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Los Editores y la Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica 
no asumen ninguna responsabilidad por cualquier daño o injuria a personas u ob­
jetos resultantes de la utilización o aplicación de cualquier producto, procedimiento, 
cirugías, instrucciones o ideas contenidas en el material publicado en esta revista. 
Ningún procedimiento, prueba o terapia deben ser llevados a cabo a menos que, a 
juicio del lector, se justifique el riesgo. 

Debido a los frecuentes cambios y adelantos en la ciencia médica, se recomienda 
que se haga una verificación independiente de diagnósticos y dosificaciones de 
medicamentos. Los productos mencionados y sus dosis son responsabilidad de los 
autores. 

Las aseveraciones y opiniones expresadas por los autores son propias de ellos y no 
necesariamente compartidas por los Editores o la Sociedad Colombiana de Dermato­
logía, quienes declinan toda responsabilidad por tal material, así como no garantizan, 

apoyan ni autorizan ningún producto o servicio anunciado en esta publicación ni 
garantizan ninguna oferta hecha por el fabricante de dicho producto o servicio. 

Aunque todo el material publicitario se espera que esté conforme con la ética médi­
ca y los estándares actuales, su inclusión en esta publicación no es una garantía o 
apoyo de la Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica o de 
los Editores, a la calidad de cualquier producto anunciado. 

Copyright 1991 

Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica. 

Todos los derechos reservados. 

Depósito legal: 2377 S 

Versión electrónica: www.asocolderma.org 
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

• 

Asoo;,o;óa co,om•;'"' a, 

DERMATOLOG1ÍA 
& CIRUGÍA DERMATOLÓGICA 

La Revista Colombiana de Dermatología es un órgano de 

expresión para la Asociación Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica, sus sociedades filiales y los capítulos 
regionales; su contenido es esencialmente de tipo científico, 

aun cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones 
de carácter gremial o informativo cuando sean de muy particu­
lar importancia. Uno de los objetivos más claros es lograr una 
mejor Educación Dermatológica Continuada, y son bienvenidos 
todos aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los escritos 

deben ser enviados a: 

Rodolfo Augusto Trujillo M., Editor - Jefe 

Revista Asociación Colombiana de Dermatología 
y Cirugía Dermatológica 

Edificio Consumédico, Cali 
Calle 5 No. 38-14 • Consultorio 601 

Teléfono: 558 2816 

La Revista acoge las normas publicadas por el lnter­

national Committee of Medica/ Journal Editors en su Uniform 

Requirements far Manuscripts Submitted to Biomedical Jour­

nals y las incorpora en su proceso de revisión y publicación. 

La versión electrónica oficial en inglés de estas normas se 

encuentra disponible en: www.icmje.org 

Todos los miembros de la Sociedad, bien sea como individuos 

o como integrantes de las sociedades filiales, de los capítulos

regionales o de las escuelas de formación de pre y posgrado,

están invitados a participar en cualquiera de las secciones que
se relacionan a continuación:

1. Profesor invitado

Tema y extensión libres. 

2. Revisión de temas (monografías)

Hasta seis mil palabras; serán trabajos didácticos, de actua­

lización sobre un campo particular de la dermatología. Son 

de revisión, pero con una extensión bibliográfica no mayor de 
setenta referencias. Incluirán: introducción, material y métodos, 

comentarios y conclusiones según los trabajos revisados y los 

propios del autor. El resumen, en español y en inglés, no será 
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mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3 

"palabras clave"). 

3. Artículo original

Debe tener una extensión máxima de cinco mil palabras. Incluir: 

Introducción, material y métodos o informe de casos, resultados, 
comentarios y referencias. Requiere un resumen de máximo 

ciento cincuenta palabras en español e inglés. (Deben indicarse 
2-3 "palabras clave").

4. Investigación clínico-terapéutica

Con una extensión máxima de dos mil quinientas palabras, 
sobre evaluaciones de drogas. Puede añadirse un máximo de 

cuatro gráficos o cuadros y dos fotografías clínicas a color. Su 

metodología es similar a la de los artículos originales. 

5. Investigación epidemiológica

Debe tener una extensión máxima de dos mil quinientas pa­
labras. Incluir: introducción, material y métodos o informe de 

casos, resultados, comentarios y referencias. Requiere un 

resumen de mínimo ciento cincuenta palabras en español o 
inglés. (Deben indicarse 2-3 "palabras clave"). 

6. Ciencias básicas

No mayores de seis mil palabras; serán trabajos didácticos, de 
actualización sobre un campo particular de la dermatología. Son 
de revisión, pero con una extensión bibliográfica no mayor de 
setenta referencias. Incluirán: introducción, material y métodos, 
comentarios y conclusiones según los trabajos revisados y los 
propios del autor. El resumen, en español y en inglés, no será 
mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3 
«palabras clave»). 

7. Educación médica continuada

Es un artículo de revisión completa sobre algún tema. Extensión 
máxima de cinco mil palabras. 

8. Trabajos del concurso de residentes

Presentación de las investigaciones llevadas a cabo por los 
residentes de las diferentes escuelas, ya expuestas en los 

Congresos Colombianos de Dermatología. Su formato será 
similar al numeral 3. 

9. Minicasos

Sección de comunicación de experiencias clínico-terapéuticas o 

histopatológicas. T ienen un resumen de no más de cincuenta 
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palabras y el desarrollo del caso: minuciosa historia clínica, 

descripción de la terapia, resultados, un corto comentario y con­

clusión final. Sólo cinco referencias, relacionadas con el tema. 

Extensión máxima: mil palabras. Se incluirán tres fotografías 

clínicas o histológicas. 

1 O. Revisión de la literatura 

Resúmenes cortos de artículos de importancia publicados 

en revistas internacionales. Su extensión máxima, excluida la 

referencia bibliográfica, será de eren palabras. 

11. Cirugía dermatológica

Artículos con la misma categoría de los numerales 1-3, pero 

especialmente orientados a este tema. 

12. Dermatología en internet

Página dedicada a ofrecer a los lectores información sobre el 

uso y la utilidad del interne! para apoyar su actividad diaria, 

asistencial y académica. Extensión máxima: mil quinientas 

palabras. 

13. Noticias y eventos

Comunicación de informes, obituarios, reuniones de la Aso­

ciación o eventos nacionales o extranjeros de importancia 

para el dermatólogo. Extensión máxima: doscientas cincuenta 

palabras. 

14. ¿Conoce usted el diagnóstico?

Presentación de un caso, común o infrecuente, para ejercicio men­

tal del lector. Deberá mostrarse la confirmación histológica o de 

laboratorio. Seguirá el patrón de presentación de un minicaso. 

15. Remanso dermatológico

Espacio para las manifestaciones artísticas y creativas de los 

colaboradores dermatólogos. Cuando se trate de fotografías 

se exigirán las mismas disposiciones usadas para el material 

gráfico de la revista. Si se trata de texto, no deberá ser mayor 

de mil palabras o cien líneas. 

16. Correspondencia

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones 

relacionadas con publicaciones previas e inquietudes acerca 

de la Revista o la Asociación Colombiana de Dermatología y 

Cirugía Dermatológica. 

La correspondencia publicada podrá editarse por razones 

de extensión, corrección gramatical o de estilo y de ello se 

informará al autor antes de su publicación. 
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PRESENTACIÓN DEL TRABAJO 

Los trabajos serán enviados junto con una carta de pre­

sentación que deberá incluir el título del trabajo y la sección 

en la que se solicita publicación, con una declaración que 

establezca que todos los autores han leído y aprueban el 

contenido del trabajo, y que éste o parte del mismo no ha sido 

publicado con anterioridad ni enviado a otra publicación, que 

fue conducido bajo reglas éticas, que transfieren los derechos 

del autor del artículo a la revista. A juicio del Comité Editorial 

habrá excepciones para material publicado previamente, en 

cuyo caso se deberá adjuntar el permiso de la publicación que 

posea el Copyright. El autor deberá realizar los trámites para 

dicho permiso. 

A esta carta también puede adjuntarse la declaración de 

conflictos de interés, si los hubiere, y no se ha incluido en el 

escrito. Si hay conflictos de interés deben ser informados en 

el artículo (Ej.: Auspiciado por el laboratorio X productor del 

medicamento Y). 

El Editor se reserva el derecho de aceptar los artículos y de su­

gerir modificaciones antes de su publicación. Serán publicados 

a medida que lo permita el espacio disponible en la Revista, 

con un riguroso orden de antigüedad en relación con la fecha 

de su recepción por el Editor, quien enviará inmediatamente 

una nota de recibo al autor, la cual no es un compromiso de 

su publicación. 

Todo trabajo será enviado en disquete e impreso en hojas tama­

ño carta, original y dos copias, a doble espacio, por un solo lado, 

con márgenes laterales de 4 cm y numeradas consecutivamente 

iniciando desde la página del título. El contenido del disquete y el 

del trabajo impreso deberán ser idénticos. El disquete debe estar 

marcado con el título del trabajo y el nombre del autor; no debe 

contener material diferente del trabajo. La Revista tendrá como 

idioma oficial el español, pero podrá aceptar colaboraciones en 

inglés. Ningún material enviado será devuelto. 

La primera página incluye: 

Título del trabajo en español 
Título del trabajo en inglés 
Subtítulo (si lo amerita) 

Apellidos y nombres completos de los autores 
Cargo y categoría académica de los mismos 
Nombre de la institución donde se realizó el trabajo 
Nombre, dirección, número de teléfono, fax y correo elec­
trónico (es imprescindible para una comunicación ágil) del 
autor a quien se le enviará la correspondencia, quien deberá 



indicar con claridad si su dirección de correspondencia 

puede ser publicada. 

Fuentes de financiación, equipo, medicamentos o todos 

estos. 

Conteo de palabras del texto (excluyendo el resumen, los 

agradecimientos, las leyendas de las figuras y las referen­

cias) y conteo de palabras del resumen. 

Número de figuras y cuadros. 

Título abreviado para encabezamientos de página. 

La segunda página será el resumen en español y su traduc­

ción al inglés (a doble espacio). 

Se deben incluir 2-3 palabras clave referentes al tema central 
del trabajo. Deben emplearse los descriptores del Índice de 
Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Sa­
lud (LILACS) publicados en http://decs.bvs.br y los del lndex

Medicus, Medical Sub¡ect Headings (MESH), en www.nlm.nih. 
gov/mesh/meshhome.html 

Sólo debe utilizarse un mínimo de abreviaturas, las cuales serán 
definidas la primera vez antes de su empleo. Siempre usar nom­
bres genéricos de drogas. Si se incluye una marca registrada, 
sólo se podrá mencionar una vez, citada entre paréntesis luego 
de su primera citación. 

Toda medida será indicada en sistema métrico decimal. 

Las referencias se identificarán en el texto con números ará­
bigos entre paréntesis, en su orden de aparición. 

La lista de referencias secuencial irá a doble espacio, en 
hojas aparte de las del trabajo. Deberá seguir los Requisitos 
Uniformes para manuscritos presentados para publicación en 
revistas biomédicas. Un listado completo de ejemplos puede ser 
revisado en el volumen 12, número 2, de junio de 2004 de la 
Revista de la Asociación. Los títulos de las revistas deben ser 
abreviados de acuerdo con el estilo usado en la Lista de Revistas 
indexadas en el lndex Medicus, que puede obtenerse en el sitio 
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web www.nlm.nih.gov. Las comunicaciones personales no se 
deben incluir en esta lista, pero serán citadas entre paréntesis 
en el texto. Verifique que las referencias en el texto estén de 
acuerdo con esta lista. 

Ilustraciones y cuadros: Son suplementarios y no duplicadores 
de lo que se diga en el texto. Cada artículo podrá llevar un número 
razonable de fotos en blanco y negro y cuatro fotos en color (mi­
nicasos: tres). El número de fotos a color podrá ser aumentado a 
seis cuando las características didácticas del artículo lo ameriten, 
a juicio del Comité Editorial. Para ellas deben enviarse la dia­
positiva original y dos copias en papel brillante (liso) de tamaño 
1 O cm x 15 cm, con etiqueta adhesiva en el dorso que indique 
su número, nombre del autor y una flecha que señale el margen 
superior derecho. Para las fotos en blanco y negro se requieren 
igualmente copias de este tipo. Los cuadros, gráficos en línea o 
diagramas deberán ser enviados en forma de fotografía de alto 
contraste, similar a las fotos en blanco y negro. No se aceptan 
impresiones de computador. Las fotos enviadas en medio elec­
trónico deben estar en formato JPEG, con una resolución de 300 
DPI y ser grabadas por lo menos al mismo tamaño del que se 
quieran reproducir. No enviar obras de arte, radiografías u otro 
tipo de material original. Deben numerarse con cifras arábigas, 
tener un título breve y ser autoexplicativas. Las fotografías de 
histopatología deben indicar el tipo de tinción y la escala de 
magnificación utilizada. Todo el texto deberá ser enviado aparte 
en un disquete de 3 1/

2
, transcrito en un procesador de texto 

común. Las ilustraciones se numeran con cifras, de acuerdo con 
su mención en el texto. Las leyendas correspondientes deberán 
ser escritas a doble espacio y en hojas diferentes de las del texto 
del trabajo. No deben ser repetitivas de lo indicado en él, sino 
complementarias. Si han sido publicadas previamente, deberá 
darse el crédito completo en dichas leyendas y acompañarse de 
un permiso escrito del propietario de los derechos de autor (Co­
pyright). Además, si la fotografía permite reconocer la identidad 
del sujeto, se requiere un consentimiento escrito del paciente 

para su publicación. Cuando se obtenga este consentimiento, 
deberá indicarse en el artículo publicado. No se debe incluir 
información que permita identificar al paciente, como nombre, 
iniciales, o números de historia clínica. 

Diseño e impresión: 
Impresora Feriva S.A. 
Cali - Colombia 2005 
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Editorial 

Este es el informe que se presentó ante la Asamblea de la Asociación, en Medellín. 

Informe Revista Asociación Colombiana de Dermatología 

m ESDE OCTUBRE del 2004, cuando asumí la dirección 

editorial de la Revista Colombiana de Dermatolo­

gía y Cirugía Dermatológica, hemos procurado al­

canzar los mejores niveles de calidad, sometiendo 

a evaluación de expertos internos y externos los artículos 

que recibimos, para lograr la indexación de la publicación 

por Colciencias y posteriormente por Bireme. 

Hemos continuado con la publicación de cuatro núme­

ros al año. Se han revisado aproximadamente cien artículos; 

siete de ellos de investigación, veinte monografías y artículos 

de educación médica continuada y el resto, minicasos. 

Hasta el momento hemos publicado sesenta de ellos. 

Se incluyó el índice general de la revista desde 1999 

hasta diciembre del 2005, lo cual era indispensable para 

facilitar la búsqueda del material científico publicado. Este 

ha sido un trabajo permanente, actualizando los números 

nuevos y los primeros años de la revista. 

Se entrega la revista a todos los asociados, bibliotecas 

médicas del país y laboratorios farmacéuticos dedicados 

a la dermatología. 

Pensando en la indexación de la revista se han sumi­

nistrado desde hace un año los datos de cada revista en la 
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página web de Colciencias, lo que requiere de un comité 

científico que revisa y arbitra cada artículo y la introducción 

de cada número en la red. 

El 15 de febrero se sometió a indexación la revista. 

Actualmente está siendo revisada por el comité científico 

de Colciencias para dar su concepto. 

Desde diciembre la revista ha presentado cambios en 

su diseño para poder participar en la indexación ante Bireme 

por medio de la OPS. 

Sea ésta la oportunidad para agradecer una vez más 

la colaboración de todos aquellos que nos envían artículos, 

al comité científico, a nuestro director comercial, a la junta 

directiva de la Asociación, a nuestro presidente, a la casa 

impresora y a la industria farmacéutica, quienes hacen 

posible esta publicación. 

Rodolfo Augusto Trujillo Méndez 
Editor 
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Esta es la respuesta de Colciencias con respecto a la indexación de la revista: 

Bogotá, D.C., Abril 17 de 2006 

Doctor 

Rodolfo Augusto Trujillo Méndez 

Editor 
Revista de la Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica 
Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica 
editor@asocolderma.org 
Bogotá 

Respetado señor editor: 

Atendiendo la solicitud de reclasificación de la Revista de la Asociación Colombiana de Der­
matología y Cirugía Dermatológica en la primera actualización del Índice Bibliográfico Nacional 
-PUBLINDEX 2006- le informamos que adelantado el proceso de normalización y verificación
de los datos por usted integrados en la Base Bibliográfica Nacional, dio como resultado que la
revista no cumple con las condiciones pertinentes y por tanto no puede ser indexada en esta
oportunidad.

En el interés de que la revista siga mejorando y pueda ser indexada en el futuro en una ca­
tegoría superior, le sugerimos tener en cuenta en el plan de mejoramiento de la publicación las 
siguientes condiciones: 

Calidad científica 

C2 Haber utilizado mínimo 7 árbitros diferentes anualmente. 

Para las condiciones B2 a B8 relacionadas con el Comité Editorial y grupo de árbitros, 
satisfacer tres de las siguientes condiciones: 

B2 El 50% de los miembros del Comité Editorial debe tener título de doctorado o equivalen­
te. 

B3 El 50% de los miembros del Comité Editorial debe ser externo a la institución editora. 

B4 Cada uno de los miembros del Comité Editorial debe haber publicado en los dos años 
anteriores al período de observación al menos un artículo del tipo 1 ,2 ó 3 en otras revistas 
arbitradas afines a la cobertura temática de la revista. 

B5 Haber utilizado mínimo 8 árbitros diferentes anualmente. 

B7 El 30% del grupo de árbitros utilizados durante el periodo de observación debe tener nivel 
de maestría. 

B8 Cada uno de los árbitros debe haber publicado en los dos años anteriores al periodo de 
observación al menos un artículo de los tipos 1, 2, 3 en otras revistas arbitradas afines a 
la cobertura temática de la revista. 

A2.1 Haber publicado mínimo 1 O artículos de los tipos 1, 2 ó 3 anualmente. 

A2.2 Haber utilizado anualmente mínimo 1 O árbitros diferentes. 
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A2.4 El 20% del cuerpo editorial, del grupo de árbitros, o de los autores de los tipos 1,2 o 3, 
debe pertenecer a instituciones extranjeras. 

A2.5 El 50% de los miembros del Comité Científico, como mínimo, debe pertenecer a institu­
ciones extranjeras. 

A2.6 El 50% de los miembros del Comité Científico debe haber publicado durante los dos años 
anteriores en revistas indexadas internacionalmente. 

Calidad Editorial 

B15 Presentar fecha de recepción y aceptación en todos los documentos de los tipos 1, 2, 3. 

A2.10 Presentar información para obtener y reproducir los documentos publicados. 

Visibilidad 

B22 Tener canje con 1 O revistas. 

B24 Estar integrada en bases bibliográficas con comité de selección afines a la cobertura 
temática de la revista durante el período de observación. 

A2.13 Estar indexada en al menos un índice bibliográfico o tres bases bibliográficas con comité 
de selección durante el período de observación. 

A1 .1 Pertenecer a más de un índice bibliográfico durante el periodo de observación. 

El Comité Nacional de Indexación y Homologación le invita para que completen la infor­
mación y se presente nuevamente en el momento en que cumplan los requisitos y condiciones 
pertinentes. 

Los comentarios e inquietudes sobre el proceso de actualización del Índice Bibliográfico 
Nacional con gusto los atenderemos vía electrónica, en la cuenta revista@colciencias.gov.co, 
hasta abril 28 de 2006. 

Esperamos que esta información le sea útil para el desarrollo de la política editorial de su 
revista. 

Cordialmente, 

Rafael Gutiérrez Salamanca 

Subdirector de Programas de Desarrollo Científico y Tecnológico 

Colciencias 

Como pueden ver el documento anterior nos aclara las directrices que debemos seguir para 
lograr la indexación. Trabajaremos hasta cumplir cada uno de los puntos arriba planteados y así 
lograr nuestro objetivo: la indexación de nuestra revista. 

Roda/fo Augusto Trujillo Méndez 

Editor 
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Cambios intrínsecos de la piel en el adulto mayor 

Cambios intrínsecos de la piel en el adulto mayor 
lntrinsecal changes of skin in adults 

Ana Milena Toro Gira/do 

Mónica Alejandra Gaviria M. 

RESUMEN 

E 
I envejecimiento es un proceso natural caracteri­

zado por una disminución en la capacidad para

mantener la homeostasis, el cual puede ser atri­

buido a los cambios biológicos y a las alteraciones 

hormonales propias de la edad y a factores externos tales 

como la radiación ultravioleta. Se hace una revisión que 

presenta las diferentes teorías sobre el envejecimiento, los 

cambios fisiológicos, los hallazgos histopatológicos y las 

manifestaciones clínicas más frecuentes relacionadas con 

el proceso de envejecimiento. 

Palabras clave: envejecimiento, fotoenvejecimiento, 

piel, senescencia. 

ABSTRACT 

Aging is a natural process characterized by a diminu­

tion in the capacity for maintaining the homeostasis; it can 

be attributed to the biologic changes and the hormonal 

alterations own of the age and to externa! factors such as 

the ultraviolet radiation. 

lt is a review that presents the different theories about 

the aging, the physiologic changes, the histopathology 

findings and the clinic manifestations frequently related with 

the aging process. 

Key words: Aging, photoaging, skin, senescence. 
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Epidemiología 

Los problemas dermatológicos son muy frecuentes 
en el adulto mayor. Se ha estimado que el 6% de todas las 
consultas médicas en este grupo de edad corresponden 
a enfermedades de la piel. Un estudio realizado en más 
de 20.000 pacientes ambulatorios entre los 65 y 74 años 
reveló que el 40% tenía una enfermedad dermatológica lo 
suficientemente grave como para justificar al menos una 
con su Ita. 1 ·2•3 

Definición 

El envejecimiento es un proceso natural caracterizado 

por disminución en la capacidad para mantener la homeos­
tasis, el cual puede ser atribuido a los cambios biológicos y 

las alteraciones hormonales propias de la edad y a factores 

externos tales como la radiación ultravioleta.4

El envejecimiento cutáneo incluye dos fenómenos 

distintos: 

- Envejecimiento intrínseco: es un cambio universal,

inevitable, atribuible al paso de los años,5 y representa

por lo tanto un agotamiento celular, lo cual resulta en

senescencia y/o muerte celular.6

- Fotoenvejecimiento: es la sobreposición del proceso

intrínseco de envejecimiento y los cambios atribuidos

a la exposición solar crónica.5 

En esta revisión se tratarán solamente los cambios corres­

pondientes al proceso de envejecimiento intrínseco. 

Mecanismos de envejecimiento 

Hay varias teorías descritas en la literatura; todas apun­

tan en parte a que el envejecimiento es determinado por el 

daño sostenido del DNA y la disminución en su capacidad 

reparativa. Los mecanismos más importantes son: 

Acortamiento te/américo 

Los telómeros, primero descritos en las células euca­

rióticas por Greider y Blackburn (1985), son secuencias 
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repetitivas de DNA en la porción terminal de los cromoso­

mas. Durante la mitosis de las células somáticas, la DNA 

polimerasa no puede replicar el par de bases final de cada 

cromosoma, resultando en un acortamiento progresivo del 

telómero. Esta pérdida es el factor limitante de la capaci­

dad replicativa de la célula y constituye por tanto el reloj 

biológico celular.7 

Para que las células puedan proliferar indefinidamente 

deben prevenir la erosión de sus telómeros; esta función 

es realizada por la telomerasa, una transcriptasa reversa 

especial cuya función es añadir secuencias a la parte más 

externa de los cromosomas, estabilizando y aun elongan­

do los telómeros. En condiciones normales esta enzima 

sólo es expresada en células germinales y tumorales, 

resultando en células que escapan de la senescencia y 

la apoptosis.5·6·7 

Senescencia celular 

Es un freno irreversible de la división celular, descrita 

por primera vez por Hayflick y Moorehead (1961 ), quienes 

reportaron que los fibroblastos humanos normales tienen 

un ciclo de vida finito y que después de varias divisiones los 

fibroblastos entran en un estado de senescencia .6 

Se ha descrito que el número de divisiones que una 

célula puede tener es inversamente proporcional a la edad 

del individuo; ésto sugiere un mecanismo predeterminado 

en el control de la senescencia celular.6 

Las células senescentes se caracterizan por tener 

un telómero críticamente corto, freno irreversible del 

crecimiento, resistencia a la apoptosis y una alteración 

en la diferenciación;5 además muestran un aumento de 

la síntesis de lisosomas y una alteración en el funciona­

miento celular. 

Acetilación de histonas 

Toda proteína que interfiera con la unión DNA-histonas 

también promueve senescencia celular. La acetilación de 

histonas es un estado que permite la activación de genes 

que de otra manera no son transcritos (silenciados) y 

produce senescencia celular dentro de unos pocos ciclos 

celulares. De manera interesante, la histona deacetilasa, la 

enzima que inhibe la acetilación de histonas, se encuentra 

disminuida en fibroblastos senescentes.6 

Teoría de los radicales libres 

Fue postulada por Harmann en 1956. De acuerdo con 

esta hipótesis, varias especies reactivas de oxígeno son 

continuamente producidas por los organismos aerobios 

como resultado de la actividad metabólica. El término "es­

pecies reactivas de oxígeno" abarca las moléculas que son 

conocidas como radicales libres y aquellas moléculas que 

se manifiestan en forma similar a éstas.9 

El envejecimiento es la respuesta ante el daño celular 

acumulado que resulta del exceso de liberación de es­

pecies reactivas de oxígeno producto del metabolismo 

oxidativo,5 y en consecuencia se produce oxidación del

DNA y predispone a mutaciones y oxidación de proteínas, 

resultando en proteínas disfuncionales que sufren degrada­

ción preferencial, y oxidación de los lípidos de la membrana, 

lo cual disminuye la eficiencia del transporte y señalización 

transmembrana.8 

Para proteger a las células contra estos pro-oxidantes 

existen antioxidantes de bajo peso molecular,9 pero estos

sistemas no son completamente eficientes, por lo que a 

través de la vida las células van acumulando el daño celular 

oxidativo.5 

Sistema proteasoma/1° 

Es un sistema proteolítico no lisosomal que está in­

volucrado en una variedad de funciones celulares. La más 

importante es la eliminación de proteínas anormales. Con­

siste en un complejo de proteasas multicatalíticas y factores 

reguladores que se distribuyen en el citosol, el núcleo y el 

retículo endoplasmático de las células. 

El sistema proteasomal declina con el proceso de 

envejecimiento. La razón de ésto es desconocida. Una 

posible explicación es un escape de la degradación de las 

proteínas oxidativamente alteradas durante la vida de la 

célula y la inhibición de los proteasomas por la acumulación 

del material oxidado. 

Cambios histopatológicos 

Epidermis 

Se presentan cambios debido a la pérdida de la ca­

pacidad proliferativa de los queratinocitos,11 con una dis­

minución del 30-50% en la tasa de recambio epidérmico,3 

y pérdida de la capacidad de estas células para elaborar 

citoquinas, y otras señales celulares en respuesta a estímu­

los ambientales, 11 sumado a una sensibilidad aumentada a 

los factores inhibidores del crecimiento,3 lo que contribuye 

a enlentecer el proceso de la cicatrización normal.1 2·1 3 

Al estudio histopatológico, se observa5·14·15 
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- Aplanamiento de la unión dermo-epidérmica, que oca­
siona una disminución en la superficie de contacto y
de la comunicación y transferencia de nutrientes entre
estas dos capas.

- Separación dermo-epidérmica, la cual predispone a
excoriaciones superficiales con traumas mínimos y a
la formación de ampollas en sitios edematosos.

- Atipia nuclear focal ocasional.

La alteración en la función de barrera está dada no solo
por la disminución en el recambio celular, sino también por 
la síntesis reducida de lípidos en los cuerpos !amelares, 
lo cual modifica su concentración en el estrato córneo, 
alterando la tasa de absorción y de depuración percutánea 
para algunas sustancias y predisponiendo a una dermatitis 
de contacto irritativa o alérgica.3

·
5 

El número de melanocitos funcionales disminuye 
aproximadamente en un 10-20% por cada década de la 
vida y los remanentes presentan deterioro en la capacidad 
melaninogénica, con la consecuente alteración en la función 
de protección contra la radiación ultravioleta.5·1 1·14 

En la transición hacia la etapa de adulto mayor, el nú­
mero de células de Langerhans disminuye en un 20-50% 
o presentan frecuentemente anormalidades morfológicas.
Estos cambios, asociados a la producción disminuida de
interleuquinas y otras citoquinas por los queratinocitos,
contribuyen a una respuesta inmune anormal. 16 

Dermis 

El espesor dérmico disminuye en un 20% como re­
sultado de una atrofia general de la matriz extracelular, 
con reducción de la proporción de fibras de elastina y de 
colágeno intersticial,1 7 de la cantidad de fibroblastos y de 
la capacidad sintética de los mismos. 18 

Los mucopolisacáridos (glicosaminoglicanos y pro­

teoglicanos), en los cuales están embebidas las fibras 
elásticas y de colágeno, presentan una disminución relativa 
de su peso seco y de su capacidad para absorber agua, 
especialmente para el ácido hialurónico, lo que afecta la 
turgencia de la piel.5 

Las anormalidades microvasculares consisten en al­
teración de la membrana basal, 19 con leve engrosamiento 

o adelgazamiento de la pared vascular y reducción de las
células perivasculares, lo que produce fragilidad vascular y
púrpura senil.5 Adicionalmente hay una marcada reducción
del lecho vascular de las papilas dérmicas, lo que causa
palidez y disminución de la temperatura cutánea; cuando
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esta alteración en los lechos vasculares afecta los bulbos 
pilosos, las glándulas apocrinas, las ecrinas y las sebáceas 
puede contribuir a su atrofia gradual y fibrosis.5

Todos estos cambios en la dermis alteran sus propie­
dades mecánicas y son responsables de las arrugas y el 
aspecto pálido, laxo y atrófico propio de la piel del adulto 
mayor. 

En la hipodermis hay pérdida del tejido adiposo y dis­
minución en la actividad de las arteriolas dérmicas , lo que 
compromete la función termorreguladora. 

Glándulas sebáceas'8•20 

Mientras el número de glándulas sebáceas permanece 
igual durante toda la vida, la secreción de sebo disminuye 
por cada década un 32% en las mujeres y un 23% en 
los hombres; además, se modifica la composición y la 
concentración de los ácidos grasos en la superficie cutá­
nea, debido a la reducción en los niveles de andrógenos 
que disminuyen el recambio celular y la secreción de las 
glándulas sebáceas. De forma paradójica hay crecimiento 
glandular que se manifiesta con las hiperplasias sebáceas 
características. 

Glándulas ecrinas5 

Disminuyen aproximadamente en un 15% en la mayo­
ría de los sitios corporales, con una reducción de más del 
70% en la producción de sudor en respuesta al calor seco 
y alteración de la termorregulación. 

Pelo 

En el cuero cabelludo hay una disminución de la 
densidad de los folículos pilosos, además, disminuye la 
capacidad de los folículos para permitir el crecimiento del 
pelo, que puede ser el resultado de un acortamiento de la 
fase anágena con un aumento gradual de la proporción de 
folículos en telógeno.18 

Al final de la quinta década, aproximadamente la mitad 
de la población tiene canas al menos en el 50% del pelo 
como resultado de la pérdida progresiva de los melanocitos 
del folículo piloso, de la actividad disminuida de la tirosi­
nasa en los melanocitos remanentes y de la alteración en 
la transferencia melanosómica.11

-
20 

La alopecia androgenética se atribuye al efecto de los 
andrógenos en los folículos pilosos genéticamente predis­
puestos, resultando en conversión del pelo terminal a pelo 
velloso.21 
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En las mujeres postmenopáusicas, la pérdida del pelo 

puede ser el resultado de bajos niveles de estrógenos y de 

la alteración en la relación estrógenos/andrógenos, debido 
a que los estrógenos prolongan la fase anágena del ciclo 

del pelo.5

Casi el 50% de las mujeres alrededor de los 60 años de 

edad, muestran hirsutismo facial, presumiblemente debido 

a los mismos cambios hormonales enunciados antes y a 

los efectos de los derivados progestágenos presentes en 

algunos esquemas de terapia de reemplazo hormonal.5

Uñas21
•

22 

La tasa de crecimiento lineal disminuye en un 30-50%; 

además, es frecuente la aparición de onicorrexis, onicos­

quisis y otras alteraciones en la superficie y el color de la 

placa ungueal. 

El trauma ungueal contribuye al desarrollo de uñas 

quebradizas, y las anormalidades biomecánicas induci­

das por el calzado pueden resultar en trauma ungueal y 

onicodistrofia. 

Terminaciones nerviosas3•5 

Los corpúsculos de Pacinni y Meissner, responsables 

de percibir la sensación de presión y de tacto ligero, dis­

minuyen progresivamente hasta una tercera 

parte de su densidad inicial entre la segunda 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA PIEL 
DEL ADULTO MAYOR 

A continuación se presenta una breve descripción de 

los principales síntomas y las dermatosis que afectan con 

más frecuencia al adulto mayor. 

Prurito3,•,1a,2s 

El prurito es una queja común en el adulto mayor, que 

requiere cuidadosa investigación para identificar la causa 

subyacente y determinar el manejo apropiado.24

Puede ser localizado o generalizado y estar o no acom­

pañado por cambios cutáneos. La historia clínica y el examen 

físico son importantes porque el prurito puede ser síntoma de 

un amplio espectro de enfermedades cutáneas o sistémicas 

0Jer Flujograma No. 1 ). Hay que tener en cuenta, además, 

que el prurito en el adulto mayor puede ocurrir como con­

secuencia de los cambios anatómicos relacionados con la 

edad, tales como alteraciones en la barrera cutánea, pérdida 

de la grasa subcutánea y fotodaño crónico.24

El tratamiento debe estar enfocado a la causa subya­

cente, y es importante dar instrucciones al paciente sobre 

el cuidado de su piel. Además, se utilizan preparados con 

y la novena décadas de la vida, lo que podría 

ocasionar una alteración en la percepción PRURITO 

LOCALIZADO 

GENERALIZADO 

sensorial. 

Sistema inmune 

Es bien aceptado que el sistema inmune 

participa en el proceso de envejecimiento.16

Con el transcurso de los años hay una reduc­

ción de casi el 50% en el número de células de 

Langerhans; en forma similar, las células T son 

reducidas y pierden su capacidad de respues­

ta frente a antígenos específicos. El número de 

células B no parece estar afectado por la edad, 

pero su disfunción se refleja por la formación 

incrementada de autoanticuerpos. 18 

La disminución en la intensidad de las 

reacciones de hipersensibilidad retardada, el 

alto riesgo de fotocarcinogénesis y la mayor 

susceptibilidad a las infecciones cutáneas 

crónicas son algunas consecuencias del en­

vejecimiento del sistema inmune.18 

' 
HAY COMPROMISO CUTÁNEO? 

' 
XEROSIS 

ESCABIOSIS 

URTICARIA 

ECZEMA 

PENFIGOIDE AMPOLLOSO 

PEDICULOSIS 

ERUPCIÓN X DROGAS 
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DESCARTAR CAUSA 
SISTÉMICA 
10-50% 

• Hemoleucograma 

• Función renal 
• Función hepática 

/ 
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glicemia, ferritina, 
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\ 
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INSUFICIENCIA RENAL 
CRÓNICA 
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COL ESTASIS 

ENFERMEDAD 
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Flujograma No. 1: Enfoque del paciente con prurito 

<t.>132 



Cambios intrínsecos de la piel en el adulto mayor 

mentol, alcanfor, calamina o pramoxina, corticoides tópicos 

o antihistamínicos orales según el caso.

Xerosis3,4,s,21,22,23,2s 

La xerosis es la calidad seca y áspera de la piel que es 

casi universal en el adulto mayor; predomina en los miem­
bros inferiores y es exacerbada por ambientes con baja hu­

medad y por el clima frío. Puede ser atribuida a alteraciones 

en la maduración epidérmica, inadecuada producción de 

filagrina, alteración en el perfil y la cantidad de lípidos de la 
epidermis y adicionalmente por la hidratación disminuida 

de la porción superficial del estrato córneo. 

La xerosis causa frecuentemente prurito y puede mos­

trar evidencia de inflamación, eczema asteatósico o eczema 

craquelé, comúnmente encontrado en el adulto mayor du­

rante los meses de invierno. Es una dermatitis sobrepuesta 

a la xerosis. Se manifiesta por piel seca, fisurada, con finas 

escamas y usualmente localizada en la región pretibial; esta 

condición responde a la aplicación de esteroides tópicos de 

potencia media y de emolientes en forma repetida. 

PÚRPURA SENIL 

Son máculas violáceas que se presentan frecuentemen­

te en la superficie dorsal de las manos y los antebrazos en 

personas de edad avanzada. Se desencadenan por traumas 

mínimos debido al aumento de la fragilidad de los vasos 

sanguíneos y del tejido perivascular de soporte. 

NEOPLASIAS BENIGNAS 

Queratosis seborreicas 

Son las lesiones cutáneas benignas más frecuentes en 

el adulto mayor. Comienzan a aparecer a partir de la tercera 

a quinta décadas de la vida, independientemente de la ex­

posición solar, y su número aumenta con la edad, por lo cual 

han sido sugeridas como biomarcadores de envejecimiento 

intrínseco de la piel. Presumiblemente ellas representan una 

pérdida sutil y focal de la homeostasis, con la sobreprolife­

ración resultante de queratinocitos y melanocitos, aunque 

la patogénesis no es bien conocida. 

Pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo, aunque 

predominan en la cara, el cuello y el tronco. Clínicamente 

se presentan como pápulas o placas de color café claro 

a oscuro, de diámetro variable, verrucosas, aplanadas y 
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de bordes claramente definidos (Figura 1). A medida que 

crecen se tornan más oscuras y gruesas y desarrollan una 

escama grasosa.1 1
-

21 

Figura 1.

La aparición súbita de un gran número de lesiones o un 

incremento repentino en su tamaño debe hacer sospechar 

una malignidad interna del tracto gastrointestinal y corres­

ponde al signo de Lesser-Trélat. 27 

Acrocordones 

También llamados fibromas laxos. Son lesiones fibrosas 

cutáneas cuya incidencia aumenta con la edad. Se presen­

tan como pápulas pediculadas y blandas del color de la piel 

o ligeramente hiperpigmentadas (Figura 2). Su localización

más común es en los párpados, el cuello y las áreas inter­

triginosas. Pueden ser solitarias o múltiples y de diámetro

variable. Suelen ser asintomáticas, aunque pueden doler si

presenta irritación o infarto; por lo tanto, representan más

un problema estético que clínico.21 

Figura 2. 
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Nevus rubí 

También llamado angioma senil. Son proliferaciones 

vasculares cutáneas adquiridas que afectan frecuentemente 

al adulto mayor, pero pueden aparecer a partir de la tercera 

década de la vida. Clínicamente son pápulas rojo intenso en 

forma de cúpula que sólo alcanzan unos pocos milímetros 

de diámetro y se localizan principalmente en el tronco y las 

extremidades superiores.4•5·21 

Hiperplasias sebáceas 

Se presentan como pápulas firmes, amarillas, lobula­

das, con una depresión central, ubicadas frecuentemente en 

la cara de los pacientes ancianos (Figura 3). Su patogenia 

ya fue descrita.4 

Figura 3. 

Condrodermatitis nodular del hé/ix 

Se presenta como un nódulo firme, de color piel y borde 

eritematoso, con un cráter central relleno de queratina, el 

cual es extremadamente doloroso y se ubica en el hélix o en 

el antihélix de la oreja. La mayoría de los pacientes tienen 

lesiones unilaterales y son mayores de 50 años. Posible­

mente se desarrolla por exposición constante de la oreja a 

trauma físico o ambiental.21 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

La incidencia de cáncer de piel se incrementa exponen­

cialmente con la edad,28 presumiblemente debido al efecto 

acumulativo de la exposición a carcinógenos durante toda 

la vida y causa mutaciones, disminución de la capacidad 

reparativa del DNA,29 disminución de la inmunovigilancia y 

pérdida sutil de la homeostasis proliferativa.5
·
25 

El principal factor etiológico para el cáncer de piel 

es la radiación UV; particularmente la radiación UVB. La 

exposición habitual al sol en las personas de piel clara au­

menta el riesgo de carcinoma escamocelular, de queratosis 

actínicas30 y de carcinoma basocelular. Por el contrario, el 

riesgo de melanoma se relaciona con la exposición solar 

intermitente e intensa que causa quemaduras en la piel.3
·
5 

El adulto mayor, en especial de sexo masculino, presen­

ta melanomas que son más gruesos que aquellos que se 

presentan en el adulto joven, posiblemente debido, en parte, 

a un inapropiado examen de su piel, a la disminución de su 

capacidad visual y a otros problemas médicos que desvían 

la atención de las lesiones en piel. Su diagnóstico tardío 

incrementa el riesgo de mortalidad. El tipo más frecuente 

de presentación en este grupo de edad es el melanoma 

léntigo maligno.3
-
5 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

En el adulto mayor predominan ciertas infecciones 

bacterianas. Los factores predisponentes en este grupo de 

edad incluyen el edema crónico, el compromiso del siste­

ma vascular, la diabetes mellitus, las cirugías y el eczema 

asteatósico. 

La celulitis es un proceso inflamatorio que compromete 

el tejido celular subcutáneo y es causado principalmente 

por estafilococos o estreptococos. Se presenta en el adulto 

mayor con eritema sutil, infiltración, calor y dolor del área 

comprometida. 
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La erisipela es una infección causada por el estreptoco­

co B hemolftico. Es más común en el adulto mayor y tiende 

a diseminarse más rápidamente en este grupo, creando una 

situación que amenaza la vida.5 

La escabiosis es una infección producida por el Sar­

coptes scabiei. Puede ocurrir en cualquier grupo de edad. 

El adulto mayor, debido a la disminución en su inmunidad, 

puede presentar lesiones atípicas con menos inflamación y 

prurito. La transmisión ocurre a través del contacto persona 

a persona y por eso puede ser fuente de epidemias en las 

instituciones. Clínicamente se caracteriza por trayectos 

lineales que terminan en pequeñas vesículas y pápulas es­

coriadas; algunas lesiones pueden mostrar impetiginización 

secundaria al rascado y se ubican principalmente en los es­

pacios interdigitales, las axilas, el ombligo, las muñecas, los 

glúteos y los genitales. Luego de un adecuado tratamiento, 

el prurito puede persistir por algunas semanas debido a la 

reacción de hipersensibilidad al parásito.3·5·25 

El herpes Zoster (HZ) es una erupción vesicular der­

matómica debida a la reactivación del virus latente de la 

varicela en la raíz del ganglio dorsal sensorial. Más de dos 

terceras partes de los casos ocurren en pacientes mayores 

de 50 años. El HZ usualmente comienza con parestesias o 

disestesias en el dermatoma comprometido. Los síntomas 

persisten por días, antes de la aparición de las vesículas. 

La erupción característica consiste en vesículas agrupadas 

usualmente sobre una placa eritematosa con distribución 

dermatómica; el dolor y la hiperestesia son intensos durante 

los primeros días de esta erupción. El adulto mayor, debido 

al deterioro de su inmunidad y del proceso de cicatrización, 

puede tener una resolución más lenta de la erupción aguda 

y una incidencia aumentada de neuralgia postherpética; de 

ahí la necesidad de iniciar el tratamiento precoz con drogas 

antivirales dentro de las primeras 72 horas para disminuir 

este riesgo.3.4·5·25 

Entre las infecciones por hongos, la onicomicosis está 

presente en aproximadamente el 40% de los pacientes 

después de los 60 años, y la tiña pedis en el 80% de estos 

pacientes. Es importante tener en cuenta que la tiña pedis 

interdigital en pacientes ancianos y diabéticos predispone 

a infecciones bacterianas en dicha extremidad. 

Las infecciones por Gandida albicans son también muy 

comunes en el adulto mayor y pueden afectar la mucosa 

oral, el paladar y la lengua, formando placas blanquecinas. 

Los factores predisponentes son el uso de antibióticos de 

amplio espectro, los corticosteroides, las prótesis dentales y 

condiciones sistémicas como la diabetes melllitus, las neo-
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plasias y la infección por VIH. Otra manifestación clínica de 

la infección por candida es la queilitis angular (Figura 4), que 

se presenta como eritema y maceración de las comisuras 

orales debido al exceso de salivación y a que los pliegues 

cutáneos alrededor de la boca y el área nasolabial quedan 

muy pronunciados por la atrofia del hueso alveolar y la 

pérdida de los dientes, con el resultante sobrecierre de la 

mandíbula; de ahí que en el manejo sea importante mante­

ner secas las comisuras orales. El intertrigo por candida se 

manifiesta como placas brillantes, eritematosas, húmedas y 

marcadamente definidas en las áreas intertriginosas; en oca­

siones acompañadas de pústulas satelitales, que producen 

sensación de quemazón y prurito. Los factores asociados 

son la obesidad, la diabetes, la mala higiene, la fricción de 

la ropa y la incontinencia urinaria. La candidiasis también 

puede sobreponerse a un intertrigo debido a psoriasis y 

dermatitis seborreica. 3.4,5,21,25 

Figura 4. 

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 

La psoriasis de inicio en la etapa de adulto mayor se 

caracteriza por ser de menor extensión y gravedad que 

en el adulto joven; sin embargo, es más incapacitante, el 

compromiso flexura! es más marcado y puede presentar 

manifestaciones atípicas y mayor frecuencia de fenómeno 

de Koebner.18

La prevalencia de dermatitis seborreica aumenta con 

la edad, aunque no se conoce la razón.4 Clínicamente se 

manifiesta como placas de eritema y descamación en las 

áreas seborreicas como el cuero cabelludo, la región cen­

trofacial, la región retroauricular, el área de la barba, el tórax 

central y la región interescapular.4 
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La dermatitis de contacto irritativa o alérgica se con­

sidera menos común en las personas de edad, debido 

en parte a la disminución de la exposición ocupacional, a 

la disminución de la reactividad inmune y a la reducción 

de la respuesta a ciertas sustancias irritantes; a pesar de 

ello, la dermatitis de contacto alérgica aún representa un 

problema significativo en el adulto mayor, especialmente 

como resultado de ciertos medicamentos tópicos y otros 

sensibilizantes que incluyen el caucho en los guantes y los 

zapatos, el níquel, los bálsamos, las plantas, los tintes, los 

ésteres de parabeno y la lanolina. 18
·

21 

La dermatitis por estasis (Figura 5) es el resultado de 

la insuficiencia vascular debida a una combinación de fac­

tores tales como la gravedad, el envejecimiento de la piel 

y de los vasos sanguíneos y la disminución de la albúmina 

Figura 5. 

y de la presión oncótica. Así mismo, la hipertensión, la en­

fermedad vascular secundaria al tabaquismo, la diabetes y 

la falla cardiaca congestiva son otros factores implicados. 

Esta condición puede avanzar y ocasionar úlceras en los 

miembros inferiores, permitiendo la entrada directa de mi­

croorganismos que producen infección, lo que aumenta el 

riesgo de necrosis y osteomielitis.• 

ENFERMEDADES AMPOLLOSAS 

El penfigoide ampolloso es una enfermedad autoin­

mune, la cual puede ser clínica, histológica e inmunológi­

camente diferenciada de otras enfermedades ampollosas 

menos comunes como el pénfigo vulgar3 • Se presenta 

generalmente en personas mayores de 60 años con apari­

ción de múltiples ampollas tensas sobre una piel normal o 

en una base urticaria! y eritematosa (Figura 6). Puede estar 

precedida o acompañada de prurito intenso. Las lesiones 

ocurren con mayor frecuencia en el tronco y las extremida­

des proximales, mostrando predilección por las superficies 

flexoras. Posiblemente los cambios asociados a la edad en 

la membrana basal hacen que el adulto mayor sea espe­

cialmente vulnerable a esta enfermedad. El penfigoide am­

polloso es una condición autolimitada que frecuentemente 

se resuelve dentro de 6 a 12 meses, pero el adulto mayor 

puede experimentar gran morbilidad y mortalidad debido 

al estado general de salud o a los efectos del tratamiento, 

el cual usualmente incluye corticosteroides orales u otros 

inmunosupresores.3·5·1 8• 21 

Figura 6. 

RECOMENDACIONES PARA EL CUIDADO DE 

LA PIEL DEL ANCIANO 

a) Higiene diaria con agua tibia, utilizando jabones inodo­

ros de pH neutro o syndet, preferiblemente sólo para
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las áreas genitales e intertriginosas, y evitar baños de 

duración prolongada. 

b) Secado correcto de la piel, prestando atención a los

pliegues cutáneos.

c) Evitar ropa de lana o de poliéster, que pueden ser

irritantes.

d) Aplicar emolientes sobre la piel húmeda.

e) Cuidado con los medicamentos o la exposición a

sustancias químicas.

<t?137 
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f) Tratamiento específico de las lesiones cutáneas.

g) Es esencial la fotoprotección, a través de los filtros y

las pantallas solares. Se recomienda un FPS a partir

de 15-20.
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Cambios intrínsecos de la piel en el adulto mayor 

Preguntas 

1. Las siguientes son teorías relacionadas con el proceso de envejecimiento in­

trínseco, excepto:

A. Exposición a la radiación ultravioleta.

B. Liberación de radicales libres.

C. Senescencia celular. 

D. Acetilación de histonas.

2. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones acerca de los mecanismos de envejeci­

miento no es verdadera?

A. Los telómeros son secuencias repetitivas de DNA en la porción terminal de los

cromosomas.

B. Para proliferar indefinidamente las células deben promover la erosión de sus

telómeros.

C. El acortamiento telomérico progresivo es el factor limitante de la capacidad re­

plicativa de la célula.

D. El acortamiento telomérico progresivo es un mecanismo que puede inducir se­

nescencia celular.

3. Los siguientes cambios histopatológicos se presentan en la piel del adulto

mayor, excepto:

A. Aplanamiento y separación de la unión dermo-epidérmica.

B. Atipia nuclear focal ocasional en la epidermis.

C. Disminución en el número de melanocitos y aumento en el número de células de

Langerhans funcionales.

D. Atrofia general de la matriz extracelular con reducción de la proporción de las

fibras de elastina y colágeno intersticial.

4. ¿Cuál de los siguientes factores no produce alteración en la función de la barrera

cutánea?

A. Pérdida de la capacidad proliferativa de los queratinocitos.

B. Disminución en la formación de los lípidos en los cuerpos !amelares.

C. Producción aumentada de citoquinas y otras señales celulares por los queratino­

citos en respuesta a estímulos ambientales.

D. Inadecuada producción de filagrina.

4.>139 



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Cambios intrínsecos de la piel en el adulto mayor 

5. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es verdadera con respecto a los cambios

fisiopatológicos del pelo en el adulto mayor?

A. Acortamiento progresivo de la fase anágena con un gradual aumento de la pro­

porción de folículos en telógeno.

B. En mujeres postmenopáusicas la pérdida de pelo es resultado de la alteración

en la relación andrógenos/estrógenos, debido a que los estrógenos acortan la

fase anágena.

C. Incremento en la conversión de pelo terminal a pelo velloso.

D. A y C son verdaderas.

6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones relacionadas con los cambios en las glán­

dulas sebáceas es verdadera?

A. El número de glándulas sebáceas disminuye aproximadamente en un 10% por

cada década después de los 50 años.

B. La secreción de sebo disminuye por cada década un 32% en las mujeres y un

23% en los hombres.

C. El nivel de andrógenos no tiene relación con la secreción de sebo.

D. Las hiperplasias sebáceas son el resultado de una incrementada producción

local de sebo.

7. Una de las siguientes afirmaciones sobre el sistema inmune no se presenta en

el proceso de envejecimiento. Señálela:

A. Disminución aproximada del 50% en el número de células de Langerhans.

B. Pérdida de la capacidad de las células T para responder a antígenos específi­

cos.

C. Incremento en la formación de autoanticuerpos.

D. Disminución marcada en el porcentaje de células B en comparación con las

células T.

8. El elemento más importante en el tratamiento del prurito senil es el siguiente:

A. Antihistamínicos.

B. Corticoides tópicos.

C. Emolientes.

D. Tratar la causa subyacente.

9. Con respecto a las queratosis seborreicas no es cierto:

A. Son los tumores cutáneos benignos más frecuentes en el adulto mayor. 

B. Se consideran biomarcadores de envejecimiento intrínseco de la piel. 

C. Su aparición tiene gran relación con la exposición solar. 

D. El signo de Leser-Trélat debe hacer sospechar una malignidad interna del tracto

gastrointestinal.
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10. Las siguientes son características de la psoriasis en el adulto mayor, excepto:

A. Mayor extensión y gravedad que en el adulto joven.

B. Es más incapacitante pero de menor extensión y gravedad que en el adulto jo­

ven.

C. El compromiso flexura! es más marcado.

D. Puede presentar manifestaciones atípicas y mayor frecuencia de fenómeno de

Koebner.
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E 
! Instituto Nacional de Cancerología se ha conver­

tido en centro de referencia obligado no sólo local

sino también nacional en el diagnóstico y manejo

de gran parte de la patología tumoral cutánea.

Una de las dificultades en el enfoque diagnóstico y 

terapéutico de los pacientes con patología tumoral es el 

desconocimiento por parte del médico remisor de la ade­

cuada localización anatómica de la lesión, lo cual es vital a 

la hora de establecer las características de la misma y por 

lo tanto definir el manejo más adecuado. 

Este tipo de premisas toman mayor relevancia en enti­

dades donde la preservación de tejido sano significa, para 

muchos pacientes, la diferencia quirúrgica para la realización 

de una reconstrucción estéticamente aceptable. 

Es de interés, entonces, difundir un material didáctico 

de fácil aceptación que nos permita utilizar un lenguaje 

común de localización anatómica, que apoye la adecua­

da remisión del paciente y además ofrezca datos útiles 

de implicación oncológica, tales como la subdivisión de 

unidades estéticas, líneas de tensión de la cara y regiones 

anatómicas de la cara. 
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1. Párpado superior

2. Párpado inferior

3. Canto interno

4. Canto externo

NARIZ 

5. Dorso

6. Vertiente nasal

7. Punta nasal

8. Ala nasal

9. Columnela

1 O. Triángulo blando 

LABIO 

11. Filtrum

12. Piel de labio superior

13. Vermillón del labio superior

14. Vermillón del labio inferior

15. Piel de labio inferior

MENTÓN 

16. Mentón

17. Región infraorbitaria

18. Región mandíbula

19. Región preauricular

20. Región cigomática

FRENTE 

21. Región glabelar

22. Región central

23. Región ciliar

24. Región temporal

25. Sien
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PABELLÓN AURICULAR 

26. Hélix

27. Antihélix

28. Concha

29. Lóbulo

30. Fosa triangular

31. Trago

32. Antitrago

SURCOS 

33. Nasogeniano

34. Melolabial

35. Nasolabial

36. Labiomental

Figura 2. 

Figura 1. 
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Figura 3. 

Figura 4. 

Figura 5. 
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RESUMEN 

S 
E PRESENTA el caso de una paciente de 16 años 
de edad con cuadro de tres meses de evolución
consistente en pápulas acrómicas y edematosas 
en la región palmar bilateral, simétricas, con dolor 

tipo ardor, que inicia quince minutos después de sumergir 
las manos en agua y ceden posteriormente al secado. La 
clínica e histopatología ayudaron al diagnóstico de acro­
queratodermia acuagénica siríngea. 

La acroqueratodermia acuagénica siríngea es una 
condición inusual de las palmas de las manos caracterizada 
por pápulas y placas, planas, hipopigmentadas, simétricas, 
con prominencia del conducto ecrino que llega a ser más 
pronunciado con la exposición al agua. 

Palabras clave: acroqueratodermia, acuagénica 

SUMMARY 

We show the case of a 16 year-old-female patient with 
three months of evolution of bilateral symmetric achromic 
and edematous papules on palms associated to pain that 
begins 15 minutes after she submerges her hands in water 
and disappears with the dried of her hands. 

The clinical evolution and histopathology help to the 
diagnosis of aquagenic syringeal acroqueratodermia. 
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Aquagenic syringeal acrokeratodermia is an unusual 
condition of the palms that has been characterized by 
symmetric, hypopigmented, flat-topped papules and pla­
ques with eccrine duct prominence that becomes more 
pronounced on exposure to water. 

Histopathologically, hyperkeratosis and dilated eccrine 
ostia are seen. 

Key words: Aquagenic, acrokeratoderma. 

CASO CLÍNICO 

Se presenta el caso de una paciente de 16 años de 
edad, quien consultó por cuadro de tres meses de evolución 
consistente en lesiones blanquecinas en las palmas de las 
manos que se presentaban quince minutos después de 
sumergir las manos en agua, asociado a dolor tipo ardor; sin 
otros síntomas a la revisión de sintomas por sistemas. 

La paciente tenía antecedentes personales de atopía, eri­
tema fijo por medicamentos e hiperhidrosis palmoplantar. 

Entre los antecedentes familiares se encontró melano­
ma maligno en la abuela materna. 

Al examen físico la paciente presentaba pápulas acró­
micas y edematosas en la región palmar de ambas manos, 
simétricas (Figuras 1 y 2). 

Figuras 1y 2: Sutiles pápulas acrómicas en la región palmar. 
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La biopsia de lesión de la región palmar con hematoxili­

na - eosina muestra epidermis con hiperqueratosis ortoque­

ratósica con dilatación del ostio del dueto ecrino. La dermis 

es de aspecto histológico normal (Figuras 3 y 4). 

Figuras 3 y 4: Epidermis con hiperqueratosis y dilatación del 
ostia del dueto ecrino. 
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Se inició tratamiento con clorhidróxido de aluminio 

hexahidratado al 25% tópico, oclusivo, diariamente, con lo 

cual presentó disminución de los síntomas. 

DISCUSIÓN 

La queratodermia palmar acuagénica es una quera­

todermia palmoplantar adquirida, infrecuente, la cual se 

manifiesta después de una corta exposición al agua.1 

Un artículo publicado por English y Me Collough2 

describió dos casos; el primero, era de una paciente que 

presentaba una queratodermia palmoplantar dolorosa, epi­

sódica, adquirida, caracterizada por pápulas blanquecinas 

translúcidas, de tres a cuatro años de evolución, las cuales 

aparecían sobre las palmas de las manos y las plantas de los 

pies por la exposición prolongada al agua. El segundo caso 

reportado fue la hermana de la paciente, quien fue afectada 

de manera similar y además mostraba hiperhidrosis palmar. 

Ambas pacientes presentaron remisión espontánea de los 

síntomas, y los autores la denominaron acroqueratoderma 

papulotranslúcida reactiva transitoria, por su apariencia 

clínica similar a la acroqueratoderma papulotranslúcida 

hereditaria.3

Cuadro 1 

Acroqueratodermia Acroqueratodermia 

Acuagénica Siríngea Papulotranslúcida 

Hereditaria 

Adquirida Herencia autosómica 

dominante 

Mujeres adolescentes Hombres y mujeres 

Duetos ecrinos dilatados Duetos ecrinos normales 

Sintomática Asintomática 

Mejoría espontánea 

/ mejoría con cloridróxido 

de aluminio hexahidratado 

al 25% Persistente 

El mecanismo exacto por el cual el clorhidróxido de 

aluminio actúa en esta condición es desconocido.' 



Acroqueratodermia acuagénica siríngea 

Mac Cormack4 reportó dos pacientes con inicio de su 

cuadro durante la segunda década de la vida, con engrosa­

miento simétrico sobre las palmas de las manos que se hacía 

más prominente después de la exposición al agua, asociado 

a sensación urente y dilatación del dueto ecrino. 

El origen de la patología se reporta como desconocido, 

pero el ostia del dueto ecrino dilatado a la histopatología 

sugiere una aberración del dueto sudorípara. 

Reportes previos describen el signo "Mano en el bal­

de", 1.4 refiriéndose a los cambios en la piel visibles cuando

las manos son sumergidas en agua. 
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CONCLUSIÓN 

Presentamos este caso por ser una entidad poco 

frecuente, de origen no determinado, consistente en 

queratodermia adquirida en mujeres adolescentes, desen­

cadenada por la corta exposición al agua, que a la clínica 

se presentaba con pápulas acrómicas en la región palmar 

asociadas a dolor tipo ardor que cedía una vez suspendido 

el estímulo, y que puede acompañarse de hiperhidrosis 

palmoplantar. La paciente presentó mejoría al tratamiento 

con clorhidróxido de aluminio. 
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Hidradenitis ecrina neutrofílica 
Neutrophilic eccrine hidradenitis 
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Luis Alfonso Correa Londoño 

RESUMEN 

El E REPORTA el caso de dos pacientes: una paciente

pediátrica sin antecedentes personales impor­

tantes y un hombre adulto con diagnóstico de 

leucemia mieloide aguda que no recibía quimio­

terapia, a los cuales se diagnosticó hidradenitis ecrina neu­

trofílica, una entidad rara, que se presenta principalmente 

en pacientes que reciben quimioterapia por malignidades 

hematológicas. 

Palabras clave: hidradenitis ecrina neutrofílica, ecri­

nitis neutrofílica. 

SUMMARY 

lt is presented the case of two patients, a girl without 

important personal antecedents and a man with diagnosis 

of acute myelogenous leukaemia who did not receive che­

motherapy, in who neutrophilic eccrine hidradenitis was 

diagnosed; this is an uncommun entity that is presented 

mainly in patients who received chemotherapy for haema­

tological malignancies. 

Key words: Neutrophilic eccrine hidradenitis, neu­

trophilic eccrinitis. 
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INTRODUCCIÓN 

La hidradenitis ecrina neutrofílica es una entidad rara 

que se caracteriza por un infiltrado inflamatorio de las 

glándulas ecrinas con manifestaciones clínicas variadas; se 

presenta principalmente secundaria a la quimioterapia, en 

pacientes con leucemia mieloide aguda u otras neoplasias 

hematológicas. 

CASOS CLÍNICOS 

CASO 1 

Paciente de sexo masculino, de 37 años de edad, con 

diagnóstico de leucemia mieloide crónica de tres años de 

evolución, quien recibe tratamiento con busulfán y allopuri­

nol, y presentó lesiones nodulares de 8 días de evolución, de 

1 cm a 2 cm de diámetro, móviles, dolorosas, localizadas en 

el tronco y algunas en los miembros superiores (Figura 1 ). 

Figura 1. Se observan múltiples nódulos violáceos en la espalda 
del primer paciente. 



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Hidradenitis ecrina neutrofílica 

Se tomó biopsia de piel, que mostró infiltración por 
polimorfonucleares neutrófilos en cantidad moderada en 
varios ovillos glandulares ecrinos, con penetración del re­
vestimiento epitelial. Además, presentaba compromiso de 
algunos vasos y de la porción periférica del panículo adiposo 
en algunas áreas interseptales (Figura 2). 

Figura 2. Infiltrado de po/imorfonucleares en los ovillos de las 
glándulas ecrinas con penetración del revestimiento epitelial. 

CAS02 

El segundo caso que se presenta es el de una pa­
ciente de tres años y medio de edad, con antecedente de 
faringoamigdalitis tratada con penicilina benzatínica, quien 
posteriormente empezó a presentar placas eritematosas 
de un mes de evolución, edematosas, con ampollas en su 
superficie, localizadas en las extremidades. 

Al examen físico se encontró una placa activa con una 
flictena en el centro, mal definida, localizada en el dorso 
del pie derecho y máculas hiperpigmentadas residuales en 
las extremidades. 

Se tomó biopsia de piel, la cual mostró infiltrado de 
polimorfonucleares neutrófilos en las glándulas ecrinas 
(Figura 3). No hubo otros hallazgos clínicos o de laboratorio 
importantes. 

Discusión 

La hidradenitis ecrina neutrofílica es una entidad rara 
que compromete las glándulas ecrinas y se ha asociado 
principalmente con quimioterapia en pacientes con neo­
plasias hematológicas; más frecuentemente con leucemia 
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Figura 3. Placas edematosas, eritematosas, algunas con flicte­
nas, en los miembros inferiores de la segunda paciente. 

mieloide aguda. También se ha descrito en asociación con 
otras causas menos frecuentes y en niños sanos, una forma 
localizada en las palmas y las plantas. 

El primer reporte fue realizado por Harrist y colabo­
radores en 1982, en un paciente que desarrolló en dos 
ocasiones placas edematosas, eritematosas, localizadas 
en el hombro izquierdo, inducidas por quimioterapia para 
leucemia mieloide aguda1 . 

La fisiopatología de la enfermedad se desconoce 
hasta el momento2

• Los medicamentos más comúnmente 
asociados son citarabina y antraciclinas, aunque también 
se ha reportado la asociación con otros medicamentos y 
se presenta aún en ausencia de quimioterapia. 

La hidradenitis ecrina neutrofílica se manifiesta clínica­
mente de múltiples formas: se encuentran pápulas o placas 
edematosas o infiltradas, eritematosas, aunque también 
pueden desarrollarse pústulas, placas hiperpigmentadas, 
lesiones urticariformes, lesiones purpúricas, entre otras 
menos frecuentes. Las lesiones pueden ser solitarias o 
múltiples, agrupadas o diseminadas3

. El inicio de estas le­
siones se asocia frecuentemente con la presencia de fiebre 
y neutropenia4

• Las lesiones se centran predominantemente 
en la cara y el tronco superior, aunque no es infrecuente su 
presencia en las extremidades. Se han descrito localizacio­
nes raras como en las axilas y las ingles3 • 

En niños sanos se ha descrito una forma ubicada en 
las plantas y ocasionalmente en las palmas. Ésta se carac-
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teriza por la aparición de máculas y nódulos inflamatorios, 

dolorosos, que se resuelven en 3 a 4 semanas y recurren 

en la mitad de los pacientes5
• Se cree que la hiperhidrosis 

podría tener un papel importante en esta entidad.

Entre los diagnósticos diferenciales se encuentran el 

síndrome de Sweet, la infiltración leucémica e infecciones. 

Dado el polimorfismo de las lesiones, la histopatología es 

crucial en el diagnóstico. En la biopsia se encuentran carac­

terísticamente numerosos neutrófilos que infiltran los ovillos 
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de las glándulas ecrinas, los cuales presentan degeneración 

vacuolar y/o necrosis del epitelio glandular1 •3 . 

No requiere tratamiento específico, puesto que se 

presenta resolución espontánea de las lesiones en 1 a 3 

semanas; sin embargo, se ha reportado el acortamiento 

de la duración de las lesiones con el uso de corticoeste­

roides y de antiinflamatorios no esteroideos. Se presentan 

múltiples recurrencias asociadas con la administración del 

medicamento desencadenante. 

3. Bachmeyer C, Aractingi S.Neutrophilic eccrine hidra­
denitis. Clin Dermatol, 2000; 18(3): 319-30.
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Leishmaniasis cutánea: Presentación atípica 
Cutaneous leishmaniasis, atypical presentation 
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RESUMEN 

K 
EPORTAMOS el caso de un paciente de sexo masculi­

no de 28 años de edad, con pápulas eritematosas

agrupadas, con distribución de aspecto zosteri­

forme en el hemitórax derecho. La histopatología 

mostró hiperqueratosis e infiltrado difuso dérmico, con 

granulomas epitelioides constituidos por histiocitos. El frotis 

directo evidenció la presencia de amastigotes. 

Palabras clave: leishmaniasis, zosteriforme. 

SUMMARY 

We report the case of a 28-year-old male patient , with 

grouped erythematous papules which appeared in a zoste­

riform pattern on the right hemithorax. The histopathology 

showed hyperkeratosis and a diffuse dermal infiltrate, with 

histiocytic epithelioid granulomas. The direct exam showed 

the presence of amastigotes. 

Key words: leishmaniasis, zosteriform 

CASO CLÍNICO 

Reportamos el caso de un paciente de sexo masculino 

de 28 años de edad, procedente de Puerto Berrío (Antio­

quia), quien presenta cuadro de tres meses de evolución 

consistente en aparición de pápulas múltiples, eritematosas, 

agrupadas, que se localizan en la región anterior y posterior 

del hemitórax derecho con una distribución zosteriforme. No 

hay sintomatología asociada. (Figura 1, Figura 2). 
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Se realiza una impresión diagnóstica inicial de leishma­

niasis (Vs.) herpes Zoster (Vs.) esporotricosis. 

Figura 1 

Figura2 
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Se toma una biopsia de piel la cual mostró hiperque­

ratosis con un infiltrado difuso dérmico y presencia de 

granulomas epitelioides, conformados principalmente por 

histiocitos. Se realiza de igual manera un frotis directo que 

evidencia amastigotes. Con estos hallazgos se hace un 

diagnóstico definitivo de leishmaniasis cutánea (Figura 3). 

Figura 3 

Se inició manejo con glucantime a una dosis de 20 

mg/kilo durante 20 días, con lo cual presentó resolución 

de las lesiones. 

DISCUSIÓN 

La leishmaniasis cutánea es una enfermedad de alta 

prevalencia entre nuestra población militar. 

En nuestro servicio se registran alrededor de 400 pa­

cientes cada año, que son el reflejo de los 3.000 miembros 

de las Fuerzas Militares (DISAN EJC 1990), y de los más 

de 10.000 civiles que la padecen en nuestro país cada año 

(MINSALUD, 1990) y así mismo indican los doce millones 

de casos anuales que la OMS calcula en el mundo.1 El

tratamiento estándar de la leishmaniasis cutánea en el 

Nuevo Mundo ha sido realizado con agentes antimoniales 

pentavalentes (antimoniato meglumine o estibogluconato 

sódico) a una dosis de 20 mg/k durante 20 días por vía 

parenteral.2 

La presentación clínica de la leishmaniasis varía dentro 

de un gran espectro, que incluye lesiones cutáneas únicas 

o múltiples, compromiso cutáneo difuso, diseminación a los

ganglios regionales y afección de las mucosas.3 

Entre los tipos de presentación atípica de la leishmania­

sis se encuentran las formas esporotricoide, tuberculosa, ve­

getante, impetiginoide, liquenoide, nodular y ectimatoide.4 

La leishmaniasis esporotricoide se caracteriza por 

pápulas, placas y nódulos subcutáneos que pueden ulce­

rarse y se extienden proximalmente en el eje del drenaje 

linfático en dirección a los ganglios regionales.5 
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La leishmaniasis lupoide, denominada también leish­

maniasis recidivante, es una forma crónica de leishma­

niasis con placas de aspecto verrucoso que se pueden 

curar espontáneamente en un período de 6 meses a 1 año, 

dejando cicatriz.6 Las lesiones de piel recuerdan clínica e 

histológicamente el lupus vulgar. 

Entre los diagnósticos diferenciales de leishmaniasis 

cutánea se encuentran: síndrome verrucoso tropical, pio­

dermitis, neoplasias cutáneas y úlceras de otra etiología;7 

pero no es frecuente considerar el herpes Zóster como un 

diagnóstico diferencial. 

El caso presentado es llamativo, por la curiosa distri­

bución de las lesiones en patrón zosteriforme que hacen 

pensar en herpes Zóster como diagnóstico diferencial. Es 

interesante que la literatura no describa este patrón clínico 

de la leishmaniasis cutánea. 
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Linf oma de células B plasmoblástico en paciente VIH 
Cells B plasmoblastic lymphoma in HIV patient 
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RESUMEN 

L 
A suscEPT1s1uDAD de los pacientes infectados por 

el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) para

desarrollar procesos malignos ha aumentado 

drásticamente a medida que avanza la pandemia 

de esta enfermedad. Se sabe también de la presencia de 

linfomas Hodkin y carcinomas asociados con el incremento 

de la terapia HAART. 1 

Los pacientes con VIH pueden desarrollar cualquier 

tipo de linfomas, pero la mayoría se originan de los linfo­

citos B. 

Los linfomas B malignos comprometen la piel en un 

6% a 20% de los casos, y su manifestación cutánea puede 

ser el primer signo del desarrollo de este tumor. Los más 

frecuentes son el linfoma B difuso de célula grande (cen­

troblástico), el linfoma B marginal y el linfoma B folicular 

(centrocítico).2 

Se presenta el caso de un paciente que consultó al hos­

pital Simón Bolívar y se le diagnosticó un linfoma cutáneo de 

células B plasmoblástico, siendo el primer linfoma de esta 

subcategoría descrito en nuestro medio. Los linfomas B 

plasmoblásticos responden al tratamiento con radioterapia 

y quimioterapia, motivo por el cual se deben tener presentes 
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como posibilidad diagnóstica, para así poder iniciar manejo 

oportuno que favorezca la sobrevida de los pacientes. 

Palabras clave: VIH, linfomas, carcinomas. 

SUMMARY 

Susceptibility of HIV infected patients to develop ma­

lignancies has increased dramatically as the pandemic for 

this disease progresses. lt is also known that Hodgkin's 

lymphomas and carcinomas are associated with HAART 

therapy. 1 

HIV patients may develop any type of lymphomas but 

the majority are originated from B cells. 

Malignant B cell lymphomas involve the skin in 6 to 20% 

of cases and its cutaneous manifestation may be the first 

sign of its presence. The most frequent types are diffuse 

B cell (centroblastic), marginal zone B cell lymphoma and 

follicular B cell lymphoma (centrocytic).2

We present the first case of primary cutaneous plasma­

cytoma described in our region, in a patient diagnosed at 

Hospital Simón Bolívar. This type of lymphoma responds to 

chemotherapy and radiation therapy and its prompt diag­

nosis improves survival of patient. 

Key words: HIV, lymphoma, carcinoma 

INTRODUCCIÓN 

La susceptibilidad de los pacientes infectados por 

el VIH para desarrollar procesos malignos ha aumentado 

drásticamente a medida que avanza la pandemia de esta 

enfermedad. En el año 1993 sólo se reconocieron el sar­

coma de Kapossi, los linfomas no Hodkin y el carcinoma 

de cérvix como las malignizaciones más frecuentes. Pero 

ahora se sabe también de la presencia de linfomas Hodkin, 

carcinomas orotraqueales, gástricos, anales, pulmonares, 

cerebrales, melanomas, neoplasias ováricas y testiculares, 

mieloma múltiple, leiomiosarcomas, angiosarcomas, y 
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carcinomas de tiroides asociados con el incremento de la 

terapia HAART. 1 

Los pacientes con el VIH pueden desarrollar cualquier 

tipo de linfoma, pero la mayoría se originan de los linfocitos 

B. 

Los linfomas B malignos comprometen la piel en un 

6% a 20% de los casos y su manifestación cutánea puede 

ser el primer signo del desarrollo de este tumor. Los más 

frecuentes son el linfoma B difuso de célula grande (cen­

troblástico), el linfoma B marginal y el linfoma B folicular 

(centrocítico}.2

Dentro de los linfomas B difusos de célula grande se 

ha clasificado una nueva subcategoría que corresponde a 

linfomas plasmoblásticos, caracterizados por no expresar 

CD20 y CD79a, en contraste con lo descrito para los lin­

fomas B.4·
5 

Las manifestaciones clínicas de los linfomas cutáneos 

de células B comprenden pápulas, placas y tumores no des­

camativos, solitarios o en grupos y con frecuencia rodeados 

de eritema.2 Los sitios más comprometidos son la cabeza 

y el cuello o el tronco. La mayoría de los pacientes tienen 

un excelente pronóstico cuando se hace tratamiento con 

radioterapia, y un poco menor con quimioterapia.2
·
3 

Se ha descrito adicionalmente una asociación del virus 

Epstein Barr con linfomas plasmoblásticos de la cavidad oral 

(48%), extranodales (39%) y nodales (13%).5 

Al igual que en cualquier patología, y en especial en 

pacientes con el VIH , el diagnóstico temprano favorece el 

manejo y la sobrevida. Por este motivo se presenta el caso 

de un paciente que consultó al hospital Simón Bolívar, y 

al cual se le diagnosticó un linfoma cutáneo de células B 

plasmoblástico, el primer linfoma de esta subcategoría 

descrito en nuestro medio. 

CASO CLÍNICO 

Reportamos el caso de un paciente de 25 años de edad, 

de sexo masculino, quien ingresó al servicio de urgencias 

del hospital Simón Bolívar de Bogotá por presentar masa 

en la piel de la región temporal derecha y tumoración en 

la región perianal, asociada con fiebre, diaforesis, tos con 

expectoración y cefalea hemicraneana derecha pulsátil. 

Entre sus antecedentes personales encontramos que se le 

diagnosticó VIH un mes antes de su ingreso, con recuento 

de CD4 totales de 13, y candidiasis oral. También refirió 
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antecedentes de tabaquismo y relaciones homosexuales 

sin protección (Figura 1). 

Figura 1. 

Al examen físico se encontró un paciente alerta, hidra­

tado, consciente. 

SN: TA de 110/80 mm/Hg; FC: 87 por minuto; FR 19 

por minuto; T °: 36ºC. 

En la cabeza presentaba: - Placas alopécicas circulares 

de diferentes tamaños, algunas 

confluentes en el cuero cabellu­

do y otras en la región media de 

la ceja derecha (Figura 2). 

- Una lesión tumoral semies­

férica de consistencia firme de

4 cm de diámetro en la región

parietotemporal derecha.
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Figura 2. 

En la cara: máculas violáceas con predominio malar 

derecho. 

En la orofaringe: múltiples placas membranosas y 

blanquecinas. 

En el cuello: adenopatías cervicales posteriores y re­

troauriculares derechas (Figura 3). 

Tórax y abdomen normales. 

En el periné se evidenció masa perianal de 4 cm x 5 cm 

con salida de material purulento, dolorosa a la palpación. 

Extremidades sin alteraciones. 

Con estos hallazgos se hicieron unas impresiones diag­

nósticas de linfoma asociado con el VIH, alopecia areata, 

candidiasis oral, erupción liquenoide y absceso perianal. 

Se tomó biopsia con punch en la región malar y de la 

masa parietotemporal, que reportó epidermis ortoquerató­

sica, hiperplasia irregular y cambio vacuolar focal. Dermis 
con infiltrado linfocitario monomorfo sin atipias liquenoides, 

con melanófagos y plasmocitos, que sugieren taxidermia 
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Figura 3. 

liquenoide o lues secundaria. Con este reporte se decide 

hacer toma de nueva biopsia de cuero cabelludo, debido a 

que el diagnóstico que se había hecho por clínica no con­

cordaba con el reporte patológico. Pero la segunda biopsia 

reportó hallazgos similares, compatibles con sífilis por el alto 

contenido de plasmocitos (Figura 4). 

Los exámenes paraclínicos informaron: 

VDRL no reactivo y un TPHA reactivo. Cuadro hemático: 

leucocitos, 1.77 k/µI (VR 4.6 - 10.20); neutrófilos, 81 .4% (VR 

3.0 - 85,0); linfocitos, de 16.3% (VR 1 O.O - 50.0), monocitos 

de 1.3% (VR 0.4 - 4,0), eosinófilos 0.3% (VR 0.9 - 9.0), ba­

sófilos de 0.7% (0.1 - 1,0); recuento de glóbulos rojos, 3.0 

M/µI (VR 4.69 - 6.13); hemoglobina, 8.8 g/dl (VR 14.0 - 18.0); 

hematocrito, 25.4% (VR 43.5 - 53.0); MCV, 84.6 fl (VR 80.0 

- 92.0); RDW, 18.10% (VR 11.6 - 15.0).

Rx de tórax normal. 

Durante la estadía del paciente en el hospital se observó 

el crecimiento de la masa del cuero cabelludo, y la aparición 

de una lesión tumoral mal definida que comprometía la zona 

superior y externa periorbitaria izquierda, por lo que se de­

cide tomar tomografía axial computarizada de cráneo. 
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SAi/TA FE DE i!oGoTA 

Biopsia 

masa temporal 
H-E

La TAC mostró una imagen hiperdensa extra-axial 

sobre la convexidad frontal derecha, lo que se interpretó 

como un hematoma subdural. Por esta razón se realizó 

una resonancia nuclear magnética de cráneo que evidenció 

una colección isointensa sobre la convexidad frontoparietal 

derecha, que ejercía efecto compresivo sobre el tejido ner­

vioso subyacente. Estos hallazgos fueron compatibles con 

colección subdural de tipo crónico (Figura 5). 

El departamento de neurocirugía realizó punción de la 

masa extracraneana sin obtener ningún material, por lo que se 
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EMA+ 

PAP 

K/67 70% 

PAP 

CD38+ 

PAP 

CD 79A­

PAP 

decidió pasar a cirugía exploratoria, la cual no fue posible por 
el deterioro rápido del paciente quien presentó signos de infec­
ción y convulsiones. Fallece un mes después del ingreso. 

Postmortem se realizó biopsia de lesiones intra y ex­
tracraneanas que se informaron como neoplasia maligna 
con células mal diferenciadas, de núcleos pleomórficos con 
nucleolo eosinofílico prominente y abundante citoplasma, 
lo que sugiere un linfoma de alto grado. 

Con estos hallazgos se realizó el estudio complemen­
tario de histopatología para tipificar el tipo de \infama, el 
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cual reportó células tumorales con positividad para lg A, 

CD38 y EMA con alto índice de proliferación Kl67 (70%). 

Las cadenas ligeras Kappa y Lambda no confirman mo­

noclonalidad. Los CD20, CD79, Bcl-6, CD1 O, CD138, lgM, 

lgG, lgD, negativos. 

Se hizo un diagnóstico de linfoma B difuso de célula 

grande plasmoblástico. 
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DISCUSIÓN 

En el hospital Simón Bolívar, que es el principal centro 

de remisión de pacientes con el VIH en el Distrito Capital, 

se han manejado 2130 enfermos con dicho virus durante los 

últimos diez años, encontrando seis casos de linfomas con 

compromiso cutáneo confirmados por biopsia. Todos los 

pacientes han fallecido por progresión de la enfermedad en 

un tiempo muy corto, y sin mayores estudios para clasificar 

y tipificar el tipo de linfoma, debido a que el hospital no 

cuenta con este tipo de recursos tecnológicos. 

Los linfomas en pacientes con el VIH pueden ser de 

cualquier tipo y los más frecuentes son los linfomas origi­

nados en los linfocitos B, en especial el linfoma B difuso de 

célula grande, el linfoma de Burkitt, el linfoma B asociado 

con cavidades y relacionado con el herpesvirus tipo 8. 

Recientemente se han descrito los linfomas B plasmoblás­

ticos como una variedad dentro de los linfomas B difusos 

de célula grande. 

Los linfomas plasmoblásticos son frecuentes en la 

cavidad oral, pero pueden encontrarse en otros sitios, 

como es el caso de nuestro paciente, quien presentó com­

promiso del tejido nervioso en la cavidad endocraneana. 

Además, se sabe que estos linfomas son de crecimiento 

rápido y sensibles a la quimioterapia y a la radioterapia, 

por lo que ameritan un diagnóstico y tratamiento tem­

pranos.2·3 

Este caso tiene morfología característica plasmoblástica 

e inmunológicamente los rasgos de ausencia de antígenos 

B como CD20, CD79, Bcl-6, positividad para célula plas­

mática terminal CD38 y antígeno epitelial de membrana 

(EMA), lo que permitió hacer el diagnóstico final de linfoma 

B plasmoblástico de célula grande. 

El desconocimiento de este tipo de lesiones en la piel 

hizo que la toma de las biopsias no fuera suficiente para 

corroborar el diagnóstico clínico realizado en urgencias, y 

por eso la patología inicial reportó únicamente presencia 

de plasmocitos, que podían ser compatibles con una sífilis 

secundaria. 

CONCLUSIÓN 

En nuestros pacientes el compromiso de linfomas en 

la piel es del 0.28%. Se debe tener presente que el com­

promiso cutáneo puede con frecuencia pasar inadvertido 

y corresponder a un linfoma sistémico como en este caso, 
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donde se evidenció compromiso del sistema nervioso cen­

tral y posiblemente de los ganglios. 

La biopsia en este tipo de lesiones debe ser por losange, 

lo que permite que el patólogo tenga material suficiente para 

la realización del estudio histopatológico. 

La limitación para la confirmación diagnóstica de es­

tos casos ha sido económica, por lo que se debe buscar 

una opción en el sistema de salud que permita suplir esta 
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deficiencia e incremente la posibilidad de realizar un diag­

nóstico acertado. 

Los linfomas B plasmoblásticos responden al trata­

miento con radioterapia y quimioterapia, motivo por el cual 

se deben tener presentes como posibilidad diagnóstica, 

para así poder iniciar el manejo oportuno que favorezca la 

sobrevida de los pacientes. 
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Micosis fungoides hipo pigmentada en un niño 
Hypopigmented mycosis fungoides in a child 

Luis Fernando Cárdenas Cardona 

Ana Francisca Ramírez 

RESUMEN 

L 
A MIcosIs fungoides (MF) en la infancia es una 

patología relativamente rara. Su forma hipopig­

mentada, encontrada con mayor frecuencia en 

jóvenes que en adultos, puede confundirse con 

dermatosis benignas, por lo que cualquier dermatitis crónica 

en un niño o en un adolescente nos debe hacer descartar 

esta enfermedad. 

Palabras clave: micosis fungoides, hipopigmentada, 

infancia. 

SUMMARY 

Mycosis fungoides in the childhood is a relatively 

uncommon entity. Their hypopigmented form is more fre­

quently found in youngsters than in adults. Dermatologist 

can mistake it far benign dermatoses, far this reason any 

chronic dermatitis in children or teenagers must make us 

disregard this condition. 

Key words: mycosis fungoides, hypopigmented , 

childhood. 

HISTORIA CLÍNICA 

Presentamos el caso de un paciente de 12 años de 

edad, que desde el segundo año de vida presenta lesiones 
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tipo parches, hipopigmentadas, con discreta elevación y 

ligera descamación, bordes irregulares y mal definidos en 

el área glútea bilateral, refiriendo crecimiento insidioso pero 

continuo, por lo cual se ha sometido a múltiples tratamientos 

por médicos no dermatólogos, con poca respuesta (Figura 

1 ). El paciente consultó por diseminación de su enfermedad 

hacia el flanco y el muslo izquierdos, en los últimos meses 

(Figura 2). Era claro que no comprometía más del 10% de la 

superficie corporal y no había compromiso de los ganglios 

linfáticos. 

Figura 1. Placas hipopigmentadas en los glúteos, discretamente 
elevadas y con ligera descamación. 
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Figura 2. Extensión de las lesiones de los glúteos hacia el 
flanco izquierdo 

Desde la perspectiva de su clínica se planteó un diag­

nóstico presuntivo de micosis fungoides. La biopsia de piel 

mostró un infiltrado linfocitario atípico ocasional, y epider­

motropismo marcado con formación de microabscesos de 

Pautrier (Figura 3). 

Figura 3. Ascenso de linfocitos, formación de microabscesos. 

El estudio inmunohistoquímico para el marcador CD3 

confirmó la presencia de linfocitos T en la epidermis, y 

en cuanto a las subpoblaciones de CD8-CD4 mostró un 

patrón con predominio de CD8/CD4, y CD? ligeramente 
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disminuido. Se hizo un diagnóstico histopatológico de 

trastorno linfoproliferativo de células T, micosis fungoides 

en estadio de parche. 

Se practicaron los siguientes exámenes de laboratorio 

para determinar la extensión del compromiso cutáneo y sis­

témico: LDH, función hepática y renal, serológicos (HTLV-1) 

y radiografía de tórax, los cuales fueron todos normales. 

Pediatría oncológica consideró necesario realizar un 

examen de médula ósea, que fue negativo. 

Con todos estos elementos se realizó diagnóstico de 

un linfoma cutáneo de células T tipo micosis fungoide, en 

su variedad hipopigmentada; según la clasificación TNM, 

un T1 NOMO estadio IA. 

Se inició fotoquimioterapia con UVA más psoraleno 8-

MOP, como un fototipo de piel 111 de Fitzpatrick. Se realizaron 

60 sesiones con excelente respuesta y actualmente se en­

cuentra en control periódico mensual y en fotoquimioterapia 

de mantenimiento, en muy estricto seguimiento (Figura 4). 

Figura 4. Paciente después de 60 sesiones de PUVA 

DISCUSIÓN 

La micosis fungoides es el linfoma cutáneo primario 

más frecuente en la población general, con una incidencia 

de 0.3 casos por 100.000 personas, por año. Generalmente 

se presenta más en la población adulta, precedida por años 
de dermatitis y una evolución lenta pero progresiva, con 

diferentes y bien conocidos estadios. Si se acepta que la 

población infantil es también un blanco, un estimado del 

0.5% al 5% de los casos se desarrollarán en la infancia; su 

etiología es desconocida.' 



Micosisfungoides hipopigmentada en un niño 

La mayoría de los pacientes con micosis fungoides que 

son diagnosticados durante la niñez y la adolescencia tienen 

una enfermedad limitada. La presentación clínica frecuente 

es en parches, localizada o generalizada, sin compromiso 

de ganglios en un estadio temprano. 1 

La micosis fungoides hipopigmentada es una variedad 

encontrada más en jóvenes que en adultos, y más en pa­

cientes con piel oscura o de raza negra. Tiende a confundirse 

con dermatosis benignas como la pitiriasis alba y la hipopig­

mentacion postinflamatoria, y cursa asintomática, por lo que 

comúnmente la causa de consulta es cosmética. 1

El mecanismo de hipopigmentación no está muy claro, 

pero se cree que es por degeneración melanocítica o por 

una respuesta no específica al daño celular asociado con 

inflamación.2 

El diagnóstico se establece fundamentalmente por el es­

tudio histopatológico. En fases tempranas puede ser particu­

larmente difícil y ocasionalmente se deben realizar múltiples 

biopsias hasta que haya un cuadro histológico concluyente, 

lo cual puede llevar muchos años. El epidermotropismo de 

los linfocitos, el infiltrado en banda de linfocitos atípicos con 

núcleos cerebriformes y los microabscesos de Pautrier son 

los hallazgos histológicos característicos de la MF. 1 

El estudio inmunohistoquímico de la MF revela una proli­

feración de linfocitos T en la epidermis en el que, a diferencia 

del patrón usual de MF, predomina el fenotipo de supresores 

(CDS) sobre el de ayudadores (CD4), lo cual fue visto también 

en nuestro paciente. Además, durante la progresión de la 

enfermedad la pérdida de CD?, CD2 y CD5 puede verse espe­

cialmente en las células epidermo- trópicas cerebriformes.3 

Otros estudios, como el reordenamiento del gen de TCR 

por PCR, demuestran clonalidad como un hallazgo común, 

principalmente en los estadios de placa y tumor. Igualmente 

también se han descrito pérdidas cromosómicas en 1 Oq y 

anormalidades en p15, p16 y p53.4 
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No existen recomendaciones específicas para el 

seguimiento de los pacientes pediátricos, pero es claro 

que ellos deben ser clasificados y establecer su estadio 

según el TNM, con base en la clínica y en exámenes que 

evalúen si hay compromiso sistémico. Se debe realizar un 

hemograma completo, exámenes para valorar la función 

hepática y renal, ácido úrico, valores de fósforo y calcio, 

LDH y [32-microglobulina, serología viral (CMV, EBV, 
HTLV-1 ), determinación de células de Sezary circulantes, 

radiografía de tórax o tomografía computarizada (TC) de 

tórax, además de una TC abdominopélvica. Dependiendo 

de los hallazgos encontrados en la exploración física y en 
los paraclínicos, se solicitarán: biopsia de ganglio linfáti­

co, biopsias de vísceras afectadas y examen de médula 

ósea.5 

El pronóstico depende del estadio, en particular de la 

extensión de la enfermedad y de si hay o no compromiso 

extracutáneo. En general, cuando está limitada tiene un 

curso favorable e indolente y el enfermo parece tener una 

expectativa de vida igual a la de la población general, pero 

hay pocos trabajos y son necesarios estudios de supervi­

vencia a largo plazo.3 

El tratamiento, cuando está confinada a la piel y espe­

cialmente en la población pediátrica, se realiza con PUVA o 
en su defecto UVB-NB (con pocos estudios a largo plazo). 

Hay algunos trabajos que evalúan la UVA-1, el IFN-a, la IL-

12 y la retinoides (bexarotene), con resultados variables y 

sin obtener remisiones completas.• 

En conclusión, presentamos este caso por ser una 

entidad poco frecuente; por ser la forma de MF más común 

en jóvenes, con un diagnóstico que se pensó de inicio, con 

una forma clínica en placa limitada, en general con buen 

pronóstico y una excelente respuesta al tratamiento; y para 

ilustrar que es un diagnóstico que hay que sospechar en la 

población pediátrica ante una dermatosis crónica que no 

responde a tratamiento convencional. 
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N evus ecrino 

Eccrine nevus 

Luz Estela Abisaad 
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Sara del Pilar González Trujillo 

RESUMEN 

B 
L NEvus ecrino es una patología poco frecuente de 

causa desconocida, caracterizada por prolifera­

ción de las glándulas ecrinas y sus conductos. 

El espectro clínico comprende desde áreas de 

hiperhidrosis hasta placas hiperqueratósicas de localiza­

ción acral. Las lesiones son asintomáticas, aunque pueden 

acompañarse de prurito o dolor. 

Documentamos el caso de un paciente de sexo mas­

culino, de dos años de edad, quien desde el nacimiento 

presenta una lesión hiperqueratósica, asintomática, en la 

planta del pie derecho. Los hallazgos histológicos fueron 

compatibles con un nevus ecrino. 

Palabras clave: nevus ecrino, hamartoma. 

SUMMARY 

Eccrine nevus is an uncommon pathology of unknown 

etiology, characterized by the proliferation of the eccrine 

glands and their ducts. The clinical spectrum goes from 

areas of hyperhydrosis to acrally located hyperqueratotic 

plaques. The lesions are asymptomatic, although they can 

be accompanied by pruritus and pain. 

We documented the case of a 2-year-old male patient, 

who shows a hyperqueratotic plaque on his right foot since 

birth. The histologic findings indicated an eccrine nevus 

pathology. 
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CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino 

de dos años de edad, quien consultó en compañía de su 

familia por presentar una lesión asintomática en la planta del 

pie derecho, desde el nacimiento. El paciente no tenía ningún 

antecedente de importancia ni había recibido tratamientos 

previos. Al examen físico presentaba una placa hiperquera­

tósica, descamativa, levemente eritematosa, compuesta por 

zonas deprimidas, y pápulas blanquecinas que semejaban 

quistes de milio y comedones. (Figuras 1 y 2) 

Figura 1. Placa hiperqueratósica con zonas deprimidas y 
pápulas blanquecinas en su interior; localizada en la planta 
del pie derecho. 

Figura 2. Acercamiento de la lesión, donde se observan más 
claramente lesiones semejantes a quistes de milio y come­

dones. 
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N evus e crino 

Se tomó una biopsia de piel con punch, la cual reportó 

una epidermis con una gruesa capa de queratina acompaña­

da de proliferación de los conductos ecrinos, con hiperplasia 

de células basaloides que se extendían discretamente a 

partir de la porción terminal de los conductos (Figura 3). 

Figura 3. Imagen microscópica con bajo aumento, donde se

observa aumento del espesor de la capa de queratina acom­
pañada de proliferación de los conductos ecrinos e hiperplasia 
de células basaloides. 

Con los anteriores hallazgos se hace el diagnóstico de 

nevus plantar ecrino. 

Se decide realizar seguimiento clínico de la lesión. 

Hasta la fecha no se ha requerido ninguna intervención 

terapéutica, ya que el paciente no ha presentado ninguna 

sintomatología que lo amerite. 

NEVUS ECRINO 

El nevus ecrino es una patología poco frecuente, que se 

origina en las glándulas ecrinas, secundario a una inducción 

anormal en la diferenciación de los anexos epiteliales y el 

mesénquima.1 Se considera una variante del hamartoma

ecrino, el cual se subdivide en cinco categorías: nevus 

ecrino, nevus centrado en un conducto ecrino, hamartoma 

angiomatoso ecrino, siringofibroadenoma ecrino o nevus 

ductal dérmico, y ostial ecrino poroqueratótico.2 

Desde que fue descrito por Lotzbeck en 1859, sólo se 

han reportado veinte casos en la literatura mundial.3 

La enfermedad no muestra predominio sobre la raza o 

el sexo. La mayoría de los casos se presentan al nacimiento 

o en la niñez temprana, aunque se han descrito apariciones

tardías durante la adolescencia, e incluso, en personas

mayores de 60 años.4 
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Las lesiones, generalmente únicas (86%), tienen predi­

lección por las extremidades (81 %), donde pueden adquirir 

un patrón lineal y comprometer las palmas de las manos 

o plantas de los pies.2 En su mayoría son asintomáticas,

aunque pueden cursar con prurito de intensidad variable o

dolor que dificulta la marcha.1

Pueden presentarse tres variantes clínicas: área 

localizada de hiperhidrosis sin lesión cutánea, poro 

solitario con secreción de material mucinoso, o placa 

hiperqueratósica acompañada de múltiples depresiones 

con tapones queratóticos que recuerdan comedones o 

quistes de milio.5 

La causa de la enfermedad es aún desconocida. En la 

patogénesis se ha sugerido una inducción anormal hete­

rotrópica durante la embriogénesis temprana, aunque los 

reportes de aparición de esta entidad durante la vida adulta 

contradicen esta hipótesis.1

El diagnóstico de nevus ecrino se confirma mediante 

biopsia de piel, en la cual puede observarse un aumento 

del grosor de la capa de queratina acompañada de proli­

feración de los conductos ecrinos con hiperplasia de las 

células basaloides que se extienden a partir de la porción 

terminal del mismo.6 

Entre los diagnósticos diferenciales deben excluirse 

entidades como nevus epidérmico, nevus comedónico, 

queratoderma palmoplantar, nevus epidérmico lineal, hi­

perhidrosis localizada, angioma sudorípara y hamartoma 

de músculo liso, entre otros.2 

Por la naturaleza benigna de la entidad se aconseja el 

seguimiento clínico.7 Las indicaciones para el tratamiento 

son principalmente las alteraciones cosméticas y las lesio­

nes sintomáticas. Las opciones de manejo descritas son 

múltiples pero con resultados limitados. Entre ellas están: 

el uso de tretinoina tópica 0.1 % para lesiones que se acom­

pañan de comedones,5 la crioterapia, los esteroides tópicos, 

e incluso fototerapia con UVA o UVB.2 

La resección quirúrgica está indicada en lesiones pe­

queñas, aunque se han reportado recidivas.2

Para las lesiones asociadas a hiperhidrosis se han 

usado medicamentos como el cloruro de aluminio al 20%, 

anticolinérgicos, e incluso toxina botulínica. Se reservan 

medicamentos sistémicos como la clonidina y antidepresi­

vos con propiedades anticolinérgicas, como el clonazepam, 

para casos graves, al igual que procedimientos quirúrgicos 

como la simpatectomía.4 
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En conclusión, se presenta el caso clínico de un nevus 

ecrino de localización plantar sin síntomas asociados, cuyo 

diagnóstico se realizó mediante las características clínicas 

y el estudio histopatológico. Por la naturaleza benigna de 

la entidad, y ante la falta de síntomas asociados, se decide 

realizar seguimiento clínico de la lesión. 
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Poliarteritis nodosa cutánea 

Poliarteritis nodosa cutánea 
Cutaneous polyarteritis nodosa 

Lina María Olmos 
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María Isabel González 

RESUMEN 

L 
A POLIARTERITIS nodosa cutánea (PAN-e) es una 

vasculitis de mediano vaso limitada a la piel, 

caracterizada por lívedo reticularis y nódulos 

dérmicos o subcutáneos dolorosos. 

Se presenta el caso de un paciente de 19 años de 

edad con hallazgos clínicos característicos de poliarteritis 

nodosa y sin compromiso sistémico, con biopsia de piel 

que confirma el diagnóstico. 

Palabras clave: poliarteritis nodosa cutánea, lívedo 

reticularis, nódulos. 

SUMMARY 

Cutaneous polyarteritis nodosa is a medium-sized 

vessel vasculitis limited to the skin, characterized by livedo 

reticularis and painful dermal or subcutaneous nodules. We 

report a case of a 19 year old patient with typical clinical 

features of polyarteritis nodosa and without systemic com­

promise, with a skin biopsy that confirmed the diagnosis. 

Key words: polyarteritis nodosa, livedo reticulares, 

nodules. 

HISTORIA CLÍNICA 

Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino 

de 19 años de edad sin antecedentes de importancia, con 
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cuadro de dos meses de evolución consistente en mialgias, 

artralgias, pérdida de peso (6 kg) y fiebre no cuantificada. El 

cuadro se asocia a aparición de nódulos violáceos dolorosos 

a la palpación en el brazo izquierdo, las piernas, la planta 

del pie izquierdo y lívedo reticularis en el cuello, la región 

sacra y las extremidades (Figuras 1 y 2). 

Figura 1. Lívedo reticularis y nódulos ulcerados. 

Figura 2. Lívedo reticularis y nódulos dolorosos a la palpa­

ción. 
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Poliarteritis nodosa cutánea 

Al examen físico se encontró una tensión arterial dentro 

de límites normales, al igual que el resto del examen físico, 

excepto por las lesiones descritas en la piel. 

Se realizaron exámenes de laboratorio que reportaron 

ANCAS negativos, cuadro hemático normal con eritrose­

dimentación de 30 mm/h, serología, ELISA para HIV, perfil 

de hepatitis viral, pruebas de función renal, pruebas de 

coagulación y parcial de orina dentro de límites normales. 

Se tomó biopsia profunda en la piel de nódulo en la 

pierna izquierda que mostró proceso inflamatorio de un 

vaso arterial mediano localizado en la hipodermis, cons­

tituido por un infiltrado neutrofílico con leucocitoclastia, 

numerosos eosinófilos y algunos linfocitos e histiocitos en 

la pared arterial, con trombosis y oclusión total de su luz 

por depósito de fibrina (Figura 3). 

Figura 3. Vasculitis leucocitoclástica de mediano vaso 

Con los hallazgos anteriores se hizo un diagnóstico 

de poliarteritis nodosa y se decidió realizar una angiorre­

sonancia y velocidades de conducción, las cuales fueron 

reportadas como normales. 

Se inició tratamiento con prednisona a dosis de 0.5 

mg/kg/día, con lo cual desaparecieron las lesiones y la 

sintomatología a los tres meses de tratamiento. 

Después de un año de seguimiento el paciente no ha 

presentado signos ni síntomas sistémicos. 

DISCUSIÓN 

La poliarteritis nodosa clásica es una enfermedad 

multisistémica que se presenta con mayor frecuencia en 

hombres y cursa con una gran variedad de signos y sínto­

mas. La incidencia por año es de 4.6 a 9 casos por millón 

de personas y se considera una vasculitis predominante­

mente de vasos de mediano calibre, la cual puede producir 

compromiso gastrointestinal, renal, nervioso, genitourinario, 

músculo-esquelético y cardiovascular.1

El diagnóstico de PAN-e se realiza al confirmar la 

presencia de tres o más de los 1 O criterios definidos por el 

Colegio Americano de Reumatología. 

Cuadro 1. Criterios de Clasificación para poliarteritis nodosa 
(PAN) del Colegio Americano de Reumatología. 1990_2.• 

Es clasificado como PAN si están presentes al 
menos tres de los siguientes 1 O criterios: 

1. Pérdida de peso >4 kg desde el comienzo de la
enfermedad, no relacionada con dietas u otros
factores.

2. Uvido reticularis: Patrón moteado reticular sobre la
piel de distribución en las extremidades o torso.

3. Dolor o sensibilidad testicular: Dolor o sensibilidad
de los testículos, no relacionado con infección,
trauma u otras causas.

4. Mialgias, debilidad, o dolor en piernas: Mialgias
difusas (excluyendo hombros o caderas) o debili­
dad de los músculos, o dolor en los músculos de 
las piernas.
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5. Mono o polineuropatía: Desarrollo de mononeuro­
patía, mononeuropatía múltiple o polineuropatía.

6. Presión arterial diastólica >90 mm-Hg: Desarrollo
de hipertensión con la presión arterial diastólica
>90 mmHg.

7. Niveles del nitrógeno ureico o creatinina sérica
elevada: Elevación de la urea nitrogenada sérica
>40 mg/dl o creatinina > 1,5 mg/dl, cuya causa no
sea por deshidratación u obstrucción.

8. Virus de la hepatitis B: Presencia del antígeno de
superficie de la hepatitis B o anticuerpos en suero
contra la hepatitis B.

9. Anormalidades arteriográficas: Arteriograma que
muestra aneurismas u oclusiones de arterias vis­
cerales, no debidas a arteriosclerosis, displasia
fibromuscular u otras causas no inflamatorias.

1 O. Biopsia de arterias de pequeño o mediano tama­
ño, que contiene leucocitos polimorfonucleares: 
Cambios histológicos que muestran la presencia 
de granulocitos o granulocitos y leucocitos mono­

nucleares en las paredes arteriales. 
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Estos criterios han reportado una sensibilidad del 82,2% 

y una especificidad del 86,6% para la clasificación de po­

liarteritis nodosa comparado con otras vasculitis. 

La poliarteritis nodosa cutánea (PAN-e) representa 

el 10% de los casos de PAN y se presenta con síntomas 

como fiebre, mialgias, artralgias, pérdida de peso y neuro­

patía periférica, sin otros síntomas sistémicos.1 La PAN-e

es una vasculitis necrotizante de vasos de mediano calibre 

que afecta las arterias en la dermis profunda y el tejido 

subcutáneo. 

Típicamente se presenta con uno o más de los siguien­

tes hallazgos en la piel: nódulos dérmicos o subcutáneos 

dolorosos (usualmente en las extremidades inferiores), con 

ulceración o sin ella, lívedo reticularis e infartos digitales. En 

algunos pacientes puede presentarse atrofia blanca ocasio­

nalmente acompañada de neuropatía periférica (20%).3 
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La PAN-e se ha asociado a infecciones por estrepto­

coco, parvovirus B19, H!Vy hepatitis B4
• 

El pronóstico es favorable. Sin embargo, existe contro­

versia en cuanto a si la PAN-e es una fase inicial de la PAN 

clásica o si constituye una forma limitada de PAN.1

Para los pacientes con PAN-e la aspirina y los aines son 

efectivos en ocasiones, sin embargo, muchos pacientes 

requieren tratamiento con corticoesteroides incluso a altas 

dosis. Otros tratamientos descritos incluyen metotrexate, 

pentoxifilina, antibióticos en caso de infecciones por estrep­

tococo, y antiprostaglandinas, entre otros5
• 

El caso relatado es interesante debido a la baja frecuen­

cia con que se presenta la poliarteritis nodosa cutánea. 
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Pseudoxantoma elástico 
Pseudoxanthoma elasticum 
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RESUMEN 

I] L PSEUDOXANTOMA elástico es un desorden raro 

del tejido conectivo. Se presenta el caso de una 

paciente de 42 años con cuadro clínico e histo­

patológico de pseudoxantoma elástico. 

Palabras clave: pseudoxantoma, desorden, conec­

tivo. 

SUMMARY 

Pseudoxanthoma elasticum is an uncommon disorder of 

connective tissue. We show the case of a 42-year-old female 

patient with a clinical and histopathological presentation of 

pseudoxanthoma elasticum. 

Key words: Pseudoxanthoma, disorder, connective. 

HISTORIA CLÍNICA 

Reportamos el caso de una paciente de 42 años de 

edad, quien consultó por presentar cuadro de 16 años de 

evolución consistente en lesiones pruriginosas en el cuello 

y las axilas. 

A la revisión de síntomas por sistemas la paciente refería 

disminución progresiva de la agudeza visual desde hacía tres 

años. Antecedentes personales y familiares negativos. 
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Al examen físico se observan pápulas amarillentas que 

conforman placas y pliegues redundantes, laxos, con aspec­

to en empedrado en las axilas y el cuello ( Figuras 1,2). 

Figura 1. Áreas de laxitud y redundancia en la piel de los plie­
gues del cuello y las axilas. 

Figura 2. Pápulas amarillentas con patrón "en empedrado" en 
la región lateral del cuello. 
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Los exámenes de laboratorio, al igual que la evaluación 

cardiológica, no evidenciaron alteraciones. 

La ecografía abdominal informó nefrocalcinosis. 

Se realiza biopsia cutánea de las lesiones, observán­

dose fragmentación y depósitos cálcicos en las fibras 

elásticas de la dermis reticular; hallazgo compatible con 

pseudoxantoma elástico (Figura 3). 

Figura 3. Fibras elásticas desorganizadas, fragmentadas, con 

depósitos granulares cálcicos. 

A la oftalmoscopia se evidencia la presencia de cica­

trices maculares disciformes secundarias a membranas 

epiretinianas por estrías angioides, las cuales son caracte­

rísticas de la enfermedad. 

La paciente es referida al servicio de oftalmología para 

manejo de su patología ocular, y continúa en seguimiento 

por los servicios de dermatología y cardiología. 

DISCUSIÓN 

El pseudoxantoma elástico es un transtorno del tejido 

conectivo, caracterizado por la fragmentación y calcifica­

ción progresiva de las fibras elásticas de la piel, la retina y 

el aparato cardiovascular.1 Fue descrito por Rigal en 1881

como un xantoma atípico y más tarde denominado PXE por 
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Darier en 1896, quien demostró una anormalidad histológica 

del tejido elástico.1

La enfermedad es conocida como síndrome de Gron­

blad-Strandberg o elastorrexis sistémica.1 La prevalencia de 

esta entidad en Estados Unidos se estima en un caso por 

100.000 habitantes. Se presenta más frecuentemente en 

mujeres, en una proporción de 2:1, y el promedio de edad de 

aparición es a los trece años; sin embargo, puede aparecer 

desde la infancia hasta los setenta años de edad.2 

Por lo general se trata de una enfermedad esporádica, 

pero pueden observarse formas familiares, con herencia 

autosómica dominante o recesiva. El gen responsable co­

difica una proteína de transporte de membrana, ABC-C6, 

y se localiza en el cromosoma 16 (16p13.1).3 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, las podemos 

dividir en: 

Cutáneas: aparecen en la 1 ª ó 2ª década de la vida y 

se caracterizan por la presencia de pápulas amarillentas 
con tendencia a la confluencia, y la formación de áreas de 

piel con aspecto laxo, hiperelástico y redundante o de "piel 

de gallina" o "en empedrado". Las lesiones se localizan 

inicialmente en el cuello, extendiéndose posteriormente en 

dirección caudal para afectar los grandes pliegues y la región 

periumbilical. Puede existir compromiso de mucosas.• 

Oculares: la alteración más característica, aunque no 

patognomónica, es la presencia de "estrías angiodes" que 

corresponden a desgarros de la membrana de Bruch y 

pueden dar lugar a hemorragias y cicatrices retinianas. 

Sistémicas: las manifestaciones del trastorno gene­

ralizado del tejido elástico en las formas más graves de la 

enfermedad pueden dar lugar a lesiones vasculares, con 

claudicación intermitente, aneurismas arteriales, cardiopatía 

coronaria, accidentes vasculares cerebrales y hemorragias 

gastrointestinales, que plantean un grave riesgo para la 

vida del paciente.• 

Los hallazgos histopatológicos vistos en la biopsia de 

piel, con tinciones básicas H/E y especiales para tejido elás­

tico, evidencian degeneración, fragmentación y calcificación 

de las fibras elásticas.• 

DIAGNÓSTICO 

En 1994 Lebwohl estableció los criterios diagnósticos 

y de clasificación de la enfermedad, teniendo en cuenta 

parámetros clínicos e histológicos.5 
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Criterios principales Criterios secundarios 

Compromiso cutáneo: 

Pápulas amarillentas en pliegues 

flexurales. 

- Histopatología de la piel afectada:

Fragmentación y calcificación.

Fibras elásticas.

- Hallazgos oculares adultos > 20 años:
Estrías angiodes.

Maculopatía.
Piel de naranja.

Los principales diagnósticos diferenciales se estable­
cen con otras enfermedades que alteran el tejido elástico, 

como el síndrome de Buschke-Ollendorf, el síndrome de 
Ehlers-danlos y el síndrome de Marfán, o con los efectos 

del tratamiento a largo plazo con penicilamina.4 

El pronóstico de la enfermedad dependerá de la grave­

dad y la extensión del compromiso extracutáneo.3
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- Hallazgos histopatológicos en la piel no afectada:

Fragmentación y calcificación de fibras elásticas

- Antecedentes de PXE en familiares
de primer grado.

El tratamiento de esta patología es la corrección qui� 

rúrgica de las alteraciones cutáneas, así como el manejo 
especializado del compromiso sistémico (retina, sistema 

cardiovascular).3
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Queratoacantoma centrífugo marginado: reporte de un caso 

Queratoacantoma centrífugo marginado: 
reporte de un caso 
Keratoacanthoma centrifugum marginatum: a case report 

Marisol Rebolledo Quirós 

Luis Fernando Ba/cázar 

RESUMEN 

E 
L OUERATOACANTOMA centrífugo marginado es una 
variante especial del queratoacantoma, que tie­
ne poca tendencia a la resolución espontánea. 
Clínicamente la lesión muestra un crecimiento 

periférico y forma crateriforme con tendencia a la curación 
central. 

Presentamos el caso de una mujer de 68 años de edad 
con diagnóstico de queratoacantoma centrífugo marginado, 
quien recibió tratamiento con crioterapia. 

Palabras clave: queratoacantoma, queratoacantoma 
centrífugo marginado. 

SUMMARY 

Keratoacanthoma centrifugum marginatum is a spe­
cial type of keratoacanthoma that shows little tendency 
for spontaneous clearing. Clinically, the lesion exhibits 
peripheral growth and forms a crateriform prominence with 
central healing. 

We report the case of a 68 year-old female patient, with 
a diagnosis of keratoacanthoma centrifugum marginatum, 
who was treated with cryotherapy. 

Key words: keratoacanthoma, keratoacanthoma cen­
trifugum marginatum. 
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CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de una paciente de sexo femenino 
de 68 años de edad, con cuadro clínico de siete meses de 
evolución consistente en aparición de una lesión anular en 
el antebrazo izquierdo, con borde elevado bien definido, eri­
tematoso y centro hipopigmentado, la cual fue aumentando 
de tamaño progresivamente hasta alcanzar un diámetro de 
6 cm (Figura 1 ). 

Figura 1. Lesión anular en el antebrazo izquierdo de bordes 

elevados bien definidos, con tendencia a la curación central. 
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Antecedentes personales: ninguno de importancia. 

Se realizó biopsia de la lesión en donde se observó 

un epitelio escamoso, queratinizante, bien diferenciado, 

con un cráter central de apariencia simétrica, sin atipia ni 

mitosis (Figura 2). Por correlación clínico-patológica se hizo 

el diagnóstico de queratoacantoma centrífugo marginado. 

Se decidió iniciar tratamiento con criocirugía dado el tamaño 

de la lesión. 

Figura 2. En la histopatología se observa epitelio escamoso 

queratinizante, bien diferenciado; no se aprecia atipia ni mi­

tosis. 

DISCUSIÓN 

El queratoacantoma es un tumor de piel de crecimiento 

rápido, relativamente común, compuesto por células esca­

mosas queratinizantes que se origina del folículo pilosebá­

ceo, más frecuente en hombres que en mujeres, con un 
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pico de incidencia entre los 50 y los 69 años, y predominio 

en áreas expuestas a la radiación ultravioleta. En ocasiones 

tiene una resolución espontánea entre los 5 y los 9 meses 

posteriores a su aparición. 1 

Este tumor se considera por algunos como una variante 

del carcinoma escamocelular, con una etiología no muy 

clara. Hay muchos factores ligados a la patogénesis del 

queratoacantoma, como la luz ultravioleta que al parecer 

juega un papel iniciador importante en pacientes expuestos 

a radiación solar; también hay relación con exposición ocu­

pacional al alquitrán de hulla y otros químicos como factor 

desencadenante en el desarrollo de esta patología. Existe 

predisposición genética asociada con defectos en el sistema 

de reparación del DNA, alteración encontrada principalmen­

te en el queratoacantoma múltiple de Ferguson- Smith y en 

el síndrome de Muir Torre. Algunos estudios han encontrado 

asociación entre el virus del papiloma humano y el desarrollo 

de queratoacantomas; también se han hallado mutaciones 

en genes supresores de tumores, expresión de oncogenes y 

relación con inmunosupresión. A pesar de los avances en la 

genética molecular e inmunohistoquímica de esta neoplasia, 

todavía existe gran controversia en su etiología. 1-2 

La patología del queratoacantoma nos muestra una 

lesión endoexofítica, con una masa invaginante de epitelio 

escamoso queratinizante bien diferenciado en los lados y el 

fondo de la lesión. Existe un cráter lleno de queratina que 

se agranda a medida que éste crece. El patrón de queratini­

zación celular se caracteriza por presentar grandes células 

centrales con citoplasma eosinofílico un poco más pálido; 

hay ausencia de desmoplasia estromal.1 

Muchos dermatopatólogos consideran al queratoa­

cantoma como una malignidad abortiva, que en algunos 

casos puede evolucionar a un carcinoma escamocelular 

invasor.2 

Existen diferentes variantes dentro del queratoacan­

toma: 

La más común es el queratoacantoma solitario. Esta 

clase de queratoacantoma aparece como una pápula color 

piel de bordes bien definidos y con un tapón central de 

queratina. Después de unas semanas crece y se convierte 

en un nódulo que puede tener una resolución espontánea 

en más o menos tres meses. 

El queratoacantoma múltiple de Ferguson-Smith se 

presenta en personas menores de 30 años con antecedentes 

familiares de esta entidad; se caracteriza por la aparición 

de múltiples queratoacantomas en áreas expuestas y en 
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sitios de trauma, que autorresuelven pero pueden volver a 

aparecer en el transcurso de la vida. 

El queratoacantoma generalizado eruptivo de Grzy­

bowski está compuesto por cientos de queratoacantomas 
muy pequeños, de 2-3 mm, diseminados, que afectan 

frecuentemente los párpados, las palmas, las plantas y la 
mucosa oral, y aparece en personas de mediana edad o 
mayores. 

El queratoacantoma gigante puede llegar a medir hasta 
9 cm o más. 

El queratoacantoma asociado con el síndrome de 
Muir-Torre, es una genodermatosis autosómica dominante, 
en donde, además de queratoacantomas, hay múltiples 
tumores benignos y malignos sebáceos, y malignidades vis­
cerales de bajo grado, especialmente gastrointestinales. 

El queratoacantoma centrífugo marginado, como en 
este caso.(2-41 El queratoacantoma centrífugo marginado
es una variante rara que muestra un crecimiento periférico 

progresivo con patrón crateriforme y tendencia a la curación 
central. Fue descrito por Miedzinski y Kkozakiewicz, y su 

nombre fue dado por Belisario en 1965, quien describió siete 
casos. Esta variedad tiene una resolución más lenta que las 
otras, entre 6 y 12 meses, y puede llegar a tener diámetros 
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desde 2 cm hasta 20 cm o más. En la mayoría de los casos 
aparece como una lesión única en áreas expuestas. Se han 
reportado en el mundo sólo 30 casos de queratoacantoma 
centrífugo-marginado.4

•
5 

Se debe tener en cuenta que antes de iniciar cualquier 

tipo de terapia debe haber un diagnóstico histopatológico 
de queratoacantoma, puesto que su diagnóstico diferencial 
más importante es el carcinoma escamocelular.1-2 Existen 
diferentes tipos de tratamientos; la cirugía es la primera op­
ción en los queratoacantomas solitarios. La cirugía de Mohs 
es una opción importante para lesiones que se encuentren 
en sitios de alto riesgo, además de ayudar a conservar 
tejido en sitios anatómicos especiales. Sin embargo, la 
recurrencia del queratoacantoma clásico posterior a cirugía 
es del 4% al 8%. 1·2•5 

Pueden considerarse otras opciones, sobre todo en 
pacientes con queratoacantomas múltiples, tales como el 
5-fluoruracilo intralesional, la electrodisecación y el curetaje,
la radiación, y la criocirugía. Esta última tiene tasas de cu­
ración hasta de un 99% con recurrencia de menos del 1 %.
También está descrita la terapia sistémica con retinoides o
metotrexate.4 Se debe realizar un seguimiento estricto y, si
después de 4 a 6 semanas no hay respuesta al tratamiento,
debe considerarse siempre la cirugía.2

•
4

•
5 
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Sarcoidosis cutánea pura 
-Pure cutaneous sarcoidosis
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RESUMEN 

L 
A SARco1oos1s cutánea es un trastorno granuloma­
toso de origen desconocido, que generalmente
compromete varios sistemas y forma granulomas 
epitelioides no caseificantes. Hasta un 30% de 

los pacientes pueden presentar compromiso cutáneo 
puro o cutáneo y sistémico, sin que el compromiso de la 
piel se correlacione con la extensión de la enfermedad 
sistémica. 

Se presenta el caso de una mujer de 26 años de edad, 
con cuadro de cuatro años de evolución consistente en 
lesiones eritematosas en los codos y el dorso de las articu­
laciones interfalángicas proximales de ambas manos, con 
episodios de dolor, inflamación y secreción purulenta. 

La biopsia de piel mostró granulomas sarcoidales 
desnudos y cuerpos asteroides. Las radiografías de tórax 
y de las manos fueron normales. El calcio sérico fue de 9.1 
mg/dl (dentro de límites normales). 

Palabras clave: sarcoidosis cutánea, granulomas. 

SUMMARY 

Cutaneous sarcoidosis is a granulomatous disorder 
of unknown etiology. lt generally affects severa! systems 
and it is characterized by the presence of non-caseating 
epitheliod granulomas. 

Up to 30% of the patients will present with only cu­
taneous manifestations or with cutaneous and systemic 

Carolina Velásquez, Residente Dermatologia del CES, Medellin, 

Colombia, 

Cristina Lotero, Dermatóloga CES 

Ana Cristina Ruiz, Dermatóloga CES 
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manifestations; the extension of the skin findings do not 
reflect the systemic involvement. 

We present a 26 year-old-female patient with 4-years 
history of erythematous lesions of evolution on her elbows 
and dorsa of the proximal interphalangic joints of both hands, 
associated with pain, swelling and purulent discharge. 

The biopsy reported naked granulomas and asteroid 
bodies. Her chest and hands x-rays were normal. Her serum 
calcium was 9.1 mg/dl, within the normal range. 

Key words: cutaneous sarcoidosis, granulomas. 

HISTORIA CLÍNICA 

Presentamos el caso de una paciente de 26 años de 
edad, quien consultó por un cuadro clínico de cuatro años 
de evolución consistente en múltiples lesiones eritematosas 
en los codos y el dorso de las articulaciones interfalángicas 
proximales de ambas manos, de diferente tamaño, de creci­
miento lento, que presentan episodios de dolor, inflamación 
y secreción purulenta. 

La paciente no tiene antecedentes patológicos de im­
portancia ni historia familiar de cuadro similar. 

Al examen físico se encuentra una paciente en buenas 
condiciones generales, con nódulos eritematosos de aproxi­
madamente 1 cm, móviles, no dolorosos a la palpación, con 
bordes bien definidos, localizados en ambos codos (Figura 
1 ), en las articulaciones interfalángicas proximales de ambas 
manos, y pequeños nódulos menores de 1 cm, no dolorosos, 
con descamación leve (Figura 2). No presenta lesiones en 
otras partes. El resto del examen físico fue normal. 

Se realizaron los siguientes exámenes de laboratorio: 
hemoleucograma y sedimentación, calcio sérico, rayos X 
de tórax y de manos y biopsia de piel. 

El hemoleucograma mostró anemia microcítica hipocró­
mica (Hb 9.3, Hto 32.4), calcio sérico normal con un valor de 
9.1 mg/dl, rayos X de tórax y de manos normales. 
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Figura 1. Nódulo de 1 cm en el codo derecho. 

Figura 2. Nódulos pequeños en las articulaciones interfalán­
gicas proximales. 

En el estudio histopatológico se encontró una epidermis 

normal, y en la dermis múltiples granulomas desnudos no 

caseificantes (Figura 3) y células gigantes multinucleadas 

ocasionales, identificándose escasos cuerpos asteroides 

(Figura 4). Las coloraciones para hongos y micobacterias 

fueron negativas. 

Con el cuadro clínico de la paciente y los exámenes de 

laboratorio se descartó compromiso sistémico y se diag­

nosticó una sarcoidosis cutánea pura, la cual se confirmó 

con el estudio anatomo-patológico. 

Figura 3. Panorámica de la lesión 

Figura 4. Célula gigante multinucleada con cuerpo asteroide 
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A la paciente se le inició tratamiento con cloroquina, 
una tableta al día, y hasta el momento se encuentra con 
buena evolución. 

DISCUSIÓN 

La sarcoidosis es un trastorno granulomatoso, multisis­
témico, de origen desconocido, caracterizado por la acumu­
lación de linfocitos y macrófagos que inducen la formación 
de granulomas epitelioides no caseificantes. 1 Afecta todas 
las razas, ambos sexos y todas las edades, con un pico de 
presentación entre los 25 y 35 años y un segundo pico en 
mujeres entre los 45 y 65 años, siendo más aguda y severa 
en los afroamericanos. 1 

Aunque su causa es desconocida, se han propuesto 
varias teorías sobre su etiología: 

• Inmunológica: por un disbalance entre las células
TH1!TH2 y un aumento en TNFa y receptores para el
TNF.

• Genética: se han descrito casos familiares de sarcoi­
dosis en afroamericanos, asociados con HLA 1-11 y con 
polimorfismos en el gen de la enzima convertidora de 
angiotensina (ECA).

• Infecciosa: aunque no está claro, se ha sugerido la tu­
berculosis o el virus del herpes simple tipo 8 (HSV 8).

• Ambiente: se cree que la exposición ocupacional a
antígenos inorgánicos puede influir en la aparición de 
la enfermedad, así como se postula su asociación con 
algunas estaciones del año (primavera).2·3

U n  25% a 30% de los casos presentan únicamente
manifestaciones cutáneas sin compromiso sistémico, o 
pueden ser las manifestaciones cutáneas el signo inicial de 
la enfermedad sistémica. 

Las manifestaciones cutáneas se dividen en: 

1. Lesiones específicas comunes (contienen granulomas)
tales como máculo-pápulas, nódulos, placas, nódulos
subcutáneos, cicatrices (en sarcoidosis crónica) y
lupus pernio, y lesiones específicas atípicas como las
lesiones ulcerativas y la alopecia. 1 .4 
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2. Lesiones no específicas tales como el eritema nodoso
y cambios en las uñas y los dedos, que en general son
procesos reactivos.

Las manifestaciones sistémicas son múltiples y pue­
den afectar casi cualquier órgano del cuerpo, siendo más 
comunes las pulmonares que se pueden presentar hasta 
en un 90 % de los casos, y su diagnóstico se hace por clí­
nica y radiografía de tórax. Otros sistemas que se pueden 
afectar son el hematológico (principalmente leucopenia), el 
ocular, el cardíaco, el neurológico, el músculo-esquelético 
y el gastrointestinal. También se afectan el hígado, el bazo, 
el tracto respiratorio superior y se ha encontrado hipercal­
cemia renal. 1

•
2 

No hay pruebas específicas; por lo tanto, el diagnóstico 
es de exclusión y siempre se debe descartar el compromi­
so sistémico. Se debe realizar una buena historia clínica y 
examen físico, hemoleucograma con velocidad de eritrose­
dimentación, Rx de tórax, calcio sérico, pruebas de función 
hepática, citoquímico de orií\a, creatinina-BUN, pruebas de 
función pulmonar, EKG, examen ocular, biopsia con tincio­
nes especiales y cultivo para hongos y micobacterias.2 

La biopsia de piel muestra granulomas epitelioides no 
caseificantes desnudos en la dermis y ocasionalmente cuer­
pos asteroides que no son específicos de la enfermedad.5 

En cuanto al tratamiento de la enfermedad, éste depen­
de de la sintomatología, el compromiso de órganos y los ha­
llazgos de laboratorio. Se utilizan múltiples medicamentos, 
pero en el caso de la sarcoidosis cutánea se recomienda el 
uso de antimaláricos como la hidroxicloroquina, a dosis de 
200- 400 mg/día, o la cloroquina a 250 mg/día, y glucocor­
ticoides intralesionales para pápulas y placas pequeñas.6 

La sarcoidosis es una enfermedad crónica, con recaí­
das frecuentes, que rara vez compromete la piel. Se debe 
hacer seguimiento de los pacientes. Se presenta resolución 
espontánea hasta en un 60% de los casos. Es de mal pro­
nóstico principalmente en pacientes de raza negra, en el 
lupus pernio y en mayores de 40 años; y además cuando 
hay compromiso de la mucosa nasal, uveítis crónica, hi­
percalcemia crónica, nefrocalcinosis, sarcoidosis pulmonar 
progresiva y quistes óseos. 
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TEMA 11: SÍNDROMES DERMATOLÓGICOS 

1. Síndrome de etiología desconocida, que se encuentra
incluido dentro de las púrpuras psicógenas y se presenta 
principalmente en mujeres con trastornos psiquiátricos.
Su diagnóstico se confirma mediante la prueba de au­
toinoculación autóloga de eritrocitos.

2. Síndrome caracterizado por placas eritematosas, con
un infiltrado patognomónica denso de neutrófilos.

3. Es un trastorno sistémico hereditario que afecta el
tejido elástico en la piel, el ojo y el sistema cardiovas­
cular. Mutaciones en el gen ABCC6 pueden producir
este síndrome.

4. Es una enfermedad autosómica dominante caracteriza­
da por tejido nervioso conectivo de tipo elástico dise­
minado y osteopoiquilosis. Los pacientes se presentan
con pápulas y nódulos color piel o amarillentos.

5. Este síndrome es un grupo heterogéneo de tras­
tornos del tejido conectivo hereditarios, atribuido a
mutaciones en los genes del tejido conectivo, lo cual
puede producir defectos en el colágeno y alterar las
propiedades mecánicas de la piel, las articulaciones,
los ligamentos y los vasos sanguíneos.

6. Es un trastorno autosómico dominante del tejido co­
nectivo, hereditario, causado por mutaciones en el gen
de la fibrilina-1 (FBN-1 ), con manifestaciones clínicas
variables en los sistemas cardiovascular, musculoes­
quelético y ocular.

7. Condición de la piel de carácter autosómico-dominan­
te, caracterizado por tumores de la glándula sebácea
o queratoacantomas (incluyendo adenoma sebáceo,
epitelioma, carcinoma o queratoacantoma), que es­
tán asociados a enfermedades malignas viscerales
(tumores colorrectales, endometrial, urológico y gas­
trointestinal superior).
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8. Este síndrome es una dermatosis paraneoplásica
caracterizada por lesiones psoriasiformes acrales
asociadas a neoplasmas subyacentes. Los pacientes
cursan con hipotricosis, milio, carcinomas basocelu­
lares, y atrofodermia folicular.

9. Síndrome caracterizado por milio congénito profuso e
hipotricosis que regresa en la adolescencia, momento
en el cual regresiona espontáneamente.

1 O. Síndrome autosómico dominante, hereditario, que exhi­
be una alta penetrancia y expresividad variable. Se carac­
teriza principalmente por carcinoma de células basales, 
queratoquistes odontogénicos y anomalías esqueléticas. 

A. Síndrome de Oley. 

B.Síndrome
Buschke-Ollendorf.

C. Síndrome de Marfán. 

D. Síndrome de Gorlin. 

E. Síndrome Sweet.

F. Síndrome
Gardner-Diamond.

G.Síndrome
Gronblad-Strandberg.

H. Síndrome Ehlers-Danlos. 

l. Síndrome de Bazek

J. Síndrome de Muir-Torre.

OPCIÓN SÍNDROME 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 
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Notas aclaratorias 

En el Volumen 13, Número 3, de octubre de 2005, en los ca­

sos "Xantomatosis cerebro tendinosa", de los doctores Andrea 

Vargas, Fernando Vallejo y Luis Alfonso Gómez, e "Infección 

diseminada por Fusarium spp en un paciente transplantado de 

médula ósea" de los doctores Andrea Vargas, Luis Alfonso Gó­

mez, Margarita Velásquez, Francisco Cuéllar Ambrosí, se publicó 

el nombre del doctor Luis Alfonso Gómez, en vez del doctor Luis

Alfonso Correa. 

En el artículo "Guías para el diagnóstico y manejo de la pso­

riasis", publicado en el Volumen 13, Número 4, de diciembre de 

2005, no se citó la referencia bibliográfica correspondiente a 

los cuadros "Terapia tópica Combinada" y "Terapias sistémicas 

Combinadas", los cuales son de la autoría del doctor Ricardo

Calvache. 








