, caracteristica del patron en “sol poniente” (figuras 1C y D, sefialado
por una estrella y una linea curva). Ademas, se obtuvo una biopsia de una de las
lesiones, que mostr6 un infiltrado inflamatorio crénico con macréfagos espu-
mosos y células gigantes multinucleadas en la dermis papilar. Los tejidos fueron
negativos para S100 y CD1a, y positivos para CD 68 (figura 2).
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Figura 1. A y B) Imagenes clinicas. Se objetivaban varias papulas de escasos milimetros y coloracién rosado-ana-
ranjada. C y D) Imagenes de dermatoscopia, lesiones amarillo-anaranjadas (estrella) con halo eritematoso perifé-
rico (linea curva), que crea una imagen en “sol poniente”.
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Figura 2. A) H-E 10%, imagen histolégica, infiltrado inflamatorio cronico con macréfagos espumosos y células gi-
gantes multinucleadas en dermis papilar. B) S100 negativo. C) CD1a negativo. D) CD 68 positivo.

;Cual es su diagnostico?

Respuesta en la pagina 74
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 62 afios, con polisintomatologia asociada
a problemas cronicos de salud, que consulta al médico internista. E1 médico le
ordena examenes de diferente indole y exige la realizacion de estos en las insti-
tuciones que él indica a la paciente, a pesar de que esta insiste en realizarlos en
una clinica conocida cerca de su sitio de residencia. La paciente se entera de que el
médico recibe estimulos econémicos por la remisién y lo denuncia. Se analiza la
falta ética que se configura, denominada dicotomia, con sus diferentes variantes,
el riesgo que representa para un ejercicio de la medicina con profesionalismo y
éticay se explica la prohibicién de esta practica por la Ley 23 de 1981 0 Ley de Etica
Médica de Colombia.

PALABRAS CLAVE: ética, dicotomia, comision, remision, ley de ética.

SUMMARY

Case presentation of a 62-year-old woman patient with chronic pathologies
and multiple symptoms, who consulted the internist for several symptoms as-
sociated with chronic conditions. The doctor ordered several exams and re-
quired their completion in the institutions that he indicated to the patient,
despite she insisted on performing them at a known clinic near to her home.
The patient learns that her doctor receives economic incentives for the referral
and reports it. The ethical lack that is configured is analyzed, denominated
dichotomy with its different variants, the risk it generates for an exercise with
professionalism and ethics and the prohibition of the same is explicit by Law
23 of 1981 or Colombian medical ethics law.

KEY WORDS: Ethics, dichotomy, commission, referral, ethics law.
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CASO N° 8 DE ETICA

Marta es una paciente de 62 afios, con patologias crénicas y polisintomatica, que consulta al médico internista por
diferente sintomatologia. Después de un correcto examen clinico, el médico decide ordenarle pruebas analiticas, una
endoscopia digestiva alta y baja y una ecografia pélvica. Le informa a la paciente que los examenes de laboratorio
deben realizarse en el laboratorio tal, las endoscopias en el centro médico tal y la ecografia pélvica en un centro ra-
diolégico conocido de la ciudad.

La paciente, de manera amable, le pregunta al médico si es posible que ella pueda realizarse todos estos examenes en
una clinica de la ciudad, a donde ella ha ido en otras ocasiones y que le queda de facil acceso. El médico le contesta
con una negativa, sustentada en que él solo reconoce como fiables los resultados de las instituciones a donde €I re-
mite a sus pacientes. La paciente insiste con el argumento de que la clinica a donde ella quiere realizarse las pruebas
diagnésticas es reconocida por su calidad y esta acreditada; ademas, la atencion es muy amable y es facil para ella
llegar hasta la institucion, lo cual es muy importante, si se tienen en cuenta sus limitaciones fisicas. El médico se
mantiene en su solicitud y la paciente obedece lo que considera una orden médica, dado que no quiere contradecir
a sumédico tratante.

A través de una amiga que trabaja en una de las instituciones a donde su médico la ha remitido, se entera de que este
recibe una comision por cada paciente que remite. La paciente, molesta con el médico por esta situacion, pierde la
confianza en él y pone una queja ante el tribunal de ética médica.

CUESTIONAMIENTOS ETICOS

1. ¢Es valido que el médico tratante indique a su paciente doénde realizarse las pruebas diagnoésticas solici
tadas?

2. Ante la pregunta de la paciente de cudl es el sitio mas recomendado para realizarse sus pruebas, ;cual
es el criterio que debe tener el médico para recomendar una determinada persona o institucién?

3. ¢Puede el médico tratante exigir, pedir o aceptar comisiones por la remisién de un paciente?

4. ;Quién debe elegir finalmente el sitio donde se realiza una determinada prueba diagnostica?

Etica continta en la pagina 76
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Durometria y psoriasis en placas

La durometria en la valoracion de la psoriasis en
placas, un estudio exploratorio

The durometry in the assessment of psoriasis plate, an exploratory study
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R ES U M E N Correspondencia:

Jhonatan Quintero

Introduccion: La psoriasis exhibe cambios biomecéanicos en la dureza de la piel;
no existen marcadores para medir su actividad y su seguimiento se basa en la Email:

‘clinimetria’. Una de las deficiencias del PASI (Psoriasis Area Severity Index) es la Jhonago84@gmail.com
interdependencia entre sus variables y la controversia al definir la induracién de
la placa, segln su altura o su semiologia. El durémetro, un aparato que mide la
dureza de materiales, fue probado por primera vez para medir esta caracteristica.

Recibido: 31/01/18
Aceptado: 07/05/18

Métodos: Dos evaluadores con un durémetro calibrado de fabrica, midieron en
unidades de dureza placas de psoriasis y piel ‘sana’ como control. Los resultados No se reportan conflictos de
se analizaron con la t de Student y el ANOVA para grupos pareados con medidas interés.

repetidas, el coeficiente de correlacién de Pearson y la varianza de Fisher, y la

correlacion y la concordancia con regresion lineal e indice kappa. Financiacion:

Conflictos de interés:

Resultados y conclusiones: Se midieron 33 placas de 13 pacientes con un PASI Ninguna.
promedio de 11. Los evaluadores obtuvieron un coeficiente de Pearson de 0,37
para la durometria y de 0,22 para el PASI. La varianza fue mayor de 20 entre las
placas y la piel sana. Entre evaluadores, el coeficiente de Pearson fue de 0,95 y el
indice kappa de 0,88 con un indice de confianza del 95 % y una p menor de 0,05.

La durometria no se correlacion6 con el PASI. Sin embargo, es factible una recali-
bracién en su funcién, mediante mas estudios con una muestra de mayor tamafio
y analizando los efectos del esquema terapéutico en el tiempo. La durometria es
atil en la valoracién de la dureza de la placa de psoriasis, con adecuadas correla-
cién y concordancia entre evaluadores.

PALABRAS CLAVE: psoriasis, placa, induracién, dureza.

SUMMARY

Background: Psoriasis biomechanically exhibits changes in the hardness of
the skin; there are no markers to measure their activity and their follow-up
is based on clinimetry. One of the deficiencies of the PASI is the interdepen-
dence between its variables and the controversy when defining the "indura-
tion" of the plate, either from its height or from semiology. The durometer, an
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apparatus that measures the hardness of materials,
was tested for the first time to measure this charac-
teristic.

Methods: Two evaluators (E1 and E2) with a fac-
tory calibrated durometer, measured in hardness
units both plaques and "healthy" skin control. The
analysis was performed using Student's t-test and
ANOVA for paired groups with repeated measures,
Pearson's correlation coefficient (r), Fisher's va-
riance (F) and correlation and agreement using li-
near regression and Kappa index.

Results and conclusions: Thirty-three plaques
were obtained from 13 patients with average PASI
of 11. E1 and E2 obtained r=0.37 and 0.22 between
the durometry vs. IndPASI. An F>20 between plates
vs. healthy skin; Inter-rater an r=0.95, and a kappa
index of 0.88 with 95%CI and p<0.05. Durometry
does not correlate with PASI. However, a recalibra-
tion in its function is feasible, requiring more stu-
dies with a larger sample, analyzing the effects of
the therapeutic scheme over time. The durometry is
useful in the assessment of the hardness of the pso-
riasis plaque, with adequate correlation and inter-
rater agreement.

KEY WORDS: Psoriasis, plaque, induration, hard-
ness.

INTRODUCCION

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria cronica
de la piel determinada por factores genéticos, inmuno-
l6gicos y ambientales, y caracterizada por la aparicién
paralela de hiperproliferacion epidérmica, inflamacién
y angiogénesis @. Afecta a 125 millones de personas,
aproximadamente, en todo el planeta, con una preva-
lencia promedio del 2 al 3 % de la poblacién mundial.
Tiene dos picos de presentacion, uno entre los 20 y los
30 afios y otro entre los 50 y los 60 afios, aunque puede
presentarse a cualquier edad. Existe una ligera mayor
prevalencia en las mujeres, aunque en los hombres las
manifestaciones clinicas son mas graves ).

La hip6tesis mas ampliamente aceptada y recono-
cida sobre su fisiopatologia se fundamenta en que
las lesiones dérmicas se originan por la pérdida de la
regulacion de las interacciones de los componentes
innatos y los adaptativos del sistema inmunolégico
con las células residentes de la piel, que lleva a una
epidermopoyesis acelerada como reaccion a la infla-
maciéon por activacion del linfocito T y sus citocinas
inflamatorias. Si hay progresion de la enfermedad, se
asocia con inflamacién sistémica y enfermedades con-
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comitantes como la artritis psoriasica, la enfermedad
cardiovascular, la diabetes y la depresion. En el 2014,
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la declard
un problema global de salud, acorde con el reporte de
carga de la enfermedad, la cual se equipara con la de
enfermedades tan graves como el infarto agudo del
miocardio 39,

La psoriasis posee multiples presentaciones clinicas,
de las cuales la mas caracteristica y frecuente es la
psoriasis vulgar (80 a 90 %), seguida por la guttata o
en gotas (10 %) y la pustulosa (menos del 5 %); otras
menos frecuentes son la ungular que puede asociarse
con la vulgar, la eritrodérmica y la inversa. Existen
otras formas raras, como la fotosensible, la folicular,
la espinosa la congénita eritrodérmica, la verrugosa
anular, la de tipo eritema gyratum repens y la lineal o
nevoide @49,

En Colombia, los datos epidemioldgicos de la enfer-
medad son escasos y solo se dispone de reportes de las
tres principales ciudades del pais. Entre estos, el que
mas se asemeja en sus resultados a los de la literatura
internacional es el de Gonzélez, et al. ?, llevado a cabo
en el Hospital Militar Central de Bogota entre julio de
2007 y julio de 2008. Se encontrd que la enfermedad se
habia iniciado, en la mayoria de los casos, después de
los 50 afios y la psoriasis vulgar fue la mas frecuente
(89 %), seguida por la guttata (7 %); ademés, hubo dos
casos de psoriasis eritrodérmica, uno de psoriasis in-
versa y otro de psoriasis pustulosa. En otro estudio, se
determiné una frecuencia de 3 % en toda la consulta
dermatoldgica de un centro de referencia “ 7.

A pesar de que la psoriasis vulgar es la mas frecuente,
no hay biomarcadores establecidos para medir su ac-
tividad. De manera experimental, se ha intentado es-
tudiar fisicamente la placa de psoriasis mediante el
ultrasonido (20 mHz), la colorimetria y los estudios
de imagenes ®; también, se ha analizado mediante
“la estratificacién histologica del calibre (gruesa y
delgada) determinando sus fenotipos moleculares e
implicaciones clinicas” ®. Sin embargo, estos son mé-
todos poco practicos, algunos costosos, dependen del
examinador y la posibilidad de usarlos en la practica
diaria es limitada. Por consiguiente, el seguimiento de
la enfermedad se basa actualmente en la evaluacion
clinica por individuos entrenados en el uso de diversas
herramientas, en su mayoria conformadas por escalas
‘clinimétricas’ de medicion, para evaluar su gravedad y
prondéstico en un momento dado ©.

Entre estas herramientas, el PASI (Psoriasis Area Se-
verity Index), descrito en 1978 por Fredrikson y Pet-
terson, es una medida que se limita a valorar la placa
psoriasica y su extensién en la superficie corporal. Ac-
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tualmente, la Food and Drug Administration (FDA) lo
considera un parametro de la eficacia de los productos
bioldgicos en los estudios clinicos y se ha convertido
en la escala mas usada, principalmente el PASL, (me-
joria del 75 % del PASI basal) “ ',

No obstante, existen problemas asociados con el PASI,
como que carece de sensibilidad cuando el area cor-
poral afectada es de menos del 10 %, y que las tres
caracteristicas de la placa (eritema, descamacion e in-
duracion) son interdependientes, semicuantitativas y,
por ende, su calificacion esta sujeta a la experiencia y
la subjetividad del examinador; por esta razon, puede
considerarse un indice poco practico y de discutible
precision, principalmente, cuando lo determina un
examinador inexperto 65 1, Ademaés, existe contro-
versia sobre la determinaciéon de las caracteristicas
de la placa, como su altura y tamafio. En internet, se
encuentran algunas calculadoras disponibles para el
PASI (como el PASI Training™ 2008) @, que califica
de leve, una altura de 0,25 mm, de moderada, una de
0,5 mm, de grave, una de 1 mm, y de muy grave, una
de 1,25 mm. En cuanto a su gravedad, una induracién
pequeiia se considera leve, una facilmente palpable y
de escasa altura, moderada, una definitivamente ele-
vada con induracién facilmente palpable, grave, y una
elevada con importante induracién o ‘liquenificacién’,
muy grave ), lo cual genera confusién al momento ca-
lificar este aspecto en particular.

Los durémetros, desarrollados por Albert Shore en la
década de 1920, son dispositivos de mano “que miden
por un sistema de resortes, la dureza de un material
y estan validados internacionalmente como instru-
mentos industriales utilizados para medir la dureza del
caucho, del plastico y otros materiales no metalicos”
(13-15),

Desde la década de 1970 y hasta la fecha, en la litera-
tura médica se vienen usando los durometros en varios
campos como en neurocirugia, para valorar la presion
intracraneal ®®; en cirugia cardiovascular, para medir
la dureza del miocardio “?, y en cirugia general, para
evaluar la dureza pancreatica *®. También se ha usado
para valorar la enfermedad venosa, principalmente en
la lipodermatoesclerosis, con 6ptimos resultados @49,
Ademas, se halogrado comprobar su validez, fiabilidad
y reproducibilidad en la medicion de la induracién de
la piel de adultos y nifios en la esclerosis localizada y
en la sistémica.

En las enfermedades que se manifiestan clinicamente
por cambios en la dureza cutanea, principalmente la
esclerosis, la ‘durometria’ se ha descrito como una he-
rramienta no invasiva, econémica, portatil y practica.
La puede usar adecuadamente el personal no entre-

nado, aprendiendo a utilizarse tan solo en un pro-
medio de 10 a 15 minutos; ademas, su buena precision
por parte de los evaluadores y entre evaluadores y su
optima correlacion con las medidas clinimétricas, in-
vitan a estudiar su desempefio en otras entidades ®
20-22).

Teniendo en cuenta lo anterior, el propésito de este es-
tudio fue analizar una de las tres caracteristicas fisicas
que siempre han permanecido dependientes al valorar
la psorasis vulgar con el PASI, usando el durémetro
como instrumento auténomo para medir la induracion
como una variable cuantitativa objetiva e individual,
que permite analizar sus propiedades métricas.

Hasta donde sabemos, no existe un estudio similar
sobre la psoriasis vulgar, el cual se facilita por la re-
lativa frecuencia de esta enfermedad en la consulta
dermatoldgica.

Para su desarrollo, el objetivo general fue establecer la
posibilidad de usar la ‘durometria’ para medir objeti-
vamente la induracion de la placa psoriasica; y los ob-
jetivos especificos fueron correlacionar la ‘durometria’
con la induracién determinada mediante el PASI y ana-
lizar la concordancia entre observadores.

PACIENTES Y METODOS

Se llevo a cabo un estudio para evaluar la ‘durome-
tria’, mediante muestreo no probabilistico y por con-
veniencia, en los pacientes con psoriasis vulgar que
asistieron a consulta dermatolégica entre marzo de
2016 y febrero de 2017, dentro del marco del convenio
de docencia del programa de especializacion de la Uni-
versidad de Caldas en Manizales (Colombia).

Se incluyeron los pacientes con lesiones de psoriasis
vulgar en el tronco, los miembros superiores o los infe-
riores, que no estuvieran localizadas en las prominen-
cias 6seas. Se excluyeron aquellos con lesiones locali-
zadas en areas correspondientes a prominencias 6seas,
como el cuero cabelludo, los codos, las rodillas o los
tobillos, entre otras.

Todos los pacientes incluidos en el estudio firmaron el
correspondiente consentimiento informado, teniendo
en cuenta la Declaracion de Helsinki de 1964 y la Reso-
luci6én 8430 de 1993 del Ministerio de Salud. El estudio
fue aprobado mediante el Acta N° 006 de 2016 de los
Comités de Etica y Bioética en Investigaciéon de la Fa-
cultad de Ciencias para la Salud de la Universidad de
Caldas.

Una dermatéloga experta determiné el PASI en la con-
sulta. La dureza de la placa se midi6é con un durémetro
analogo (Rex Tipo Calibre 00™; Rex Gauge, Buffalo
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Grove, IL, USA, con calibracién de fabrica) con un
rango de o a 100 unidades de dureza establecidas ar-
bitrariamente por el fabricante. E1 modelo oo esta di-
sefiado para medir la dureza de tejido textil y animal.
En su extremo distal, consta de un botén penetrante
(indenter tip) que, al entrar en contacto por gravedad
con la superficie valorada, activa un sistema de re-
sortes conectado a un reloj de o,5 unidades de dureza
de precision (figura 1).

Originalmente, las mediciones se graduaron para co-
rrelacionarlas con la induraciéon segiin el PASI, asi:
induracién baja, de o a 25 unidades de dureza; inter-
media, de 26 a 50; alta, de 51 a 75, y de muy alta dureza,
de 76 a 100.

No obstante, después del analisis de las placas, estos
rangos se recodificaron en funcién de la menor y la
mayor dureza representadas en la base de datos, con
lo cual los grupos quedaron asi: baja, menos de 22 uni-
dades de dureza; intermedia, de 23 a 29; alta, de 30a 32,
y muy alta, de mas de 33, para el manejo de los datos.

Figura 1. Durémetro REX GAUGE™, modelo oo.
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Estas mediciones se obtuvieron en una sola consulta
clinica. El durémetro se colocaba perpendicular a la le-
si6n en la zona de mayor grosor —previamente demar-
cada por mutuo acuerdo entre los dos evaluadores—,
dejandolo reposar por gravedad sobre la placa, y man-
teniendo relajados los musculos de la zona en estudio
mediante un adecuado apoyo. En el tronco, la medida
se obtuvo siempre durante la espiracion (figura 2).
Cada evaluador registraba el dato después de 10 a 15
segundos de contacto del aparato con la placa.

Se hicieron tres mediciones en cada lesion para evitar
un error accidental. La media de las mediciones se uti-
liz6 como dato ‘duro’ para el analisis estadistico. Como
control, se tomaron medidas en piel clinicamente sana
de un area adyacente o contralateral a la zona anato6-
mica afectada.

El analisis de los datos se hizo mediante la prueba t de
Student y el ANOVA para grupos pareados con medidas
repetidas, el coeficiente de correlacién de Pearson y la
varianza de Fisher.

Figura 2. El durémetro se coloca perpendicular a la le-
sion, dejandolo reposar por gravedad sobre la placa,
mientras que la zona anatémica afectada evaluada se
apoya para mantener los musculos subyacentes rela-
jados. En el tronco, la dureza se valor6 durante la fase
espiratoria de la respiracion.
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Se realiz6 regresion lineal de los resultados de la ‘duro-
metria’ categorizada en cuartiles (1 a 4), con la indura-
cion aportada por el PASI considerada como parametro
de referencia. Esta medida se calcul6 segin el método
semiologico indicado por Trujillo, et al., en su glosario
para ensayos clinicos en psoriasis, el cual categoriza
la induracién de la placa de 1 a 4, asi: leve, cuando es
una pequefia induracién; moderada, cuando es facil-
mente palpable, con escaso aumento del nivel de la
piel; grave, cuando esta evidentemente elevada, con
induracién facilmente palpable; y muy grave, cuando
es una lesion elevada y con induracién grave o ‘lique-
nificacion’ @,

También, se analizaron la correlacién y la concor-
dancia de las ‘durometrias’ entre observadores, me-
diante regresion lineal y el indice kappa de Cohen
con ponderacioén por pesos cuadraticos ®3. Los datos
secundarios se analizaron por distribucién de frecuen-
cias y se considerd un valor de p menor de 0,05 para
la significacion estadistica. La edad, el sexo, la regi6n
anatémica de la placa evaluada y el fototipo segtin la
clasificacion de Fitzpatrick, se analizaron como datos
secundarios por distribucién de frecuencias.

Los datos estadisticos se procesaron con el software
Epi-Info 3.5 y EpiData entry, versién 2.0.

RESULTADOS

Caracteristicas epidemiolégicas y
gravedad de la enfermedad

Se evaluaron 13 pacientes con 33 placas, 10 hombres
(77 %) y 3 mujeres (23 %), 7,7 % con piel de fototipo
Fitzpatrick II, 76,9 % con fototipo Il y 15,4 % con foto-
tipo IV. El rango de edad fue de 16 a 79 afios, con una
mediana de 53.

La media del PASI determinado por el experto fue de
11, con un rango de 1,8 a 37,9. Segin la induracién
como parametro de referencia, se puntuaron: 8 (24,2
%) placas con induracién leve, 13 (39,4 %), con indura-
cién moderada, 9 (27,3 %) con induracién grave, y 3 (9,1
%) con induracién muy grave (tabla 1).

Datos ‘duros’ analizados,
correlacion y concordancia

Teniendo en cuenta que se debian obtener tres me-
didas consecutivas, se practicaron 198 ‘durometrias’
sobre las placas de psoriasis, y 198 mediciones sobre la
piel sana contralateral, entre amhbos evaluadores.

Tabla 1. Caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los pacientes con psoriasis vulgar y
PASI de la induracion de la placa de psoriasis como unidad de analisis

Edad

16 a 79 afios
Media: 48,3
Sexo
Femenino
Masculino
Fototipo

Vi

PASI

Leve

Moderado

Grave

Induracién de la placa
Leve

Moderada

Grave

Muy grave

il %
13 100
3 23
10 77
1 7,7
10 76,9
2 15,4
77
8 61,5
30,8
33 100
8 24,2
13 39,4
9 27,3
3 9,1
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El ANOVA para mas de dos medidas repetidas y pa-
ralelas, comparando las 99 medidas de la piel sana,
arrojo una varianza menor de 1y una p mayor de 0,05
para cada evaluador; la misma tendencia se observo en
las 99 medidas de las placas, lo cual indica una baja
varianza en las mediciones repetidas en la piel sana y
la enferma. Cuando se sometieron a valoracion las tres
medidas de las placas frente a las tres de su contra-
parte sana, se obtuvo una varianza mayor de 20 para
cada evaluador y una p menor de 0,05, determinando
una varianza estadisticamente significativa en la com-
paracion de la piel sana con la enferma (figura 3).

De manera global, el evaluador E1 obtuvo un promedio
de 28,34 unidades de dureza con un rango de 8,6 a 56,
y una desviacion estandar (DE) de 8,9; mientras que
el E2 obtuvo un promedio de 27,73 unidades de dureza
con un rango de 7,5 a 55,33, y una DE de 9,4. No hubo
una diferencia estadisticamente significativa (p=0,91);
el coeficiente de correlaciéon de Pearson fue de 0,99, y
hubo paridad efectiva entre ambos evaluadores en la
evaluacion de la piel con placas de psoriasis y la piel
sana de control (p=0,03). Con respecto a la induracién
de todas las placas aportada por el PASI en compara-
cion con las ‘durometrias’ de ambos evaluadores, se
encontr6 un coeficiente de correlaciéon de 0,37y de 0,22

Quintero, J; Jaramillo, I'; Hoyos, AM; Arnoby, J

(figuras 4y 5).

En el tronco, se valoraron 13 placas. Para el evaluador
E1, la media de las ‘durometrias’ en las placas fue de
25 unidades de dureza con DE de 8,9, y, en la piel sana
contralateral, fue de 15,1 unidades de dureza, con una
DE de 6,1. Para el E2, el promedio de las ‘durometrias’
en las placas fue de 23,7 unidades de dureza, con una
DE de 8,1y, en la piel sana de control, fue de 13,7 uni-
dades de dureza con una DE de 5,8 (p<0,05). Hubo pa-
ridad entre la ‘durometria’ y la induracién puntuada
mediante el PASI en 4 (31 %) placas segiin el evaluador
E1yen 5 (38,5 %) placas segtin el evaluador E2.

En los miembros superiores, se valoraron seis placas.
En ellas, el evaluador E1 obtuvo una media de 32,77
unidades de dureza (DE=73) vy, el E2, una media de
34,28 unidades de dureza (DE=5,5). Sobre la piel sana
de control, el E1 obtuvo una media de 25.5 unidades de
dureza (DE=7,3), y el E2, una media de 24,5 unidades de
dureza (DE=4,5). Hubo paridad entre la ‘durometria’ y
la induracién puntuada mediante el PASI en 3 (31 %)
placas, seglin ambos evaluadores.

En los miembros inferiores, se valoraron 14 placas. En
ellas, el evaluador E1 obtuvo una media de 29,5 uni-
dades de dureza (DE=9,6) y, el E2, una media de 29 uni-
dades de dureza (DE=10,3). En la piel sana de control,

£ DU Sana 1
3 OU Sana 2
) DU Sama 3
3 0UPaca
[ DU Paca 2
] DU Paca 3

A A I IR

Figura 3. Histograma de medidas repetidas en piel sana y con psoriasis vulgar.
ANOVA: nétese la baja varianza (eje de las ordenadas: porcentaje de frecuencia rela-
tiva) entre las tres medidas de la ‘durometria’ (DU eje de las abscisas) en ambos casos.
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Figura 4. Paridad del 37 % entre la induracién aportada por el PASI (IndPASI) y las

‘durometrias’ del evaluador 1 (E1)
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Figura 5. Paridad del 22 % entre la induraciéon aportada por el PASI (IndPASI) y las

‘durometrias’ del evaluador 2 (E2)

el evaluador E1 obtuvo una media de 19 unidades de
dureza (DE=6,9), y el E2, una media de 18 unidades de
dureza (DE=7,2) (p<0,05). Hubo paridad entre la ‘duro-
metria’ y la induracién puntuada por el PASI, en 5 (35,7
%) placas segtn el evaluador E1y en 4 (28,6 %) segiin
el E2 (tabla 2).

De acuerdo con las cuatro posibles categorias de du-
reza (baja, intermedia, alta y muy alta) y después de la
recodificacion de los rangos, se compararon los valores
obtenidos por el evaluador E1y por el E2. La dureza fue
baja para el E1 en 9 (27,25 %) placas y, para el E2, en 8
(24,25 %); fue intermedia para el E1 en 8 (24,25) y, para
el E2, en 13 (39,25%); fue alta para el E1 en 7 (21,25 %) v,
para el E2, en 4 (12,25 %); y fue muy alta para el E1en 9
(27,25 %) v, para el E2, en 8 (24 %).

La prueba t de Student mostrd paridad entre las ‘duro-
metrias’ de ambos evaluadores, tanto para las placas
como para la piel sana (p<o,05). Igualmente, mostrd
una diferencia estadisticamente significativa de los re-

sultados promedio obtenidos por ambos evaluadores
en las ‘durometrias’ de las placas en comparaciéon con
las de la piel sana de control, con un valor de p<o,05
y un Intervalo de confianza del 95 %. El evaluador E1
obtuvo en promedio una diferencia de 9 unidades de
dureza entre las placas y la piel sana de control (rango
de 13,44 a 4,89) v, el E2, una de 10 unidades de dureza
(rango de 11,87 a 8,64) (figura 6).

Por regresion lineal, se encontré un coeficiente de co-
rrelacién r de 0,95 y uno de determinacién r?> de 0,91,
con unos limites de confianza entre 0,82y 0,95.
Finalmente, la concordancia entre los dos evaluadores
se obtuvo calculando el indice kappa, el cual fue igual
a 0,88, con un acuerdo previo esperado de 0,7 y uno
observado de 0,97, con intervalo de confianza de 95 %
(p<0,001) (tabla 3).

Ningln paciente refiri6 incomodidad por el uso del du-
rémetro.
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Tabla 2. Paridad entre la dureza segiin la ‘durometria’ (DU) y segtn el PASI (Psoriasis Area Severity Index), por
area anatémica evaluada; promedios de las ‘durometrias’ con sus desviaciones estandar (DE) para cada eva-
luador (E1y E2) y su significacion estadistica (p<o.05) al comparar con la piel control o “sana”.

Localizacién PASI=DU Media DU Piel Media DU Media DU
sana Placas Placas
N=33 placas E1/E2 (1-4) E1/E2 E1 + DE E2 + DE
Tronco 1)3 (2/2)
13 placas 2)7 (1/3)
3)3 (1/0) 15,1/13,7 25+8,9 23,7£8,1 Si
4)o0 (o/0)
PASI/DU 31-38,5 % No
Miembro superior 1)2 (o/0)
6 placas 2)0 (0/0) 25,5/24,5 32,7£7,3 34,7 % 7,5 Si
34 (/3)
4)0 (o/0)
PASI/DU 50% No
Miembro inferior 1)3 (2/1)
14 placas 2)6 (2/1) 19/18 29,5+ 9,6 29t 10,6 Si
3)2 (2/2)
4)3 (2/1)
PASI/DU 28,6-35,7 % No
40+
-=- Durometna Placa E1
20 -=- Durometna Sana E1
~+~ Durometnia Placa E2
3 201 ~» Durometna Sana E2
104
n L L]
Tronco Ms Ml
Area Anatémica

Figura 6. Promedio de la ‘durometria’ de las placas de psoriasis y de la piel sana: paridad entre las medidas
de ambos evaluadores (E1 y E2), con una diferencia promedio entre la piel sana y la enferma de 9 y 10 uni-
dades de dureza, respectivamente
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Tabla 3. Tabla de dispersion: correlacion lineal positiva entre las ‘durometrias’ promedio del eva-
luador 1 (inexperto) (PROE1) y las ‘durometrias’ promedio del evaluador 2 (experto) (PROE2)
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DISCUSION

La dureza, como componente biomecanico de la piel,
puede verse alterada por cambios en el grosor, la den-
sidad o la elasticidad, asi como por la presencia de
edema tisular 20224 En la psoriasis vulgar, esta al-
teracion resulta de la hiperproliferacién epidérmica, la
vasodilatacion y el edema en la dermis papilar 2.

En la evaluacién clinica y principalmente investiga-
tiva, es necesaria una caracterizacion rutinaria con
las diferentes escalas ‘clinimétricas’ de gravedad, las
cuales, por su naturaleza de mediciéon semicuantita-
tiva, son muy propensas al sesgo por subvaloracién
0 sobrevaloracién; esto ocurre, principalmente, en
manos de evaluadores inexpertos, lo que conlleva
errores de clasificacion, y expone a los pacientes a tra-
tamientos farmacolégicos sistémicos mas agresivos v,
por ende, a sus efectos secundarios o, por el contrario,
dejar a merced de la enfermedad a un enfermo solo con
un medicamento tépico, cuando en realidad requeria
un abordaje sistémico mediante inmunomoduladores
convencionales o productos biologicos 5.
Actualmente, multiples investigaciones se vienen
abriendo camino para mejorar el rendimiento del mé-
dico tratante al clasificar la gravedad de la psoriasis
vulgar en asociacién con la ‘clinimetria’.

En la literatura disponible revisada, se encontraron

métodos invasivos y no invasivos. Entre los invasivos,
hay estudios basados en biomarcadores séricos, en los
cuales se ha demostrado, por ejemplo, la correlacion
de niveles séricos elevados de interleucina 16 9, el
factor de crecimiento 23 derivado de fibroblastos y el
factor de crecimiento placentario ®?, con formas mas
graves de la enfermedad; también, se encontraron el
seguimiento histopatoldgico y la determinacién feno-
tipica de la enfermedad por medio de la inmunohisto-
quimica (CD4, CD8 y CD56), entre otros @9,

Entre los métodos no invasivos, se encontraron estu-
dios de imagenes, como la videocapilaroscopia y la
ultrasonografia de alta resolucién (20 MHz), y su co-
rrelacién con la respuesta al tratamiento sistémico con
ciclosporina @, la tipificacion de la microcirculacién
de la placa con respecto a la piel normal por medio
de tomografia de coherencia 6ptica sin medio de con-
traste 69, y sistemas de apoyo diagnéstico asistidos
por computadora mediante redes neurales, maquinas
de soporte vectorial o aprendizaje automatico, inten-
tando valorar mediante parametros la gravedad de la
psoriasis vulgar en funcién del PASI, por medio de la
segmentacion y el analisis de cada uno de sus compo-
nentes mediante fotografias estandarizadas Gv.
También se encontraron estudios mas afines con el pre-
sente que miden directamente las propiedades biome-
canicas de la placa, como el de Dobrevy, y el de Choi, et
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al. En ellos se utilizaron plataformas multiadaptables
de bioingenieria alemana, mas reconocidos como “sis-
temas MPA” (adaptador de miltiples sondas), como el
“mexametro”, el “cornedémetro” y el “cutometro”.

El “mexametro” mide el color de la piel disparando tres
longitudes de onda; mediante el calculo de la reflexi6n
de la luz, se analiza el color con base en la cantidad de
melanina y de hemoglobina de la piel, para analizar el
eritema. El “corne6metro” mide el estado de hidrata-
cion de la piel, para analizar la descamacion. El “cut6-
metro” o dispositivo de succién no invasivo, usa un sis-
tema de succion y luz 6ptica conectados a un receptor
para determinar la firmeza y la elasticidad de la placa
(induracidn).

Se ha encontrado coherencia y reproducibilidad de
los resultados, incluyendo una varianza significativa
durante el tratamiento, principalmente con mayor
sensibilidad y de manera mas temprana en cuanto a la
induracién >3, La gran desventaja de los diferentes
métodos aqui referidos, es que requieren equipo e in-
sumos especializados, personal y tiempo adicionales,
lo cual implica una considerable inversion de recursos.
Esta falta de precisién y la limitada tecnologia dispo-
nible en nuestro medio aplicable a la psoriasis vulgar,
nos enfrentan al reto de considerar nuevos instru-
mentos o elementos que, de forma cuantitativa, ob-
jetiva, practica y econdémica, nos permitan medir la
gravedad de este tipo de enfermedades cronicas de
alto impacto en salud. El comtn denominador de afec-
ciones como la psoriasis es la gran carga de morbilidad
que no se acompana de mortalidad directa en su his-
toria natural. Esto se traduce en una marca vitalicia en
el historial clinico de los afectados, y genera impactos
directos en su calidad de vida, social y econémica. Los
enfermos pasan a engrosar las filas de los multiples
estudios de farmacoeconomia, principalmente cuando
se decide iniciar algiin tratamiento con productos bio-
16gicos que, como bien sabemos, acarrean un gasto im-
portante para el sistema de salud 53439,

En estudios previos, principalmente sobre esclerosis
sistémica y localizada, se obtuvo una correlacién posi-
tiva estadisticamente significativa entre la ‘durometria’
y la escala ‘clinimétrica’ de gravedad MRSS (Modified
Rodnan Skin Score), menos compleja que el PASI pero
que comparte sus mismas desventajas por ser semi-
cuantitativa (3 > 2022 24, Extrapolando la experiencia
obtenida en ellos, se analiz6 por primera vez el desem-
pefio de un durébmetro en la psoriasis vulgar, usando
la piel ‘clinicamente sana’ como control, y se compar6
con el del método estandar de referencia de la ‘clinime-
tria’, el PASI.

Se destaca que la mayoria (77 %) de los pacientes en
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este estudio fueron de sexo masculino que, segin los
datos epidemiologicos revisados, presentan mayores
indices de gravedad (PASI promedio de 11). En la
muestra en estudio, predominaron los pacientes mes-
tizos con piel de fototipo Il y IV (93,3%), muy similar a
lo informado en la regién hasta ahora G 47,

En los analisis iniciales de los resultados globales, el
PASI y la ‘durometria’ parecen concordar en 94 % en
el nimero de placas clasificadas como de dureza baja,
intermedia o alta; no obstante, al subclasificar por re-
giones anatomicas y al calcular la regresion lineal de
cada placa, se encontr6 que solamente hay correlacion
lineal positiva promedio del 22 al 37 %, respectivamente
para E1y E2, entre estos dos instrumentos. Es probable
que esto se deba a la interdependencia de las distintas
variables fisicas analizadas y a su ponderacién semio-
légica o semicuantitativa. Ademas, el durometro solo
cuantifica la dureza fisica de la placa, mas no el grado
de infiltracién también incluido en su analisis.

Los resultados obtenidos mediante regresion lineal y
el indice kappa, hablan de una adecuada estabilidad
del instrumento con respecto a la medida de la dureza
de la placa. Esto se explica por una minima variacién
entre evaluadores, que resulta en una medicién que,
con razonable certeza, puede calificarse como ade-
cuada, proveniente de un instrumento con buena ca-
lidad en su precision y estabilidad métrica.

Se resaltan la nobleza y la simplicidad del durémetro
analogo como instrumento para medir la dureza de la
placa psoriasica. Mediante unas sencillas y breves di-
rectrices técnicas, permite obtener una medida cuan-
titativa de la dureza y puede ayudar, con cierta segu-
ridad, a diferenciar entre la piel ‘sana’ contralateral y
la lesion examinada.

Se reconocen debilidades en este estudio. En primer
lugar, estd el indeseado y limitado tamafo de la
muestra, ya que pudo interferir al estrecharse los
rangos entre alta y muy alta dureza en la recodificacion
de los cuartiles.

Conviene subrayar que, a pesar de desconocerse la epi-
demiologia local de la enfermedad, por tratarse de una
zona tropical andina relativamente cercana al ecuador,
y con una altura considerable, una poblacién en su ma-
yoria rural 6435 y una alimentacién basada en el maiz,
se considera que su baja incidencia puede relacionarse
con factores protectores de la enfermedad. Estos serian
una mayor radiacion ultravioleta y la disponibilidad
de acido linoleico, que intervienen en varios objetivos
reconocidos en su fisiopatologia, como son la regula-
cion de la migracion de células presentadoras de anti-
geno y el estimulo de la produccion de interleucina 2,
inhibidor por excelencia de la produccién de citocinas
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proinflamatorias @.

En segundo lugar, el disefo del estudio limit6 la posibi-
lidad de seguimiento con la ‘durometria’ en funcién del
esquema terapéutico, lo cual resultd en la obtencion y
el andlisis de datos puntuales, en una sola consulta
clinica.

Otra debilidad detectada fue la ausencia del elemento
ciego al momento de registrar los datos, elevando de
cierta forma el riesgo de sesgo en las mediciones in-
traevaluador. Por otro lado, es necesario recalcar que,
sabiendo que los promedios de dureza en la piel ‘sana’
control en su mayoria correspondieron a rangos bajos
(<22 unidades de dureza), esti bien demostrado que el
fenémeno de histéresis en la piel sin manifestaciones
clinicas de la enfermedad, hace que difiera significati-
vamente con la biomecanica de la piel de un individuo
sin psoriasis 6>3%, Esto hace necesaria una muestra de
control de individuos sin la enfermedad, para evitar
sesgos o errores de medicién, otro punto que se debe
considerar en estudios futuros.

Ahora bien, lo positivo es que se crea una nueva opor-
tunidad para llevar a cabo mas estudios complemen-
tarios sobre la ‘durometria’ en la psoriasis vulgar, con
toma de medidas en momentos diferentes, bajo deter-
minado esquema terapéutico, utilizando nuestros pa-
rametros técnicos, todos afinados durante este proceso
investigativo, a fin de llegar a una futura validacion de
su reproducibilidad, sensibilidad y especificidad con
una muestra mayor. Se debe tener en cuenta a cada
paciente como unidad de analisis, y no simplemente
obtener una medida ‘fria’ de la placa psoriasica con el
instrumento, en forma aislada del contexto clinico.

CONCLUSIONESY
RECOMENDACIONES

Aunque la ‘durometria’ no se correlaciona con el PASI,
es teéricamente factible la recalibracion del item ‘in-
duracién’ en funcion del durdémetro, para lo cual se
requieren mas estudios de validacién, teniendo en
cuenta variables como el esquema terapéutico, las en-
fermedades asociadas y la calidad de vida de los pa-
cientes con psoriasis vulgar.

Se destaca el uso del durémetro como instrumento ob-
jetivo en la valoracion puntual de la dureza fisica de la
placa de psoriasis, con excelente correlaciéon y concor-
dancia intraevaluador e interevaluador, tanto para la
piel enferma como para la sana.

Se abre una puerta a la ‘durometria’ en el estudio de la
psoriasis en placas, como linea de investigacion, bajo
unas sencillas premisas teéricas y técnicas que la con-

vierten en una herramienta de uso facil y breve para los
dermatblogos expertos o inexpertos.

Como recomendacion final, es necesario tener centros
de referencia para enfermedades de gran impacto en
cada region del pais, que nutran las distintas lineas
de investigacion. En nuestro caso en particular, seria
una clinica de psoriasis que nos permita atender una
mayor cantidad de pacientes, con valores de PASI en
promedio de 11, en los cuales es mas probable encon-
trar placas no localizadas en las prominencias 6seas,
dando lugar a estudios con resultados de mayor peso e
impacto cientifico.
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RESUMEN

La urticaria cronica (UC) se define como una condicién caracterizada por la apa-
ricién de habones, angioedema o ambos, durante un lapso mayor de 6 semanas.
Esta investigacion tuvo como objetivo identificar el grado de conocimiento sobre
UC entre médicos especialistas y residentes de dermatologia en Colombia, a través
de una encuesta realizada entre 86 profesionales sanitarios. Mas del 9o % de los
participantes coincidi6 con la definicién correcta de UC. Cerca del 50 % de los
especialistas y dos tercios de los residentes consideraron el uso de diversos exa-
menes paraclinicos como parte del ejercicio diagndstico, mientras que la mayoria
no contempl6 el uso rutinario de la biopsia. La mayoria de los participantes reco-
noci6 el impacto que la enfermedad tiene sobre la calidad de vida. El 50 % de los
especialistas no utiliza instrumentos de clinimetria y el 50 % de los residentes no
los conocen. Este es el primer estudio que explora el grado de conocimiento de UC
entre los dermatdlogos en Colombia y expone oportunidades de mejoramiento en
la practica clinica, de acuerdo con las recomendaciones de las guias internacio-
nales vigentes.

PALABRAS CLAVE: urticaria, Colombia, encuesta.

SUMMARY

Chronic urticaria (CU) is defined as a condition characterized by the appea-
rance of wheals, angioedema or both, for a period greater than 6 weeks. The
objective of this research was to identify the degree of knowledge about UC
among medical specialists and residents of dermatology in Colombia, through
a survey of 86 physicians. More than 9o % of the participants agreed with the
proper definition of UC. Nearly 50 % of the specialists and two-thirds of resi-
dents consider the use of various tests as part of the diagnostic exercise, while

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 28-35

Correspondencia:
Natalia Hernandez

Email:

nataliahernandez67@gmail.
com

Recibido: 02/09/18
Aceptado: 18/03/19

Conflictos de interés:

No se reportan conflictos de
interés.

Financiacion:
Ninguna.



most do not consider the routine use of biopsy. The
impact of the disease on the quality of life is recog-
nized by most of the participants. 50 % of the spe-
cialists do not use clinimetry tools and 50 % of the
residents do not know them. This is the first study
that explores the knowledge of UC among dermato-
logists in Colombia and exposes opportunities for
improvement in clinical practice in accordance with
the recommendations of the current international
guidelines.

KEY WORDS: Urticaria, Colombia, surveys and
questionnaires.

INTRODUCCION

La urticaria se define como una condicién caracte-
rizada por la apariciéon de habones, angioedema o
ambos @. De acuerdo con las més recientes guias inter-
nacionales de practica clinica, se recomienda clasificar
la urticaria, segiin su duracién, en aguda (menor o
igual a 6 semanas) o crénica (UC) (mayor de 6 semanas)
.2, Con base en su naturaleza, se clasifica como espon-
tanea o inducible, segiin se dé la presencia de un factor
desencadenante especifico o no ®?. La forma espon-
tanea afecta entre el 0,5 % y el 1 % de la poblacién ©.
En Colombia, hace dos décadas, dos instituciones hos-
pitalarias de Medellin determinaron que la urticaria
correspondia a un 0,8 % de las consultas dermatol6-
gicas @, En un reciente estudio realizado en Italia, Ri-
moldi, et al., establecieron que entre especialistas en
dermatologia y alergologia se atendia una mediana de
40 pacientes con urticaria cronica espontianea (UCE)
anualmente, con una incidencia de angioedema del
35,9 % ©. Esta investigacion tiene como objetivo iden-
tificar, mediante una encuesta, el grado de conoci-
miento sobre UC y UCE entre médicos especialistas y
residentes de dermatologia en Colombia.

METODOS

Este estudio responde a un disefio observacional, de
curso transversal. Se condujo una encuesta dirigida
a profesionales sanitarios, para lo que se formul6 un
cuestionario que indagara los aspectos generales de
la practica profesional en dermatologia y los aspectos
relevantes sobre la epidemiologia, las manifestaciones
y categorizacion clinicas, los factores asociados, la
clinimetria y la aproximacién terapéutica en UC. La
elaboracion del cuestionario se hizo con base en los
referentes citados en la literatura reciente, y su disefio,
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de autoria del grupo investigador (anexo 1), consistid
en 17 preguntas de seleccion multiple, en idioma cas-
tellano, como parte de una encuesta anénima y en
formato impreso. De acuerdo con los objetivos plan-
teados, se tuvieron en cuenta los siguientes criterios
para la seleccion de los participantes para responder la
encuesta: médicos dermatdlogos, médicos residentes
de dermatologia, ejercicio profesional en Colombia y
aceptacion voluntaria para responder a la encuesta. La
seleccion de los participantes se dio a través del mues-
treo por conveniencia, después de la convocatoria lle-
vada a cabo en dos eventos académicos de caracter
nacional, dirigidos justamente a profesionales de la
dermatologia, realizados en 2017.

Una vez recolectados los formatos de la encuesta, se
disen6 y diligencié una base de almacenamiento de
datos en Excel. También se elaboraron unas tablas de
frecuencias absoluta y relativa para cada una de las
variables. Los resultados se presentan en términos de
proporciones, dado que las variables se recopilaron en
escalas nominal y categdrica.

RESULTADOS

Participaron 54 especialistas y 32 residentes de der-
matologia en Colombia, procedentes de diferentes ciu-
dades del pais.

Entre el grupo de especialistas, el perfil de experiencia
laboral como dermatélogo identificado correspondi6 a:

e Menos de 5 afos: 29,6 %
e  Entre 5y 10 afos: 18,5 %
e  Entre 10y 15 aflos: 25,9 %
e  Mas de 15 afios: 24,1 %

A su vez, el perfil de residentes participantes corres-
pondib a:

e  Primer afio: 40,6 %
e  Segundo afio: 37,5 %
e  Tercer afio 21,9 %

Sobre el sitio de practica clinica habitual, tanto espe-
cialistas como residentes manifestaron desarrollar sus
actividades en diferentes tipos de instituciones (tabla

1).

29



Conocimiento de la urticaria cronica entre médicos espectalistas'y

restdentes de dermatologia en Colombia

30

Conocimiento sobre clinicay
diagnéstico de la urticaria cronica

Respecto del conocimiento sobre la definicion vigente
de caracter crénico de la urticaria, el 92,6 % de los es-
pecialistas y el 96,9 % de los residentes reconocieron el
punto de corte de 6 semanas como el tiempo de evolu-
cion que determina como crénico el curso de esta en-
fermedad.

Sobre la nocién de la prevalencia de la UC entre la po-
blacion general, el 44,4 % de los especialistas y el 40,0
% de los residentes expresaron que corresponde a un 2
%-3 %. En correspondencia, la mayoria de los partici-
pantes sefiald que la frecuencia de UC en su consulta
es inferior al 5 % (tabla 2). Dentro de ese perfil de pa-
cientes, de acuerdo con lo reportado por los médicos,
la frecuencia de UCE en su consulta es variable (tabla
3).

En cuanto a la coexistencia de angioedema, el 66,7 %
de los especialistas y el 53,1 % de los residentes mani-
festaron conocer que puede ocurrir en mas del 50 % de
los pacientes con UCE.

En lo que respecta a la solicitud de examenes paracli-
nicos como parte del estudio diagnéstico de la UC, un
gran porcentaje de los especialistas y los residentes
manifestd que suelen recurrir a hemogramas, pruebas
microbioldgicas del tracto gastrointestinal y pruebas
funcionales tiroideas, entre otras (tabla 4). Sobre el
uso rutinario de la biopsia, la mayoria de los encues-
tados expres6 no estar a favor de esta practica: 85,2 %
de los especialistas y 90,6 % de los residentes. En rela-
cion con la indicaciéon de pruebas de provocacion, el
46,3 % de los especialistas y el 59,4 % de los residentes
se mostraron a favor de este recurso dentro del ejercicio
diagnostico en UC.

Evaluacion de la actividad y el
impacto de la enfermedad en la

calidad de vida

Mediante el cuestionario también se indago acerca del
conocimiento y el uso de instrumentos de clinimetria
en UC entre los profesionales sanitarios encuestados.

Tabla 1. Distribucion de los participantes de acuerdo con el sitio de su practica clinica

Tipo de institucion
Hospital universitario

Consultorio privado

Consulta institucional
para aseguradores

Varios de los anteriores

Especialista (%)

Residente (%)
68,8

3,1

25

Tabla 2. Distribucion de los participantes de acuerdo con la frecuencia de urticaria
cronica entre los pacientes que atienden en su consulta

Frecuencia de urticaria crénica
en la consulta

Especialista (%)

Residente (%)

Menos del 5 % de los pacientes

5 %-10 % de los pacientes

Mas del 10 % de los pacientes

65,6

25

6,3
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Tabla 3. Distribucién de los participantes de acuerdo con la frecuencia de urticaria cr6-
nica espontanea, dentro del universo de pacientes con urticaria conica que atienden

en su consulta

Frecuencia de urticaria crdnica

Especialista (%)

Residente (%)

espontanea en la consulta

Mas del 50 % de los pacientes con UC
20 %-50 % de los pacientes con UC

Menos del 20 % de los pacientes con UC

37,5

28,1

Tabla 4. Distribucion de los participantes de acuerdo con la preferencia de estudios
paraclinicos dentro del diagnostico de urticaria cronica

Estudios paraclinicos

Especialista (%)

Residente (%)

solicitados
Ninguno

Cuadro hematico + pruebas funcionales
tiroideas + coprolégico

Cuadro hematico + pruebas funcionales
tiroideas + prueba de hepatitis +
basqueda de Helicobacter pylori

Cuadro hematico + pruebas funcionales
tiroideas + inmunoglobulina E

En cuanto al conocimiento de la UAS7 (escala de acti-
vidad de la urticaria durante 7 dias, por sus siglas en
inglés) y de instrumentos de este tipo, los resultados
mostraron que el 50 % de los especialistas los conocen,
pero no los utilizan rutinariamente, mientras que el 50
% de los residentes manifestd no conocerlos (figura
1). Con respecto a la percepcion del impacto de la UC
sobre la calidad de vida de los pacientes, el 96,3 %
de los especialistas y el 87,5 % de los residentes con-
sideraron que la calidad del suefio y la productividad
laboral se ven afectadas significativamente. Sin em-
bargo, en relacién con el conocimiento y la implemen-
tacion de escalas de evaluacion de la calidad de vida
en UC, aproximadamente el 50 % de especialistas y
de residentes manifestaron conocer los instrumentos,
pero no usarlos de rutina.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 28-35

5,6

18,5

42,6

6,3

15,6

12,5

DISCUSION

Esta encuesta identifico un nivel relevante de conoci-
miento sobre los conceptos basicos relacionados con
la UC. La gran mayoria de los participantes conoce el
lapso que define la cronicidad y es consciente de la pre-
valencia de angioedema en esta condicion.

Los estudios desarrollados previamente en el contexto
regional indican que, hasta hace dos décadas, la urti-
caria correspondia a menos del 1 % de las consultas
dermatologicas @, segiin los registros formales de diag-
nostico. En el escenario actual, en el que la prevalencia
conocida de la UCE esta alrededor del 1 %-2 % en la
poblacion general y del 5 % para cualquier forma de
urticaria 7, mas del 20 % de los especialistas y del 30
% de los residentes encuestados manifestaron que la
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Figura 1. Distribucion de los participantes de acuerdo con el conocimiento y el uso de

instrumentos de clinimetria tipo UAS7.

frecuencia es mayor al 5 % de sus consultas, lo que po-
dria deberse a que entre médicos y pacientes hay mayor
conciencia de la enfermedad y a que la demanda de
atencion por urticaria es creciente. Se identifica asi una
necesidad de incrementar la sensibilidad local frente
al conocimiento y la deteccién de la UCE, dado que la
prevalencia global es de dos tercios de la UC 67, mien-
tras que los médicos encuestados la consideran menor.
En cuanto a los diferentes aspectos del diagnostico y
manejo de la UC y la UCE, la encuesta expuso varias
oportunidades de enfatizar recomendaciones basadas
en la evidencia y de buena practica clinica. En el con-
texto latinoamericano, un reciente estudio encontro
que el 19,8 % de los médicos tratantes de urticaria tenia
conciencia sobre la existencia de las guias vigentes ®.
Se identific6 una tendencia relevante, tanto entre espe-
cialistas como en residentes, hacia la solicitud de exa-
menes paraclinicos en conjunto, de manera rutinaria,
en el abordaje diagnéstico de la UC. De acuerdo con las
versiones mas recientes de las guias internacionales
de UC ®?, se recomienda limitar el uso de exdmenes
diagnosticos de rutina y favorecer la orientacion segiin
los factores desencadenantes aparentes que se identi-
fiquen en la historia clinica. Las guias mas recientes
@ recomiendan como pruebas habituales el cuadro
hematico y la proteina C-reactiva o la velocidad de
sedimentacion globular, mientras que los estudios de
extension deben reservarse para los casos cuya orien-
tacion clinica lo sefiale o en los casos de larga duracién
o de dificil control.

Una de las grandes oportunidades para afianzar el co-
nocimiento y la implementacion de los estandares de
practica clinica se da en el escenario del uso e interpre-
tacion de los instrumentos de clinimetria. Alrededor
del 50 % de los encuestados manifestaron tener co-

nocimiento de tales instrumentos. De acuerdo con las
recomendaciones vigentes, en cada consulta se deben
evaluar tres aspectos importantes de la UC: actividad
de la enfermedad, control de la enfermedad e impacto
sobre la calidad de vida ©. Tales referentes sugieren
el uso de escalas propias para la UC y que faciliten la
toma de decisiones terapéuticas. Para evaluar la acti-
vidad de la enfermedad, se sugiere el uso de la UAS7;
para evaluar el control de la enfermedad, se sugiere el
uso de la UCT (prueba de control de la urticaria, por
sus siglas en inglés); y para evaluar el impacto de la UC
sobre la calidad de vida, se sugiere el uso del CU-Q20L
(cuestionario de calidad de vida en urticaria cronica,
por sus siglas en inglés); todos estos instrumentos
cuentan con versiones validadas en castellano @ 9,
Incluso, en algunos estudios sobre intervenciones te-
rapéuticas en UC, se utiliza también el DLQI (indice
de calidad de vida en dermatologia, por sus siglas en
inglés) para la valoracién de la calidad de vida de los
pacientes %, El uso sisteméatico de instrumentos de
clinimetria facilita el seguimiento y la toma de deci-
siones en el escenario clinico, asi como el desarrollo
de proyectos de investigacion. Es imperativo afianzar la
exploracién, el entendimiento y la intervencién sobre
el impacto de esta condicion en la calidad de vida de
los pacientes, sobre todo cuando es conocido que, en
Colombia, la urticaria hace parte de las enfermedades
dermatologicas que mas afectan la calidad de vida, en
especial la dimensién emocional, con indices de afec-
tacion comparables a los de la psoriasis, la dermatitis
de contacto, la dermatitis atépica y la condilomatosis,
tal como lo demostré un reciente estudio en una co-
horte de pacientes de diversas regiones del pais 9.
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CONCLUSION

Los resultados de este estudio son relevantes debido a
que proceden de una encuesta realizada directamente
a los dermato6logos en Colombia, que permite conocer
los comportamientos de residentes y especialistas en
relacién con la urticaria cronica (UC). Los dermaté-
logos graduados o en formacion conocen la enfer-
medad y su contundente impacto en la calidad de vida.
La solicitud de examenes paraclinicos es una practica
frecuente, aunque las altimas guias indican que esta
debe estar orientada por la historia clinica. Es impor-
tante insistir en la relevancia del uso de la clinimetria
para el diagnéstico y el seguimiento de la enfermedad,
lo cual, como es sugerido en las guias internacionales,
debe ser rutinario.
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ANEXO 1

Encuesta sobre urticaria

Estimado doctor: agradecemos que responda la si-
guiente encuesta, la cual se realiza de manera ano-
nima, para conocer sus preferencias en cuanto al tra-
tamiento y diagnostico de la urticaria.

1. Es usted:

a. Residente de dermatologia
b. Especialista en dermatologia
c. Otro profesional de la salud

2.  Esusted residente de dermatologia:

a. Primer afio
b. Segundo afo
C. Tercer ano

3. Obtuvo su grado de dermatdlogo hace:

a. Menos de 5 afnos
b. 5a 10 anos

C. 10 a 15 anos

d.

Mas de 15 afnos

4. ¢En qué ciudad ejerce o estudia dermato-
logia?

5. Usted trabaja en:

a. Hospital universitario
Consultorio privado

c. Consulta institucional para asegu-
radores

d. Varios de los anteriores

6.  Definicién de urticaria crénica: aparicion de
habones diarios o interdiarios con duracién

de:

a. 2 semanas

b. 4 semanas

c. Mas de 6 semanas

10.

11.

12.

En cuanto a la frecuencia de la urticaria cro
nica, se presenta en la poblacion general:

a. Menosdel1%b. 2% -3%
c. 5%
d. Hasta el 10 %

¢;Cual es la frecuencia de urticaria cronica en
su consulta?:

a. Menos del 5% b. Del 5% al 10 %
c. Mas del 10 %

De ese porcentaje, ;qué proporcidon se debe
a urticaria cronica espontanea (no dermogra
fismo ni otras urticarias fisicas)?:

a. Mas del 50 %
b. Entre el 20 % y el 50 %
c. Menos del 20 %

Ante un paciente con urticaria cronica, usted
rutinariamente solicita:

a. Ningtn paraclinico

b. Cuadro hemaético, pruebas funcio-
nales tiroideas y coprolégico

c. Cuadro hemaético, pruebas funcio-

nales tiroideas, prueba de hepatitisy
btisqueda de Helicobacter pylori

d. Cuadro hematico, pruebas funcio-
nales tiroideas e inmunoglobulina E

¢Practica usted de rutina una biopsia de piel
en los pacientes con urticaria crénica?:

a. Si
b. No

¢Practica usted una prueba de provocaciéon
en pacientes con urticaria fisica?:

a. Si
b. No
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13.

14.

15.

En cuanto a la medicién de la gravedad UAS
(escala de actividad de la urticaria) y UAS7:

a. No conoce estas escalas

b. Conoce las escalas, pero no las mide
de rutina

c. Ocasionalmente las utiliza

d. Siempre las utiliza

¢(Realiza usted la medicion de escalas de ca-
lidad de vida para urticaria crénica, como,
por ejemplo, el CU-Q20L (cuestionario de la
calidad de vida en urticaria crénica)?:

a. No conoce estas escalas

b. Conoce las escalas, pero no las mide
de rutina

c. Ocasionalmente las utiliza

d. Siempre las utiliza

¢Como es el organigrama de tratamiento que
usted utiliza en los pacientes con urticaria
cronica espontanea?:

a. Antihistaminico anti-H1 de primera
generacion en dosis usual LUEGO
adicion antihistaminico anti-H2
LUEGO adici6n de antileucotrieno

b. Antihistaminico anti-H1 de segunda
generacion en dosis usual LUEGO
adicién de otro antihistaminico anti-
H1 de segunda generacion en
dosis usual

c. Antihistaminico anti-H1 de segunda
generacion hasta 4 veces la dosis
LUEGO adicién de antileucotrieno o
ciclosporina

d. Antihistaminico anti-H1 de segunda
generacion en dosis hasta 4 veces
dosis LUEGO adicién de omalizumab
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Sobre la calidad de vida de los pacientes con
urticaria cronica, usted considera:

a. El impacto de la enfermedad es
minimo sobre la calidad de vida

b. Se afectan de manera relevante la
calidad del suefio y la productividad
laboral

c. No es tan relevante, pues es mayor

el impacto de otras condiciones
dermatologicas como la psoriasis

d. Desconozco la existencia de estu-
dios orientados a evaluar la relaciéon
entre urticaria crénica y calidad
de vida

Sobre la coexistencia de angioedema con epi-
sodios de urticaria crénica, usted considera
que:

a. Es muy poco frecuente, de manera
que no es un evento relevante en las
decisiones terapéuticas

b. Puede ocurrir en el 50 % o mas de
los pacientes con urticaria cronica
espontanea

c. Son condiciones independientes y
tal coexistencia no esta demostrada

d. Desconozco los estudios orientados

a identificar la frecuencia de la coe-
xistencia de estas condiciones
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RESUMEN

El vitiligo es la despigmentacion cutanea adquirida mas comun. Se caracteriza
por maculas acrémicas que afectan la autoimagen de los pacientes e impactan
negativamente su calidad de vida. En cuanto a las teorias sobre la etiopatogénesis
del vitiligo, esta la autoinmunidad. Se ha demostrado que hay un déficit de vita-
mina D en numerosas enfermedades autoinmunitarias.

La vitamina D es una hormona esencial con efectos pleiotrépicos y funciones es-
pecialmente antiapopt6ticas y modificadoras de la proliferaciéon y diferenciacion
de los melanocitos. Hipotéticamente, puede desempefiar un papel coadyuvante
en la repigmentacion de las lesiones vitiliginosas. La actividad inmunorregula-
dora de la vitamina D podria ser utilizada en el tratamiento del vitiligo.

A continuacién, se hace una revision de tema sobre el vitiligo, su relacion con las
concentraciones de la vitamina D y las influencias que podria tener en la fisiopa-
tologia; ademas, se analiza su posible uso como herramienta terapéutica para el
vitiligo. El comportamiento de los niveles de vitamina D en rangos de deficiencia
e insuficiencia entre pacientes con vitiligo y controles sanos son controversiales;
algunos muestran niveles mas bajos en el grupo de vitiligo y otros no muestran
diferencias entre los grupos. A pesar de lo anterior, los estudios recientes sugieren
una relacion entre la insuficiencia de vitamina D en pacientes con vitiligo y un
riesgo mayor de padecer otras enfermedades autoinmunitarias y que el uso de
dosis altas de vitamina D en pacientes con vitiligo podria mejorar la repigmen-
tacion. La informacion revisada permite concluir que la relacion entre el vitiligo
y los niveles de vitamina D requiere de mas estudios que aclaren su papel en la
inmunopatogénesis y en la probabilidad de recomendar su uso terapéutico.

PALABRAS CLAVE: vitiligo, vitamina D, melanocitos, deficiencia de vitamina
D

SUMMARY

Vitiligo is the most common acquired skin depigmentation. It is characterized
by acromic macules that affect the self-image of patients and negatively im-
pact their quality of life. Among the theories about the etiopathogenesis of
vitiligo, is autoimmunity. Vitamin D deficiency has been demonstrated in nu-
merous autoimmune diseases.
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Vitamin D is an essential hormone with pleiotropic
effects, and especially antiapoptotic functions and
modifiers of the proliferation and differentiation of
melanocytes. Hypothetically, it can play a coadju-
vant role in the repigmentation of vitiliginous le-
sions. The immunoregulatory activity of vitamin D
could be used in the treatment of vitiligo.

Next, there is a review of the subject on vitiligo, its
relationship with the concentrations of vitamin D
and the influences that could have on the physio-
pathology. In addition, its possible use as a thera-
peutic tool for vitiligo is analyzed. The behavior
of vitamin D levels in deficiency and insufficiency
ranges between vitiligo patients and healthy con-
trols are controversial, some show lower levels
in the vitiligo group and others do not show di-
fferences between the groups. Despite the above,
recent studies suggest a relationship between vi-
tamin D insufficiency in patients with vitiligo and
a higher risk of suffering from other autoimmune
diseases and that the use of high doses of vitamin
D in patients with vitiligo could improve the repig-
mentation. The information reviewed allows us to
conclude that the relationship between vitiligo and
vitamin D levels requires more studies to clarify its
role in immunopathogenesis and the likelihood of
recommending its therapeutic use.

KEY WORDS: Vitiligo, vitamin D, melanocytes, vi-
tamin D deficiency.

CONSIDERACIONES GENERALES
Y EPIDEMIOLOGIA

El vitiligo es la despigmentaciéon cutanea adquirida
mas comln, con una tasa de prevalencia entre el
0,1 % y el 2 % en adultos y nifios ®. Alrededor del 1
% de la poblacién mundial tiene vitiligo y es India
el pais con mayor incidencia en el mundo, con un
8,8 % de personas afectadas . Clinicamente, se
caracteriza por el desarrollo de maculas acrémicas
relacionadas con la pérdida selectiva de melanocitos,
localizadas frecuentemente alrededor de los orificios
y en las prominencias éseas, donde hay mayor riesgo
de sufrir traumatismos en la piel que las recubre. No
tiene predileccién seglin la raza o el sexo y puede
desarrollarse a cualquier edad, aunque es mas
frecuente en las dos primeras décadas de la vida. El 50
% de los casos se presentan antes de los 20 afios ©.
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Aunque la mayoria de los casos son esporadicos, en
el 20 % se reportan familiares afectados de primer
grado de consanguinidad @. Segin la distribucién, la
extension y el namero de parches, se divide en vitiligo
segmentario (que se extiende a lo largo del curso de un
nervio) y no segmentario, el que, a su vez, se subdivide
en generalizado (que se extiende ampliamente por la
superficie corporal), acrofacial, de mucosas, universal
y menor @, La distincioén entre el vitiligo segmentario
y el no segmentario puede afectar el pronéstico en
términos de resistencia a la repigmentaciéon en el
primero . Su curso natural es impredecible; la mayoria
de los casos cursan con periodos largos de estabilidad
intercalados con otros de progresion de la enfermedad.

ETIOPATOGENESIS

Los mecanismos exactos de la fisiopatologia del vitiligo
siguen siendo poco claros. Se han planteado varias teo-
rias para explicar la etiologia de esta entidad, entre las
que se destacan: la teoria genética, la inmunitaria, la
neurogénica, la bioquimica, la de la melanocitorragia
y la de convergencia (tabla 1). La mas convincente pa-
rece ser esta tltima, que retine todos los factores cau-
santes o activadores que pueden actuar independiente
o sinérgicamente para alterar la pigmentacién de los
melanocitos @.

El principio clave de la repigmentacion es la repobla-
cion de parches despigmentados con melanocitos
activos capaces de migrar y producir melanina en los
sitios afectados por el vitiligo. Probablemente, su prin-
cipal fuente son los melanocitos amelandticos de las
partes bajas y medias de la vaina radicular externa, los
cuales se salvan de la destruccién mediada por las cé-
lulas T al no expresar los antigenos asociados con el vi-
tiligo, fendmeno conocido como privilegio inmunitario.
Sin embargo, se encuentra otro reservorio potencial
en las células localizadas en la zona perilesional @, La
repigmentacién espontanea es poco comin y ocurre
ocasionalmente en areas fotoexpuestas de pacientes

jovenes; el patron mas comn es el de tipo perifolicular
©

ALTERACIONES ASOCIADAS CON
EL VITILIGO

Las asociaciones cutaneas mas frecuentemente repor-
tadas con el vitiligo son: leucotriquia (45 %), seguida
por la aparicién prematura de canas (37 %), el nevo
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con halo (5 %) v la alopecia areata (10 %). Otras aso-
ciaciones menos frecuentes son: morfea, dermatitis
herpetiforme, nevo melanocitico congénito gigante,
urticaria crénica, erupcién solar polimorfa y psoriasis
vulgar confinada a los parches de vitiligo @. Puede
ocurrir despigmentacion de tipo vitiligo en pacientes
con melanoma, al parecer como resultado de una re-
accion mediada por las células T contra los antigenos
de las células tumorales que presentan una reaccion
cruzada con los melanocitos. La amelanosis alrededor
del tumor primario semeja un nevo con halo, pero la
despigmentacion de tipo vitiligo puede aparecer en si-
tios distantes al melanoma ©.

En cuanto a las enfermedades autoinmunitarias sis-
témicas asociadas de forma importante al vitiligo, te-
nemos la tiroiditis de Hashimoto, la enfermedad de
Graves, la diabetes mellitus de tipo 1 © ', la anemia
perniciosa, la enfermedad de Adisson y, en menor

proporcion, el lupus eritematoso sistémico y la artritis
reumatoide.

En un estudio retrospectivo de Ohguchi, et al., sobre
los factores de riesgo y las reacciones al tratamiento en
pacientes japoneses con vitiligo, se encontraron como
factores de riesgo la disfuncidn tiroidea y la diabetes
mellitus de tipo 1. Especificamente para el tipo segmen-
tario, los anticuerpos antinucleares y la edad de inicio
menor de 14 aflos son factores significativos. Para los
tipos generalizados y localizados, no hubo factores de
riesgo estadisticamente significativos (11).

La piel, el foliculo piloso, la mucosa oral, las me-
ninges, el oido interno y el ojo estan intimamente rela-
cionados, ya que, durante la embriogénesis en la cresta
neural, se forman las células precursoras de los mela-
nocitos que, finalmente, migran a cada uno de estos
lugares. Algunas enfermedades oculares y auditivas se
han relacionado con el vitiligo, posiblemente, debido

Table 1. Teorias sobre los factores etiopatogénicos del vitiligo

Teorias Descripcion

Genética

Autoinmunitaria

Sistema inmunolégico hiperreactivo

Dafio neurogénico

Anormalidades bioquimicas

Melanocitorragia

Hay asociacion de antecedentes familiares y personales, hasta
en 20 % de los pacientes caucasicos ),

Diferentes /oc/ (MHC, CTLA4, PTPN22, MBL2 y NALP1)
relacionados con la autoinmunidad y el vitiligo generalizado,
generan anticuerpos contra los antigenos de melanocitos y
células T citotoxicas; estos anticuerpos inducen la destruccién
de melanocitos en la piel perilesional, lo que se relaciona con

la persistencia del vitiligo @,

Hay sobreproduccién de citocinas proinflamatorias (como TNF-
a, IL-6 e IL-2) y hay células Th17 positivas que infiltran la dermis
superior; esto sugiere que citocinas como la IL-1a, la IFN-y, la
IL-10y la IL17A, asociadas con dichas células, intervienen en la
desregulacion de los melanocitos ©.

Las terminaciones nerviosas cercanas a los melanocitos
secretan un mediador neuroquimico citotéxico para ellos, lo
cual se evidencia por la degeneracion axonal que afecta los
nervios de la piel vitiliginosa .

La disminucion de antioxidantes, como la catalasa, el ubicuinol
y la vitamina E, altera la capacidad de los queratinocitos de
contrarrestar las especies reactivas de oxigeno @, por lo cual
se ejerce una accion citotéxica directa e indirecta contra los
melanocitos, mediante mayor produccién de catecolaminas.
Esto puede explicar por qué el estrés mental facilita la
aparicion de lesiones por medio de la activacion del eje

hipotédlamo-hipéfiso-suprarrenal @,

Se ha postulado que el vitiligo no segmentario podria deberse a
un desprendimiento crénico de melanocitos, de origen
traumatico, principalmente por roce mecanico de la piel sana.
Algo que apoya esto es que hasta 31 % de quienes padecen esta
enfermedad presentan el fendmeno de Koebner @,

FNT-a: factor de necrosis tumoral alfa; IFN-y: interferon gamma; IL: interleucina; Th: células T

ayudadoras.
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Table 2. Trastornos oculares y auditivos en pacientes con vitiligo

Trastornos oculares Descripcidn

Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Glaucoma de angulo abierto

Alteracion conjuntival y de la pelicula lagrimal

Uveitis

Vitiligo coroideo primario

Hipopigmentacion del iris

Alteraciones pigmentarias de la retina

Trastornos electrofisioldgicos retinianos

Panuveitis bilateral con desprendimiento de retina y
alteraciones neuroldgicas, cutaneas (vitiligo, alopecia,
poliosis) y auditivas (pérdida auditiva coclear, vértigo).
Enfermedad autoinmunitaria cuyo blanco inmunolégico es el
melanocito @2,

Se encontré en 57 % de 42 pacientes con vitiligo sin
tratamiento con corticoides ©3.

La prueba de Schirmer y el tiempo mas corto de ruptura de la
pelicula lacrimal. estaban alterados en los casos de vitiligo

periocular y acrofacial 4,

Se presenté en 4 % de 150 pacientes con vitiligo, entre ellos,
uno con panuveitis, dos con uveitis anterior y tres con uveitis

intermedia, sin ningin caso en el grupo control @s),

Parches extensos de hipopigmentacion coroidea, sin

compromiso retiniano, en pacientes con vitiligo ),

Parches hipopigmentados en 23 a 33 % de los casos de vitiligo
(17)

Hipopigmentacion del epitelio retiniano y atrofia de los
fotorreceptores con nictalopia secundaria en 25 % de los
pacientes con vitiligo

Retinitis pigmentaria, sin disminucion del espesor de la capa de

fibras nerviosas de la retina “®,

En 21 pacientes con vitiligo, el electrorretinograma (para
evaluar cambios en la corriente de la retina, secundarios a un
estimulo luminoso) demostré alteracién de la electrofisiologia
de la retina, con disminucion de la amplitud de las ondas ayb,
con las cuales se evaldan las corrientes eléctricas de los
fotorreceptores (conos, bastones y células ganglionares) y de

las células bipolares, respectivamente oA

Trastornos auditivos Descripcion

Hipoacusia neurosensorial

a la agresién contra los melanocitos presentes en estos
6rganos sensitivos.

Generalmente, los pacientes no tienen sintomas ocu-
lares, pero pueden presentar anormalidades pigmen-
tarias del iris y la retina, anormalidades en la coroides
(30 %), iritis (5 %) y nevos con halo coroideo como
hallazgo infrecuente. La agudeza visual no se afecta
y pueden ocurrir exoftalmos cuando se asocia con la
enfermedad de Graves. En el sindrome de Vogt-Koya-
nagi Harada, los pacientes presentan vitiligo, poliosis,
alopecia, panuveitis, meningitis aséptica, hipoacusia y
tinnitus. Este sindrome es raro, autoinmunitario y me-
diado por células T. Otra entidad asociada, con pocos
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En el vitiligo, simultdneamente con la pérdida de los
melanocitos epidérmicos, se pierden células del oido interno
que contienen melanina, lo cual abole su funcién preventiva y

conduce a pérdida de la audicién neurosensorial. @9,

casos en la literatura, es el sindrome de Alezzandrini,
cuya etiologia esta poco esclarecida (al parecer, es de
origen autoinmunitario) y se presenta con vitiligo, po-
liosis, sordera y retinitis unilateral @. En la tabla 2 se
resumen las alteraciones oculares y auditivas relacio-
nadas con el vitiligo.

Entonces, son muchas las enfermedades oftalmol6-
gicas asociadas frecuentemente, hasta en un 66 %
de los casos con vitiligo; por tanto, idealmente, estos
pacientes requieren siempre un examen oftalmolégico
que incluya agudeza visual, tonometria y prueba de
Schirmer, y una valoracion auditiva de rutina 2,
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METODOS DE MEDICION DE LA
EXTENSION O GRAVEDAD DEL
VITILIGO

La evaluacion clinica del vitiligo implica una estima-
cion de la superficie corporal afectada. Los métodos
mejor validados para evaluar la gravedad y la repig-
mentacion de las lesiones de vitiligo durante el segui-
miento, son el VASI (Vitiligo Area Scoring Index, por
sus siglas en inglés) y el VETFa (Vitiligo European Task
Force Assessment, por sus siglas en inglés). Ambos
miden, con gran precision, la despigmentacién y la re-
accion al tratamiento con la fototerapia UVB de banda
estrecha (UVB-BE) @3,

Como diferencias entre ambas escalas de medicion
estan que el VETFa evalda las lesiones de las manos
y los brazos en un mismo segmento, mientras que
el VASI lo hace por separado, considerando que las
manos son, por lo general, resistentes al tratamiento.
Para el VETFa, las lesiones se examinan con la luz de
Wood, lo que hace mas complejo su uso.

La ejecucion de estos métodos consume tiempo. Por
esta razon, en 2016, se introdujo un nuevo sistema de
puntuaciéon para evaluar mas agilmente el grado de
afectaciéon cutanea por el vitiligo, el puntaje de ex-
tension del vitiligo (VES, por sus siglas en inglés). Al
compararlo con el VASI, este nuevo instrumento de
medicién permite evaluar de forma estandarizada, con
precision y facilidad la superficie corporal afectada, lo
que lo convierte en una herramienta prometedora para
medir la extension del vitiligo en los ensayos clinicos y
en la practica diaria @,

Ademas de estos métodos de medicion, se han descrito
herramientas que usan imagenes digitalizadas, que
son ideales para el seguimiento de los pacientes con
vitiligo y la medicion de la reaccion al tratamiento. Esta
evaluacion mucho mas objetiva se hace con imagenes
en dos y tres dimensiones, con lo cual se obtiene una
evaluacion real de la progresion o la estabilizacion de
la enfermedad ©9.

En los ltimos meses, se desarroll una herramienta
que permite a los pacientes autoevaluarse con la escala
SA-VES (Self-Assessment-Vitiligo Extent Score, por sus
siglas en inglés). Los resultados demostraron una exce-
lente fiabilidad y correlacién con la VES, que es su con-
traparte, lo que los llevd a concluir que este método de
evaluacion orientado al paciente es 1til para evaluar la
extension o la gravedad del vitiligo ®©.

TRATAMIENTO

Durante la evaluacion de los pacientes, es importante
considerar la edad, las enfermedades preexistentes, en
particular las autoinmunitarias, las mediciones pre-
vias de la afectacién de la superficie corporal y los pa-
rametros objetivos y subjetivos, incluida la fase en que
se encuentra la enfermedad. Es importante considerar
que, a menudo, el tratamiento se extiende por un largo
periodo y los pacientes suelen sentirse frustrados por
el fracaso de los tratamientos previos 7,

Debido a que el vitiligo impacta la calidad de vida, se
recomienda el tratamiento diligente, preferentemente
de inicio temprano en la fase activa de la enfermedad
8, La fase inflamatoria del vitiligo mediada inmuno-
légicamente necesita definirse mejor, para desarrollar
enfoques especificos dirigidos a ella. En la mayoria de
los casos, esta fase es silenciosa y solo se revela cuando
las biopsias de piel se toman en los margenes de las le-
siones que estén progresando. El vitiligo estable nece-
sita un tratamiento para regenerar los melanocitos del
foliculo piloso o de los precursores interfoliculares ©.
Las modalidades actuales de tratamiento se enfocan
principalmente en el vitiligo activo y buscan aumentar
la repigmentacion y detener la progresion de la en-
fermedad. Los tratamientos conservadores incluyen:
corticosteroides topicos, sistémicos e intralesionales,
inmunomoduladores, antioxidantes orales y tépicos,
analogos de la vitamina D, analogos de la melanotro-
pina, fotoquimioterapia, que combina psoraleno con
UVA, UVB de banda estrecha y de banda ancha, KUVA,
que combina kelina con UVA, luz y laser de excimero,
y, por Gltimo, todo el arsenal quirdirgico con buen nivel
de evidencia en el manejo de la enfermedad ©.

El estimulo terapéutico, sea rayos ultravioletas UV, cor-
ticosteroides u otro, genera cambios que intervienen en
el control, el metabolismo y la eliminacioén de sustan-
cias toxicas para los melanocitos e inmunomodulan su
autodestruccién. Ademas, impulsan el reclutamiento
de los melanocitos a partir de aquellos inactivos deri-
vados de los foliculos pilosos que se dividieron, pro-
liferaron y, en el proceso de la activacion, adquirieron
todas las proteinas estructurales y enzimaticas reque-
ridas para la melanogénesis @.

También, se debe considerar el tipo de vitiligo, pues,
como cada tipo se produce por un mecanismo dife-
rente, la UVB-BE es efectiva para el vitiligo generali-
zado, la vitamina D t6pica para el localizado y los mi-
croinjertos lo son para el segmentario y el localizado .
La UVB-BE se ha convertido en el tratamiento de pri-
mera linea para el vitiligo generalizado. Todas las fo-
toterapias funcionan por el dafio que produce la luz ul-
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travioleta a los queratinocitos; llevan a la liberacion de
citocinas que estimulan la migracién de melanocitos y
a sus precursores a diferenciarse y migrar hacia la epi-
dermis despigmentada @. Posiblemente, la fototerapia
UVB desempefia un papel beneficioso adicional en el
tratamiento del vitiligo, como inductor de la sintesis
endogena de vitamina D, la cual se sintetiza principal-
mente por la radiacién UVB, que contribuye a mas del
90 % de la concentracion sérica de 25(0H)D @9,

Las lesiones mas sensibles a la fototerapia son las lo-
calizadas en el rostro, el cuello y el tronco; y las mas
resistentes son las de las manos, los pies, los codos y
las rodillas “®. Algunos estudios muestran un aumento
de la eficacia de la fototerapia UVB-BE asociada con el
suplemento oral de antioxidantes, que incluyen acido
alfalipoico, vitaminas C y E y acidos grasos poliinsatu-
rados, sustentados en la reparacion del dano por estrés
oxidativo @, inducido por la radiacién UV en si misma.
Los ensayos abiertos sugieren que la administracién
oral o topica de miltiples antioxidantes detiene la pro-
gresion de la enfermedad y promueve la repigmenta-
cién o

Otras opciones terapéuticas incluyen la despigmen-
tacion de la piel pigmentada, cuando esta abarca un
menor porcentaje que la acromica; también la cirugia,
cuando los tratamientos médicos hayan fallado o en
ciertas variedades de vitiligo, especialmente el focal y
estable; es decir, en el que no se produzca el fenémeno
de Koebner y la enfermedad no haya progresado du-
rante un afno; con la cual se han visto resultados pro-
misorios, especialmente cuando son seguidas por la
exposicién a fuentes de radiacién UVB o UVA @,

En los altimos afios han cobrado mayor interés los tra-
tamientos combinados, ya que actian sinérgicamente,
mejorando la eficacia y acortando la duracion y la
dosis total de exposicion a la irradiacién. El esquema
mas utilizado combina UVB-BE con inhibidores de la
calcineurina, analogos topicos de la vitamina D, corti-
costeroides topicos y antioxidantes ©. Ohguchi, et al.,
informaron que el enfoque combinado de UVB-BE y
vitamina D topica fue eficaz para el vitiligo localizado;
esta disminuy6 el niimero de células de Langerhans y
aumento las células T reguladoras, lo que sugiere que
esta combinacién induce inmunosupresion v,

Los analogos de la vitamina D, como el calcipotriol,
controlan la proliferacion y la diferenciacion celular,
lo cual, aunado a la fototerapia, causa hiperpigmenta-
cién como un efecto secundario. Por otra parte, la vita-
mina D y sus analogos estan involucrados en el control
de mltiples vias intracelulares responsables de la sin-
tesis de la melanina, de la supervivencia de los mela-
nocitos y de la supresion de la reaccion inmunitaria.
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Ademas, protegen la unidad de melanina epidérmica
y restauran la integridad melanocitica mediante sus
propiedades antioxidantes. Todos estos hallazgos esti-
mulan la investigaciéon con compuestos de la vitamina
D en los pacientes con vitiligo, abriendo asi nuevas

perspectivas en el tratamiento de la despigmentacion
(4, 5)

Vitamina D

La vitamina D no es una vitamina, ya que no cumple
como tal la definicion de “elemento esencial en la
dieta”; ciertamente, es una hormona. Sin embargo, se
puede obtener por la dieta, con suplementos, o por la
sintesis de la piel al exponerse a la radiacion UVB. La
25-hidroxivitamina D, con una vida media de dos se-
manas, aproximadamente, es el principal metabolito
circulante de la vitamina D y es el indicador mas apro-
piado de los niveles séricos de vitamina D en los seres
humanos @,

Obtencion y sintesis

Las dos fuentes principales de la vitamina D son los
suplementos dietéticos exdgenos y la produccion
enddgena de la piel por medio de la exposicion a la luz
solar, especificamente, de los queratinocitos basales,
suprabasales y fibroblastos dérmicos. En la figura 1 se
describe la sintesis de la vitamina D 2,

La produccion de la vitamina D, en la piel depende de
la exposicion al sol, de la latitud, del tipo de prendas
de vestir, del uso de protector solar, del fototipo de piel
y de la dieta. En general, los niveles de 25(0H)D son
menores en las latitudes mas altas y en los fototipos
de piel mas oscuros. No obstante, en Norteamérica, la
deficiencia de vitamina D es poco frecuente, porque la
leche generalmente contiene suplemento de vitamina
D, pero la insuficiencia es aiin comiin @,

En Estados Unidos y Europa, del 10 % al 20 %
de las necesidades de vitamina D del organismo
humano puede obtenerse por la dieta, en adecuadas
condiciones de vida. Los principales alimentos que la
contienen son: el salmén, las sardinas, la caballa, el
atan, el aceite de higado de bacalao, la yema de huevo,
la comida fortificada, la leche, el jugo de naranja, el
yogur, la mantequilla, el queso y el cereal. Algunos
paises fortalecen los alimentos con vitamina D, como
el jugo de naranja, la leche, el yogur y el cereal @,

La ingestion diaria recomendada en la infancia
temprana se estima en 4oo UI al dia; sin embargo,
después de 1 afio, la ingestion diaria recomendada es
de 600 Ul y, después de los 71 afos, es de 8oo UL El
uso de suplementos orales de vitamina D puede ser
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suficiente para prevenir enfermedades éseas graves,
como la osteomalacia o el raquitismo, pero no la
osteoporosis u otras enfermedades que se cree estan
relacionadas con la vitamina D @2,

Otros posibles determinantes del estado de la vitamina
D incluyen el sexo, la edad, el indice de masa corporal
(IMC), la actividad fisica, la ingestion de alcohol y
los polimorfismos genéticos. Las mujeres tienen un
mayor riesgo de presentar deficiencia de vitamina D,
la edad avanzada se correlaciona negativamente con
el estado de la vitamina D y un alto IMC y un bajo
nivel de actividad fisica también se asocian con bajas
concentraciones de 25(0H)D @,

Segin Harinarayan, et al., factores como el angulo
cenital solar, la hora del dia, la estacion del afo, la
cantidad de ozono, la cobertura de las nubes, la latitud
y la altitud influyen en la cantidad de radiacién UVB

en un lugar particular, lo cual, a su vez, determina la
produccién de vitamina D, cutdnea. La consulta de
expertos de la Organizacién de las Naciones Unidas
para la Agricultura y la Alimentacién y la Organizacion
Mundial de la Salud (FAO/OMS) indica que una gran
cantidad de luz solar en la mayoria de las regiones del
mundo entre los 42° Ny los 42° S permite una adecuada
sintesis cutanea de la vitamina D ©>2),

Por otro lado, la sintesis cutanea de vitamina D no
requiere bafios de sol; Gnicamente 15 minutos en
promedio de exposiciéon de los brazos y las piernas
en un dia soleado, dos o tres veces por semana,
seglin la dosis eritematosa minima, es suficiente para
generar el equivalente a 2000 a 4000 Ul de vitamina D,
aproximadamente ©9. Sin embargo, falta informacion
sobre la exposicion solar 6ptima para la suficiencia de
vitamina D @,

Ergosterol

UvB

Ergocalciferol

ovitamina D,

Previtamina D3
o colecalciferol

7-dehidrocolesterol
o provitamina D,

Fuente principal de
vitamina D (90 %)

D-25a-hidroxilasa

25-hidroxivitamina D, o calcidiol

1a-hidroxilasa

1d,25-dihidroxivitamina
D3 o calcitriol

Figura 1. Sintesis de la vitamina D. La radiacion ultravioleta B acttia sobre el 7-dehidrocolesterol o provitamina
D,, que se encuentra en la piel, la cual es la principal fuente de vitamina D, convirtiéndola en previtamina D o
colecalciferol. Asimismo, la luz solar actiia sobre el ergosterol que se halla en algunos alimentos, dandole paso al
ergocalciferol, o vitamina D,. Tanto el ergocalciferol como el calciferol son transformados en el higado a 25-hidro-
xivitamina DB, o calcidiol, por medio de la enzima D-25a-hidroxilasa; posteriormente, se transforma en el rifién a
10-25-dihidroxivitamina D, o calcitriol, por medio de la enzima 1a-hidroxilasa.
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Funciones

La vitamina D, o calcitriol, es verdaderamente una
hormona liposoluble que tiene funciones endocrinas,
paracrinas y autocrinas ©?. Sin embargo, su accion
va mucho mas alla de la regulacién del equilibrio de
calcio, fosforo, paratohormona y el metabolismo 6seo,
ya que algunas de sus actividades y de sus metabolitos

Villegas, AC; Zuluaga, CM; Medina, LJ; Valencia, 0J

naturales garantizan el funcionamiento adecuado de
los principales 6rganos humanos, incluida la piel ©.

Esto altimo ha llevado a pensar en un papel diferente,
como en la disminucién del riesgo de varias enfer-
medades cronicas, como carcinomas, enfermedades
autoinmunitarias, infecciosas y cardiovasculares. Asi-
mismo, debido a la sintesis cutanea de vitamina D,
se apunta hacia un papel inmunomodulador que ha

Table 3. Funciones de la vitamina D

Funcion Descripcion

Endocrina

Paracrinosy autocrinos

Inmunorreguladora

Antimicrobiana

Efecto antiproliferativo y antinflamatorio

Diferenciacién y proliferacion celular

Efecto anabdlico

Neuroprotector

Prevencién del cancer

Melanogénesis

Factor de transcripcion

Efectos en otros 6rganos

En la homeostasis del calcio sérico, participa nivelando la
absorcion del intestino o la extraccién de los huesos 5.
Regulacién del equilibrio de calcio, fésforo y paratohormona, y
del metabolismo 6seo @

Regulacién de la secrecién hormonal 6%,

Inmunidad innata: los monocitos promueven la unién de la
1,25(0H) 2D a su receptor VDR enddgeno, como reaccién a
Mycobaterium tuberculosis, modulando la expresion génica
G9),

/nmunidad celular: se incrementan el tamafio celular, el
ndmero de dendritas y la cantidad de tirosinasa
inmunorreactiva 69,

Regula el procesamiento de las glucosilceramidas de cadena

larga, importantes para la formacidn de la barrera cutanea G2),

Sobre las células B y T, reduce la expresion del complejo
principal de histocompatibilidad de clase Il, e inhibe la
secrecion de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-2, IL-6, IFN y,
FNTa, IL-12 e IL-17), lo que impide la funcién de Th1y Thaz (@9,

Actiia sobre en los enterocitos, osteoblastos, células de la
glandula paratiroides, queratinocitos, sebocitos, fibroblastos,
melanocitos y células ovaricas .,

En el misculo esquelético, se relaciona con el rendimiento
fisico ©.

Aumento en la produccién y liberacion de neurotrofinas, la
sintesis de neuromediadores, la homeostasis del calcio
intracelular y la prevencién del dafio oxidativo al tejido
nervioso. Los estudios clinicos sugieren que la deficiencia de
vitamina D puede llevar a un mayor riesgo de enfermedad del
sistema nervioso central, en particular la esquizofrenia y la

esclerosis maltiple 7,

Inhibe el crecimiento y la diferenciacién de las células
tumorales, y favorece su apoptosis “?.

La reaccion de los melanocitos ante estimulos melanogénicos
esta modulada por enzimas reguladoras y factores de
transcripcién dependientes del calcio.

Regula la expresion de mas de 3.000 genes diana en el genoma

humano 2,

Con su proteina de unidn, la vitamina D actdia por medio de
mecanismos genémicos sobre el pancreas, el misculo liso
vascular y los monocitos, y mediante otros no genémicos, en
otros tejidos diana que expresan receptores de la vitamina D,

como el hueso, el intestino y la glandula paratiroidea G8),

FNT-a: factor de necrosis tumoral alfa; IFN-y: interferon gamma; IL: interleucina; T, 1: células T ayudadoras.
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abierto canales para descubrir sus efectos terapéuticos
en enfermedades dermatolbgicas, como la dermatitis
atopica, la psoriasis y el cancer de piel ©®. En la tabla 3
se resumen las funciones de la vitamina D.

Todavia se desconoce el mecanismo mediante el cual
la vitamina D ejerce sus efectos en los melanocitos. Se
cree que la vitamina D esta implicada en la fisiologia
de los melanocitos, coordinando citocinas melanogé-
nicas (mas probable endotelina-3 [ET-3]) y la actividad
del sistema SCF/c-kit, que es uno de los reguladores
mas importantes de la viabilidad y maduracion de los
melanocitos 3. Otro punto es que la forma activa de la
vitamina D reduce la actividad apoptoética inducida por
la UVB en los queratinocitos y en los melanocitos, me-
diante la produccién de interleucina 6 y la formacién
de esfingosina-1-fosfato 9.

Déficit de vitamina D y asociaciéon
con estados patologicos

Paraddjicamente, la misma radiacién solar necesaria
para la produccion eficiente de la vitamina D es uno
de los factores mas dafiinos para la piel. La UVB (280-
320 nm) provoca dafios directos en el ADN, que, a su

vez, genera cancer de piel. Por tanto, a causa de las re-
comendaciones de disminuir la exposicién solar, nos
estamos viendo enfrentados a una deficiencia global
de vitamina D 69,

La OMS estima que la radiacion UV se asocia con 60
000 muertes prematuras por ano, una pérdida de 1,5
millones de afios de vida ajustados por discapacidad,
12,8 millones de canceres de piel no melanoma y 200
000 melanomas. Teniendo en cuenta esto, se debe
buscar un adecuado equilibrio entre la fotoproteccion
extrema y la exposicion solar desmesurada ®2.

El déficit de vitamina D se ha asociado con varias en-
fermedades infecciosas, como la tuberculosis; ademas,
con enfermedades autoinmunitarias, como la diabetes
mellitus de tipo 1, la enfermedad de Crohn y la escle-
rosis miltiple. También, se ha implicado en la salud
cardiovascular y algunas neoplasias ¢, en enferme-
dades del sistema nervioso o de la reproduccién, y en
el dolor ®. En la tabla 4 se expone la relacion de las
enfermedades dermatoldgicas con la vitamina D.

Los expertos coinciden en que se necesitan dosis dia-
rias de, al menos, 1000 Ul para lograr un efecto pro-
tector contra el cancer y otras enfermedades, especial-
mente las autoinmunitarias; en estas altimas, se ha

Tabla 4. Enfermedades dermatoldgicas y su relacién con la vitamina D

Enfermedad Asociacion con la vitamina D

Dermatitis atpica

Psoriasis

Esclerosis sistémica

La vitamina D resulta esencial para la estructura de la barrera
cutanea, al aumentar la profilagrina y la produccién de lamela
lipidica “9.

Su deficiencia se ha relacionado inversamente con la gravedad
de la enfermedad.

En algunos ensayos controlados aleatorios, encontraron

mejoria de la dermatitis atépica con suplementos de vitamina D
(47-51)

En comparacion con el placebo, el suplemento de vitamina D
durante un mes produjo una mejoria clinica y estadisticamente
significativa en el puntaje del EASI (Eczema Area and Severity
/ndex). Ademas, el cambio en la evaluacion global del
investigador favorecié la vitamina D sobre el placebo. No hubo

efectos adversos en ninguno de los grupos 62),

El calcitriol controla el aumento de la proliferacién y regula la
diferenciacién de los queratinocitos “5:59.

La vitamina D inhibe la secreci6n de IL-2, IL-6, IL-8 e IFN-y, y
aumenta la produccién de IL-10; al hacerlo, reduce la
proliferacion de células T e induce la diferenciacion reguladora
de células T (54).

En la psoriasis, se pierde la capacidad de la sintesis cutanea de
vitamina D;. Existe una correlacién negativa del nivel sérico de
25-hidroxicolecalciferol, con el PASI (r=-0,43) y la duracién de
la psoriasis (r=-0,53) %.

La hipovitaminosis D es muy frecuente en la esclerosis
sistémica grave en un porcentaje relevante de pacientes;
ademas, menos de un tercio de aquellos que recibian
suplemento, alcanzaron niveles normales de 25(0H) D. En este
estudio, ademas, se asocié estadisticamente con la tiroiditis

autoinmunitaria 9.
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Enfermedad Asociacion con la vitamina D

Alopecia areata

Lupus eritematoso sistémico

Erupcion polimorfa luminica

Infecciones de la piel

Queratosis actinica

Carcinoma basocelular

Micosis fungoide

Melanoma

Villegas, AC; Zuluaga, CM; Medina, LJ; Valencia, OJ

El receptor de la vitamina D juega un papel importante en el
ciclo normal del foliculo capilar. El raquitismo hereditario
resistente a la vitamina D es causado por mutaciones en el
receptor de la vitamina D. Segin la naturaleza de la mutacién
en el receptor, algunos de estos nifios tienen, ademas, alopecia
(57),

Se encontraron niveles significativamente mas bajos de
vitamina D, al comparar casosy controles 68,

La actividad de esta enfermedad se asocié con niveles bajos de
vitamina D. Tres grandes estudios con muestras de 378, 290, y
181 pacientes, respectivamente, mostraron una fuerte
correlacion entre los bajos niveles de 25-hidroxivitamina Dy la
actividad del lupus 5969,

Mok, et al., encontraron que la deficiencia de vitamina D es un
marcador de la actividad del lupus eritematoso sistémico, con
una especificidad comparable a la del ADN anti-bicatenarioy la

del anti-C1q 2.

El estado de la vitamina D se relacioné con erupcion solar
polimorfa y sus andlogos tpicos parecen desempeiiar un papel

en el tratamiento y la prevencidn de esta alteracion €2,

La deficiencia de vitamina D afecta la expresion de CAMPy la
capacidad de los ratones para resistir la infeccion por

Streptococcus del grupo A ©3),

La vitamina D aumenta la inmunidad innata en infecciones por
Mycobacterium tuberculosis, induciendo la expresion del gen
péptido antimicrobiano catelicidina (CAMP). La proteina
producida por este gen, LL-37, inhibe directamente las
micobacterias en cultivo liquido s,

La vitamina D inhibe la proliferacién de los queratinocitos /n
vitro y regula su diferenciacién. Polimorfismos del receptor de
vitamina D se vincularon con el desarrollo de queratosis
actinicas ©%.

La vitamina D inhibe la via de sefializacion de hedgehog en el

desarrollo de este carcinoma ©®.

Se encontrd una correlacion negativa entre el carcinoma
basocelular y el estado de vitamina D en mltiples estudios @,

La deficiencia de vitamina D se ha relacionado con la micosis
fungoide. El polimorfismo del VDR se ha correlacionado

significativamente con este linfoma cutaneo ©®.

Algunos polimorfismos del VDR se han asociado con el
melanoma 2.

Newton-Bishop, et al., encontraron un relacién inversa entre
los niveles de 25-hidroxivitamina D en el momento del
diagndstico y el espesor del tumor, asi como con el riesgo de
recaida del melanoma 7°.

La recaida del melanoma fue mas comin entre pacientes con

bajos niveles de vitamina D 7.

CAMP: péptido antimicrobiano catelicidina; EASI: Eczema Area and Severity Index; IFN-y: inter-
feron gamma; IL: interleucina; VDR: receptor de la vitamina D.
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demostrado que la deficiencia de vitamina D facilita
la progresion de la enfermedad latente o manifiesta V.

La situacion en Colombia y en otras
regiones del mundo

Los datos sobre el estado de la vitamina D en Latinoa-
mérica son escasos. En un estudio realizado en mujeres
posmenopausicas con osteoporosis se encontraron
promedios séricos de 25(0H)D de 26 ng/mL en México,
de 32,4 ng/mL en Brasil y de 30 ng/mL en Chile; los por-
centajes por debajo de los 20 ng/mL fueron del 29 %,
del 15 % y del 19 %, respectivamente ©7,

En un estudio llevado a cabo en Argentina, la medi-
cién sérica de 25(0H)D se redujo de 20,8 ng/mL en el
norte, en la latitud mas baja, a 14,4 ng/mL en el sur,
a mayor latitud. En un estudio realizado en Bogota, se
encontr6 que la prevalencia de déficit de vitamina D en
mujeres posmenopausicas era del 81 % y el promedio
sérico de 25(0OH)D fue de 19,81 ng/mL ©®, Este resultado
es menos favorable que el encontrado en paises con
estaciones climaticas y equivale al de otros paises en
Suramérica ® y en Pakistan (latitud 33°N) @7,

En la India, seglin Lips, se ha encontrado deficiencia
de vitamina D en todos los grupos de edad y en ambos
sexos, modificada por variables como: estado puberal,
latitud, estacién, raza y etnia, baja ingestion en la
dieta, alteraciones hepaticas, renales o dermatol6-
gicas, alcoholismo y diversas condiciones reumatol6-
gicas e inflamatorias ®». En la poblacion turca, van der
Meer, et al., demostraron que el estado de la vitamina
D varia ampliamente de acuerdo con el color mas os-
curo de la piel, el uso de protectores solares, la inges-
tion insuficiente de vitamina D en la dieta y el habito
de usar ropa para cubrir la mayor parte del cuerpo ©2.

RELACION DEL VITILIGO CON LA
VITAMINA D

Los pacientes con vitiligo y bajas concentraciones de
vitamina D constituyen un grupo de riesgo para formas
de autoinmunidad. El origen de esta asociacion radica
en la capacidad de la vitamina D para inhibir la proli-
feracion de las inmunoglobulinas, retardar la diferen-
ciacion de los precursores de las células B e inhibir la
proliferacién de células T ayudadoras (T, 1), capaces de
producir citocinas y activar a los macréfagos. Se con-
sidera que los niveles bajos de vitamina D son uno de
los factores ambientales que pueden aumentar la pre-
valencia de ciertas enfermedades autoinmunitarias,
entre ellas, el vitiligo V.

Hay una cantidad considerable de datos que vinculan
a la vitamina D con la etiopatogenia de las enferme-
dades autoinmunitarias, incluido el vitiligo, la cual
ejerce sus efectos a través del gen del receptor de la
vitamina D @¥, El mecanismo exacto por el cual la vita-
mina D afecta a la autoinmunidad atin es desconocido.
Es dificil saber si los niveles bajos son la consecuencia
o la causa de la enfermedad autoinmunitaria, si los
pacientes con vitiligo son mas propensos a la autoin-
munidad secundaria o si la deficiencia de vitamina D
es una causa contribuyente de inflamacion autoinmu-
nitaria ®. Por esta razon, el seguimiento de los niveles
séricos de 25(0H)D3 en los pacientes con vitiligo puede
considerarse 1til para determinar si hay autoinmu-
nidad coexistente %),

En una revision sistematica y metaanalisis que pre-
tendia establecer si hay una relacién entre la hipovi-
taminosis D y el vitiligo, Upala, et al., encontraron que
la diferencia de medias en la concentracion sérica de
25(0OH)D entre los pacientes con vitiligo y los controles
fue de -7,45 ng/mL, lo que los 1levo a concluir que existe
una fuerte evidencia de que el vitiligo se asocia signifi-
cativamente con una menor concentracion sérica de vi-
tamina D; sin embargo, alin no se sabe si se trata de un
factor causal para el vitiligo, de la misma manera que
lo es para otras enfermedades autoinmunitarias 7.
Saleh, et al., llevaron a cabo un estudio de casos y con-
troles con 40 enfermos de vitiligo (20 con enfermedad
autoinmunitaria sistémica y 20 sin ella) y 40 controles
sanos con fototipo de piel, edad y sexo similares. Se
les midi6 la 25(0H)D sérica y no se encontraron corre-
laciones significativas entre los valores obtenidos y la
edad, la duraci6n del vitiligo, la duraciéon de las enfer-
medades autoinmunitarias asociadas o la superficie
corporal afectada. Por lo tanto, concluyeron que en el
vitiligo se presenta deficiencia sérica de 25(0H)D en pa-
cientes con enfermedades autoinmunitarias sistémicas
o sin ellas @,

Por otro lado, Saleh, et al., detectaron deficiencia de
25(0OH)D en pacientes con vitiligo, en una relacién muy
significativa en comparacion con los controles sanos
9, Xu, et al., también investigaron su deficiencia sé-
rica en pacientes chinos con vitiligo, pero sus datos no
revelaron una correlacion entre los niveles de vitamina
Dy el inicio del vitiligo, aunque si que con esta defi-
ciencia se tenia un mayor riesgo de desarrollar enfer-
medades autoinmunitarias 6.

Todavia se desconoce si la deficiencia de vitamina D
puede asociarse con el desarrollo de vitiligo, como se
hace en otras enfermedades autoinmunitarias. Doss, et
al., llevaron a cabo un estudio en el Hospital Univer-
sitario Beni-Suef de Egipto, publicado en 2015, con el
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propésito de determinar el papel de la vitamina D en
la patogénesis del vitiligo. Incluyeron 30 pacientes con
vitiligo y 30 controles sanos, pareados por edad y sexo,
a los cuales se les determind el nivel sérico de 25(0H)
D y se les tomaron biopsias de piel sobre las lesiones
despigmentadas y sobre la piel normal, para deter-
minar la expresion del gen del receptor de la vitamina
D mediante la reaccion en cadena de la polimerasa en
tiempo real . Encontraron que solo 10 (33,3 %) pa-
cientes con vitiligo tenian niveles séricos suficientes, 12
(40 %) tenian niveles insuficientes y 8 (26,7 %) tenian
niveles deficientes, mientras que la mayoria (96,7 %) de
los controles tenian niveles suficientes. La expresion
de ARNm del gen del receptor de la vitamina D tam-
bién disminuy6 significativamente en la piel lesionada
y en la piel sana de los pacientes, en comparacioén con
los controles. Por todo lo anterior, concluyeron que la
deficiencia de vitamina D influye en la extension del
vitiligo y podria contribuir a su patogénesis por medio
de su funcién inmunomoduladora y su papel en la me-
lanogénesis 6.

Silverberg, et al., encontraron una disminucién esta-
disticamente significativa de los niveles de 25(0H)D en
casos de vitiligo y otras enfermedades autoinmunita-
rias, en comparaciéon con los controles; mas del 68,9
% de los pacientes tenian niveles séricos por debajo de
los 30 ng/mL. Confirmaron el papel de la ingestién de
vitamina D en la prevencion de enfermedades autoin-
munitarias en familias propensas y concluyeron que,
posiblemente, el suplemento de vitamina D ayudaria a
controlar la actividad del vitiligo ©®.

Aksu, et al., encontraron que la prevalencia de defi-
ciencia de 25(0H)D fue mayor en los casos de vitiligo
(71 %) que en los controles sanos (33 %). No obstante,
los hallazgos mas importantes fueron la mayor preva-
lencia de la alopecia areata (91 %) y una correlacion
inversa significativa entre la gravedad de la enfer-
medad y la concentracién sérica de la vitamina 7. Por
el contrario, Xu, et al., en un estudio que incluy6 a 171
pacientes chinos, no pudieron detectar diferencias sig-
nificativas de los niveles de 25(0H)D entre los pacientes
con vitiligo y los controles G2,

En otro estudio llevado a cabo en el Hospital Universi-
tario “Rey Khalid”, en Arabia Saudita, Khurrum, et al.,
se propusieron determinar el nivel sérico de vitamina
D en los pacientes con vitiligo en comparacién con los
controles y revelar su posible asociacién con la patogé-
nesis de la enfermedad. Reclutaron 150 pacientes con
vitiligo y 150 controles y midieron y correlacionaron la
asociacion entre los niveles de vitamina D y varios sub-
grupos de vitiligo, de acuerdo con la duracion, el sitio
de inicio y la edad, entre otras variables. Encontraron
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que los niveles séricos de los pacientes con vitiligo eran
menores en los hombres, en el grupo de menor edad y
en los no tratados con radiacion ultravioleta, pero no
encontraron diferencia entre los niveles de vitamina D
de los casos y los controles. Concluyeron que el tipo y
el curso del vitiligo y el area de superficie corporal no
tienen relacion con los niveles de vitamina D @®),

En un estudio que incluyd 30 nifios, se busco deter-
minar si los niveles séricos de 25(0H)D se encontraban
disminuidos en aquellos con vitiligo y, también, se
evaluaron los efectos del suplemento oral en nifios con
deficiencia de vitamina D. Se encontr6 que esta defi-
ciencia era un importante problema entre los casos de
vitiligo, asi como en los controles; ademas, se obser-
varon una diferencia significativa en el tamafo de la
lesion en el sexto mes de tratamiento en quienes re-
cibieron una combinacién de vitamina D oral y tacro-
limas topico. A pesar de la limitacién por tratarse de
una muestra pequefia, concluyeron que la correccion
de la deficiencia de vitamina D puede ser 1til, no solo
para prevenir los trastornos 6seos, sino también en el
mantenimiento de la homeostasis de las células de la
piel. También, que posiblemente la cantidad 6ptima de
vitamina D para apoyar la reaccién inmunitaria podria
ser diferente de la cantidad requerida para prevenir su
deficiencia: mas alta que la dosis estandar, pero no su-
ficiente como para causar hipercalcemia. Ademas, este
tratamiento podria ser mas 1til en nifios con vitiligo
que también tengan deficiencia de vitamina D 9,
Teniendo en cuenta que la vitamina D podria desem-
pefnar un papel fisioldgico en la melanogénesis in-
ducida por la luz, Sehrawat, et al., estudiaron en 30
pacientes con vitiligo y en 30 controles, durante 12
semanas, los niveles de 25-hidroxivitamina D antes,
durante y después de la radiacion UVB-BE y su corre-
laciéon con la pigmentacién inducida. En las semanas
0, 6y 12, se calcularon las concentraciones de 25(0H)D
en ambos grupos, ademas del VASI en los enfermos. Se
observd una reduccion significativa en la puntuacién
VASI después de 12 semanas de tratamiento y hubo
correlacion entre esta y el aumento de la vitamina. La
fototerapia UVB-BE en pacientes con vitiligo induce un
aumento de las hormonas estimulante del melanocito
tipo alfa y la adrecorticotropina, ademas de los factores
de crecimiento del fibroblasto tipo beta y endotelina,
los cuales incrementan la melanogénesis por su esti-
mulo paracrino. El estudio de Sehrawat, et al., sugiere
que la vitamina D podria desempefiar un papel impor-
tante en la melanogénesis; sin embargo, se requieren
estudios que explique como el aumento de la vitamina
D con la fototerapia interviene en el proceso de repig-
mentacion 67,
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En 2014, en Turquia, Takci, et al., llevaron a cabo un
estudio prospectivo de casos y controles, cuyo obje-
tivo fue evaluar el metabolismo de la vitamina D en
pacientes con vitiligo. Se incluyeron 44 pacientes con
vitiligo vulgar y 43 controles sanos, y se midieron sus
niveles plasmaticos de 25(0H)D, parathormona, calcio,
magnesio y fosfato. No se encontrd ninguna diferencia
significativa entre los dos grupos segiin la edad, el sexo
o el fototipo de piel. En los pacientes con vitiligo, los ni-
veles plasmaticos de 25(0H)D y el calcio estaban redu-
cidos significativamente; también, la edad avanzada y
las comorbilidades autoinmunitarias se asociaron sig-
nificativamente con niveles menores @V,

El papel de la vitamina D oral en el tratamiento del
vitiligo no ha sido estudiado ampliamente. Finamor,
et al., llevaron a cabo un estudio piloto para evaluar
la eficacia y la seguridad del tratamiento prolongado
con altas dosis de vitamina D, en pacientes con pso-
riasis y vitiligo. Este estudio se bas6 en el hecho de
que la autoinmunidad y la deficiencia de vitamina D
estan relacionadas y, a su vez, el metabolismo de la vi-
tamina D en los pacientes afectados se asocia con la
presencia frecuente de polimorfismos genéticos. Por
tanto, la administracién de altas dosis de vitamina D3
en pacientes con alteraciones autoinmunitarias puede
compensar la resistencia heredada a sus efectos biolo-
gicos. Se trataron 16 pacientes con vitiligo con 35 0oo
UI de vitamina D3 una vez al dia durante 6 meses, en
asociacién con una dieta baja en calcio e hidratacion.
De los 16 pacientes, 14 presentaron del 25 % al 75 % de
repigmentacion, sin cambios significativos en los pa-
rametros metabolicos, lo que indica que el tratamiento
con dosis altas de vitamina D, puede ser eficaz y seguro
para esta enfermedad .

CONCLUSION

El vitiligo es una despigmentacion patologica fre-
cuente, y existe un especial interés en descubrir los
factores que puedan ayudar a predecir su gravedad y
los riesgos de su progresion, para encontrar aquellos
que puedan ser modificables, con los que se pueda
impactar favorablemente en la evolucién de la enfer-
medad.

Se ha encontrado que los metabolitos naturales de la
vitamina D contribuyen al funcionamiento adecuado
de los principales 6rganos humanos, incluida la piel,
en la cual desempeiia un papel importante en la mela-
nogénesis. Hasta ahora, los estudios sobre la relacién
entre el déficit de vitamina D y el desarrollo de vitiligo
han tenido resultados contradictorios; sin embargo,

existe una fuerte tendencia a vincular los niveles de la
hormona con el vitiligo. De esta forma, se plantea una
relacién que podria orientar el entendimiento de la gé-
nesis, la fisiopatologia, especialmente de la autoinmu-
nidad, y de alguna forma, el tratamiento a futuro con
suplemento de vitamina D..

Se requieren mas investigaciones a todo nivel que
lleven a una mejor comprension de este tema.
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RESUMEN

El eccema numular es una dermatosis cronica y recidivante que se manifiesta con
placas en forma de moneda, pruriginosas, de tamafio variable y bordes definidos,
que evolucionan a placas liquenificadas y con descamacion. A pesar de que se
considera una enfermedad de adultos, existen reportes de caso de nifios con ec-
cema numular. Afecta a ambos sexos y las lesiones se presentan con mayor fre-
cuencia en las extremidades, aunque pueden comprometer el tronco y el rostro.

La etiologia de esta entidad es desconocida. Se considera una enfermedad mul-
tifactorial en la que intervienen farmacos, infecciones, alérgenos, irritantes, fac-
tores ambientales y factores emocionales, entre otros. Dado que la histopatologia
es inespecifica, el diagnéstico es eminentemente clinico.

Los tratamientos farmacol6gicos mas usados y reportados involucran corticoides
topicos de mediana y gran potencia, asociados a emolientes y antihistaminicos.
Sin embargo, hay reportes de casos en los que se han usado inmunomoduladores
e inmunosupresores, especialmente en los casos graves y de dificil manejo.

PALABRAS CLAVE: eccema, dermatitis atopica, dermatitis por contacto.

SUMMARY

Nummular eczema is a chronic and relapsing dermatosis that presents with a
pruritic, well-demarcated plaques that are coin-shaped and vary in size; these
plaques often evolve into lichenified patches. Even though this is often refe-
rred to an adult issue, there have been reported cases in children. Nummular
eczema affects both sexes, and lesions often present in the lower extremities;
however, it can also affect the torso and face.

Etiology is unknown: there are several triggering agents that affect pathology
which include but are not limited to medications, allergens, environmental
irritants, and/or emotional stress. Nummular eczema is diagnosed clinically
due to its uncertain pathophysiology.

The more commonly used treatment involves topical corticosteroids of me-
dium and long range, along with emollients and antihistamines. Nonetheless,
there have been reports in which immunosuppressants and immunomodula-
tors have been used in severe and hard to manage cases.

KEY WORDS: Eczema, atopic dermatitis, contact dermatitis.
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CASOS CLINICOS

Caso1

Se trata de un hombre de 72 afios, con antecedentes
de hipotiroidismo, osteoporosis y gastritis cronica, en
tratamiento con levotiroxina, carbonato de calcio, as-
pirina y omeprazol. El paciente consult6 por presentar
lesiones cutaneas circulares, eritematosas y prurigi-
nosas en la espalda, de dos afios de evolucion. Referia
haberse aplicado desonida en crema al 0,05 % sobre
las lesiones de manera irregular, sin obtener mejoria
clinica.

En la exploracién fisica, se encontraron miltiples
placas eritematosas, con descamacién, con tendencia
a la liquenificacion, de borde papular y superficie cen-
tral aplanada, algunas excoriadas, ubicadas con un pa-
tron bilateral y simétrico, principalmente en la espalda
(figura 1) y en la cara anterior de los miembros supe-
riores. Ademas, presentaba una lesion de aparicion
reciente y de caracteristicas similares, en el pliegue
popliteo externo derecho.

En la biopsia de las lesiones se report6 una epidermis
acantosica, ortoqueratdsica y espongiotica moderada.
En la dermis habia escaso infiltrado linfocitario con
algunos eosindfilos de distribucién perivascular su-
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perficial. La coloracién con acido peryodico de Schiff
(PAS) result6 negativa para hongos y descartd la tifia
corporal (tinea corporis) como diagnéstico diferencial.
Ante la sospecha de eccema numular subagudo, se de-
cidi6 iniciar tratamiento con prednisona oral, en una
dosis de 50 mg/d, durante 1 semana, y se solicitaron
examenes paraclinicos adicionales. A la semana, el
paciente evolucion6 de manera parcialmente favo-
rable, con mejoria del prurito en un 8o %, pero con
persistencia de algunas lesiones, principalmente en
la espalda, por lo que se continu6 el tratamiento con
prednisona oral, en una dosis de 25 mg/d, durante 5
semanas.

En los examenes paraclinicos solicitados, hubo una
elevacién de la inmunoglobulina E (151,3 Ul/ml) y de
las proteinas de la region gamma en la electroforesis.
Los demas estudios se encontraron dentro de limites
normales (glucemia, insulina, creatinina, hemograma,
tirotropina [TSH] y perfil lipidico).

Dos semanas después de finalizado el tratamiento, el
paciente volvio a consultar por reaparicién de lesiones
de caracteristicas similares, ubicadas en la espalda. Se
decidi6 iniciar azatioprina oral, en una dosis de 50 mg
tres veces al dia, durante 20 dias; después, 50 mg dos
veces al dia, durante 1 mes; y, finalmente, 50 mg/d, du-
rante 1 mes, con lo cual se logr6 la resoluciéon completa
del cuadro clinico hasta el presente.

Figura 1. Caso 1. Placas circulares de aspecto eritematoso y descamativo con tendencia a la liqueni-
ficacion, de borde papular y superficie central aplanada, localizadas en espalda de manera bilateral.
A) Vista dorsal. B) Vista dorsal, lado izquierdo. C) Vista dorsal, lado derecho.
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Caso 2

Se trata de un hombre de 37 afios, con antecedentes de
asma durante la infancia y polipos nasales, que con-
sult6 por la aparicién de unas lesiones eritematosas y
pruriginosas en el tronco y las extremidades. Refirio
haber consultado previamente a dos dermatblogos
diferentes. Inicialmente, fue tratado con rifamicina
topica e hidratante corporal y, posteriormente, lorata-
dina oral, acido fusidico al 2 % en crema, moxifloxa-
cino en tabletas y betametasona en crema, ante el diag-
noéstico de pitiriasis rosada; sin embargo, las lesiones
no mejoraron.

En la exploracién fisica, presentaba en ambos miem-
bros inferiores placas eritematosas, circulares, de
bordes bien definidos, con descamacioén, pruriginosas,
excoriadas y con costra sérica en su superficie. Tam-
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bién se observaron multiples placas de caracteristicas
similares, pero de menor tamafio, ubicadas de forma
simétrica en el tronco, los gliteos y los miembros su-
periores (figura 2).

Se tom6 biopsia de las lesiones de la espalda y las
piernas, que evidenci6 una epidermis con espongiosis
global importante y una capa cérnea delgada con para-
queratosis focal y vesiculillas. En la dermis superficial,
se observo infiltrado linfocitario con pocos melano-
fagos y eosinodfilos ocasionales. Ademas, en la dermis
profunda presentaba un infiltrado linfocitario perivas-
cular y perineural.

Dado el cuadro clinico y el resultado de la histopato-
logia del paciente, se consider6 un cuadro sugestivo de
eccema numular; sin embargo, no se hizo manejo tera-
péutico ni seguimiento, ya que el paciente no volvi6 a
asistir a la consulta.

Figura 2. Brote consistente en placas circulares de bordes bien definidos, eritematosas, en fase des-
camativa, localizadas en el tronco y en las extremidades, de manera simétrica. A) Vista frontal. B)
Vista dorsal. C) Piernas. D) Brazo.
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Caso 3

Se trata de un hombre de 88 afos, con antecedentes
de cancer de vejiga tratado, arritmia cardiaca, hiper-
tension arterial sistémica, enfermedad coronaria y
diabetes mellitus. Recibia tratamiento con paroxetina,
valsartan, metformina, aspirina y metoprolol. Consult6
por prurito generalizado de dos afios de evolucion,
aproximadamente, que lo despertaba durante la noche
y alteraba su ciclo del suefio. Mencion6 haber recibido
tratamiento con antihistaminicos y pregabalina, sin
presentar mejoria clinica.

En la exploracion fisica, se encontraron placas nu-
mulares de aspecto eritematoso y violaceo, en fase de

F 1'.' - T
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descamacion, algunas con excoriacién y costra sero-
hematica en el centro. Las lesiones se ubicaban prin-
cipalmente en la espalda, los flancos y los miembros
superiores (figura 3).

Se solicitd una biopsia de las lesiones, la cual mostro
focos de paraqueratosis, acantosis, con discreta espon-
giosis e infiltrado linfoide perivascular superficial, con
frecuentes eosinoéfilos y algunos melanofagos (figura
4). En el estudio de inmunohistoquimica, se encontrd
una poblacién mixta con discreto predominio de CD3+,
CD5+, CD2+ y CD7+. Ademas de la biopsia, se solicitd
un hemograma, que evidenci6 eosinofilia (1020/mm3),
sin otras alteraciones en los demas valores.
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Figura 3. Placas numulares de aspecto eritematoso y violaceo, en fase descamativa, con estigmas de
rascado presente, localizadas en la espalda, en ambos flancos y en los miembros superiores. A) Vista
dorsal. B) Flancos. C) Brazo izquierdo. D) Brazo derecho.

Figura 4. Caso 3. Dermatitis eccematosa crénica. Epidermis con discreta hiperqueratosis, pequefios
focos de paraqueratosis, acantosis y ligera espongiosis. En la dermis superior se observa infiltrado
inflamatorio, linfoide, perivascular superficial. Tincién con hematoxilina y eosina. A) Fotografia to-
mada con aumento de 40x. B) Fotografia tomada con aumento de 20x.
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Con base en esto, se formuld el diagnoéstico de eccema
numular del anciano y se inici6 tratamiento con
talidomida, en una dosis de 100 mg cada noche durante
dos semanas vy, luego, 50 mg cada noche durante dos
semanas mas. Ademas, se inici6 fototerapia UVA-1y se
sustituy6 el jabén regular por un limpiador sin jabén
(detergente sintético o syndet) para el bafo diario,
acompanado de hidrocortisona en crema al 1 % en la
noche.

A los 15 dias, el paciente consultd por persistencia del
prurito y de las lesiones en la piel. En las pruebas ana-
liticas de control, se evidenci6 elevaciéon de la inmuno-
globulina E (IgE) (2,024 Ul/ml), por lo que se continud
con talidomida, en una dosis de 100 mg/dia, durante
30 dias mas, acompafiada de sesiones de fototerapia
UVA-1 tres veces por semana, hasta completar el ciclo
de talidomida, y prednisona oral, en una dosis de 50
mg/d, durante 7 dias; luego, 25 mg/dia, durante 7 dias;
y, posteriormente, 25 mg interdiarios, durante otros 7
dias.

A los 30 dias, se observo una mejoria significativa de
las lesiones en la piel y el paciente referia disminucion
del prurito, que persistia en los miembros inferiores.
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En la exploracion fisica, Gnicamente se encontrd una
placa numular, eritematosa, de bordes bien definidos
y con costras brillantes en la superficie, sobre el muslo
derecho. Se continud el tratamiento con talidomida, en
una dosis de 50 mg/d, durante 30 dias, una sesion se-
manal de fototerapia UVB de banda estrecha (UVB-NB)
y aplicacién topica de dipropionato de betametasona
sobre las lesiones, dos veces al dia.

En los controles posteriores, se observaron inicamente
placas residuales hiperpigmentadas y de bordes bien
definidos, en la espalda y los flancos. En los examenes
de laboratorio de control se evidenci6 la normali-
zacién de los eosinéfilos en la sangre periférica y la
persistencia de la elevacion de IgE (350 Ul/ml). Ante
la persistencia del prurito, se administraron también
montelukast y desloratadina por via oral, fototerapia
UVA-1 y dipropionato de betametasona tdpico, sin lo-
grarse un adecuado control del sintoma. Finalmente,
se administrd gabapentina, en una dosis de 400 mg en
la noche, con lo cual se logré un mejor control del pru-
rito. El paciente sigui6 recibiendo este farmaco por tres
afios y medio, aproximadamente, sin presentar nuevas
lesiones en la piel hasta la actualidad (figura 5).

Figura 5. Resolucion de las lesiones en piel. A) Vista dorsal. B) Flanco derecho. C) Brazo derecho.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 52-62

59



Eccema numular: I‘[?pl)l‘lff‘ de tres casos

60

DISCUSION

El eccema numular, también conocido como eccema
discoide, fue descrito clinicamente por primera vez por
Rayer, en 1845, y Devergie, en 1857, introdujo el nombre
de la entidad como es conocida en la actualidad ©.

Se trata de una enfermedad crénica, recidivante, que
se presenta con placas eccematosas, ovaladas o circu-
lares en forma de moneda, pruriginosas, de tamafio
variable y bordes papulovesiculares definidos. En la
fase aguda se pueden presentar pustulas, supuracion
y excoriaciones, mientras que en la fase cronica predo-
minan las lesiones liquenificadas y con descamacion
@), Las lesiones suelen presentarse predominantemente
en las superficies extensoras de los miembros supe-
riores, aunque también es comtn encontrar lesiones
en los miembros inferiores, en el tronco y, con menor
frecuencia, en el rostro.

En la histopatologia se observan cambios inespeci-
ficos, como edema intercelular en la epidermis, con
vesiculas espongiéticas, asociado a infiltrado linfo-
histiocitario de predominio perivascular en la dermis
superficial @ (figura 4).

En la mayoria de los estudios se ha demostrado una
mayor prevalencia en los varones; sin embargo, en un
estudio unicéntrico transversal realizado en Tailandia
por Sukhum, et al., hubo predominio de esta entidad
en el sexo femenino, en el 67 %. Asimismo, Cowan y

Hellgren describieron dos picos de incidencia: entre
los 20 y los 60 afios y entre los 55 y los 65 afios, respec-
tivamente @,

A pesar de que el eccema numular es una entidad que
se conoce hace muchos afos, su etiologia no ha sido
del todo dilucidada. Hasta el momento, se ha postu-
lado que se trata de una enfermedad multifactorial, en
la que intervienen factores emocionales, nutricionales,
ambientales, infecciosos, farmacologicos y ciertos
alérgenos e irritantes. La asociacion entre la dermatitis
atépica y el eccema numular ha sido controversial; a
pesar de que ciertos autores mencionan que no existe
una relacion entre estas dos enfermedades, algunos de
nuestros pacientes presentaron niveles elevados de IgE
@39, En cuanto a los alérgenos propuestos como cau-
santes y agravantes del eccema numular, se encuen-
tran el sulfato de niquel, el dicromato de potasio, el
cloruro de cobalto, la etilendiamina, la neomicina, el
oro y el cromo ©.

También se ha propuesto que las infecciones pueden
favorecer el desarrollo y la resistencia al tratamiento
del eccema numular. Tanaka, et al., presentan el caso
de un paciente con diagnostico de eccema numular
tratado con corticoides y antihistaminicos durante dos
afios sin mejoria, en quien luego se diagnostic6 una
infeccién odontogénica grave, por pulpitis y caries en
multiples piezas dentarias. Después del tratamiento
odontolbgico con extraccién dental, las lesiones cuta-
neas se resolvieron y no hubo recurrencia de la enfer-
medad @.

Por otro lado, se ha planteado que los pacientes con
eccema discoide, al igual que aquellos con dermatitis
atopica, presentan tasas de colonizacién con Sta-
phylococcus aureus mas altas que las de la poblacion
general; en ellos existe una correlacion positiva entre
la gravedad de la enfermedad y la colonizacién por S.
aureus ®. Algunos medicamentos, como la metildopa
© y la asociacion de ribavirina e interferén a2b o pe-
ginterferén az2b, se han propuesto como posibles fac-
tores desencadenantes de eccema numular @, Moore,
et al., reportaron el caso de un paciente varéon de 50
afios, con hepatitis C cronica y tratado con ribavirina
en capsulas e interferén a2b por via subcutanea, que a
los cuatro meses de iniciado el tratamiento farmacol6-
gico desarroll6 lesiones sugestivas de eccema numular
en el sitio de la inyeccién en la regién anterior de los
muslos y que, posteriormente, se generalizaron a los
miembros superiores, el tronco y el rostro ®. La enfer-
medad puede aparecer durante cualquier temporada
del afo; sin embargo, existen datos acerca de las exa-
cerbaciones durante el verano y el invierno, por lo que
también se le llama “eccema de invierno” 2,
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Hasta el momento, no existe una directriz de manejo
para el eccema discoide. En la mayoria de los casos,
se reporta la resolucién de las lesiones con corticoides
topicos de media y alta potencia, emolientes y antihis-
taminicos orales para el manejo del prurito. Ademas,
se ha informado el uso tépico de inhibidores de la cal-
cineurina y fototerapia con luz UVB-NB ®,

Para los casos graves, se ha propuesto emplear trata-
miento sistémico con diversos agentes. Sin embargo,
hasta el momento no contamos con los estudios que
validen su efectividad y seguridad, y el uso de la gran
mayoria de estos farmacos se deriva de la informacion
obtenida de los estudios sobre dermatitis atopica 4.
Entre los medicamentos propuestos, se encuentran la
ciclosporina, la azatioprina y el micofenolato de mo-
fetilo. El metotrexato parece ser una opciéon promete-
dora; se han reportado casos tanto en adultos como
en nifios, que demuestran que es eficaz y con pocos
efectos secundarios (con mayor frecuencia nauseas,
vomito y diarrea) @,

Existe poca evidencia cientifica que respalde el uso del
metrotexato para el tratamiento del eccema numular.
Sin embargo, al hacer la revisién bibliografica, encon-
tramos un estudio observacional retrospectivo reali-
zado en Madrid, Espafia, donde se dio tratamiento con
metotrexato oral a 28 nifios con eccema numular grave,
desde enero hasta marzo de 2007. En dicho estudio, se
evalud la reaccion después de un mes de iniciado el
tratamiento y, posteriormente, cada tres meses. Al fina-
lizar el estudio, después de 13,4 meses, el 35,7 % de los
pacientes presento resolucion completa de las lesiones
en la piel, el 46,4 % tuvo una importante mejoria y el
14,3 % present6 una mejoria leve. Se reportd una inci-
dencia muy baja de efectos secundarios con esta moda-
lidad de tratamiento @,

Ademas, en otro estudio observacional retrospectivo
realizado en Melbourne, Australia, se evaluo6 el resul-
tado del tratamiento con metrotexato en 25 pacientes
pediatricos con eccema numular moderado a intenso.
Al finalizar el estudio, el 64 % de los pacientes obtuvo
una resolucion completa de las lesiones dérmicas y
pudo terminar el tratamiento con metrotexato después
de un promedio de 10,5 meses de duracién. Cabe re-
saltar que no se reportaron efectos secundarios serios
por el uso de este medicamento durante el estudio 4.

CONCLUSIONES

Los casos aqui presentados pretenden divulgar la infor-
macion sobre la historia natural del eccema numular y
los factores asociados, asi como el proceso diagnostico
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y el tratamiento de esta enfermedad.

Dada su naturaleza, el eccema numular es una en-
fermedad poco diagnosticada. Generalmente, los pa-
cientes reciben multiples tratamientos previos al diag-
noéstico definitivo, el cual se basa principalmente en la
presentacion clinica, ya que los resultados de la histo-
patologia son poco especificos. Sin embargo, la presen-
tacion clinica es variada. En los pacientes aqui presen-
tados, se observaron lesiones numulares generalizadas
(en todo el cuerpo) y con tendencia a ser simétricas,
acompafiadas de prurito intenso, lo cual disminuye la
calidad de vida de los pacientes.

El eccema numular es una enfermedad cronica, en la
que son frecuentes las recidivas. El tratamiento se basa
principalmente en medicamentos topicos y, eventual-
mente, orales. En muchas ocasiones, se requiere mas
de un medicamento para lograr la resoluciéon de las
lesiones.

Finalmente, cabe mencionar que hacen falta estudios
que determinen con exactitud el manejo farmacolégico
y su duracioén.
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Superficial acral fibromyxoma is a rare benign neoplasm that mainly affects
the periungual and subungual regions, clinically characterized as a slow-
growing and not very symptomatic lesion, although it may be associated with
the distortion of the nail.

The case of a man with this unusual dermatological condition is described and
a review of the literature is made.

KEY WORDS: Fibromyxoma, nails, benign neoplasm.

INTRODUCCION

El fibromixoma acral superficial es un tumor benigno de tejidos blandos con predi-
leccién por la region acral. Fue descrito por primera vez por Fetsch y colaboradores
en 2001, quienes publicaron una serie de 37 casos después de realizar una revision
sistematica de 280 tumores acrales fibrohistocitarios ©'; desde entonces, se han des-
crito varios reportes. Sin embargo, aiin se considera una neoplasia poco frecuente.
A continuacion, se presenta el caso de un paciente con diagndstico de fibromixoma
acral superficial y se lleva a cabo una revision de la literatura enfocada en sus carac-
teristicas clinicas, histoldgicas y en el diagnostico diferencial.
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REPORTE DE CASO

Se trata de un hombre de 43 anos, futbolista, sin an-
tecedentes personales de relevancia. Consulta por un
afo de evolucion de un tumor en la regién subungular
del primer dedo del pie derecho, inicialmente asinto-
matico, pero que ante el crecimiento progresivo limita
el uso del calzado y la actividad deportiva. En la ex-
ploracion fisica se observa un tumor normocrémico de
17x6 mm, con escamas finas en su superficie, fibroso al
tacto, que emerge por el pliegue ungular lateral y pro-
ximal destruyendo y elevando parcialmente la lamina
(figura 1). Se decide realizar biopsia escisional (figura

Figura 1. Tumor normocrémico de 17x6 mm, con es-
camas finas en su superficie, que emerge por los plie-
gues ungular lateral y proximal y destruye y eleva par-
cialmente la lamina.

2) con la impresion diagnostica de fibromixoma acral
superficial frente a fibroqueratoma. El informe de pato-
logia confirma el diagndstico de fibromixoma acral su-
perficial con bordes negativos, por lo que se decide ini-
ciar el seguimiento clinico del paciente, quien, hasta el
momento, 12 meses después contintia sin recurrencia
(figuras 3y 4).

DISCUSION

El fibromixoma acral superficial, o simplemente fibro-
mixoma, es un tumor benigno de los tejidos blandos,
con predileccién por las regiones periungulares y su-

Figura 2. Biopsia escisional. Mediante una incisién en
“L” de los pliegues proximal y lateral, se diseca hasta
lograr la visualizacién completa del tumor y la extrac-
cion de la lesion.
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Figura 3. Se observa una lesién dérmica no encapsulada conformada por células fusi-
formes en un patron fascicular sobre un estroma mixoide. Hematoxilina y eosina, 10x.

Figura 4. Presencia de células fusiformes y células estelares sin atipia ni mitosis. Hema-
toxilina y eosina, 40x.
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bungulares de las manos y los pies. Clinicamente, se
caracteriza por ser una lesiéon nodular tnica, de con-
sistencia blanda a dura, normocrémica, aunque puede
presentar pigmentos blancos y rojos ), con un tamafio
que oscila entre los 5y los 50 mm de diametro y con
una media de 17,5 mm, de crecimiento lento y, gene-
ralmente, asintomatica o levemente dolorosa a la pal-
pacién, que puede distorsionar la unidad ungular ©9,
como en el caso de este paciente. Se ha descrito un pre-
dominio por el género masculino, en una relacion 2:1
@78 y puede desarrollarse en cualquier grupo etario,
con mayor tasa de incidencia entre los 43 y los 58 afios
(3,5,7),

El hallux es el dedo afectado con mayor frecuencia. En
aproximadamente el 50 % de los casos, el aparato un-
gular esta comprometido con onicélisis o hiperquera-
tosis subungular %%, aunque también pueden encon-
trarse en los dedos, las palmas, la region interdigital, el
tobillo, el talébn ®57 y en otras regiones excepcionales,
como la parte posterior del muslo y la pierna ©.

A pesar de que no se ha documentado el primer caso
de transformacion a malignidad ©7, en algunos pa-
cientes se ha encontrado afectacién 6sea en forma de
erosiones o lisis © 1. En pocos pacientes se ha obser-
vado el antecedente de traumatismo local ®> "y, hasta
el momento, no se han identificado factores de riesgo
adicionales que lo predispongan @,

Histologicamente, se describe como un tumor dérmico
bien delimitado, hipervascularizado, que puede exten-
derse hasta el tejido subcutaneo, la fascia subyacente
y el periostio, sin conexién con la epidermis adyacente;
sin embargo, es frecuente que se asocie a hiperquera-
tosis 9. Las lesiones son moderadamente celulares,
compuestas por células estrelladas, fusiformes u
ovoides, dispuestas en un patréon de crecimiento es-
toriforme o fascicular (menos comun), inmersas en
un estroma que puede ser mixoide, mixocolagenoso
(el mas frecuente) o colagenoso *> 9, En la mayoria de
las muestras se observan mastocitos y ausencia de mi-
tosis. El infiltrado linfocitico y las atipias nucleares son
raras, y estas tltimas, en caso de estar presentes, son
leves 4.9,

La expresion del marcador inmunohistoquimico CD34
es caracteristica para este tumor, aunque existen re-
portes que indican que este es negativo. Otros marca-
dores de presencia variable son: CD99, antigeno de
membrana epitelial (AME), nestina y CD1o ®® ), Tipi-
camente, presenta resultados negativos para S-100,
HMB-45, citoqueratina, apolipoproteina D, desmina y
actina (45781,

En cuanto a los diagnésticos diferenciales, estan las
neoplasias benignas y las malignas, y son el fibroque-

ratoma digital adquirido y el neurofibroma mixoide los
tumores que representan mayor reto para la diferen-
ciacion clinica e histologica. El fibroqueratoma digital
adquirido es un tumor fibroso benigno localizado en
los dedos, como una papula o nédulo menor de 1 centi-
metro de didmetro y con menor predileccion por el apa-
rato ungular . Histoldgicamente, es un tumor menos
celular, menos vascularizado y mas colagenizado **
), A nivel inmunohistoquimico, se caracteriza por ser
negativo para CD34 2. El neurofibroma mixoide es una
lesion solitaria localizada en las manos o en los pies e
histologicamente es un tumor dérmico de células fusi-
formes; a diferencia del fibromixoma acral superficial,
se caracteriza por la ausencia de vasculatura y la in-
munorreactividad para S100, como marcador de origen
neural @4,

En relacién con su tratamiento, se recomienda la re-
seccion completa de la lesién para obtener margenes
quirdrgicos negativos y asi evitar las recurrencias des-
critas en cerca del 22 % al 25 % de los casos de esci-
siones incompletas @& 9% y continuar con el segui-
miento clinico.

CONCLUSION

El fibromixoma acral superficial es una neoplasia be-
nigna, que debe sospecharse ante el hallazgo de una
lesion nodular superior a los 15 mm de diametro en el
aparato ungular. Por sus caracteristicas clinicas simi-
lares a las de otros tumores, el estudio histolégico y la
inmunohistoquimica son necesarios para confirmar el
diagndstico. Ademas, por el riesgo de recurrencia, es
necesaria la reseccién completa de la lesion y el segui-
miento clinico.
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RESUMEN

El eritema elevatum diutinum (o eritema elevado persistente o diutino) es una
dermatosis inflamatoria crénica rara, caracterizada por papulas y nédulos erite-
matosos, de color café o violaceos, localizados en superficies extensoras, con un
patroén clinico caracteristico. Generalmente, esta asociado a enfermedades infec-
ciosas, autoinmunes o neoplasias hematologicas. Algunos autores lo clasifican
como una vasculitis leucocitoclastica; otros, como una dermatosis neutrofilica o
una combinacién de ambas entidades.

Se presenta el caso de un paciente de 4 afos, con lesiones clinicas e histopatolo-
gicas sugestivas de eritema elevatum diutinum, con afectacién extensa en la piel
y compromiso laringeo.

PALABRAS CLAVE: vasculitis leucocitoclastica cutanea, nifio, membrana
mucosa, laringe.

SUMMARY

Erythema elevatum diutinum is a rare, chronic inflammatory dermatosis, cha-
racterized by erythematous brown and purple papules and nodules on extensor
surfaces with a characteristic clinical pattern. Generally, it is associated with
infectious, autoimmune diseases and hematological malignancies. For some
authors it is considered a leukocytoclastic vasculitis and for others it is within
the spectrum of neutrophilic dermatosis or a combination of both entities.

We report a case of a 4 year-old-patient with suggestive clinical and histo-
pathological lesions of erythema elevatum diutinum, with extensive skin and
laryngeal involvement.

KEY WORDS: Cutaneous leukocytoclastic vasculitis, child, mucous membrane,
larynx.
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente varon de 4 afios, na-
tural y residente en San Vicente, Antioquia, Colombia,
quien consulta al hospital local por un cuadro de ocho
dias de evolucion de tos, rinorrea, fiebre subjetiva y le-
sién costrosa en el dorso de la mano izquierda. En el
hospital formulan el diagndstico de impétigo vulgar
asociado a cuadro gripal y ordenan tratamiento con ce-
falexina oral de forma ambulatoria.

Cuatro dias después, asiste nuevamente al hospital re-
gional por un aumento de las lesiones en la piel, con
compromiso de las fosas nasales, la mucosa oral, las ex-
tremidades superiores e inferiores y los gliteos. Ademas,
con estridor laringeo y disfonia, por lo que se inicia el
tratamiento con clindamicina, se realiza una biopsia de
piel y se decide remitir a tercer nivel de atencion.

A la revision por sistemas, la madre del paciente refiere
que es el primer episodio y niega tener familiares con
cuadros similares. El paciente es producto del primer
embarazo, un parto vértice espontaneo, a término, sin
complicaciones, sin antecedentes personales o fami-
liares de importancia.

A la exploracién fisica, se encuentra que el paciente
esta en regulares condiciones generales, con disfonia,
estridor inspiratorio y afebril. En la piel presenta pa-
pulas normocromicas y placas eritematosas descama-
tivas, con algunos nédulos con bordes sobreelevados y

Restrepo, T'M; Santa, C; Peiia, EB; Muiioz, AM; del Rio, DY

pseudovesiculacion, ademas de lesiones tumorales con
descamacion en la periferia y costra central. Hay com-
promiso de las superficies extensoras, como los codos,
el dorso de las manos, las fosas nasales (figura 1), las
rodillas, la cara posterior de las piernas, las fosas po-
pliteas y los glateos. También se observan algunas ero-
siones no dolorosas en la mucosa oral, en la lengua, el
paladar duro y blando y el labio superior.

El paciente es valorado por otorrinolaringologia por
compromiso de la via respiratoria superior. Se lleva a
cabo una laringotraqueobroncoscopia, que encuentra
lesiones en la lengua, las amigdalas, la cavidad oral,
la faringe y la laringe, con edema y obstruccién poste-
rior en los repliegues aritenoepigloticos. La traquea y
los bronquios fuentes estan sanos, aunque por el com-
promiso de las estructuras laringeas, con alto riesgo de
obstruccion de la via respiratoria y de insuficiencia res-
piratoria, se decide realizar la traqueostomia.

En los paraclinicos, se evidencia una leucocitosis leve
con neutrofilia, ademas de un perfil infeccioso con
virus hepatoétropos negativo, p y ¢ ANCAS negativos y
serologia para sifilis no reactiva. El ELISA para virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) es negativo y
la funcién renal, asi como la glucosa-6-fosfato-deshi-
drogenasa y la electroforesis de proteinas no presentan
alteraciones.

En los resultados de las biopsias de la piel tomadas
inicialmente se reporta un infiltrado inflamatorio neu-

i

Figura 1. Nédulos y placas eritematosas con borde descamativo y costras en dorso de mano, codos y erosiones en

fosas nasales.
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trofilico denso que, junto con algunas de las caracteris-
ticas de las lesiones cutaneas, sugeria como posibili-
dades diagnosticas el sindrome de Sweet, la dermatitis
herpetiforme o la dermatosis lineal por inmunoglobu-
lina A (IgA).

Sin embargo, después de realizar nuevas biopsias de
la piel para esclarecer el diagnoéstico, se reporta la
presencia de hiperplasia epidérmica y de necrosis fi-
brinoide de la pared vascular en la dermis, con infil-
tracion de neutréfilos. El tejido conectivo perivenular
tiene fibrina e infiltrado inflamatorio mixto, con pre-
dominio de neutréfilos, ademas de leucocitoclastia y
fibrosis inicial (figura 2). El estudio de inmunofluores-
cencia directa (IFD) en la piel no muestra depésitos de
inmunoglobulinas ni complemento.

Basados en la historia clinica del paciente, los ha-
llazgos a la exploracion fisica, la evolucion, los resul-
tados del estudio de histopatologia y la IFD negativa,
se formula el diagnéstico de eritema elevatum diutinum
(EED) con manifestaciones en la piel, las mucosas y
compromiso laringeo.

Se inicia el tratamiento con clobetasol topico en las le-
siones y, posteriormente, se administra prednisona en

7,5 mg/d.

El paciente es valorado ulteriormente por reumato-
logia, hematologia y oftalmologia, en un hospital de
alta complejidad, en donde descartan otras enferme-
dades asociadas al cuadro clinico o si hay compromiso
de otras superficies mucosas.

Con los resultados normales de glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa, se decide administrar dapsona en 25
mg/d, con excelente respuesta que inicia a las 48 horas
de tratamiento. El paciente continda con la terapia or-
denada y con resolucion total de las lesiones.

Un mes y medio después del alta hospitalaria, el pa-
ciente sufre una recaida, con menor cantidad de le-
siones asociada a un cuadro gripal; sin embargo, en
esta oportunidad, solamente hubo compromiso de la
piel.

Se inicia el desmonte progresivo de la dapsona por la
mejoria clinica vista y por la disminucién no signifi-
cativa de los valores de hemoglobina (13,5 a 12,7 g/dl),
hasta llegar a los 12,5 mg interdiarios, dosis con la que
se encuentra actualmente, sin nuevas recidivas (figura
3).

Figura 2. Hiperplasia epidérmica, necrosis fibrinoide de la pared vascular con infil-
tracion de neutrofilos en la dermis. Fibrina e infiltrado inflamatorio mixto con predo-
minio de neutroéfilos en tejido conectivo, leucocitoclastia y fibrosis inicial.
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Figura 3. Cicatrices residuales en codos y dorso de mano después de tratamiento con dapsona.

DISCUSION

El EED es considerado, por algunos autores, como
una vasculitis leucocitoclastica crénica de pequefios
vasos no asociada a ANCAS vy, por otros, como una
dermatosis neutrofilica o una combinacién de ambas
entidades. Presenta lesiones cutaneas con un patron
clinico caracteristico por su localizacion en las super-
ficies extensoras. En gran parte de los casos esta aso-
ciado a enfermedades infecciosas, autoinmunes o neo-
plasias hematoldgicas ®2.

El EED es una entidad poco frecuente, con aproxima-
damente 250 casos reportados en la literatura hasta
el afio 2011, y es alin mas escasa su presentaciéon en
nifos. Puede aparecer a cualquier edad ©, pero es
mavyor la prevalencia entre la cuarta y la séptima dé-
cada de vida. Los casos en personas mas jovenes usual-
mente se asocian a algin tipo de inmunodeficiencia.
Afecta por igual a ambos géneros y no hay predileccion
racial @4,

En términos generales, la fisiopatologia del EED es des-
conocida, pero parece estar implicada una reacciéon de
hipersensibilidad local de tipo III. Hay sobreexpresion
de un antigeno, en gran parte de los casos por las co-
morbilidades asociadas, lo que desencadena una reac-
cion antigeno-anticuerpo con activaciéon del comple-
mento y formacion de complejos inmunes circulantes,
que se depositan en la pared de los pequefios vasos
sanguineos, que lleva a la destruccién vascular y, por
altimo, a fibrosis @.

Clinicamente, el EED se manifiestan como papulas,
placas y nddulos simétricos eritematosos, de color vio-
laceo o marrén, que pueden evolucionar a ampollas,
vesiculas y erosiones. Algunas de estas pueden pre-
sentar una configuracién en diana, ser asintomaticas,
dolorosas o pruriginosas. Aunque frecuentemente apa-
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recen en superficies extensoras, también se pueden
observar en los glateos y en la region posterior de las
extremidades ©, o en localizaciones atipicas como el
rostro y el pabell6n auricular. Todas estas zonas anatd-
micas estaban comprometidas en el paciente del caso
descrito. En ocasiones, se asocian a sintomas sisté-
micos, como la fiebre y las artralgias, y su evolucion
suele ser cronica y recurrente, con resoluciéon de 5 a 10
afos en la mayoria de los casos ® 2.

En cuanto a las manifestaciones extracutaneas del
EED, la mas descrita es el compromiso ocular, que
puede presentarse como escleritis nodular, panuveitis
y queratitis. El compromiso de otras superficies mu-
cosas es muy raro, con pocos casos reportados en la
literatura. De estos, solamente se encontraron cuatro
pacientes con afectaciéon de las mucosas: el primero,
un adulto con compromiso laringeo y peneano ©; el
segundo, un nifo de 7 afios, con infecciones estrepto-
cocicas recurrentes, que presento lesiones en la piel y
la mucosa oral; el tercero, una nifa de 3 afios, con in-
feccién cronica del tracto respiratorio superior e hiper-
gammaglobulinemia D, con lesiones extensas en las
superficies extensoras, los gliteos, el rostro, las orejas,
la lengua y la cavidad oral @, similar a los hallazgos
encontrados en el paciente del presente estudio; y el
cuarto, una mujer de 19 afos, con lesiones gastroin-
testinales, en las extremidades y en la mucosa oral, en
la que se formuld un diagnostico de superposiciéon de
EED y sindrome de Sweet ®,

Cuando hay lesiones en las mucosas, probablemente
se deban a un fendémeno de vasculitis y a una menor
capacidad de los neutroéfilos para combatir las bacte-
rias ©7,

En cuanto a las principales enfermedades asociadas al
EED, estan: enfermedades autoinmunes, infecciones,
principalmente por VIH, virus hepatétropos y estrepto-
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cocos; neoplasias, de las cuales, las mas relacionadas
son la paraproteinemia IgA y el sindrome mielodis-
plasico; y, por ultimo, los medicamentos tales como
los antituberculosos, el cisplatino y la eritropoyetina.
En el caso que se presenta, todos estos factores fueron
descartados ®.

El diagnostico se basa en el curso de la enfermedad,
que generalmente es prolongado, con recurrencias
ocasionales, manifestaciones clinicas caracteristicas
por su localizacion y, finalmente, hallazgos histopato-
l6gicos que evidencian vasculitis leucocitoclastica con
infiltrado neutrofilico y, en fases mas avanzadas, apari-
cién de una fibrosis perivascular progresiva ®.

En lo que respecta a los principales diagnoésticos dife-
renciales del EED, estan la dermatitis herpetiforme, la
dermatosis lineal por IgA, el lupus ampolloso y el sin-
drome de Sweet ampolloso.

Es importante resaltar que, en gran parte de los casos,
pueden coexistir los hallazgos clinicos e histologicos
de distintas dermatosis neutrofilicas. Se han reportado
algunos casos en la literatura de superposicion de sin-
drome de Sweet o dermatitis herpetiforme con EED, lo
que dificultad aiin mas el diagnoéstico ®. Es aqui donde
la histopatologia desempefia un papel fundamental,
porque pese a que en todas estas entidades se puede
observar un infiltrado neutrofilico, la coexistencia de
este con vasculitis leucocitoclastica se da solamente
en el EED. Igualmente, la inmunofluorescencia directa
ayuda a descartar otras enfermedades, como la derma-
tosis lineal por IgA y la dermatitis herpetiforme & 1),
Las lesiones clinicas caracteristicas, los hallazgos de
vasculitis leucocitoclastica con infiltrado neutrofilico
en la histopatologia y la inmunofluorescencia directa
negativa apoyaron el diagnoéstico en el paciente del
presente estudio @.

El tratamiento de eleccién para el manejo de esta en-
tidad es la dapsona, por sus propiedades inhibitorias
sobre los neutroéfilos. En términos generales, los pa-
cientes responden de forma notoria en 48 horas, como
en el caso aqui presentado; sin embargo, no tratar la
causa de la enfermedad y, por ende, la suspension del
medicamento pueden producir recaidas @. Otras op-
ciones terapéuticas descritas son la niacinamida, las
tetraciclinas, los esteroides sistémicos, topicos o intra-
lesionales, la clofazimina, la ciclofosfamida e incluso
los procedimientos quirdirgicos cuando las lesiones
son muy grandes e intratables >,

En la literatura, solamente se encontré un caso repor-
tado de un adulto con EED y compromiso laringeo, que
respondi6 adecuadamente al manejo con dapsona y
esteroides sistémicos ©. Este seria, entonces y hasta
ahora, el segundo caso informado de un paciente con
esta entidad y compromiso laringeo.

CONCLUSION

Se destaca la importancia de este caso clinico al consi-
derar al eritema elevatum diutinum (o eritema elevado
persistente o diutino; EED) como una forma distintiva
de vasculitis cutanea, que puede llegar a presentar
compromiso mucocutaneo extenso, por lo que es ne-
cesario un abordaje interdisciplinario, la investigaci6n
de las causas subyacentes y el tratamiento oportuno.
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DIAGNOSTICO

Xantogranuloma juvenil del adulto

Las histiocitosis de células no Langerhans, o histiocitosis de clase II, representan
un raro grupo de trastornos caracterizados por la proliferacion de histiocitos de
tipo no Langerhans. El xantogranuloma juvenil es la manifestacién mas frecuente
de histiocitosis y el denominado xantogranuloma del adulto es una de sus variantes.
La dermatoscopia es una herramienta muy ttil, pues facilita el diagnoéstico dife-
rencial cuando las manifestaciones clinicas no son caracteristicas. El patron der-
matoscopico del xantogranuloma consiste en un fondo amarillo-anaranjado con
un halo eritematoso, descrito como patrén en “sol poniente”, con nubes palido-
amarillentas que corresponden al infiltrado dérmico xantogranulomatoso, muy
similares a las de la hiperplasia sebacea, y vasos arboriformes dispuestos en la
periferia de la lesion.

En el presente caso, se apreci6 con facilidad la coloracién amarillo-anaranjada
caracteristica del patron en sol poniente y, ademas, globulos blanco-amarillentos
centrales, y vasos arboriformes y puntiformes dirigidos hacia el centro de la lesion.
Dada la infrecuente presentacion de esta enfermedad en la edad adulta, se tomo
una biopsia de una de las lesiones. Se observ) un infiltrado inflamatorio crénico
con macrbfagos espumosos y células gigantes multinucleadas en la dermis papilar
(figura 2A). Los tejidos fueron negativos para S100 y CD1a (figuras 2B y C), lo que
descarta una histiocitosis de células de Langerhans, y positivos para CD 68 (figura
2D), lo cual confirma el diagnoéstico de xantogranuloma, una de las formas de his-
tiocitosis de células no Langerhans.

El cuadro hematico fue normal, ademas del aumento ya conocido de la concentra-
cion sérica de lipoproteina de alta densidad (HDL). No hubo hallazgos relevantes
en el proteinograma, el recuento linfocitario, la ecografia abdominal, la radiografia
de térax o la valoracioén oftalmoldgica.

El compromiso extracutaneo y la asociacién con trastornos tales como la neurofi-
bromatosis de tipo 1 y la leucemia mielomonocitica juvenil son infrecuentes en el
adulto, por lo que no se recomienda su estudio sistematico, sin omitir la evaluaciéon
inicial.

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 74-75

Correspondencia:
Laura Vergara-de la Campa

Email:

laura.vergara.de.la.campa@
gmail.com

Recibido: 27/07/18
Aceptado: 29/11/18

Conflictos de interés:

No se reportan conflictos de
interés.

Financiacion:
Ninguna.



En jovenes, la enfermedad evoluciona hacia la reso-
lucién espontanea en 3 a 6 anos, mientras que, en los
adultos, puede durar hasta 15 afos, por lo que suele
optarse por la abstenciéon terapéutica. Es de resaltar
que la dermatoscopia proporciona una valiosa in-
formacion adicional, que permite un enfoque inicial
mejor orientado.
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Figura 2. A) H-E 10%, imagen histoldgica, infiltrado inflamatorio cronico con macréfagos espumosos y células gi-
gantes multinucleadas en dermis papilar. B) S100 negativo. C) CD1a negativo. D) CD 68 positivo.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 74-75

75



Rev Asoc Colomb Dermatol

76

Etica
Parte II

Dicotomia

Dichotomy
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ANALISIS DEL CASO DE ETICAN® 8

Este caso, que es real, configura una falta a la ética, denominada dicotomia. Esta
falta se materializa cuando un médico recibe por parte de un tercero (colega, otro
profesional sanitario, clinica, hospital, centro de imagenologia, laboratorio cli-
nico, farmacia, laboratorio farmacéutico, entre otros) dinero o regalos en especie,
por la remisién de los pacientes. Es una participaciéon del dinero recibido por la
tarifa cobrada al paciente, realizada sin su conocimiento. Es un acto contrario a la
dignidad profesional .

En un gran nimero de casos, la remision se trata de justificar aduciendo la credi-
bilidad que el profesional tiene en un colega, profesional sanitario o institucién
de prestacion de servicios; es decir, se enmascara con la justificaciéon de la calidad
del servicio que se prestara, cuando la realidad es que se esta buscando una ga-
nancia econémica, la cual se esta anteponiendo al bienestar del paciente y que
viola la ética médica que prescribe la obligaciéon de no anteponer los intereses
personales y, por ende, la ganancia econémica, sobre los mejores intereses y el
bienestar del paciente @.

La calidad de los servicios prestados por el profesional o la institucién a la que se
remite al paciente no justifica la dicotomia. Ante la solicitud del paciente, es obli-
gacion del médico tratante no solo recomendarle un profesional o centro de aten-
cion de buena calidad, sino también brindarle informacién veraz al respecto y
las opciones disponibles en la ciudad o regién donde este vive, para que escoja la
que le genere mas confianza, donde se sienta mejor atendido o que tenga mayores
facilidades de acceso. Mas grave es la situaciéon cuando la remisién se hace a cen-
tros o a profesionales que ofrecen una atencién de baja o discutible calidad, y que
solo esta motivada por la ganancia que el profesional obtendra de dicha remision.
Hay casos documentados donde el receptor de la remision incluye en su costo de
atencion y, por ende, en la tarifa que cobra al paciente el valor de la comisiéon que
debe dar al médico que remite, con lo cual se configura otra falta a la ética, por
el sobrecosto que el paciente o el responsable de su cuenta debe pagar, no por el
servicio que se le presto, sino por el compromiso con el médico remitente.

La practica de la medicina en grupos cerrados o centros de accionistas genera
un riesgo y, en consecuencia, un conflicto de interés, que llevan a establecer una
dicotomia no manifiesta, al generar convenios o exigencias a los socios, para que
remitan a los pacientes solamente a los profesionales que pertenecen al grupo o
centro. La obligacién del médico es primordialmente con los mejores intereses del
paciente y por ello, en caso de solicitud, solo debe recomendar a los profesionales
o a las instituciones que se destaquen por su mejor calidad cientifica y humana.
Es preocupante la modalidad de dicotomia donde los especialistas y las institu-
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ciones ofrecen al médico general o de familia honorarios por la remisién de pacientes. Para el médico joven, esta
propuesta se convierte en un riesgo moral, que lo lleva a buscar mas opciones de participacion por la remision de
pacientes, de tal manera que, en ocasiones, remite a los pacientes innecesariamente, con diagnésticos dudosos
que pueden culminar en la realizacién de cirugias indtiles o en riesgos en la practica de examenes que no estan
claramente indicados. Las primeras ofertas de remisién en un esquema de dicotomia pueden convertirse en una
“pendiente resbaladiza”, que genera, cada vez mas, violaciones a la ética y mayor deterioro del profesionalismo
del médico.

La Ley de Etica Médica, o Ley 23 de 1981 @, en sus articulos 40 y 41 prohibe expresamente la dicotomia. El articulo
40 reza asi: “Esta prohibido al médico en ejercicio recibir beneficios comerciales de farmacias, laboratorios, 6p-
ticas, establecimientos ortopédicos y demas organizaciones o instituciones similares encargadas del suministro
de elementos de prescripcion médica”. El articulo 41 es claro y contundente: “El médico no debe aceptar o con-
ceder participaciones por la remisién del enfermo”.
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La Revista Colombiana de Dermatologia y Cirugia Der-
matoldgica es la publicacion oficial de la Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica,
sus sociedades filiales y los capitulos regionales. Se
publica de forma continua desde 1991, y desde 2003
se hace trimestralmente, previo sometimiento al arbi-
traje por pares cientificos seleccionados por el Comité
Editorial. Se encarga de divulgar articulos originales e
inéditos de investigacion en Dermatologia, articulos de
revision y de reflexion, y reportes de casos dermatolo-
gicos. Su contenido es esencialmente de tipo cientifico,
aun cuando eventualmente puede haber contribu-
ciones de caracter gremial o informativo cuando sean
de particular importancia. Uno de sus objetivos mas
claros es lograr una mejor educaciéon dermatolégica
continua y, por consiguiente, son bienvenidos todos
aquellos trabajos que cumplan con esta meta.

El titulo abreviado de la Revista Colombiana de Der-
matologia y Cirugia Dermatologica es Rev Asoc Colomb
Dermatol. que debe ser usado en las notas al pie de pa-
gina, leyendas de figuras y referencias bibliograficas.

Los manuscritos deben ser enviados al editor de la
Revista de la Asociacién Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatolégica, por medio de el correo elec-
trénico revista@asocolderma.com

INFORMACION PARA LOS
AUTORES

La revista observa las normas publicadas por el Inter-
national Committee of Medical Journal Editors (www.
icmje.org) en sus requisitos uniformes para manus-
critos enviados a revistas biomédicas y las ha incorpo-
rado en el proceso de revision y publicacion.

Tipo de articulos publicados en la
revista

1. Articulo de investigacion

Debe ser un trabajo original derivado de una investiga-
cién que contribuya a construir conocimiento cientifico
al registrar informacion relevante sobre nuevos datos
disponibles. Debe contener las siguientes secciones:
introduccién, materiales y métodos, resultados, dis-
cusion y referencias. Debe contar con un resumen
estructurado de maximo 250 palabras, en espafiol e
inglés, y se deben indicar de tres a seis palabras clave
en espanol, que estén incluidas en los Descriptores de
Ciencias de la Salud (DeCS) (http://decs.bvs.br/E/ho-
mepagee.htm), y en inglés, que aparezcan en el listado
del Medical Subject Headings (MeSH) (http://www.
nlm.nih.gov/mesh).

Los trabajos presentados deben haber observado
las normas éticas del comité encargado de super-
visar los estudios de investigaciéon de la institucion
en donde se realizb el estudio, ademéas de acatar los
enunciados de la Declaracion de Helsinki de 1975, mo-
dificada en Setl, Corea, en 2008, http://www.wma.net/
en/3opublications/1opolicies/b3, y los contenidos en
la Resolucion 8430 de 1993 del Ministerio de Salud y en
la Resolucion 2378 de 2008 del Ministerio de la Protec-
cion Social. Se debe adjuntar al manuscrito la aproba-
cion del comité institucional de ética en investigacion.

2. Articulo de revision

Es un trabajo didactico de actualizacion sobre un
campo particular de la Dermatologia; se caracteriza por
presentar una cuidadosa revision bibliografica de, por
lo menos, 50 referencias. Se sugiere no incluir mas de
setenta referencias y el resumen, en espafiol y en inglés,
no debe ser de mas de 150 palabras. Se deben indicar de
tres a seis palabras clave en espafiol y en inglés.

3. Articulo de reflexion

Es un manuscrito que presenta resultados de investiga-
cion desde una perspectiva analitica, interpretativa o
critica del autor, sobre un tema especifico, recurriendo
a fuentes originales.
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4. Reporte de caso

Es la seccion dedicada a la comunicacién de experien-
cias clinico-terapéuticas o histopatolégicas. Su obje-
tivo es contribuir al conocimiento médico al describir
una enfermedad nueva o poco frecuente, una aplica-
cion clinica relevante, contribuir a esclarecer la pato-
génesis de una enfermedad, describir alguna compli-
cacion inusual o aportar aspectos novedosos en cuanto
a diagnostico o tratamiento. El resumen, en espafol y
en inglés, no debe ser mayor de 150 palabras. Deben
indicarse de tres a seis palabras clave.

Debe contener la descripcion del caso clinico, un
corto comentario y una conclusion final.

Se sugiere un maximo de diez referencias, relacio-
nadas con el tema, y tres fotografias clinicas o histo-
logicas. Si los autores consideran que deben incluirse
mas fotografias, deben explicar la importancia de la
inclusién de las imagenes para la comprension del ar-
ticulo.

A juicio del Comité Editorial, los autores de un re-
porte de caso no deben ser méas de cuatro (Rev Asoc Co-
lomb Dermatol. 2011;19:260-1); si los autores exceden
ese nimero, debe sustentarse con claridad la participa-
cion de cada uno en la elaboracién del articulo.

5. Haga usted el diagnéstico

Esta modalidad de articulo de educacién continua
tiene el propoésito de estimular la habilidad diagnos-
tica de los lectores. Tiene dos partes, la primera hace
la presentacion del caso utilizando fotografias clinicas
o imagenes histolégicas; la segunda aparece al final de
la revista y revela el diagndstico correcto junto con un
comentario sobre la entidad correspondiente.

6. Revision de tema

Es un documento que resulta de la revision critica de la
literatura sobre un tema en particular.

7. Revision de la literatura

Son restimenes cortos de articulos de importancia pu-
blicados en revistas internacionales.

8 Noticias y eventos

Esta secci6n publica comunicaciones de informes, obi-
tuarios, reuniones de la Asociacion o eventos nacionales
o extranjeros de importancia para el dermatélogo.
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9. Cartas al editor

Son los comentarios, opiniones o informaciones re-
lacionados con publicaciones previas e inquietudes
sobre la revista o la Asociaciéon Colombiana de Derma-
tologia y Cirugia Dermatologica. La correspondencia
publicada puede ser editada por razones de extension,
correccion gramatical o de estilo, y de ello se informara
al autor antes de su publicacion.

EVALUACION DE LOS ARTICULOS
POR PARES CIENTIFICOS

Cada manuscrito es presentado al Comité Editorial,
que decide si el manuscrito es relevante y pertinente
para la revista. Si lo es, el manuscrito es evaluado por
dos arbitros que pueden ser miembros de la institu-
cién editora o no serlo; estos arbitros se seleccionan
entre expertos en el tema tratado en cada manuscrito.
El proceso de revision por pares es andnimo y doble
ciego; ni los revisores conocen el nombre de los au-
tores ni los autores saben quienes aceptan o rechazan
su manuscrito, con el fin de garantizar la mayor obje-
tividad posible en la evaluacion.

Los pares deciden la conveniencia de su publica-
cion y pueden sugerir correcciones en caso de que
lo estimen necesario, las cuales se transmiten a los
autores por correo electronico; si fuere necesario, el
articulo se envia de nuevo a los pares revisores para
que corroboren si se realizaron los ajustes solicitados.

Si existen opiniones encontradas entre los arbitros
con respecto a la publicacién del manuscrito, el caso
se lleva a discusién por parte del Comité Editorial
con el fin de tomar la decision final sobre la publica-
cién o no del mismo.

Esta decision se basa en la calidad del manuscrito,
su importancia y claridad y, ademas, del nimero de
manuscritos aprobados para determinado ntimero de
la revista y del espacio disponible en ella. Todos los
manuscritos rechazados se devuelven a los autores.

Cuando un manuscrito es aceptado para publica-
cibn, se le envia al autor la diagramacion final en un
archivo en formato pdf (Portable Document Format)
para su revisién y aprobacion; en el caso de reque-
rirse alguna correccion, se debe informar a la revista
en los siguientes tres dias.

PRESENTACION DEL TRABAJO

Los trabajos se deben enviar junto con una carta de
presentacion que incluya el titulo del trabajo y la sec
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cién en la que se solicita publicacién, con una decla-
racién que precise que el articulo es original e inédito.
Se debe declarar que todos los autores han leido y
aprobado el contenido del trabajo y que éste o parte
del mismo no han sido publicados con anterioridad ni
han sido enviados a otro sitio para publicarse; que fue
conducido bajo las reglas éticas antes mencionadas, y
que se transfieren los derechos de reproducciéon (co-
pyright) del articulo a la revista. A juicio del Comité
Editorial, puede haber excepciones para aceptar ma-
terial que haya sido publicado previamente (tablas o
figuras), en cuyo caso se debe adjuntar el permiso de
la publicacién que posea el derecho de reproduccion.
El autor debe adelantar los tramites necesarios para la
obtencion de tales permisos.

CONFLICTOS DE INTERES

Todos los autores deben declarar si tienen algiin con-
flicto de interés relacionado con el manuscrito que
estan enviando. Estos conflictos de interés incluyen los
apoyos econdmicos recibidos para la realizacion del
trabajo, los pagos recibidos de una entidad comercial
y los pagos por conducir un estudio o por ser consultor
de alguna compaiia farmacéutica. Igualmente, todo
apoyo econ6émico o de cualquier otro tipo para asistir
a eventos sociales o académicos relacionados con la
compania farmacéutica involucrada en el estudio. La
no declaracién de los conflictos de interés puede llevar
a sanciones como el rechazo de la publicacién o, en
caso de ya haber sido publicado el manuscrito, la pu-
blicacion posterior del conflicto no declarado.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Si la fotografia de un paciente enviada para publica-
cion permite reconocer la identidad del sujeto, se debe
obtener por escrito el consentimiento informado del
paciente. La custodia del documento de aceptacion es
responsabilidad de los autores, quienes firmaran en el
momento de enviar el articulo un certificado de que se
cuenta con la autorizacién escrita del paciente para la
publicacién de su caso. No se debe incluir nungtn tipo
de informaciéon que permita identificar al paciente,
como nombres, iniciales o nimeros de historia clinica.

En la actualidad, debido al acceso de los pacientes
a las revistas clinicas en medios electronicos, el con-
sentimiento a la publicacién de fotografias cobra gran
importancia. No se debe publicar una imagen en la que
el paciente pueda reconocerse o ser reconocido, sin el
consentimiento por escrito ya que constituye una vio-

lacién de su privacidad. Esto incluye no solamente la
cara, sino cualquier parte del cuerpo que el paciente
pueda identificar como propia. En la edicion de la fo-
tografia se deben omitir datos que puedan permitir la
identificacion del paciente, pero esto no obvia la nece-
sidad de obtener el consentimiento informado.

ENVIO DEL ARTiCULO

Todo trabajo debe ser enviado a la direccién electrénica
de la revista (revista@asocolderma.com). Los manus-
critos deben escribirse en hojas tamafio carta, a doble
espacio, preferiblemente en letra Arial de 12 puntos;
las tablas y figuras no deben incluirse dentro del texto,
deben ir al final del mismo, después de las referencias.
La revista tiene el espafiol como idioma oficial, aunque
puede aceptar colaboraciones en inglés.
La primera pagina debe incluir lo siguiente:

e Titulo del trabajo en espafiol.
¢ Titulo del trabajo en inglés.
e Subtitulo, si lo amerita.

e Primer apellido y nombres completos de los au-
tores.

e (Cargoy categoria académica de los mismos.

e Nombre de la institucién donde se realizo el tra-
bajo.

e Nombre, direccién, ntimero de teléfono, fax y
direccion electronica del autor responsable de la
correspondencia.

¢ Fuentes de financiacién, equipo, medicamentos o
todos estos.

e Conteo de palabras del texto, excluyendo el re-
sumen, los agradecimientos, los pies de figuras
y las referencias, y conteo de las palabras del re-
sumen.

e Nimero de figuras y cuadros.

¢ Titulo corto para los encabezamientos de pagina.

En la segunda pagina debe aparecer el resumen en es-
pafiol y su traduccion al inglés, y las palabras clave en
los dos idiomas.

Debe evitarse el uso de abreviaturas que no sean
universalmente reconocidas, sino que hayan sido acu-
fiadas por los autores. Siempre se deben usar los nom-
bres genéricos de los medicamentos. Si se incluye una
marca registrada, solo se podra citar una vez, entre
paréntesis, luego de su primera mencién. Toda me-
dida se debe expresar segln el sistema internacional
de unidades. Las referencias se deben identificar en
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el texto con niimeros arabigos entre paréntesis, en
su orden de aparicion.

Lalista secuencial de referencias también debe ser es-
crita a doble espacio, y debe aparecer en nueva pagina
al final del texto. La forma de citarlas debe ajustarse
a lo recomendado en los requisitos uniformes para
manuscritos presentados para publicacién en revistas
biomédicas, o normas de Vancouver (http://www.nlm.
nih.gov/bsd/uniform_requirements.html). La abrevia-
tura de los titulos de las revistas debe ser tal y como
aparece en la lista de revistas indexadas en el Index
Medicus, que puede obtenerse en http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=journals.

Las comunicaciones personales no constituyen una
referencia bibliografica reconocida, como tampoco lo
son los resimenes de congresos; si se considera nece-
saria su inclusion, deben aparecer entre paréntesis en
el texto. Por favor, asegiirese de que todas las referen-
cias citadas en el texto hayan sido listadas en las refe-
rencias.

Ejemplos de referencias

Se deben listar los primeros seis autores seguidos por et
al.

o Articulos de revistas: Autores. Titulo del articulo.
Abreviatura internacional de la revista. Afio; vo-
lumen: pagina inicial y final del articulo.

¢ Libros: Autores. Titulo del libro. Nimero de la edi-
cion. Lugar de publicacion: editorial; afio.

e Capitulos de libros: Autores del capitulo. Titulo
del capitulo. En: editores del libro. Titulo del libro.
Ntmero de la edicién. Lugar de publicacion: edito-
rial; afio; pagina inicial y final del capitulo.

e Medio electronico: Autores. Titulo [sede web].

Lugar de publicacion: editor; fecha de publicacion.
Fecha de consulta. URL electronica exacta.

[lustraciones y cuadros

Cada una de las ilustraciones y cuadros se debe enviar
en un archivo adicional al texto del articulo. Son su-
plementarios y no duplicadores de lo que se diga en el
texto. Cada articulo puede llevar un ntimero razonable
de fotos; para los minicasos, el maximo es de tres. El
namero de fotos puede aumentarse cuando las carac-
teristicas didacticas del articulo lo ameriten, a juicio
del Comité Editorial.
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Fotografias

Las fotografias deben enviarse en un archivo anexo
al articulo, de preferencia en formato TIFF (Tagged
Image File Format); el formato JPEG (Joint Photogra-
phic Experts Group) no permite una 6ptima impresion
dado que es un archivo comprimido en el que se han
eliminado un ntimero indeterminado de pixeles para
lograr su compresion. Si la foto es a color debe en-
viarse en alta resolucion, es decir, por lo menos a 300
dpi (dots per inch); si es en blanco y negro, la resolu-
cién 6ptima para impresion es de 600 dpi.

Se deben numerar con cifras arabigas, tener un titulo
breve y ser autoexplicativas. Las fotografias de histopa-
tologia deben indicar el tipo de tincién y los aumentos
a los que se fotografi6 la imagen enviada.

Si han sido publicadas previamente, debe anotarse
la referencia completa y exacta del sitio en el que fue
publicada y adjuntar el permiso por escrito de la pu-
blicacidon que posea el derecho de reproduccién (co-
pyright).

Los graficos y las tablas deben enviarse en sus ar-
chivos de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos
escaneados ya que impide su correccién y diagrama-
cion apropiada. Al igual que las figuras, deben ser nu-
meradas, aparecer citadas en el texto y deben contar
con una leyenda ilustrativa y ser autoexplicativas; asi-
mismo, deben aparecer las unidades que se hayan uti-
lizado para las diferentes variables listadas.
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The Revista Colombiana de Dermatologia y Cirugia Der-
matologica is the official publication of the Asociaciéon
Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatolégica,
its affiliate societies and regional chapters. It has been
published continuously since 1991, and it became a quar-
terly journal since 2003, after scientific peer reviewing
by scientists selected by the Editorial Committee. It pub-
lishes original research articles related to Dermatology,
review and reflective articles, and case reports.

Its content is essentially scientific, even though there
may eventually be union or informational contribu-
tions, when they are particularly relevant. One of its
clearest aims is to achieve a better continuous educa-
tion in Dermatology, and thus, all those papers which
comply with this goal are welcome.

The abbreviated title of the Revista Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatologica is Rev Asoc Co-
lomb Dermatol. which must be used in footnotes, fi-
gure captions and bibliographical references.

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica editor’s email (re-
vista@asocolderma.com).

INFORMATION FOR AUTHORS

The journal complies with the guidelines published by
the International Committee of Medical Journal Editors
(www.icmje.org) in its “Uniform Requirements for Ma-
nuscripts Submitted to Biomedical Journals” and has in-

corporated them in the review and publication process.

Type of articles published in the
journal

Research article

It must be an original paper derived from an investiga-
tion which contributes to the construction of scientific
knowledge by registering relevant information about
new available data. It must contain the following sec-
tions: introduction, materials and methods, results,
discussion and references. It must have a structured

abstract with a maximum of 250 words, in Spanish
and English, and 3-6 keywords must be suggested; for
Spanish, these keywords must be included in the Des-
criptores de Ciencias de la Salud (DeCS) (http://decs.
bvs.br/E/homepagee.htm), and for English, they must
be included in the Medical Subject Headings (MeSH)
(http://www.nlm.nih.gov/mesh).

The presented articles must comply with the
ethical guidelines of the committee in charge of su-
pervising the investigation studies of the institution
where the study was conducted in addition to com-
plying with the 1975 World Medical Association De-
claration of Helsinki (Ethical Principles for Medical
Research Involving Human Subjects), modified in
Seoul, South Korea, in 2008 (http://www.wma.net/
en/3opublications/iopolicies/b3), and those in the Re-
solucion 8430 de 1993 of the Ministerio de Salud, and
the Resolucion 2378 de 2008 of the Ministerio de la
Proteccion Social. The approval of the institutional re-
search ethics committee must be attached to the paper.

Review article

It is an educational paper relevant to the update of a
particular area of dermatology, characterized by pre-
senting a thorough bibliographic review of at least 50
references. We suggest not to add more than 70 refe-
rences, and that the abstracts, both in Spanish and
English, not to exceed 150 words. Three to six keywords
in Spanish and English must be listed.

Reflective article

It is a paper which presents the results of an investiga-
tion from the analytical, interpretative o critical pers-
pective of the author, regarding a specific topic, and
using original sources.

Case report

It is the section dedicated to the communication of ex-
periences, both clinical and therapeutic or histopatho-
logical. Its objective is to contribute to medical
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knowledge by describing a new or not frequent di-
sease, a relevant clinical application, contributing to
the elucidation of the pathogenesis of a disease, descri-
bing an unusual complication or adding novel aspects
regarding diagnostics and treatment.

The abstract, in Spanish and English, must be no
longer than 150 words, and three to six keywords
must be listed. It must contain the description of a
clinical case, a short commentary, and a final conclu-
sion maximum of ten references related to the topic,
and three clinical or histological photographs are su-
ggested. If the authors consider more photographs
should be included, they have to explain the impor-
tance of their inclusion for understanding the article.

By decision of the editorial committee, the authors
of a case report should not be more than four (Rev
Asoc Colomb Dermatol. 2011;19:260-1); if there are
more participants, their involvement in the article
must be argued clearly.

Make your own diagnosis

The purpose of this type of continuous education ar-
ticle is to stimulate the diagnostic ability of the readers.
It is divided in two parts: the first one presents the
case by means of clinical photographs or histological
images, and the second part is shown at the end of the
journal and it reveals the correct diagnosis, along with
a commentary about the corresponding entity.

Topic review

It is a manuscript that results from the critical review of
the literature regarding a peculiar topic.

Literature review

They are short abstracts of important articles published
in international journals.

News and events

This section publishes reports, obituaries, association
meetings or national or foreign events which may be
important for the dermatologist.

Letters to the editor

They are the comments, opinions or information re-
lated to previous issues or questions about the journal
or the Asociaciéon Colombiana de Dermatologia y
Cirugia Dermatolégica. The published mail may be
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edited due to length, grammar or style; the author will
be informed before the publication.

SCIENTIFIC PEER REVIEW OF THE
MANUSCRIPTS

Each paper is presented before the editorial committee,
which decides if the paper is relevant and pertinent to
the journal. If it is, the paper is reviewed by two refe-
rees who might be members of the editing institution or
not. These referees are selected among experts on the
topic of the paper. The review process by the peers is
anonymous and double-blinded. Neither the reviewers
nor the authors know the names of each other, so the
authors have no knowledge of who accepts or rejects
the papers, thus guaranteeing the maximum possible
objectivity in the evaluation.

The peer reviewers decide on the convenience of its
publication and, if deemed necessary, may suggest co-
rrections, which are sent via email. If it were necessary,
the article is sent again to the reviewing peers to corro-
borate if the authors made the requested changes.

If the referees disagree on the publication of the ar-
ticle, the case is discussed by the Editorial Committee
for the final decision regarding whether it is published
or not.

This decision is based on the quality of the paper,
its importance and clarity, and the number of ap-
proved papers for a specific number of the journal
and the available space on it. All rejected papers are
returned to the authors.

When a paper is accepted for publishing, the final
layout is sent to the author in a pdf file (Portable Do-
cument Format) for its review and approval. In case a
correction is necessary, this must be informed to the
journal within the next three days.

PRESENTATION OF THE PAPER

Papers must be sent along with a presentation letter in-
cluding the title of the paper and the section in which
they wish to be published, with a statement that speci-
fies that the article is original and unpublished. It must
specify that: all the authors have read and approved the
content of the paper, and that it or any part of it has not
been previously published or sent to another place for
publishing; that it was conducted following the ethical
rules mentioned above; and that the copyright of the
article is transferred to the journal. The Editorial Com-
mittee decides if there may be exceptions to accept
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material that has been previously published (tables
or figures) in which case the copyright permit must be
attached. The author must arrange the proceedings for
obtaining the permits.

CONFLICT OF INTEREST

All the authors must declare if they have any conflict
of interest related to the paper they are submitting.
These conflicts of interest include financial support
for the developing of the paper, payments from a com-
mercial entity and payments for conducting a study or
being a consultant for any pharmaceutical company.
Likewise, all financial support of any other kind for
assisting to social or academic events related to the
pharmaceutical company involved in the study. Not
declaring these conflicts of interest may end up in pe-
nalties like rejection of the publishing or, in case it
has already been published, the subsequent publica-
tion of the undeclared conflict of interest.

INFORMED CONSENT

If the submitted photograph of a patient allows the re-
cognition of the subject’s identity, a written informed
consent of the patient must be obtained. The custody
of the document of acceptance is responsibility of the
authors, who will sign a certificate stating they have
the written authorization of the patient for the publi-
cation of their case the moment they send the article.
No identifying information should be included, such
as names, initials or medical history numbers.

Nowadays, due to the electronic access of patients to
clinical journals, consent for the publication of pho-
tographs is of utmost importance. An image in which
patients might recognize themselves or be recognized
should not be published without their written consent
because it constitutes a violation of their privacy. This
includes not only the face, but any part of the body
patients might recognize as theirs. In the photograph
editing any data that may allow for the identification of
the patient must be omitted, but this does not avoid the
need to obtain the informed consent.

MANUSCRIPT SUBMISSION

All papers must be sent to the journal’s email address
(revista@asocolderma.com). The papers must be
written in letter size, double line spacing, preferably
using Arial size 12; the tables and figures are not to be

included inside the text, they must be at its end, after
the references. The journal’s official language is Spa-
nish, but it may accept collaborations in English.

e The first page must include the following:
e Title of the paper in Spanish.

e  Title of the paper in English.

e  Subtitle, in case it deserves it.

e Last name and first and middle names of the
authors.

e  Position and category of the authors.

e  Name of the institution where the paper was de-
veloped.

e Name, address, telephone number, fax and
email of the corresponding author.

e  Financial sources, equipment and/or drugs.

e  Word count, excluding the abstract, acknowled-
gements, figure captions, references and the
abstract word count.

e Number of figures and charts.

e  Short title for the headers.

The abstract in Spanish and its translation into
English, along with the keywords in both languages
must be on the second page.

The use of abbreviations that are not internationally
recognized, but coined by the authors must be avoided.
The generic names of the drugs must be used. If a regis-
tered trademark is included, it can only be cited once in
brackets after its first mention. All measurements must
be expressed according to the International System of
Units. References must be identified with an Arabic
number in brackets, in order of appearance.

The consecutive list of references must be written
using double line spacing and appear on a new page
at the end of the article. Citing style must conform to
the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals or Vancouver System (http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html).
The abbreviation of the journal titles must comply with
the indexed journal list in the Index Medicus which
can be found here: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?cmd=search&db=journals.

Personal communications do not constitute a recog-
nized bibliographical reference nor do congress sum-
maries; if their inclusion is deemed necessary, they
must appear in brackets in the text. Please, make sure
all the cited references are listed in the references.
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Examples of references be self-explanatory. Similarly, the units used for the

different variables must be listed.
The first six authors must be cited followed by et al.

e Journal articles: Authors. Title of the article. In-
ternational abbreviation of the magazine. Year;
volume: pages.

e Books: Authors. Title of the book. Number of the
edition. Place of publication: publisher; year.

e Chapters in a book: Authors of the chapter. Title
of the chapter. In: editors of the book. Title of the
book. Number of the edition. Place of publica-
tion: publisher; year. Pages.

e  FElectronic media: Authors. Title [web site]. Place
of publication: editor; date of publication. Date
of access. Exact URL.

Figures and tables

Each one of the figures and tables must be sent in an
additional file along with the article text. They are
supplementing and not duplicating the text. Each ar-
ticle may have a reasonable number of photographs;
for mini-cases, the maximum is three. The number of
photographs may increase when the didactic characte-
ristics of the article deserve it, subject to the decision of
the Editorial Committee.

Photographs

The photographs must be sent in an additional file
along with the article, preferably in TIFF format (Ta-
gged Image File Format); JPEG format (Joint Photogra-
phic Experts Group) does not allow an optimal printing
due to the fact that an indeterminate number of pixels
have been deleted to support compression. If it is a
color photograph, it must have a high resolution of at
least 300 dpi (dots per inch); if it is black and white, the
optimal resolution for printing is 600 dpi.

They must be numbered using Arabic numbers, have
ashort title, and be self-explanatory. Histopathological
photographs must include the type of stain and the
amplification used.

If they have been previously published, the complete
and exact reference of where it was published must be
noted, and the written copyright permit attached.

Figures and tables must be sent in their original file
formats (Excel, PowerPoint) not scanned because that
does not allow for corrections and the appropriate dia-
gramming. Just as figures, they must be numbered, ap-
pear cited in the text, have an illustrative caption, and
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