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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

/
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La Revista Colombiana de Dermatologia es un 6rgano de ex-
presion para la Asociacion Colombiana de Dermatologia y Ci-
rugia Dermatoldgica, sus sociedades filiales y los capitulos re-
gionales; su contenido es esencialmente de tipo cientifico, aun
cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones de
caracter gremial o informativo cuando sean de muy particular
importancia. Uno de los objetivos mas claros es lograr una mejor
Educacion Dermatoldgica Continuada, y son bienvenidos to-
dos aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los escritos
deben ser enviados a:

Rodolfo Augusto Trujillo M., Editor - Jefe
Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatolégica
Edificio Consumédico, Cali
Calle 5 No. 38-14 « Consultorio 601
Teléfono: 558 2816

La Revista acoge las normas publicadas por el /nfernatio-
nal Committee of Medical Journal Editors en su Uniform Re-
quirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals
y las incorpora en su proceso de revision y publicacion. La ver-
sion electronica oficial en inglés de estas normas se encuentra
disponible en: www.icmje.org

Todos los miembros de la Sociedad, bien sea como individuos
0 como integrantes de las sociedades filiales, de los capitulos
regionales o de las escuelas de formacion de pre y posgrado,
estan invitados a participar en cualquiera de las secciones que
se relacionan a continuacion:

1. Profesor invitado
Tema y extension libres.

2. Revision de temas (monografias)

Hasta seis mil palabras; seran trabajos didacticos, de actuali-
zacion sobre un campo particular de la dermatologia. Son de
revision, pero con una extension bibliografica no mayor de se-
tenta referencias. Incluiran: introduccion, material y métodos,
comentarios y conclusiones segun los trabajos revisados y los
propios del autor. El resumen, en espanol y en inglés, no sera

mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3
“palabras clave”).

3. Articulo original

Debe tener una extension maxima de cinco mil palabras. In-
cluir: Introduccion, material y métodos o informe de casos, re-
sultados, comentarios y referencias. Requiere un resumen de
maximo ciento cincuenta palabras en espanol e inglés. (Deben
indicarse 2-3 “palabras clave”).

4. Investigacion clinico-terapéutica

Con una extension maxima de dos milquinientaspalabras, sobre
evaluaciones de drogas. Puede anadirse un maximo de cuatro
graficos o cuadros y dos fotografias clinicas a color. Su meto-
dologia es similar a la de los articulos originales.

5. Investigacion epidemioldgica

Debe tener una extensién maxima de dos mil quinientas pala-
bras. Incluir: introduccion, material y métodos o informe de ca-
sos, resultados, comentarios y referencias. Requiere un resu-
men de minimo ciento cincuenta palabras en espanol o inglés.
(Deben indicarse 2-3 “palabras clave”).

6. Ciencias basicas

No mayores de seis mil palabras; seran trabajos didacticos, de
actualizacion sobre un campo particular de la dermatologia. Son
de revision, pero con una extension bibliografica no mayor de
setenta referencias. Incluiran: introduccion, material y métodos,
comentarios y conclusiones segun los trabajos revisados y los
propios del autor. El resumen, en espanol y en inglés, no sera
mayor de doscientas cincuenta palabras. (Deben indicarse 2-3
«palabras clave»).

7. Educacion médica continuada

Es un articulo de revisién completa sobre algun tema. Exten-
sion maxima de cinco mil palabras.

8. Trabajos del concurso de residentes

Presentacion de las investigaciones llevadas a cabo por los
residentes de las diferentes escuelas, ya expuestas en los Con-
gresos Colombianos de Dermatologia. Su formato sera similar
al numeral 3.

9. Minicasos

Seccién de comunicacion de experiencias clinico-terapéuticas o
histopatoldgicas. Tienen un resumen de no mas de cincuenta
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palabras y el desarrollo del caso: minuciosa historia clinica, des-
cripcion de la terapia, resultados, un corto comentario y conclu-
sion final. Solo cinco referencias, relacionadas con el tema. Ex-
tensién maxima: mil palabras. Se incluiran tres fotografias clini-
cas o histologicas.

10. Revision de la literatura

Resumenes cortos de articulos de importancia publicados en
revistas internacionales. Su extension maxima, excluida la re-
ferencia bibliografica, sera de cien palabras.

11. Cirugia dermatologica

Articulos con la misma categoria de los numerales 1-3, pero
especialmente orientados a este tema.

12. Dermatologia en internet

Pagina dedicada a ofrecer a los lectores informacion sobre el
uso y la utilidad del internet para apoyar su actividad diaria, asis-
tencialy académica. Extension maxima: mil quinientas palabras.

13. Noticias y eventos

Comunicacion de informes, obituarios, reuniones de la Asocia-
cion o eventos nacionales o extranjeros de importancia para el
dermatodlogo. Extension maxima: doscientas cincuenta palabras.

14. ;Conoce usted el diagnostico?

Presentacion de un caso, comun o infrecuente, para ejercicio men-
tal del lector. Debera mostrarse la confirmacion histoldgica o de
laboratorio. Seguira el patron de presentacion de un minicaso.

15. Remanso dermatolégico

Espacio para las manifestaciones artisticas y creativas de los
colaboradores dermatdlogos. Cuando se trate de fotografias
se exigiran las mismas disposiciones usadas para el material
grafico de la revista. Si se trata de texto, no debera ser mayor
de mil palabras o cien lineas.

16. Correspondencia

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones
relacionadas con publicaciones previas e inquietudes acerca
de la Revista o la Asociacion Colombiana de Dermatologia y
Cirugia Dermatologica.

La correspondencia publicada podra editarse por razo-
nes de extension, correccion gramatical o de estilo y de ello se
informara al autor antes de su publicacion.

PRESENTACION DEL TRABAJO

Los trabajos seran enviados junto con una carta de pre-
sentacion que debera incluir el titulo del trabajo y la seccion en
la que se solicita publicacion, con una declaracion que esta-
blezca que todos los autores hanleido y aprueban el contenido
del trabajo, y que éste o parte del mismo no ha sido publicado
con anterioridad ni enviado a otra publicacion, que fue condu-
cido bajo reglas éticas, que transfieren los derechos del autor
del articulo a la revista. A juicio del Comité Editorial habra ex-
cepciones para material publicado previamente, en cuyo caso
se debera adjuntar el permiso de la publicacion que posea el
Copyright. El autor deberarealizar los tramites para dicho per-
miso.

A esta carta también puede adjuntarse la declaracion 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
articulo (Ej.: Auspiciado por el laboratorio X productor del me-
dicamento Y).

El Editor se reserva el derecho de aceptar los articulos y de
sugerir modificaciones antes de su publicacion. Seran publica-
dos a medida que lo permita el espacio disponible en la Revis-
ta, con un riguroso orden de antigliedad en relacion con la fe-
cha de su recepcion por el Editor, quien enviara inmediatamen-
te una nota de recibo al autor, la cual no es un compromiso de
su publicacion.

Todo trabajo sera enviado en disquete e impreso en hojas ta-
mano carta, original y dos copias, a doble espacio, por un solo
lado, con margenes laterales de 4 cm y numeradas consecuti-
vamente iniciando desde la pagina del titulo. El contenido del
disquete y el del trabajo impreso deberan ser idénticos. El dis-
quete debe estar marcado con el titulo del trabajo y el nombre
del autor; no debe contener material diferente del trabajo. La
Revistatendracomoidiomaoficial el espanol, pero podra acep-
tar colaboraciones en inglés. Ningun material enviado sera de-
vuelto.

La primera pagina incluye:

Titulo del trabajo en espaniol

Titulo del trabajo en inglés

Subtitulo (si lo amerita)

Apellidos y nombres completos de los autores

Cargo y categoria académica de los mismos

Nombre de la institucion donde se realizé el trabajo
Nombre, direccion, nimero de teléfono, fax y correo elec-
trénico (es imprescindible para una comunicacion agil) del
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autor a quien se le enviara la correspondencia, quien de-
bera indicar con claridad si su direccion de correspon-
dencia puede ser publicada.

Fuentes de financiacion, equipo, medicamentos o todos es-
tos.

Conteo de palabras del texto (excluyendo el resumen, los
agradecimientos, las leyendas de las figuras y las refe-
rencias) y conteo de palabras del resumen.

Numero de figuras y cuadros.

Titulo abreviado para encabezamientos de pagina.

La segunda pagina sera el resumen en espanol y su traduc-
cion al inglés (a doble espacio).

Se deben incluir 2-3 palabras clave referentes al tema central
del trabajo. Deben emplearse los descriptores del indice de
Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Sa-
lud (LILACS) publicados en http://decs.bvs.br y los del /naex
Medicus, Medical Subject Headings (MESH), en
www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html

Solo debe utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales se-
ran definidas la primera vez antes de su empleo. Siempre usar
nombres genéricos de drogas. Si se incluye una marca regis-
trada, solo se podra mencionar una vez, citada entre parénte-
sis luego de su primera citacion.

Toda medida sera indicada en sistema meétrico decimal.
Las referencias se identificaran en el texto con numeros arabi-
gos entre paréntesis, en su orden de aparicion.

La lista de referencias secuencial irda a doble espacio, en ho-
jas aparte de las del trabajo. Debera seguir los Requisitos Uni-
formes para manuscritos presentados para publicacion en re-
vistas biomédicas. Un listado completo de ejemplos puede ser
revisado en el volumen 12, numero 2, de junio de 2004 de la
Revista de la Asociacion. Los titulos de las revistas deben ser
abreviados de acuerdo con el estilo usado en |a Lista de Revis-
tas indexadas en el /ndex Medicus, que puede obtenerse en el

sitio web www.nlm.nih.gov. Las comunicaciones personales no
se deben incluir en esta lista, pero seran citadas entre parénte-
sis en el texto. Verifique que las referencias en el texto estén
de acuerdo con esta lista.

llustraciones y cuadros: Son suplementarios y no duplicado-
res de lo que se diga en el texto. Cada articulo podra llevar un
numero razonable de fotos en blanco y negro y cuatro fotos en
color (minicasos: tres). EI numero de fotos a color podra ser
aumentado a seis cuando las caracteristicas didacticas del ar-
ticulo lo ameriten, a juicio del Comité Editorial. Para ellas de-
ben enviarse la diapositiva original y dos copias en papel bri-
llante (liso) de tamano 10 cm x 15 cm, con etiqueta adhesiva en
el dorso que indique su numero, nombre del autor y una flecha
que senale el margen superior derecho. Para las fotos en blan-
€O y negro se requieren igualmente copias de este tipo. Los
cuadros, graficos en linea o diagramas deberan ser enviados
en forma de fotografia de alto contraste, similar a las fotos en
blanco y negro. No se aceptan impresiones de computador.
Las fotos enviadas en medio electronico deben estar en forma-
to JPEG, con una resolucion de 300 DPI y ser grabadas por lo
menos al mismo tamano del que se quieran reproducir. No en-
viar obras de arte, radiografias u otro tipo de material original.
Deben numerarse con cifras arabigas, tener un titulo breve y
ser autoexplicativas. Las fotografias de histopatologia deben
indicar el tipo de tincion y la escala de magnificacion utilizada.
Todo el texto debera ser enviado aparte en un disquete de 3 '/,,
transcrito en un procesador de texto comun. Las ilustraciones
se numeran con cifras, de acuerdo con su mencion en el texto.
Las leyendas correspondientes deberan 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 complementa-
rias. Si han sido publicadas previamente, debera darse el crée-
dito completo en dichas leyendas y acompanarse de un permi-
so escrito del propietario de los derechos de autor (Copyright).
Ademas, si la fotografia permite reconocer la identidad del su-
jeto, se requiere un consentimiento escrito del paciente para
su publicacion. Cuando se obtenga este consentimiento, debe-
ra indicarse en el articulo publicado. No se debe incluir infor-
macion que permita identificar al paciente, como nombre, ini-
ciales, o numeros de historia clinica.

Disefio e impresion:
Impresora Feriva S.A.
Cali - Colombia 2005
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C on respecto a la logistica de cualquier estudio es

importante tener un plan estructurado de lo que

se va a realizar y disponer de todo lo que se re-

quiera para ello (microscopio electrénico). Debemos consi-

derar que todo estudio demanda un presupuesto economi-
€O que hay que tener muy claro.

Cuando necesitemos ayuda financiera podemos solici-
tarla a diferentes entidades como:

. Banco de la Republica: http://www.banrep.org/funda-
cio/fininv4.htm

. Colciencias http://www.colciencias.gov.co/
. National Institutes of Health: http://www.nih.gov/
. Welcome Trust: http://www.wellcome.ac.uk/

. Bill & Bellinda Gates foundation:
http://www.gatesfoundation.org/default.htm

. Canadian Institute of Health Research: http://www.cihr-
irsc.gc.ca/e/193.html

. Trasher foundation: http://www.thrasherresearch.org/
. La industria farmacéutica.
. Etc.

Los principios éticos que deben guiar todo trabajo de
investigacion con seres humanos son: Respeto a las per-
sonas (autonomia), Beneficio y Justicia. Estos principios
se encuentran establecidos en el Codigo de Nuremberg, en
la declaracion de Helsinki, estan acogidos por The Council
for International Organizations of Medical Sciences (CIO-
MS), y se hallan consignados en el reporte Belmont y en el
CFR (Code of Federal Regulations) de Estados Unidos. Uno
de estos principios éticos que rigen los trabajos de investi-
gacion con personas es el que exige el consentimiento in-
formado de ellas sobre el objetivo y alcances del estudio.
La industria farmacéutica, consciente de la importancia de
estos postulados adoptados por los gobiernos del mundo
entero, en una reunion tripartita en que participaron Esta-
dos Unidos, Europa y Japon, establecio los procedimientos
para realizar estudios de investigacion, con el nombre de
Buenas Practicas Clinicas, para que sus productos sean
aceptados en todo el mundo aun cuando las respectivas
investigaciones se realicen en cualquier pais. Con base en
ello nacieron numerosas CRO (Clinical Research Organi-
zations). Los Estados Unidos, por ejemplo, exigen que las
personas que realicen ensayos clinicos cumplan con un co-

mité de ética (IRB: Institutional Review Board) inscrito en el
pais, y que las instituciones de investigacion estén también
registradas (FWA: Federalwide Assurance). Todo investiga-
dor deberia tomar el curso del OHRP (Office for Human
Research Protection, http://www.hhs.gov/ohrp/), donde tam-
bién se registran los IRB y los FWA. Parece complicado
pero es muy sencillo hacerlo y esto lo ayudara a concursar
para obtener fondos de los Estados Unidos. Asi mismo, todo
investigador debe llenar los formatos de la FDA 1572 antes
de iniciar una investigacion y debe especificar si es una in-
vestigacion de un nuevo medicamento (IND: Investigation
New Drug) o una nueva aplicacion (NDA: New Drug Appli-
cation). Todo investigador debe estar familiarizado también
con los reportes de eventos adversos serios relacionados
con la materia objeto de su estudio.

El anteproyecto de una investigacion no es mas que
una idea general de lo que ella se propone con su presu-
puesto aproximado y un cronograma tentativo. Cuando se
presenta a una institucion, si la idea es aprobada se elabo-
ra el proyecto, el cual debe tener todos los componentes
formales: informacion general, objetivos y proposito, dise-
no, seleccion y retiro de pacientes, tratamientos (;,Como se
mide su eficacia? ;, Como se mide su seguridad?), estadis-
ticas, documentos fuente, controles de calidad, elementos
de ética, financiacion, seguros, publicacion, suplementos,
presupuesto, cronograma, etc.

Si se puede vivir de la investigacion. Las universidades
la requieren para su acreditacion; la industria farmacéutica
para probar sus moléculas; y en general, el mundo para
mejorar la calidad de vida de los seres humanos.

Notaran que hay cambios en la forma de presentacion
de larevista. Se realizaron por requerimientos de la Organi-
zacion Panamericana de la Salud para indexarnos en Bl-
REME. Al respecto, solicitaremos a nuestros colaboradores
el titulo en inglés de los articulos, y al inicio de ellos apare-
cera el resumen en espafiol y en inglés.

Por ultimo, me complace decirles que estamos listos,
después de un afno de arduo trabajo y de incluir los datos
de la revista en la pagina web de Colciencias, para partici-
par en la proxima licitacion de indexacion de revistas cien-
tificas.

Rodolfo Augusto Trujillo Méendez
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Occupational dermatoses

Giovanna Fernanda Osorio Gomez

RESUMEN

n general, las dermatosis ocupacionales se aso-
cian con un pobre prondstico clinico y tienen un
costo econdmico considerable para el individuo y
la sociedad.

Las presentaciones clinicas son multiples, siendo mas
frecuente la dermatitis de contacto. El conocimiento ade-
cuado de estas entidades permite un diagndstico vy trata-
miento oportunos para evitar la perpetuacion de la enfer-
medad y un mayor impacto economico negativo. Merece la
pena destacar el papel que desempefa la dermatologia
ocupacional dentro de la medicina laboral, con el aporte de
estrategias eficaces para su prevencion.

Palabras clave: dermatosis ocupacionales, dermatitis
de contacto ocupacional

SUMMARY

In general, the occupational skin diseases are associa-
ted with poor outcome. They have a profound negative im-
pact in the individual and the society.

They display a wide spectrum of clinical manifestations,
being the contact dermatitis the most common form. An ade-
quate understanding of these entities allows us an opportu-
ne diagnosis and treatment, to avoid the perpetuation of the
illness. The occupational dermatology plays an important
role in the labor medicine, principally through the contribu-
tion of efficacious strategies of prevention.

Key words: occupational dermatoses, occupational
contact dermatitis.
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DEFINICION

Las dermatosis ocupacionales se definen como toda
afeccion de la piel, las mucosas o anexos directa o indirec-
tamente causada, condicionada o agravada por todo aque-
llo que sea utilizado en la actividad profesional o exista en
el ambiente de trabajo.’ Su importancia radica en que son
frecuentes, tienen pobre prondstico y un impacto economi-
co negativo, tanto en el individuo como en la sociedad.

Aunque en Colombia no existen registros adecuados de
su incidencia, en los paises donde se ha estudiado se estima
que hasta mediados de los anos ochenta las dermatosis ocu-
pacionales representaban entre un 30-35% de todas las en-
fermedades profesionales, pero tienden a disminuir, proba-
blemente por el aumento relativo de los accidentes de traba-
jo o el mejoramiento de las condiciones de trabajo.?

ldealmente, estas afecciones no solo se deben diag-
nosticar y tratar oportuna y adecuadamente, sino que es
importante determinar su etiologia para dar recomendacio-
nes para su prevencion. Desde este punto de vista, la der-
matologia ocupacional pertenece a la medicina ocupacio-
nal y preventiva.?

Existen diversos tipos de dermatosis ocupacionales. La
mayor parte de estas enfermedades estan representadas
en la dermatitis de contacto, tanto irritativa como alérgica;
pero también son relevantes el cancer, las infecciones, los
traumas y un amplio grupo de condiciones miscelaneas.

ETIOLOGIA

La presentacion de una dermatosis ocupacional es
multifactorial. Como para la aparicién de cualquier enfer-
medad, en su desarrollo intervienen factores del individuo,
del agente y del ambiente de trabajo.?

Individuo

En cuanto a los factores del hospedero, tenemos la
edad. La piel envejecida es menos resistente a la agresion,
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pero también tiene reacciones mas lentas y menos inten-
sas.* Los jovenes suelen ser menos cautos en evitar expo-
siciones y no se han adaptado a las condiciones medioam-
bientales del trabajo. Esto explica los dos picos de inciden-
cia que se observan en las dermatitis de contacto, en don-
de los mas jovenes y los mas viejos se afectan mas fre-
cuentemente.?

Las mujeres sufren mayor eczema de contacto, no por
una predisposicion genética sino porque en general des-
empenan labores en las que hay una mayor exposicion a la
humedad y a agentes contactantes.*

La piel clara esta mas predispuesta a desarrollar can-
cer asociado con exposicion solar y con sustancias carci-
négenas como alquitran.® La raza negra, aunque mas pro-
tegida contra la radiacion ultravioleta, es mas propensa a
presentar queloides luego de sufrir traumas.

La dermatitis atopica es el factor de riesgo mas impor-
tante relacionado con el desarrollo de enfermedades cuta-
neas ocupacionales, en especial el eczema de manos,>¢ lo
cual se atribuye a la xerosis, el prurito, los trastornos en la
sudoracion y el portar cronicamente S. gureus.

Los pacientes con psoriasis pueden sufrir fenomeno de
Koebner luego de trauma.

Es habitual que el acné se empeore por la exposicion a
aceites, grasas y a un ambiente humedo y caliente.

Los trabajos que requieren bipedestacion empeora-
ran la insuficiencia venosa y la dermatitis por estasis.
Quienes no tienen una adecuada higiene son mas pro-
pensos a sufrir dermatosis ocupacionales, debido a la
persistencia de sustancias irritantes o alergenos en con-
tacto con la piel.

Agentes

Existen diversos agentes que, en general, se pueden
clasificar segun su potencial de producir un efecto determi-
nado en agentes irritantes, alergenos, infecciosos, carcino-
genos, acnegeénicos y despigmentantes.

Irritantes

Se reconocen mas de 80.000 sustancias quimicas y
cualquiera de ellas, en las condiciones y tiempo de exposi-
cion apropiados, puede ser irritante e, incluso, puede liegar
a convertirse en alergeno. Son importantes sus propieda-
des quimicas, la solubilidad, forma y concentracion.

Las causas mas frecuentes de dermatitis irritativa in-
cluyen jabones y detergentes, fibra de vidrio y otros polvos
particulados, productos alimentarios, solventes, plasticos,
resinas, derivados del petroleo, lubricantes, metales, acei-
tes y refrigerantes industriales.

Los irritantes fuertes producen respuestas inmediatas
en forma de ampollas o quemaduras; los mas débiles pro-
ducen cambios eczematosos a través del tiempo.

Alergenos

Son particulas pequefas (menores de 500 daltons) y
electrofilicas. Se reconocen alrededor de 3.700 alergenos
ambientales, que pueden clasificarse en sensibilizantes fuer-
tes, como el zumaque venenoso, la oleorresina roble y el
dinitroclorobenceno, entre otros, y sensibilizantes débiles,
que incluyen los parabenos y quimicos de alto peso mole-
cular como el poliuretano.

Infecciosos

Con la instauracion de las medidas de bioseguridad ha
disminuido la frecuencia de enfermedades tales como la tu-
berculosis cutanea que aquejaba a patologos, carniceros,
veterinarios y cirujanos, y el panadizo herpético, observado
frecuentemente en odontologos y personal de salud antes
del uso obligatorio de guantes.

Otras infecciones relacionadas con la ocupacion inclu-
yen el erisipeloide que se presenta en los dedos de carnice-
ros y personal que manipula pescado y aves.®

El orf, que afecta a veterinarios y personas que traba-
jan con cabras y ovejas, ocurre por contacto directo con el
animal o sus productos infectados; aparece en los dedos y
las manos y la presentacion en la cara es muy rara.”

La esporotricosis es muy frecuente en el personal que
labora en el campo (Figura 1).6 Menos comun es el antrax,
qgue se presenta en veterinarios, personal de funerarias, la-
boratoristas y quienes trabajan con cueros.

La leishmaniasis, agente causal de la historica ulcera
del chiclero, se observa cada vez con mayor frecuencia en
militares y agricultores (Figura 2).

Carcindgenos

Los agentes carcinogenos pueden ser fisicos e inclu-
yen la radiacion ultravioleta y la radiacion ionizante; tam-
bién, carcindgenos quimicos como los hidrocarburos y el
arsénico. Estan expuestas a la radiacion ultravioleta las
personas que trabajan al aire libre en una amplia variedad
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Figura 1. Esporotricosis en una mujer campesina

de actividades, los soldadores y los laboratoristas, entre
otros.

La radiacion ionizante se asocia con el desarrollo de
melanoma, carcinomas basocelulares y escamocelulares;
estos Ultimos exhiben una mayor agresividad. Ademas, la
radiacion ionizante en técnicos de radiologia, radidlogos y
odontologos produce radiodermitis y cancer en muchos otros
6rganos, como tiroides, higado y médula dsea.

Luego de que Percivall Pott relacionara los hidrocarbu-
ros con el desarrollo de cancer de escroto, se identifica a
estos agentes como causantes de cancer de piel y otras
lesiones como queratoacantomasy queratosis por alquitran.®
Estos se presentan principalmente en las areas anatémicas
en contacto con la sustancia, por eso son frecuentes en las
manos, los brazos, las narinas (inhalacion) y areas cubier-
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Figura 2. Leishmaniasis en un militar.

tas como las piernas y los pies, y pueden verse empeora-
dos con la exposicion solar. Se trabaja con hidrocarburos
en las industrias de cauchos, frenos, embragues, papel, fos-
foros, equipo eléctrico, municiones, en refinerias y en la
construccion de carreteras.

El arsénico es una sustancia altamente carcinogénica,
capaz de causar aberraciones cromosomicas y frenar la fos-
forilacion oxidativa. Produce queratosis que caracteristica-
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mente son amarillas, punteadas y mdiltiples. Se encuentra
en preservativos para maderas, tinturas, esmaltes para
ceramica, fungicidas, herbicidas, vidrio, e incluso se us6
como tratamiento para la psoriasis, como componente de la
solucion de Fowler. En 1883 Sir Jonathan Hutchinson iden-
tificé queratosis palmoplantares en quienes recibian dicho
tratamiento.®

Dentro de la carcinogénesis ocupacional es importante
mencionar los casos de pseudolinfomas y micosis fungoi-
des que se producen posiblemente por estimulacion antigé-
nica cronica en maquinistas, electricistas y en el campo de
la fundicion y la construccion.®

Acnegénicos

Es posible observar dos cuadros clinicos caracteristi-
cos, secundarios a la exposicion laboral a los agentes ac-
negénicos, como son el oleoacné y el cloracné.

Oleoacné

Son papulas y pustulas foliculares que se presentan en
la piel expuesta a aceites industriales pesados, las cuales
empeoran si la ropa esta impregnada con la sustancia. Esto
hace que las areas mas afectadas sean las que sufren oclu-
sion, como los brazos y las caderas (Figura 3).

Figura 3. Oleacné que afecta el tdrax anterior de un mecanico

Los profesionales en riesgo son maquinistas, mecani-
cos y trabajadores con alquitran. También se ven afectados
los actores, ya que los productos para maquillaje contienen
lanolina, vaselina y aceites vegetales. Se ha descrito un caso
especial de oleoacné en los trabajadores de comidas rapi-
das, que se conoce como el acné de McDonald.

El tratamiento sigue los mismos lineamientos del acné
vulgar e incluye la modificacion de los factores desencade-
nantes, una higiene adecuada y cambiar la ropa de trabajo
diariamente.

Cloracné

Se presenta como comedones cerrados y quistes del
color de la piel del paciente, que generalmente inician en la
region malar y mandibular con respeto de la nariz (area fre-
cuentemente afectada en el acné vulgar); posteriormente
se localizan detras de las orejas y finalmente en el torax, las
caderas, el pene y el escroto. Luego de uno a dos meses de
exposicion aparecen lesiones pequenas que forman pustu-
las y abscesos que curan dejando una cicatriz en picahielo.

Este cuadro se debe a la exposicion con hidrocarburos
aromaticos halogenados, los cuales también son hepato-
téxicos.® El mayor productor de cloracné es el 2,3,7,8 tetra-
clorodiabenzo-p-dioxin (TCDD). Las fuentes habituales de
dichas sustancias son los insecticidas, los fungicidas, los
herbicidas y los preservativos de la madera. El tratamiento
incluye la isotretinoina oral. Sin embargo, la respuesta es
poco satisfactoria y la afeccion puede persistir aun después
de terminar la exposicion.

En los casos donde existe absorcion sistémica, puede
encontrarse hipertrofia de las glandulas de Meibomio, neu-
ropatia periférica sensitiva, pigmentacion marronde las unas,
las encias y la piel, ademas de hepatotoxicidad.

Despigmentantes

Los principales agentes relacionados con vitiligo ocu-
pacional son los derivados fendlicos y catecdlicos. Los me-
canismos implicados son la fragilidad de los melanocitos y
la apoptosis que estas sustancias desencadenan en un
huésped genéticamente susceptible. Debido a su semejan-
za con la tirosina, dichos agentes compiten con ella por la
hidroxilacion de la tirosinasa e interfieren con la sintesis
normal de melanina. La accion catalitica de la tirosinasa en
estos compuestos lleva a apoptosis y muerte celular, pro-
bablemente a través de la generacion de radicales libres y
la peroxidacion lipidica de las membranas celulares.®

Recientemente se sabe que no sdlo la tirosinasa, sino
también la proteina-1 relacionada con la tirosinasa (Tyrp-1),
pueden desencadenar dicha citotoxicidad, e incluso parece
ser mas relevante la Tyrp-1 en dicho proceso.

Los derivados fendlicos y catecdlicos, cuyo mayor re-
presentante es el monobenzil-eter de hidroquinona, estan
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presentes en el caucho, aceites industriales, detergentes,
germicidas y adhesivos. Ademas, pueden producir otras al-
teraciones, tales como hepatoesplenomegalia, tiroidomega-
lia, abortos, ocronosis adquirida, tinitus, depresion y cancer
de piel.

Otras sustancias capaces de inducir despigmentacion
son los sulfihidrilos, los mercuriales, el arsénico y medica-
mentos sistémicos como la cloroquina y la flufenazina.®"

La leucoderma ocupacional, al igual que el vitiligo, se
caracterizan por maculas acromicas bien definidas que se
desarrollan luego de la exposicion a un agente quimico, pero
solo en el caso del vitiligo se extienden mas alla del area de
contacto, probablemente mediado por fendmenos autoin-
munes que perpetuan la enfermedad.'?

Fisicos

El trauma mecanico repetido ocasiona hiperqueratosis,
callosidades, fisuras, liquenificacion e hiperpigmentacion. La
friccion es una de las causas mas comunes de trauma me-
canico; entre otras, puede producir pulpitis, siendo los de-
dos pulgar e indice los mas frecuentemente afectados. Se
ha descrito una entidad llamada “palmas y dedos asocia-
dos con el uso del computador”, que consiste en un ecze-
ma producido por la friccion y la presion entre las manos y
el tablero y el raton de los computadores.'®' La vibracion
generada por herramientas neumaticas como trituradoras,
ribeteadoras, perforadoras y sierras, se asocia con espas-
mo vascular de los dedos, que se inicia con adormecimien-
to y sensacion punzante, seguidos de palidez y rigidez. Di-
chos sintomas suelen ser transitorios, pero pueden aumen-
tar progresivamente su severidad y llegar a ser incapacitan-
tes. Encasosgraves es posible encontrar degeneracion dsea
y desordenes neuromusculares.®

Ambiente

Dentro del ambiente de trabajo son relevantes factores
como la temperatura, la presion atmosférica, la humedad,
la contaminacion y el grado de oclusion.

El calor ocasiona quemaduras, cambios pigmentarios,
miliaria e intertrigo. Los cambios asociados con la exposi-
cion a bajas temperaturas se presentan en tres estadios:
una vasoconstriccion inicial seguida de una vasodilatacion
refleja transitoria y finalmente se produce congelamiento.

La perniosis o0 sabanon es la forma mas leve de dafo
tisular por frio, y puede haber una predisposicion genética
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de inestabilidad vasomotora. Se manifiesta como placas
edematosas lilaceas en zonas acrales como los dedos, la
nariz y las orejas. En casos graves se observan ampollas y
ulceraciones. El tratamiento con calcio-antagonistas es sa-
tisfactorio.

Con humedades relativas menores de 35-40% el estra-
to corneo se torna seco y fragil, lo que favorece un aumento
de la permeabilidad a irritantes.

Enfermedades por contacto

Como ya se menciono, las enfermedades por contacto
constituyen la causa mas comun de las dermatosis ocupa-
cionales y se dividen en:

Urticaria de contacto

Reacciones fotoquimicas

Dermatitis de contacto

Urticaria de contacto

A su vez, se divide en urticaria de contacto irritativa y
alérgica. La urticaria de contacto irritativa se produce en la
mayoria de los individuos expuestos sin que haya una sen-
sibilizacion previa; depende entonces de la naturaleza del
contacto. Generalmente permanece localizada, sin sinto-
mas sistémicos.

La urticaria de contacto alérgica o inmunologica requie-
re sensibilizacion previa. Es mediada por IgE y se presenta
con mayor frecuencia en personas atopicas. Una de las
causas mas comunes es el latex, aunque también son im-
portantes alimentos como vegetales, carnes crudas, espe-
cialmente higado y pescado, ademas de preservativos y
desinfectantes. Para su diagnostico se utilizan las pruebas
por puncion o prick test.

Reacciones fotoquimicas

Son enfermedades de la piel producidas por la interac-
cion entre un agente quimico y la radiacion electromagnéti-
ca. También pueden clasificarse en reacciones alérgicas e
irritativas (toxicas).

La fotoalergia presenta una incidencia baja y requiere
exposicion previa; aun bajas dosis del agente quimico pue-
den reproducirla. Usualmente se manifiesta como eczema.
Las sustancias implicadas en su produccion son benzofe-
nonas, ambrosia, PABAy agentes antibacteriales. La unica
manera de diagnosticar de forma precisa una fotoalergia es
realizar pruebas de fotoparche, las cuales estan contraindi-
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cadas si se sospecha una fototoxicidad, puesto que es po-
sible desencadenar una reaccion grave.™

Al contrario, la fototoxicidad se observa con mayor fre-
cuencia y es importante la dosis de la sustancia en la grave-
dad del cuadro. Sus manifestaciones clinicas son variadas,
e incluyen desde un leve eritema hasta reacciones liquenoi-
des y pseudoporfiria. Entre los agentes que la producen fi-
guran alquitran y sus derivados, plantas que contengan pso-
ralenos y tintes.'

Dermatitis de contacto

Se define como la reactividad alterada de la piel provo-
cada por un agente externo. Representa el 90%-95% de las
dermatosis ocupacionales, generalmente dividido en un 65%
para la dermatitis de contacto irritativa (DCI) y un 15% para
la alérgica (DCA). Sin embargo, en un estudio llevado a cabo
en la Universidad de Kansas,' uno de los doce centros de
referencia del grupo norteamericano de dermatitis de con-
tacto, se encontré un 60% de DCA frente a un 34% de DCI.
Esta inversion de la relacion puede atribuirse a un sesgo de
seleccion de la muestra en el estudio, pero también abre el
interrogante de si contrariamente a lo que siempre se ha
pensado, la dermatitis de contacto alérgica es mas frecuen-
te y existe un subdiagndstico debido a la poca utilizacion de
las pruebas de parche.

El eczema de manos es la manifestacion mas comun
de las dermatitis de contacto ocupacionales; se calcula en
un 80% y es mas frecuente en las ocupaciones que involu-
cran humedad."”

Entre los alergenos mas importantes estan los croma-
tos, el caucho y el niquel.™®

En la DCA, por ser una respuesta de hipersensibilidad
retardada, primero debe darse una fase de elicitacion, en la
cual el antigeno, usualmente menor de 500 Da, es captado
por las células presentadoras de antigeno, procesado intra-
celularmente y expresado en la superficie asociado con el
complejo mayor de histocompatibilidad clase Il (HLA II).
Dentro de las 24 horas siguientes, la célula de Langerhans
migra hacia el nodo linfatico y les presenta el antigeno a los
linfocitos T (LT) virgenes que se diferencian hacia células
efectoras y de memoria.

En un segundo encuentro, el antigeno captado por las
células de Langerhans es presentado a una gran cantidad
de LT de memoria ya sensibilizados, que pueden migrar a
la epidermis gracias a la expresion del antigeno leucocitario
comun donde ejercen su accion. Esta respuesta ocurre en-

tre las 48 a 72 horas después del reencuentro con el antige-
no_19

La DCI no es inmunoldgica, por tanto, no requiere sen-
sibilizacion previa y depende de la susceptibilidad indivi-
dual.™

La dermatitis de contacto se puede iniciar como una
reaccion irritativa y puede terminar en una respuesta alérgi-
ca por el estimulo repetido, la disrupcion de la barrera cuta-
neay la consecuente liberacion de mediadores y citoquinas
proinflamatorias desde los queratinocitos. De ahi que la di-
ferenciacion clinica entre una DCA y una DCI, muchas ve-
ces no sea tan facil.

Ocupaciones de riesgo

En individuos que trabajan en construccion la dermati-
tis de contacto (DC) por cemento inicia en las areas ex-
puestas, como los miembros superiores y puede generali-
zarse por autosensibilizacion. Adquiere caracter cronico re-
cidivante por la presencia de cromatos en bajas concentra-
ciones en muchos productos. Se considera que la DC por
cromatos, al igual que la DC por niquel, es de mal pronosti-
co debido a la ubicuidad de estas sustancias en el ambien-
te.?0

Los floristas constituyen un grupo especialmente sus-
ceptible a la dermatitis de contacto ocupacional, ya que es-
tan expuestos a plantas con alto potencial alergénico, entre
las que se encuentra la familia de flores alstroemeriay el
crisantemo.

Otro grupo de alto riesgo son los trabajadores de comi-
das. El tipo de exposicion depende del tipo de trabajo que
realizany los alimentos que manipulan.

El ajo y la cebolla son agentes contactantes impor-
tantes; producen una pulpitis seca y fisurada. Ademas de
la DCA y DClI, el ajo se ha involucrado en la produccion
de pénfigo, asma, rinitis alérgica y urticaria de contac-
t0.21,22

Las grandes proteinas presentes en algunos alimentos
como harina, pescados y mariscos, pueden provocar un
cuadro llamado dermatitis de contacto proteica, que se ca-
racteriza por prurito, edema, habones y vesiculas que apare-
cen a los pocos minutos del contacto con el alimento. En la
practica clinica se aprecia como un eczema de manos cro-
nico, recidivante. En su fisiopatologia interviene una combi-
nacion de reacciones de hipersensibilidad inmediata y re-
tardada.?
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Los pelugueros exhiben un alto riesgo de dermatitis de
contacto, tanto alérgica como irritativa. La DCA se observa
principalmente en los trabajadores antiguos, mientras que
la irritativa es mas frecuente en los aprendices.

La prevencion consiste en disminuir la frecuencia de
lavado, aplicar emoiientes, usar guantes de vinilo desecha-
bles y evitar el niquel en los utensilios de trabajo.??

Hasta un 40% de los trabajadores de la salud sufren
eczema de manos, pues los jabones, los limpiadores y los
guantes se unen para remover la barrera lipidica y producir
dano tisular (Figura 4).2*

Figura 4. Dermatitis de contacto irritativa en una estudiante de
enfermeria

Con el uso universal de guantes ha aumentado la fre-
cuencia de dermatitis y urticaria de contacto, debido a los
aceleradores y antioxidantes del latex. Ademas, el polvo que
hay en su interior puede inducir urticaria de contacto, que
se inicia a los pocos minutos de colocarse el guante y en
algunos casos se acompana de sintomas sistémicos como
conjuntivitis, rinitis y mareo.

Las dermatosis ocupacionales son poco frecuentes en
los oficinistas, y generalmente resultan del uso de algunos
tipos especiales de papel, como el papel copia sin carbén
que es altamente irritante.

También son importantes las alteraciones en el ambien-
te. Asi, existe el sindrome del edificio enfermo, en el que se
limita la circulacion de aire del ambiente externo con el fin
de ahorrar la energiaempleada en climatizar dicho aire. Tie-
ne manifestaciones clinicas inespecificas como irritacion del

sistema respiratorio superior y los ojos, piel seca, erupcio-
nes cutaneas variadas, cefalea y fatiga.

De los tintes a los que se exponen los trabajadores de
textiles, la p-fenilenediamina es el Unico incluido en las prue-
bas de parche estandar; sin embargo, existen otros tintes
que ocasionan dermatitis de contacto ocupacional como el
azul disperso 106, 124 y no se identifican adecuadamente
con p-fenilenediamina, por lo que en caso de sospecharse,
estos alergenos deben probarse por separado.®

Los desarrolladores de color empleados por los foto-
grafos, ademas de ser contactantes, pueden producir reac-
ciones liquenoides.

DIAGNOSTICO

El diagndstico esta basado en el examen fisico y en la
historia clinica y ocupacional detallada. Para corroborar o
descartar la causa laboral es util responder las siguientes
preguntas:?

1. ¢Es el examen fisico consistente con dermatitis de con-
tacto? Debe observarse simetria, piel comprometida
vs. no comprometida, demarcacion, evidencia de pro-
teccion con vestido, distribucion sugestiva de fotoex-
posicion o de dermatitis aerotransportada.

2. ¢Hay exposicion laboral a agentes irritantes y alerge-
nos? Indagar sobre el tipo de trabajo, duracion del tra-
bajo actual, otras personas afectadas de manera simi-
lar, cambios recientes en la actividad laboral, medidas
de proteccion que aplica.

3. ¢La distribucion anatomica esta de acuerdo con las
actividades laborales? Con frecuencia las areas ex-
puestas, como las manos y los antebrazos, son las mas
afectadas, pues tienen contacto directo con la sustan-
cia, aunque también algunos agentes pueden impreg-
nar la ropa y producir enfermedad en zonas de mayor
contacto como las caderas, la espalda superior y los
pies. Los polvos se pueden acumular en pliegues como
la fosa antecubital.

4. ;Existe relacion temporal entre la exposicion laboral y la
enfermedad? Establecer el tiempo entre la exposicion y
laaparicionde la enfermedad, relacion de la enfermedad
con los fines de semana y vacaciones, relacion con el
hogar y la recreacion, condiciones ambientales.

5. ¢Se descartaron causas no ocupacionales? Descartar
exposicion durante actividades domeésticas o pasatiem-
pos.

© 269



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Dermatosis ocupacionales

6. ¢Mejora al suspender la exposicion?

7. ¢Son las pruebas de parche positivas? Clinicamente
es muy dificil distinguir entre dermatitis de contacto
irritativa y alérgica, por lo que las pruebas de parche
son de gran valor.

Pruebas de parche estandar

Actualmente se dispone de varias pruebas de parche
estandar; entre ellas se encuentran la europea, la america-
nay la japonesa, con las que se pueden probar entre 20 y
50 sustancias diferentes. Cada alergeno se coloca en un
disco de aluminio o camara de Finn, y se debe incluir un
control negativo. Se aplican en la parte alta de la espalda,
fijadas con un adhesivo antialérgico (Figura 5). Existe una
prueba previamente preparada llamada TRUE test, cuya
aplicacion es mas sencilla, pues solo se desprenden los
adhesivos y se fijan en la espalda del paciente. Aunque las
pruebas estandar representan una pequefia proporcion de
todos los alergenos conocidos, los antigenos mas frecuen-
temente implicados en la DCA estan presentes en ella;® la
prueba de parche es la unica prueba disponible para identi-
ficar una DCA.

Figura 5. Aplicacion de las pruebas de parche.

La primera lectura se realiza a las 48 horas de aplica-
cion de la prueba. Se espera treinta minutos luego de retirar
los adhesivos para que desaparezca el dermografismo oca-
sionado. Entre las 72 y 96 horas se hace una segunda lec-
tura.

En una hoja se consigna como fue la respuesta para
cada antigeno, ademas de una interpretacion, si la reaccion
es considerada alérgica o irritativa y su relevancia clinica,
pues es posible que el paciente haya estado expuesto en el
pasado al antigeno, pero que éste no sea la causa de su
problema actual.

Para diferenciar entre los dos tipos de reaccion es util
saber que las respuestas alérgicas, por ser un tipo de hiper-
sensibilidad retardada, presentan un patron /7 crescendo,
mientras que las respuestasirritativas tienden a mejorar con
el transcurso de los dias.

Los falsos positivos se presentan cuando se usan anti-
genos no diluidos, a dosis irritativas. Es raro que esto suce-
da con las pruebas estandar; sin embargo, existen antige-
nos con un margen muy estrecho entre su potencial irritati-
vo y alergénico, como el niquel y el dicromato de potasio.

En presencia de una DC aguda se puede provocar una
respuesta angry back, también conocida como sindrome de
piel excitada, en la que se observan reacciones positivas a
multiples antigenos. En caso de sospechar que puede exis-
tir un verdadero positivo, debe probarse el antigeno en un
sitio y tiempo diferentes.

La causa principal de falsos negativos es no hacer la
segunda lectura; esto es de especial relevancia en pacien-
tes ancianos, en quienes las reacciones se instauran mas
lentamente. Otras causas a tener en cuenta son la baja con-
centracion del antigeno por unidad de area de piel, trata-
mientos con glucocorticoides o macrolactamicos y la radia-
cion ultravioleta previa a la aplicacion de las pruebas.

Es posible tener una reaccion positiva sin que el pa-
ciente esté expuesto al alergeno. Esto es cierto para sus-
tancias que tienen multiples usos como el cromato, el co-
baltoy la colofonia. No significa que el paciente no sea alér-
gico a la sustancia, sino que ésta no es la responsable de la
enfermedad actual, por lo que se requiere correlacion es-
trecha con la exposicion. Por ejemplo, existe una prevalen-
cia alta de positividad para el timerosal, sin embargo, su
relevancia clinica es muy poca y se debe a la exposicion
pasada al timerosal cuando éste era usado como preserva-
tivo en multiples sustancias como vacunas, medicamentos
topicos y cosméticos. La relevancia se establece segun la
historia clinica, pero generalmente el timerosal no es im-
portante en el caso de la exposicion laboral.?” Por el con-
trario, hay casos en los que el paciente tiene una DCA
pero no se logra demostrar con la prueba de parche es-
tandar, pues el antigeno responsable no esta incluido en
las pruebas.®
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Se ha demostrado que con las pruebas de parche es-
tandar quedan sin identificar gran parte de las reacciones
alérgicas, aunque éstas se pueden sospechar por las re-
acciones cruzadas que se producen entre los diferentes
antigenos.?® Sin embargo, el porcentaje de deteccion in-
crementa al usar antigenos especificos para el caso parti-
cular.

Los antigenos utilizados en las pruebas de parche es-
tandar se clasifican en:
Preservativos, que incluyen:
¢ Formaldehido
e Cuaternium 15
* Mezcla de parabenos
e Timerosal eliminado de las pruebas europeas
e Metilcloroisotiazolinona y metilisotiazolinona
Fuentes:

Productos para el hogar, industria metalurgica, pintu-
ras, tintas, materiales de construccion, industria de
papel, curtientes, cosméticos, medicamentos.

Derivados del caucho

e Mercaptobenzotiazol

* Mezcla de carba

* Mezcla de tiuranos

e Mezcla de caucho negro
Fuentes:

Llantas, tuberias, aceites de corte, grasas, anticorro-
sivos, anticongelantes, cementos y adhesivos, deter-
gentes, fungicidas, repelentes veterinarios, emulsion
fotografica.

Solventes
¢ Lanolina
Fuentes:

Pulidores y ceras, cuero, anticorrosivos, papel, tintas,
textiles, aceites de corte, cosméticos, cremas y un-
glientos medicados.

Metales
e Niquel
¢ Dicromato de potasio
e Cobalto

Fuentes:

Herramientas varias, utensilios, partes de maquinaria,
materiales de construccion (cemento, maderas), indus-
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tria metalurgica y automotriz (soldadura, electroplata),
textiles, pegantesy adhesivos, pinturas, tintas para cue-
ros.

Fragancias

e Balsamo del Peru

* Mezcla de fragancias
Fuentes:

Productos para bebé, saborizantes (te, licores, paste-
leria, vinos, tabaco), especias (canela, clavos, vainilla,
curry).

Resinas

Las resinas son mezclas de diversas sustancias difici-
les de separar, basicamente de origen vegetal. Pro-
porcionan resistencia y adhesividad, propiedades ne-
cesarias en muchas industrias.

e Epoxica

¢ Colofonia

e Butilfenol formaldehido paraterciario
Fuentes:

Adhesivos y pegantes, barnices y coberturas, papel,
tintas y pinturas, anticorrosivos, aceites industriales,
caucho sintético, soldaduras, cementos odontoldgicos.

Miscelaneos
¢ Parafenilenediamina - amina aromatica.
Fuentes:

Tintes para el cabello, tintes tipo azo, desarrolladores
fotograficos, industria de caucho y plastico, fotocopia-
doras, litografias, aceites, grasas, gasolina, endurece-
dores de resina epoxica.

¢ Etilenediamina - liquido caustico, inoloro, usado
como estabilizador.

Fuentes:
Medicamentos veterinarios y humanos (nistatina).
Solvente para caseina, albumina, lacas, sulfuro.
Medicamentos

¢ Neomicina

e Mezcla de cainas

¢ Mezcla de quinolinas
Fuentes:

Productos veterinarios, anestésicos topicos, gotas oti-
cas y oftalmicas, cremas y ungiientos antibioticos.
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Prevencion

Entre las medidas que se deben establecer para la pre-

vencion de la dermatitis de contacto ocupacional encontra-
mos:

1.

Agricultores

Conocer los diversos irritantes y alergenos a los que
se esta expuesto. En la actualidad, los diferentes pro-
ductos traen una etiqueta en la cual se especifica el
tipo y las caracteristicas de los quimicos que contie-
nen.

Sustituir ciertos compuestos por sustancias menos irri-
tantes o alergénicas. El mejor ejemplo es la adicion de
sulfato ferroso al cemento para reducir el cromato hexa-
valente y modificar su solubilidad.

. Realizar controles para reducir la exposicion a través

de una manipulaciéon automatizada y regulada.

Usar equipo personal protector tales como guantes,
los cuales deben ser de un material adecuado segun
el tipo de exposicion, ademas de ropa especial. Las
cremas de barrera se utilizan cuando otras medidas
no son viables. Dependiendo de su composicion pro-
tegen contra determinadas sustancias.

Mantener una higiene adecuada, sin que sea excesi-
va.

. Desarrollar programas educativos para sensibilizar y

motivar al personal frente a los riesgos a que se en-
frentan y los cuidados de la piel.

Cuadro 1. Profesiones asociadas con dermatitis de contacto ocupacional y las respectivas sustancias implicadas.

Profesion Irritantes

lizantes, solventes, plantas.

Jabones, detergentes, pesticidas, ferti-

Alergenos

Caucho: guantes y botas

Dicromato de potasio: cemento, cuero
Lactona sesquiterpena: plantas
Urushiol: zumaque venenoso

Constructores

do, fibra de vidrio, resinas.

Limpiadores, solventes, cemento hume-

Caucho: guantes, herramientas
Colofonia: soldaduras, esmaltes
Cromato hexavalente: cemento
Niquel: herramientas
Formaldehido: resinas, limpiadores
Turpentina: pinturas

Odontdlogos

nes, detergentes.

Caucho (guantes), antisépticos, jabo-

Caucho: guantes

Resina epoxica: resinas
Metilmetacrilato: prétesis dentales
Glutaraldehido: desinfectantes

Floristas

ticidas.

Jabones, detergentes, fertilizantes, pes-

Tuliposido A: flia Alséroemeria (tulipanes)
Lactona sesquiterpena: flia Compositae (crisantemo)
Primula, niquel, caucho, pesticidas, fragancias

Trabajadores de comidas

cumarinas).

Jabones, detergentes, vegetales (furo-

Lactona sesquiterpena: lechuga, achicorias, alcachofa
Dialildisulfido: ajo

Harina, pescados y mariscos — urticaria de contacto
proteica

Caucho, fragancias, niquel, preservativos, especias
(canela, mostaza, pimienta), antioxidantes, emulsifi-
cantes
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Pelugqueros Detergentes. P-fenilenediamina: tintes
Gliceril tioglicolato. Gliceril tioglicolato: liquido de permanente
Persulfato de amonio. Persulfato de amonio: decolorantes
Perdxido de hidrogeno. Caucho, niquel, fragancias, preservativos
Aseadores Jabones, detergentes, limpiadores, | Cloroxilenol: jabones liquidos
blanqueadores desinfectantes, causti- | Balsamo del Peru, mezcla de fragancias, aldehido ci-
COS. namico, glutaraldehido, preservativos, caucho
Mecanicos Jabones abrasivos, gasolina. Fenilenediamina: combustibles

Dicromato de potasio: limpiadores, engrasantes, ca-
vadores

Resina epoxica: adhesivos, sellantes

Propilenglicol: anticongelantes

Antimicrobianos, colofonia, preservativos

Trabajadores de la salud

Jabones, detergentes, limpiadores,
guantes, glutaraldehido

Mercaptobenzotiazol, tetrametiltiuran, latex: guantes
Glutaraldehido, clorhexidina, iodopovidona: antimicro-
bianos

Benzalconio: preservativos

Metilmetacrilato: cemento para protesis

Oficinistas

Papel copia sin carbon.

Formaldehido: pegantes, papel
Colofonia: pegantes, papel
Niquel, caucho, diferentes clases de papel

Trabajadores de textiles

Acidos, alcalis, solventes, blanqueado-
res, fibra de vidrio, detergentes.

Dicromato de potasio: mordiente

Caucho: telas elasticas

Resina epoxica: adhesivo

P-fenilenediamina: tintas

Formaldehido: resinas para secado rapido y plancha-
do permanente Azul disperso 106 y 124

Fotdgrafos

Desarrolladores de color, fijadores, blan-
queadores.

CD2, CD3, metol: desarrolladores de color
Acelerador blanqueador persulfato (PBA1)
Etilenediamina y formaldehido: desarrolladores
Dicromato de potasio: limpiadores e intensificadores

Cuadro 2. Recomendaciones para la aplicacion de las pruebas de parche:

¢ No aplicar en procesos agudos, para evitar una respuesta de piel excitada (angry back).
e Suspender los esteroides sistémicos una semana antes y los esteroides topicos 1 6 2 dias antes de la aplicacion

de las pruebas.

e La zona de aplicacion debe permanecer seca.

¢ El afeitado, en caso necesario, se hara 1 6 2 dias antes para evitar falsos positivos.
¢ No aplicar sustancias de las cuales se tenga antecedentes personales de urticaria de contacto por el riesgo de

desencadenar una anafilaxia.

e Planear horario adecuado para que las lecturas puedan realizarse a tiempo sin interferir con las actividades del

paciente.
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Preguntas

1. Con respecto a las dermatosis ocupacionales es cierto, excepto:

a. Su etiologia es multifactorial

b. Se asocian con pobre prondstico

c. Son poco frecuentes

d. La mayoria son dermatitis de contacto

e. La dermatitis atdpica es el factor de riesgo asociado mas importante
2. Sobre el acné ocupacional es cierto, excepto:

a. Tiene dos cuadros clinicos, el oleoacné y el cloracné

b. El oleacné se presenta con mayor frecuencia en sitios de oclusion,
como brazos y caderas

c. El cloracné se presenta en los mismos lugares del acné vulgar
d. El cloracné se debe a la exposicion a hidrocarburos halogenados
e. El 2,3,7,8 tetraclorodiabenzo-p-dioxin es hepatotdxico

3. Enlas enfermedades por contacto es cierto, excepto:

a. Se dividen en urticaria de contacto, reacciones fotoquimicas y der-
matitis de contacto

b. La urticaria de contacto irritativa tiene sintomas sistémicos severos
c. Son mas frecuentes las reacciones irritativas que las alérgicas

d. En las reacciones fototoxicas es importante la dosis de la sustancia
implicada

e. Una causa comun de la urticaria de contacto es el latex
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4. En la dermatitis de contacto ocupacional es cierto, excepto:
a. Se debe a una reactividad anormal de la piel a un agente externo

b. Representa entre el 90% a 95% de todas las dermatosis ocupacio-
nales

c. El eczema de manos es la forma mas frecuente
d. Son alergenos frecuentes los cromatos, el niquel y el caucho

e. Esfacil la distincion entre una dermatitis de contacto irritativa y una
alérgica
5. Enlas pruebas de parche son ciertas, excepto:

a. Son la unica prueba disponible para el diagndstico de la dermatitis
de contacto alérgica

b. Identifican un alto porcentaje de las dermatitis de contacto alérgicas
c. Los pacientes ancianos reaccionan mas lentamente

d. No es necesario afeitar la espalda para aplicarlas

e. Deben permanecer secas

6. Con respecto a la dermatitis de contacto ocupacional, senale la
verdadera:

a. La dermatitis por cromatos es de buen prondstico

b. La dermatitis de contacto proteica se debe a una respuesta de hi-
persensibilidad retardada

c. Los guantes de vinilo empeoran la dermatitis de contacto

d. Alrededor del 40% de los trabajadores de la salud sufren eczema
de manos

e. El ajoy la cebolla rara vez se involucran en dermatitis de contacto
7. Es cierto con respecto a las dermatosis ocupacionales:

a. Los desarrolladores de color pueden causar reacciones liquenoi-
des

b. Se presentan en personas de edad media

c. Los ambientes humedos favorecen la permeabilidad a sustancias
irritantes
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d. Los sintomas producidos por la vibracion son siempre transitorios

e. La perniosis es una forma severa de dafo ocasionado por el frio
8. Senale la falsa

a. El arsénico frena la fosforilacion oxidativa

b. Los fenoles y catecoles producen apoptosis de los melanocitos

c. La cloroquina causa hiperpigmentacion

d. El PABA produce fotoalergia

e. En el sindrome del edificio enfermo es posible detectar sintomas
sistémicos

9. Senale la verdadera
a. El dialildisulfido produce una pulpitis seca y fisurada
b. Los haptenos son particulas mayores de 500 daltons
c. a dermatitis de contacto por cemento rara vez se generaliza

d. La p-fenilenediamina identifica todas las dermatitis de contacto por
textiles

e. El persulfato de amonio se halla en textiles

10. Lo siguiente es cierto, excepto:
a. La frecuencia de las dermatosis ocupacionales tiende a disminuir
b. El orf se presenta frecuentemente en la cara

c. Los técnicos de radiologia estan a riesgo de desarrollar carcinomas
escamocelulares agresivos

d. En el vitiligo ocupacional se involucran la tirosinasa y Tyrp-1

RESPUESTAS AL CUESTIONARIO DEL VOLUMEN 13, NUMERO 3:

1:c 2:.d 3:e 4b 5a 6:e 7:a dB8:Compromiso vascular, Fendmeno de Raynaud,
crioglobulinemia, urticaria al frio
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Carcinoma basocelular en el Hospital San Rafael de

Tunja, entre enero de 2002 y noviembre de 2004

Cell carcinoma at “San Rafael” Hospital of Tunja between january 2002 and november 2004

Doris Stella Leon Romero

RESUMEN

e realizo el primer estudio epi- 50 -
demiolégico sobre carcinoma 44
basocelular (CB) en Boyaca, en
. 40
pacientes de la consulta del
hospital San Rafael. Se diagnosticaron
154 carcinomas en 125 pacientes. El 60%
de los pacientes fueron mujeres y el 40%,
hombres. Se encontrdé un promedio de
edad de 65.4 anos. Se revisa la presenta-
cion clinica, los fototipos de piel, la impli-
cacion de la radiacion ultravioleta (RUV)
y el polimorfismo genético.

30

20 -1

Numero de carcinomas

10

Palabras clave: carcinoma basoce-
lular, radiacion, tipos clinicos, Boyaca. 0

Gréfico 1. Nimero y distribucion de carcinomas en cara

o ) O NARIZ 44 (28.57%)
® PARPADOS Y AREAPERIORB 39 (25.32%)
= POMULOS 18 (11.88%)
®  SURCOS NASOGENIANOS 17 (11.03%)
= MEJLLAS 5(3.24%)
= SIEN 4(2.50%)
= SUPRALABIAL 3(1.84%)
O PREAURICULAR 3(1.84%)
® FRENTE 2(1.20%)
o MENTON 2(1.20%)

Distribuidos asi: En nariz y area perinasal 44 (22.67%), parpados y area periorbitaria 39

SUMMARY

(25.32%), pomulos 18 (11.68%), surcos nasogenlanos 17 (11.03%), mejillas 5 (3.24%),

areas preaurlcular y supralabial 3 pacientes cada area, correspondientes al 1.94%, en

This is the first epidemiological stu-
dy about basal cell carcinoma (BC) done
in Boyaca at Hospital San Rafael, Tunja.
One hundred and fifty four carcinomas were diagnosed in
125 patients, 60% women and 40% men. The average age
was 65.4 years old. Clinical presentation, skin phototypes,
ultraviolet radiation implications and genetic polymorphism
are reviewed.

Key words: basal cell carcinoma, radiation, clinical ty-
pes, Boyaca.

Doris Stella Leon Romero, Dermatdloga Docente, Universidad de
Boyaca. Direccion: Tranversal 11 No. 30-61. Cons 201, Turya, Co-
fomnbia.

menton 2 y frente 2 (1.29%).
En otras localizaciones se encontraron 17 (11.04%)

INTRODUCCION

El carcinoma basocelular (CB) es un tumor maligno de
la piel que surge del foliculo piloso, aunque su origen es
aun debatido. Debe su nombre a la semejanza de sus célu-
las con las de la capa basal de la epidermis y es el cancer
mas comun en la poblacién blanca de los Estados Unidos.'
Segun el informe del Instituto Nacional de Cancerologia de
Colombia, en el 2002 el cancer de piel represent6 el 13.3%
de los 4.990 casos nuevos de cancer reportados, corres-
pondiendo 536 de ellos a cancer no melanoma; el CB se
situd en tercer lugar después de los de cérvix (23.4%) y de
mama (19.7%) en la mujer y fue el mas frecuente en el hom-
bre, seguido por el de prostata.?
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Su incidencia varia ampliamente, dependiendo de di-
versos factores como: fenotipo y genotipo del individuo, ex-
posicion solar e indice de radiacion ultravioleta. Es mas fre-
cuente en individuos de raza blanca, rubios y pelirrojos, que
se exponen intermitentemente al sol, el cual produce que-
maduras graves, en especial durante los primeros anos de
vida, y en areas donde los indices de radiacion UV son mas
altos, como Australia, con una incidencia de 726 casos por
100.000 habitantes.®

Aunque el CB es considerado por muchos una neo-
plasia de bajo grado de malignidad, pues solamente da
metastasis en un 0.03% de los casos* y su mortalidad es
baja, es un tumor localmenteinvasivo, causa considerable
morbilidad y una enorme carga financiera para las entida-
des de salud y el estado, y su incidencia incrementa 10%
al ano.®

El alto indice RUV —14 UV para Bogota— ha incre-
mentado el cancer de piel dramaticamente, en especial en
la zona central del pais. Un indice de RUV —definido como
la cantidad de radiacion ultravioleta recibida por la superfi-
cie de la Tierra durante la hora de maxima iluminacién so-
lar, es decir, de 11:30 a.m. a 12:30 p.m.— por encima de 10
UV es un riesgo para la salud humana.?

No existe un estudio sobre presentacion clinica del CB
en Boyaca. Teniendo en cuenta que el 30% de la poblacion
de nuestro departamento es rural y que desarrolla una acti-
vidad a la intemperie,® es importante establecer la inciden-
cia del CB para dimensionar el problema y establecer medi-
das preventivas de salud publica y ocupacional.

OBJETIVOS

Describir la presentacion clinica del CB en la consulta
de dermatologia en el hospital San Rafael, en el periodo
comprendido entre 1° de enero de 2002 y el 30 de noviem-
bre de 2004. Establecer fototipos de piel de los pacientes
con CB en esta poblacion. Senalar el tiempo trascurrido entre
la aparicion de la lesion y el diagndstico. Revisar los facto-
res causales de esta patologia.

JUSTIFICACION

DISENO METODOLOGICO

Estudio descriptivo de serie de casos. Se investigé la
poblacion que acudié a la consulta de dermatologia del hos-
pital San Rafael de Tunja, con diagndstico clinico e histolo-
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gico de CB del 1° de enero de 2002 al 30 de noviembre de
2004, para lo cual se consignaron los datos en un cuestio-
nario.

Se tomaron biopsias de todas las lesiones con diag-
nostico clinico de CB, se revisaron los informes de anato-
mia patologica y se descartaron los pacientes con otros diag-
nosticos.

RESULTADOS

Se diagnosticaron y confirmaron histolégicamente 154
carcinomas basocelulares en 125 pacientes, de los cuales
75 (60%) fueron mujeres y 50 (40%) hombres.

La edad promedio fue de 65.4 ahos. La paciente mas
joven era una mujer de 30 anos, y la de mayor edad tenia
92 anos.

El diagnostico histoldgico discrepd del clinico en 8 pa-
cientes y en dichos casos se diagnosticaron: 1 siringoma
condroide, 5 carcinomas escamocelulares, 1 epitelioma se-
baceo y 1 tricofoliculoma sebaceo.

Al momento de la consulta 33 (26.4%) pacientes habian
notado la lesion hacia menos de un ano, con un promedio de
5,6 meses, mientras que la mayoria, 92 (73.6%), consultaron
en promedio a los 4.9 anos. Este tiempo se tuvo en cuenta
para la lesién por la cual el paciente consulté y no para los
restantes carcinomas presentados en algunos de ellos. El
rango de tiempo fue de 2 meses a 40 anos. La localizacion
mas frecuente fue en la cara, con 137 carcinomas (88.96%),
(Grafica 1) distribuidos asi: en la nariz y el area perinasal, 44
(22.67%); en los parpados y el areaperiorbitaria, 39 (25.32%);
en los pémulos, 18 (11.68%); en los surcos nasogenianos,
17 (11.03%); en las mejillas, 5 (3.24%); en las areas preauri-
cular y supralabial, 3 pacientes cada area, correspondientes
al 1.94%; en el mentoén, 2 y en la frente, 2 (1.29%).

En otras localizaciones se encontraron 17 (11.04%)
(Grafica 2). Se hallaron: 5 (3.24%) en el tronco, 4 (2.59%)
en el arearetroauricular, 4 en el areainfrauriculary 1 (0.64%)
en cada una de las siguientes localizaciones: el canal audi-
tivo externo, el cuero cabelludo, el cuello y la axila.

En cuanto a los tipos clinicos, el mayor numero de
casos correspondio a CB nodular, seguido por CB nodu-
lar ulcerado, cicatricial o morfeiforme, superficial o page-
toide y sélo 4 casos correspondieron a basoescamosos
(Grafica 3).

Eltamano de las lesiones vario desde 0.2 cm x 0.2 cm
hasta5.0 cm x 5.0 cm, de 3 meses y 40 anos de evolucion,
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Gratico 2. Carcinomas en otras areas
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Se encontraron: 5(3.24%) en tronco, 4 (2.59%) en area retroau-
ricular, 4 en area infrauricular y 1 (0.64%), respectivamente, en
conducto auditivo externo, cuero cabelludo, cuello y axila.

Grafico 3. Numero de carcinomas segun tipo clinico

70 -

Nodular 65 (42.2%)

60 -
50 —

Nodular Ulcerado 55 (35.7%)

40

Cicatricial 24 (15.5%)

30 —+

Superficial 6 (3.89%)

20
10

Basoescamoso 4 (2.59%)

respectivamente. Es de anotar que no siempre el tamafo
del tumor se relaciondé con el tiempo de evolucion, encon-
trandose, por ejemplo, que un carcinoma de 2 meses tenia
0.5 cm x 0.4 cm, mientras que otro de 4 aios media 0.3 cm
x 0.3 cm. Se presento otra lesion cuyo tiempo de evolucion
erade 20 anos y midié 1.0 cm x 0.7 cm, comparada con una
de 1.0cm x 1.5 cm de seis meses y otrade 1.0cm x 1.0cm
de 15 anos de evolucion. Todos ellos de tipo nodular.

Veinte (14%) pacientes tenian mas de un carcinoma ba-
socelular, de los cuales 14 (11.2%) tenian dos, 4 (3.2%) te-
nian tres, uno (0.8%) tenia cuatro y 1 presenté seis (Tabla 1).

El mayor nimero de pacientes correspondio a los foto-
tipos Il y 1. El tercer lugar al fototipo |, raro en nuestra po-
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Tabla 1. Numero de pacientes y nimero de CB segun fototipo
de piel

Fototipo | Fototipo Il | Fototipo lli | Fototipo IV Pa.l(-:?;?l'tes
1 Carcinoma 4 pacientes | 49 pacientes | 50 pacientes | 2 pacientes 105
2 Carcinomas 9 pacientes | 5 pacientes 14
3 carcinomas 1 paciente | 2 pacientes | 1 paciente 4
4 carcinomas 1 paciente 1
6 carcinomas 1 paciente 1
Total Pacientes 5 62 56 ) 125

blacion, y del fototipo IV solamente hubo 2 pacientes. No se
diagnosticé CB en ningun paciente de fototipo V o VI.

Se distribuyeron asi:

Fototipo II: 62 (49.6%)
Fototipo Ill: 56 (44.8%)
Fototipo I: 5 (4%)
Fototipo IV: 2 (1.6%)

De los catorce pacientes con dos CB, nueve tenian fo-
totipo Il y cinco fototipo Ill. De los que tenian tres CB, un
paciente tenia fototipo |, dos pacientes tenian fototipo Il, y
uno fototipo Ill. Los pacientes con seis y cuatro CB, respec-
tivamente, tenian fototipo Il (Tabla 1).

De los 62 pacientes con piel fototipo Il, 13 tenian mas
de un CB. De los 56 pacientes con piel fototipo lll, 6 tenian
mas de un CB, y de los 5 pacientes con piel fototipo I, 1
tenia mas de un CB.

Todos los pacientes, tanto hombres como mujeres,
se exponian al sol entre 8 y 10 horas al dia, de lunes a
sabado.

DISCUSION

El desarrollo del carcinoma basocelular (CB) resulta
de una compleja interaccion entre genes y medio ambien-
te, siendo el mas importante la radiacion ultravioleta
(RUV), aunque también se incluyen la radiacion ionizan-
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te, la dieta rica en grasas, la baja ingesta de vitaminas y
la inmunosupresion. Hartevelt (1990) mostro que el CB
tiene una incidencia 10 veces mayor en trasplantados
renales que en la poblacion general. A ninguno de nues-
tros pacientes se le habia diagnosticado inmunosupre-
sion, ni tenia otras condiciones descritas asociadas con
el incremento de CB, tales como albinismo, xeroderma
pigmentoso, sindrome de Bazex, sindrome de nevo ba-
socelular o ingesta de arsénico.®

El cigarrillo no parece incrementar el riesgo de CB.”
Ninguno de nuestros pacientes era fumador ni tenia ante-
cedentes de tabaquismo.

Aunque la RUV es la principal causa del CB, no es
clara la relacion entre la cantidad, el momento y el patron
de exposicion y los riesgos de CB. Tampoco lo es entre el
numero de horas de exposicion al sol, el tipo de piel y el
sitio e histologia del tumor. Sin embargo, se ha encontra-
do que los bafos frecuentes de sol incrementan cinco ve-
ces el riesgo de CB en el tronco.® La RUV, por si sola,
tampoco explica la aparicion de CB en unas personasy en
otras no, en las mismas condiciones, ni la diversidad feno-
tipica del patron de presentacion, el sitio y el nimero de
tumores. Esto estaria relacionado con la interaccion entre
la duracion e intensidad de la RUV y los genes polimorfi-
cos. Se han identificado genes asociados con la suscepti-
bilidad a presentar multiples CB (fenotipo de presentacion
multiple) y la tendencia a desarrollar CB en el tronco; ellos
son: citocromo p-450 CYP2D6 y glutation 3-transferasa
G3TT1 y genes asociados con el numero de tumores: re-
ceptor para la vitamina D y el factor de necrosis tumoral.®
En un trabajo realizado en 1200 pacientes con CB, el 15%
presentaron estos fenotipos, y no se encontré diferencia
en la exposicion a RUV con los otros pacientes.’® En el
presente trabajo la incidencia de carcinomas en el tronco
fue muy baja (3.24%).

Enfermedades hereditarias con multiples CB, como el
sindrome de Gorlin y el xeroderma pigmentoso y también
en CB esporéadicos han mostrado mutaciones genéticas.
Hedgehog es una molécula implicada en la diferenciacion
de una variedad de tejidos durante el desarrollo, y su acti-
vacion parece serimportante no solo para la iniciacion sino
para el mantenimiento del estado de malignidad, aunque
no se conoce claramente el mecanismo por el cual lleva a
la carcinogénesis. Mutaciones en Patched (PTCH), su re-
ceptor, estan asociadas con cancer y otras malformacio-
nes al nacimiento, como las encontradas en el sindrome
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de nevo basocelular. El espectro mutacional de PTCH en
CB esporadicos sugiere que otros factores ambientales,
aparte de la RUV, pueden jugar papel importante en la tu-
morogenesis. Las mutaciones en p53, que ocurren en 50%
de los BC, estan casi siempre relacionadas con UVB, al
igual que las mutaciones producidas en la familia RAS de
proto-oncogenes. Menos del 50% de las mutaciones en
PTCH tienen una “marca” UVB tipica, lo cual contrasta con
los hallazgos en el xeroderma pigmentoso, donde la UVB
tiene gran implicacion. Estos hallazgos sugieren que los
individuos con defectos para reparar el dano por RUV pue-
den desarrollar tumores por mutaciones producidas por
UVB, pero que pueden estar implicados otros carcinoge-
nos, como posiblemente los rayos UVA o los rayos cosmi-
cos."

El CB se ha reportado mas frecuentemente después
de la aparicion de pecas y quemaduras solares en la ni-
nez. Por el contrario, las ocupaciones a la intemperie des-
pués de los 20 afnos y la quemadura solar en el adulto no
han sido relacionadas con el incremento del CB,*? lo cual
sugiere que la ninez y la adolescencia son periodos criti-
cos para establecer el riesgo de desarrollar CB en el adul-
to. Esto explicaria por qué algunos estudios han fallado en
demostrar la asociacion entre la quemadura solar del adulto
y el CB. Es importante anotar que en el campo las activi-
dades laborales, culturales y recreativas se llevan a cabo
a la intemperie y se realizan al igual por hombres y muje-
res desde lainfancia, una de las razones por las cuales se
presenta un mayor reporte de casos en mujeres en este
estudio, aunque también podria explicarse por el hecho
de que las mujeres consultan con mayor frecuencia que
los hombres.

El CB se presenta generalmente en la cabeza y el cue-
llo. En el 25% de los casos afecta la nariz, donde puede
llevar a deformidades y mutilaciones importantes. En el 7%
afecta el area periorbitaria, sitio en el cual, dependiendo del
tipo clinico y tamano de la lesion, el tratamiento puede ser
técnicamente dificil. El 4% compromete la region suprala-
bial; el 3% se localiza en las orejas, y compromete otras
areas del rostro en el 29%. El 11% se localiza en cuello y
cuero cabelludo y un 15% en el tronco.'

Aunque se ha establecido que el CB no ocurre en areas
ausentes de foliculos pilosebaceos, hay varios casos des-
critos en las palmas de las manos." La localizacién del CB
en la cara, en nuestros pacientes, fue mucho mas frecuente
de lo descrito en otros informes, aunque si coincidié en que
la localizacion mas comun fue la nariz. En nuestro estudio
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el compromiso del area periorbitaria discrepd de un 7% en
el informe de Roenigk RK,' a 25% en el presente.

El tipo clinico mas frecuente de CB es el nodular, que
puede o no ulcerarse, seguido por el CB superficial, el
CB morfeiforme o cicatricial y el carcinoma basoescamo-
so." En nuestro trabajo se diagnosticaron 120 (77.92%)
casos de CB nodular y nodular ulcerado, coincidiendo la
presentacion de los diferentes tipos con otras publicacio-
nes.

El aspecto de tas lesiones del CB favorece el diagnds-
tico clinico; sin embargo, es importante diferenciarlo de ne-
vus, verrugas vulgares, queratosis actinicas y seborreicas,
carcinoma.escamocelular, queratoacantoma y tumores de
apéndices cutaneos. En nuestro estudio, la certeza diag-
nostica clinica correspondio al 95.06%.

-
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CONCLUSIONES

El CB es una neoplasia cuya incidencia y diagnostico
son cada vez mas frecuentes en nuestro medio. Se presen-
t6 mas comunmente en mujeres, y la edad promedio fue de
65.4 anos. El periodo en el cual el paciente nota la lesion, y
la consulta, fue muy prolongado; el 73.6% de los pacientes
consultoé cuando la lesion tenia cerca de 5 anos de evolu-
cion. La localizacion mas frecuente fue en la cara, especifi-
camente en la nariz. El mayor numero de pacientes eran
fototipo I y lll de piel y pocos eran fototipo | y IV. El tamano
de las lesiones no se correlacion6 con el tiempo de evolu-
cion. Todos se exponian al sol desde la infancia y no tenian
conocimiento sobre las consecuencias de la exposicion y la
quemadura solar sobre la piel.
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Guidelines for diagnosis and treatment of psoriasis

Carolina Alejandra Palacio Valencia

RESUMEN

a psoriasis es un desorden cronico inflamatorio

L de la piel, que afecta a un 2.6% de la poblacion

mundial. La susceptibilidad para desarrollar la

psoriasis se encuentra en la regiéon HLA del cro-

mosoma 6, o cerca de ella. Las citoquinas involucradas in-

cluyen interleuquinas 1-2-4-5-7-10, FNTQ., IFNY, hemopo-

yetinas, factor estimulante de colonias granulocito-macro-

fago, quimioquinas, factores de crecimiento, endotelina 1.

Entre los factores precipitantes se encuentran drogas, in-
feccion, alcohol y tabaquismo. )

Clinicamente se caracteriza por lesiones con bordes
delimitados, superficie compuesta por escamas plateadas,
debajo de las cuales la piel muestra un eritema brillante y
homogeéneo; signo de Auspitz y fendomeno de Koebner.

A la histopatologia se puede apreciar un espesor epi-
dérmico 3-5 veces mayor, ausencia de las papilas dérmi-
cas, paraqueratosis, aumento en el numero de mitosis, y en
la dermis se observan papilas finas, alongadas y prominen-
tes, capitales tortuosos dilatados, estroma papilar edema-
toso, infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, macro-
fagos, neutrofilos y mastocitos en la dermis papilar, y mi-
croabscesos de Munro.

El diagndstico se hace por los hallazgos clinicos e histo-
patoldgicos.

Los objetivos generales del tratamiento son lograr re-
misiones largas y el mantenimiento del paciente con pocos
efectos secundarios; para ello existen diferentes estrategias
terapeuticas como monoterapia, terapia combinada, tera-
pia rotacional, terapia secuencial y terapia continua.

Carolina Alejandra Palacio Valencia. A// Dermatologra Univers/-
dad Nveva Granada, Hospital Militar Central, Bogota, Colormbia.
Direccion: Carrera 44 No. 19-60. Tel.: 300-206 2885, Bogota, D.C.
Email: prormaplast @ ernpresario.com.co
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Para la terapia topica se cuenta con corticoides topi-
cos, antralina y alquitran de hulla, analogos tépicos de la
vitamina D, retinoides topicos, acido salicilico y 5-fluoroura-
cilo. Dentro del arsenal terapéutico se consideran: fototera-
pia UVB, PUVA, REPUVA y MEPUVA.

Para el tratamiento sistémico se cuenta con metotrexa-
te, retinoides sistémicos, ciclosporina, tacrolimus (oral),
mofetilmicofenolato e hidroxitrea.

Durante los ultimos afnos se ha desarrollado la terapia
biolégica para el tratamiento de la psoriasis. Estas molécu-
las interfieren con la activacion y el transito de células T al
tejido inflamado.

Palabras clave: psoriasis, genética, histologia, trata-
miento.

SUMMARY

Psoriasis is an inflammatory chronic disorder of the skin,
affecting 2.6% of the world population. The susceptibility to
develop psoriasis is into or close to the HLA region of chro-
mosome 6; the involved atochines include IL 1-2-3-4-5-7-
10, FNT-8, IFNR, hemopoetines, stimulant factor of colo-
nies, granulocyte- macrophages, chemochines, growing fac-
tors and endoteline 1. Between the factors precipitating it
we have: drugs, infection, alcohol and tobacco consumption.

Clinically, it is characterized by lesions with delimited
edges, surface composed by silver scales under which the
skin shows a brilliant and homogeneous erythema; signal of
Auspitz and Koebner phenomena.

In the histopathology it can be observed an epidermal
thickness 3-5 times greater, absence of the thermal papilla,
paracheratosis, thick granular layer between the epidermal
crests, increase in the number of mitosis and at the level of
the dermis are observed fine papilla, elongated, prominent,
tortuous capillary and dilated, edematous papillary stroma,
infiltrated, inflammatory composed by lymphocytes, macro-
phages, neuterphiles and mastocytes in the papillary der-
mis; microabscess of Munro.
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The diagnosis is made through clinical and histo-patho-
logical findings.

The general objectives of te treatment are: to achieve
long remissions and the patient maintenance with some se-
condary effects, and for that purpose we account with diffe-
rent therapeutic strategies such as monotherapy, combined
therapy, rotational therapy, sequential therapy and continuous
therapy.

For the topic therapy we account with corticosteroids,
topics, anthraline and alkitan of coal, topic analogous of the
D vitamin, topic retinoide, salicylic acid. 5- Fluororacyle

In the therapeutic arsenal we also account with photo-
therapy: UVB, PUVA, REPUVA, MEPUVA.

For the systemic treatment we account with metotrexa-
te, systemic retinoides, cyclosporine, Tacrolimus (oral), mo-
phetilmicophelonate, hydroxiurea.

During the last years the biological therapy for the pso-
riasis treatment has been developed, these molecules inter-
fere with the activation and the traffic of cells T to the infla-
med tissue.

Key words: psoriasis, genetics, histology, treatment.

DEFINICION

La psoriasis es un desorden cronico inflamatorio de la
piel que afecta de manera negativa la calidad de vida de
nuestros pacientes, asi como lo hacen el infarto del miocar-
dio, la diabetes, el asma o el cancer.?

EPIDEMIOLOGIA

Afecta al 2.6% de la poblacién mundial, lo cual se tra-
duce en 6.5 millones de individuos.?

PATOGENESIS

1. Factores genéticos

La susceptibilidad para desarrollar la psoriasis se en-
cuentra en la region HLA del cromosoma 6 o cerca de ella.*
La psoriasis es una enfermedad multifactorial causada por
la interaccién de muchos genes con el medio ambiente; esta
ligada al alelo HLA-Cw-6.5

2. Factores inmunolégicos

La psoriasis representa una reaccion cutanea antibac-
terial estéril que es mediada por linfocitos T estreptococo

especificos, los cuales tienen reaccion cruzada contra au-
toantigenos epidérmicos.®

Las citoquinas involucradas incluyen IL- 1,2,4,5,7,y 10,
FNT-o, INTERFERON 7, hemopoyetinas, factor estimulan-
te de colonias granulocito-macréfago, quemoquinas, facto-
res de crecimiento y endotelina 1.7

Factores precipitantes de la psoriasis

7. Drogas

Beta bloqueadores, litio, antimalaricos, AINES, IECAS,
tetraciclinas, interferon.®

2. Infeccion

La psoriasis guttata se asocia con el estreptococo be-
tahemolitico del grupo A, por medio de la activacion de su-
perantigenos.®

3. Alcohol y tabaquismo

El alcohol tiene gran influencia en la progresion de la
enfermedad en hombres, mientras la asociacion entre el
tabaquismo y la psoriasis es fuerte en las mujeres.*

CLiNICA

Tipos morfoldgicos:
e P.anular
e P.circinada
e P.folicular
e P. generalizada
e P. geogréfica
e P. guttata
e P. girata
e P.inversa
e P. numular
¢ P. pustulosa
e P. serpiginosa
e P.vulgar: forma clinica mas frecuente; predominan pla-

cas en los codos, las rodillas, la region lumbosacra, la
zona retroauricular y cuero cabelludo

e Eritrodermia psoriasica
Las lesiones tienen rasgos dominantes:
e Bordes netamente delimitados

e Superficie compuesta por escamas plateadas, no co-
hesivas
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e Debajo de las escamas la piel muestra un eritema bri-
llante y homogéneo

e Signo de Auspitz: no se presenta en la psoriasis inver-
tida o pustulosa

e Fenomeno de Koebner: 20%.'"12

HISTOPATOLOGIA

1. Epidermis

Espesor 3-5 veces mayor, ausencia de las papilas dér-
micas, paraqueratosis, capa granular espesa entre las cres-
tas epidérmicas, aumento en el nimero de mitosis.
2. Dermis

Papilas finas elongadas prominentes, capilares tortuo-
sos y dilatados, estroma papilar edematoso.

Infiltrado inflamatorio alrededor de los vasos sanguineos
compuesto por linfocitos, macrdéfagos, neutrofilos y masto-
citos en la dermis papilar.

Microabscesos de Munro: formados por los leucocitos
invasores. '

DIAGNOSTICO

Es clinico; en caso de dudas se recurre a la realizacion

de una biopsia.'®"
Diagnéstico diferencial

e Eczema

 Pitiriasis rubra pilaris

* Dermatitis seborreica

 Pitiriasis liquenoide y varioliforme

* Candidiasis

» Tifa corporis

o Sifilis

* Micosis fungoides

* Enfermedad de Bowen

e Enfermedad de Paget

 Pitiriasis rosada

e Erupcion medicamentosa'® "
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TRATAMIENTO

Obijetivos generales del tratamiento
* Lograr remisiones largas.

* Mantenimiento del paciente con pocos efectos secun-
darios.

Estrategias terapéuticas

1. Monoterapia: provoca efectos secundarios acumulati-
VOS.

2. Terapia combinada: ejemplo Repuva.

3. Terapia rotacional: se inicia con monoterapia y cada 1
a 2 afos se cambia de medida terapéutica para evitar
dosis acumulativas toxicas.

4. Terapia secuencial: se inicia con drogas de accion ra-
pida a dosis altas, luego se pasa a una terapia de enla-
ce y luego de mantenimiento.

5. Terapia continua.

Terapia topica
1. Corticoesterordes

Principal terapia en psoriasis a pesar de la aparicion de
nuevos farmacos; su potencia esta dada por la capacidad
para producir vasoconstriccion. Los efectos adversos loca-
les limitan su uso, especialmente en la caray en areas de
intertrigo.

Su aplicacion produce taquifilaxis.?
Para evitar los efectos adversos de los esteroides po-
tentes se sugiere el siguiente esquema:

» Terapia de pulso: Aplicacion 3 veces en un periodo de
24 horas cada semana.™

* Parala caray las areas intertriginosas se recomienda:
* Propionato de fluticasona
* Furoato de mometasona
* Prednicarbato
e Para cuerpo y cuero cabelludo:
e Valerato de betametasona
* Propionato de clobetasol

2. Antralina/alguitrén de hulla

Producen tincion e irritacion de la piel, lo que ha provo-
cado que sean reemplazados por los analogos de la vitami-
na D.
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Se recomienda:

Micanol: antralina al 1% para psoriasis del cuero cabe-
fludo refractaria a otros tratamientos.

Régimen para disminuir la tincion e irritacion:
eAntralina al 1% aplicada de minutos a una hora.
eAntralina al 1% aplicada durante cinco minutos el

¢ UVB: mejoria estadisticamente significativa.
¢ UVB NB: calcipotriol no mejora la respuesta.

* PUVA: disminuye la dosis requerida de UVA para el
aclaramiento, aplicado después de la exposicion UVA,
pues UVAinactiva el calcipotriol.

Efectos adversos.

primer dia y luego incrementos de cinco minutos
hasta que se produzca irritacion leve.'®

e Dermatitis de contacto irritativa.

* Hipercalcemia cuando se usa gran cantidad en gran-
des superficies; no hay cambios en el metabolismo del
calcio con menos de 100 gramos por semana.

* Latrietanolamina aplicada después de la antralina pre-
viene la tincion e irritacion cutaneas.

e Los detergentes de hipoclorito y jabones acidos han '
sido usados para remover la tincion cutanea después 4. Retinoides
del uso de la antralina. e Tazarotene:

3. Andlogos tdpicos de la vitarmina D 005, 8 g6 ey Cieima:

« Calcipotriol / Maxacalcitol / Tacalcitol No produce atrofia, taquifilaxis o efecto de rebote.

Produce irritacion en el sitio de aplicacion, que es evi-

Aprobado en 1990. Presentaciones: Py e

e Unguento al 0.005%.

e Crema: ligeramente menos efectiva que el un-
glento.

Esquemas:

e Tazarotene gel al 0.1% aplicado lunes, miércoles y

viernes + clobetasol unguento martes y jueves.
* Locion: recomendada para psoriasis del cuero ca-

aF e Tazarotene gel al 0.1% una vez al dia + furoato
belludo con resultados similares a la betameta-

de mometasona al 0.1% crema una vez al dia.”

sona. .
e Tazarotene gel al 0.1% diario por 2 semanas, se-
Mejor efecto que corticoesteroides de clase I, pero no guido por tazarotene + UVB 3 veces por semana,
mas eficaz que esteroides de alta potencia. por 10 semanas.
Los tratamientos que combinan esteroides de alta po- * Tazarotene 3 veces por semana por 2 semanas
tencia con calcipotriol son mas eficaces que cada tratamiento —> disminuye dosis de UV una tercera parte.

por separado. Esquemas recomendados: 5. Otras terapias tdpicas:

» Calcipotriol en la manana y halobetasol en las noches e Ac. salicilico:

por dos semanas.

. . ' . Aumenta penetracion de los esteroides.
e Esteroide dos veces al dia el fin de semana y calcipo-

triol dos veces al dia en semana.’® * 5 - Fluorouracilo
Aplicacion diaria en crema para tratamiento de psoria-

Se puede usar combinado asi sis en las uhas, intralesional en placas aisladas.?’

e Mezclas estables:
¢ Halobetasol 0.05% — 13 dias.
e Alquitran de hulla 5% — 2 semanas. FOTOTERAPIA
¢ Mezclas inestables: 7. UVB-

¢ Crioterapia: Efectiva en placas aisladas.??

e Ac. salicilico 6% . . . s
El uso del emoliente mejora las propiedades Opticas de

* lactato de amonio la piel y aumenta la eficacia de la fototerapia.

e Valerato de hidrocortisona 0.2%.'7:® . ) ) )
La dosis de UVB se basa sobre |la dosis de eritema mi-

Combinacion con olras modalidades. nimo o fototipo.
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Puede mezclarse con otros tratamientos topicos o sis-
témicos, teniendo en cuenta el aumento en la fotosensibili-
dad.

Combinaciones:

e Topico.
e Esteroides
e Antralina
e Calcipotriol
e Tazarotene
e Sistémico:
* Metotrexate: 3 dosis de 15 mg/semana. Antes de
UVB continuado hasta un aclaramiento del 95%.

¢ Retinoides.
2. Psoralen + UVA

Ingestion de 8 - MOP 0.6 mg / kg VO 2 horas antes de
la sesién de fototerapia.

Esquemas 2 a 3 veces por semana, con 20 a 30 sesio-
nes el 90% de los pacientes alcanzan aclaramiento de sus
lesiones.

Efectos adversos:
e Nauseas.
* Fototoxicidad.
e Quemaduras: pico 48 horas.
e Lentigines.
e CEC: aumenta 11 veces el riesgo con 260 sesiones.
¢ Melanoma maligno: 250 sesiones.?®
PUVA + Retinordes
Sinergistas.
Disminuyen efectos adversos de tratamientos aislados.
Terapia ahorradora de dosis de UVA.
Los retinoides suprimen el desarrollo de cancer de piel.?
PUVA + Melotrexate
Mas efectiva que terapias por separado.
Aumenta el riesgo de CEC.

Combinacion de UVB + PUVA para pacientes refracta-
rios a cada tratamiento por separado.

3. UVB - NB:
Superior a UVB - BB pero no mas efectivo que PUVA.?5

Desconocido potencial de fotocarcinogénesis.

4. LASER EXCIMER 308- nim.

Esta nueva modalidad terapéutica es efectiva y segura.
Tiene, sobre la fototerapia convencional, la ventaja de que
se realiza unicamente sobre las dreas de piel afectadas.®

TERAPIA SISTEMICA

1. Metotrexate
Agente inmunosupresor.

Mecanismo de accion: por medio de la union competiti-
va a la dehidrofolato reductasa produce incapacidad de la
célula para sintetizar DNA.

Presentacion comercial: tabletas 2.5 mg, ampollas 12.5
- 25 mg/cc.
Inadicaciones en psorasls.:
* Psoriasis eritrodérmica.
e Artritis psoriasica.
* Psoriasis pustular generalizada / localizada.
e Psoriasis que afecta la capacidad de trabajo.
* Psoriasis refractaria a tratamiento tdpico.
e Psoriasis con compromiso mayor del 20% de la SCT.
¢ No respuesta a PUVA - UVB, retinoides sistémicos.?”
Dosificacion:
Dosis inicial: 2 - 5 mg.
Promedio de dosis: 10 - 15 mg/sem.
Dosis maxima: 30 mg / sem.
Mantenimiento: 2.5 mg / mes.

Contraindicaciones.:
e Falla renal.
* Posibilidad de embarazo.
e Infeccion activa.
e Alcoholismo.
* Diabetes mellitus.
* Enfermedad hepatica.
e Anormalidades hematoldgicas.

©291



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Guias para el diagnostico y manejo de la psoriasis

¢ Sindromes de inmunodeficiencias.

Efectos aadversos.

Toxicidad de médula ésea — corto plazo:
¢ Pancitopenia.
e Macrocitosis sin anemia.
e Factores de riesgo:
e Enfermedad renal: creatinina 1.5 - 2.0.
e Edad mayor de 65 anos.
¢ No suplementacion con folato.
e Dosificacion diaria.
e Primeras 4 - 6 semanas.
e Albumina menos 3 g/ dl.
e Enfermedad o cirugia mayor.
¢ Induccion de linfoma.?®
* Hepatotoxicidad — largo plazo.
e Predisposicion hereditaria.
e Dosis acumulativas menores de 1.5 g son de ries-
go bajo.
e Dosis acumulativas mayores de 4 g pueden produ-
cir cirrosis y fibrosis.

e Factores de riesgo:
¢ Obesidad.
e Alcoholismo.?
e Estomatitis.

e Nausea, anemia macrocitica: se evitan dando suple-
mento de acido folico 1 - 5 mg/ dia.

e Toxicidad pulmonar: disnea y tos.

e Teratogenicidad, aborto.

» Oligospermia transitoria: 2 meses.

* Fotosensibilidad.

* Alopecia, cefalea, fatiga, vertigo, eritema acral, necro-
sis epidérmica, vasculitis, osteopatia.
Interacciones medicamentosas.

Aumentan los niveles de MTX:

e Salicilatos, AINES, sulfonamidas, dipiridamol, probe-
necid, cloramfenicol, fenotiazinas, fenitoina, tetracicli-
nas.

Aumentan la toxicidad hematoldgica:

e TMS, dapsona.
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Aumentan hepatotoxicidad:
¢ Retinoides sistémicos, alcohol.

Guras ae monttoreo.

* Hemogramasemanalmente el primer mes y luego cada
3- 4 meses; se disminuye la dosis si:

¢ Leucocitos menores de 4.000.
e Plaquetas menores de 100.000.

Suspenderlo si:
e Leucocitos menores de 2.500.

Realizar hemograma cada semana al aumentar la do-

sis.

e Urea - creatinina mensualmente.

Citoquimico de orina cada 3-4 meses.

Transaminasas cada 3-4 meses.

Biopsia hepatica:
* Pacientes con factores de riesgo:
* Primera BX: 2 - 4 meses.
* RepetirBX:1-15g
e BX:30g
e BX:40g
e Pacientes sin factores de riesgo:
e PrimeraBX:1-15¢g
e BX:3.0g
e BX:40¢g
» Clasificacion histolégica de hepatotoxicidad:
I. Infiltracion grasa leve, inflamacion portal leve.

II. Infiltracion grasa moderada a severa, inflama-
cion portal moderada a severa.

III. A. fibrosis leve. B. fibrosis moderada a severa.
IV. Cirrosis.?°

e Mediciones del propéptido aminoterminal de pro-
colageno lll.

2. Retinoides sistémicos

Etretinato / Acitretin:

Disminuye requerimientos de radiacion ultravioleta y

suprime el desarrollo de malignidad cutanea.
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Dosis y presentacion.
Etretinato 0.25-1 mg/kg/dia Tigason®
Acitretin 25-50 mg/dia Neotigason®

Mecanismo de accion.

Induce diferenciacion celular.
Antiproliferacion, antinflamacion.
Antiqueratinizacion.

Inhibe quimiotaxis de neutrofilos.

Indicaciones en psoriasis.

Psoriasis recalcitrante.

Psoriasis pustular generalizada/localizada.
Psoriasis eritrodérmica.

Psoriasis asociada con HIV.

Dosificacion.
Dosis inicial 50 mg/dia.
Dosis mantenimiento 20-50 mg/dia.

FEfectos aadversos:

Embriopatia / aborto, por lo cual se recomienda anti-
concepcion.

El acitretin se asocia con fibrosis / cirrosis hepatica.

Factores predisponentes: DM, obesidad, uso previo o
concurrente con MTX, alcohol, hepatitis.

Si las transaminasas se elevan mas de tres veces su
nivel normal se debe suspender.

Dislipidemia mixta (triglicéridos).
Cutaneos

Xerosis.

Descamacion digital, palmoplantar.
Dermatitis por retinoides.
Fotosensibilidad.

Granulomas pidgenos.

Infeccion por. S. aureus.

Pelo

Efluvio telégeno.

Adelgazamiento.

Unas

Fragilidad / paroniquia / onicolisis.
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Ocular

¢ Ojo seco.
» Blefaroconjuntivitis.
¢ Fotofobia.

Oral

¢ Queilitis / Boca seca.

Nasal

e Sequedad mucosa / Epistaxis.

Neurologico

e Cefalea / Depresion leve.

TGl

* Nausea / Diarrea / Dolor Abdominal.

Musculo- esquelético

¢ Artralgia / Mialgia / Fatiga / Tendinitis.

Interacciones medjcamentosas.

Aumenta niveles - Aumenta toxicidad:

e Vitamina A.

e Tetraciclina, Doxiciclina, Minociclina.

¢ Gemfibrozil.

¢ Macrdlidos.

e Azoles.

Aumenta niveles retinoides por induccion CYP 3A4:
¢ Antituberculosos: Rifampicina, Rifabutina.

¢ Anticonvulsivantes: Fenitoina, Fenobarbital, Carba-
mazepina.

Retinoides aumenta niveles:

e ACOs progestagenos.

Alcohol:

* Metabolismo reverso acitretin a etretinato.
MTX:

e Aumento del riesgo de hepatotoxicidad.

Monitoreo:

Antes del tratamiento:

¢ Prueba de embarazo.

* Hemograma.

» Test funcion hepatica: AST, ALT, FA, bilirrubina.
¢ Perfil lipidico: TG, colesterol total, LDL, HDL.
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Funcion renal: BUN, creatinina.
Citoquimico orina: Enf. renal, proteinuria, DM, HTA.

RX muneca, tobillos, columna: Tratamiento a largo pla-
Zo.

Examen oftalmoldgico: historia cataratas / retinopatia.
Seguimiento.

Mensualmente por 3 a 6 meses y luego cada 3 meses:
1. Hemograma.

2. AST - ALT.

3. Test funcion renal.

4. Prueba de embarazo.?'

3. Ciclosporina

En 1970 se aisl6 del hongo 7oljpocladium inflatumgams.

Farmacologia.

V. Media

Metabolismo | Excrecion

5-18 H

Hepatico Hepatobiliar renal 6%

Mecanismo de accion.
Se enlaza al receptor de esteroide

Inhibe la produccion IL-2 (CD4+) por inhibicion de la
calcineurina.

Disminuye linfocitos T CD4-CD8 activados en la epi-
dermis.

inhibe la secrecion de citoquinas por los linfocitos “T”
(IFNY).

Disminuye la liberacion de citoquinas proinflamatorias
por los queratinocitos.

Inhibe la expresion de ICAM 1.

Inhibe el lugar de unién para factor de crecimiento epi-
dérmico.

/ndicaciones en psoriasls.

Eritrodermia.

No respuesta a PUVA, retinoides y MTX.

Psoriasis tipo placa generalizada.

Esquema sugerido®?

Fase 1 Fase 3B

Fase 3

Fase 2

Contraindicaciones

Absolutas:

e Disminucion de la funcion renal.
e HTA no controlada.

* Hipersensibilidad a ciclosporina.

¢ Malignidad curada / persistente (excepto CA de piel
no melanoma).

Relativas

¢ Edad menor de 18 y mayor de 64 anos.
e HTA controlada.

¢ Infeccion activa o inmunodeficiencia.

¢ Concomitante uso fototerapia, MTX, otros inmuno-
supresores.

e Embarazo / lactancia.

Efectos adversos:

Nefrotoxicidad:
* Reversible con disminucion de dosis.
e Produce:
* Fibrosis intersticial leve.
e Atrofia tubular.
e Esclerosis arteriolar.
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HTA:

* 10%, mayor en pacientes previamente HTA y en
ancianos.

* Aumenta en riesgo de nefrotoxicidad.

¢ Debido a vasoconstriccion de musculo liso vascu-
lar sobre los rinones.

Metabdlicos:
e Por alteracion de la funcion renal:
e Hipomagnesemia.
e Hipercalemia.
e Hiperuricemia.
¢ Hiperlipidemia: colesterol, triglicéridos.

¢ Hiperglicemia: por deterioro en las sintesis de glu-
cogeno.

¢ No es teratogénica.
Neuroldgicos
* Parestesias / disestesias.
Mucocutaneos
e Temblores / cefalea.
* Hiperplasia gingival. 5-30%.
e Hipertricosis.
Gastrointestinal
e Nauseas, diarrea, disconfort abdominal.
Musculoesquelético
* Mialgia / artralgia.
e Letargia.
Carcinogénesis
¢ Linfomas.
e Ca de piel.®
Interacciones:
e CsA metabolizada por citocromo P450 3A4.
¢ Aumento de niveles CsA por inhibicion de CYP3A4:

e Macrolidos, quinolonas, cefalosporinas, doxiciclina,
azoles, inhibidores proteasa H!V, bloqueadores ca-
nales de calcio, antihistaminicos H2 esteroides, diu-
réticos, comidas: jugo de uva.

e Disminucion de niveles CsA por activacion CYP 3A4:
e Antituberculosos: rifampicina, rifabutina.

e Anticonvulsivantes: carbamazepina, fenobarbital,
fenitoina, valproato.

¢ Octrectide.
¢ Ticlopidina.
* Potencian toxicidad renal:
e Aminoglucdsidos.
e TMS.
e Vancomicina.
e Anfotericina B.
¢ AINES.
e Tacrolimus, melphalan: inmunosupresores.
Guias de monitoreo:
Antes del tratamiento:
e Medicion presion arterial dos veces.
e BUN, creatinina, citoquimico orina.
¢ Hemograma.
e Test funcidn hepatica: AST / ALT.
* Perfil lipidico: colesterol, triglicéridos, HDL.
* Magnesio, potasio, Ac. Urico.
Seguimiento:

¢ Reevaluar cada dos semanas (PA/ creatinina) por
1-2 meses, luego mensualmente.

e |aboratorio cada dos semanas. Por 1-2 meses, lue-
go mensualmente.

e Funcién renal: creatinina, BUN, citoquimico de
orina.

* Hemograma.
e AST, ALT.
* Triglicéridos, colesterol.
¢ Magnesio, potasio, acido urico.
e Si la creatinina aumenta el 30% del nivel basal se

disminuye la dosis; si persiste luego de un mes se
suspende el tratamiento.

* Sila PA piastdlica asciende a 105 mm/Hg o se en-
cuentra persistentemente en 95 mm/Hg se debe dis-
minuir la dosis.®*

4. Tacrolimus (oral)
e I[nmunosupresor.
¢ Prevencion de rechazo en trasplante de 6rganos.
¢ Inhibe la activacion de células T, mejoria del PASI 83%.
* Efectos adversos:
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. Diarrea, parestesias, insomnio.
. HTA, nefrotoxicidad, inmunosupresion.3
Seguimiento:

* Mensualmente:
e Presion arterial.
e Creatinina, BUN.
* Hemograma.
* Quimica sanguinea
Dosificacion:
¢ Dosis inicial: 0.05 mg/kg-dia.
¢ Se aumenta la dosis segun respuesta:
* 0.10 mg/kg/dia a las tres semanas
* 0.15 mg/kg/dia a las seis semanas

5. Mofetilmicofenolato

Producida por la fermentacion de Penicilium stoloni-
ferum.

Aprobada en 1995 para evitar el rechazo agudo en
transplantados.

Mecanismo de accion.

* Inhibe la enzima inosin monofosfato deshidrogena-
sa.

* Inhibe glicosilacion de glicoproteinas de los linfoci-
tos.

Dosificacion.
e 500 mg VO 4 veces al dia por 12 semanas.
* Mensuales 250 mg.
* Dosis maxima: 4 g/dia.
Guias de monitoreo:
¢ Antes del tratamiento:
¢ Hemograma
* Quimica sanguinea.
e Citoquimico de orina.
* Prueba de embarazo.
e Seguimiento:

e Hemograma: 1, 2, 3, 4, 6, 8 semanas y luego
mensualmente.

Efectos adversos:
¢ 20% nauseas, diarrea, vomito, dolor abdominal.

* 5% leucopenia, anemia, trombocitopenia.
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6. Hidroxiurea:
Antimetabolito.
Efectivo como monoterapia.
50% toxicidad en médula osea.
Dosificacion.
¢ 1gVO dia.
e Disminuir dosis si:
* leucocitos 2500
e plaguetas 100000
Guias de monitoreo:

e Hemograma semanal por cuatro semanas y luego
cada mes por un ano.

¢ Quimica sanguinea y funcion hepatica cada tres
meses.

TRATAMIENTO DE ELECCION

1. Psoriasis en placa:
Enfermedad limitada: terapia topica
* Esteroides:

* La seleccion del agente depende de la severidad
de la lesidn y de la localizacion.

* Retinoides: tazarotene.
¢ Vitamina D: calcipotriol.
e Antralina.
¢ Alquitran de hulla.
¢ Queratoliticos: Ac. salicilico, Ac. lactico, Urea.
e Lubricantes.
e Terapia combinada.
* Terapia secuencial.
Enfermedad moderada - severa:
* Fototerapia:
« UVB.
e UVB NB

Tratamiento topico
Retinoides orales
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e Fotoquimioterapia: 3. Psoriasis guttata:

e PUVA/Repuva 1. Fototerapia - fotoquimioterapia.
e MTX. 2. Terapias topicas.
* Ciclosporina oral. 3. Terapias sistémicas.¢%

 REtiAeldEsoRE Bs: 4. Artritis psoriatica:

Aspirina - AINES.
Sulfasalazina (enfermedad articular).
MTX, ciclosporina, azatioprina.

e Etanercept.
¢ Alefacept.
e Efalizumab.

¢ Infliximab. Etanercept.

Infliximab.

S

2. Psoriasis pustular:

Terapia biologica.
Hospitalizacion.

LA REsIRiESionles. 5. Psoriasis eritrodérmica
2. MTX. e 6
Hospitalizacion.
3. Ciclosporina. . .
) Ciclosporina.
4. Fototerapia. MTX.
5.
6.

Retinoides orales - fotoquimioterapia.

U I

Combinaciones.

TERAPIA TOPICA COMBINADA

Psoriasis Corticoides Retinoides Vit D Alquitranes
Corticoides + + - -
Retinoides + + +
Vit D + + + +
Alquitranes + + n

+ Recomendable
- No recomendable

TERAPIAS SISTEMICAS COMBINADAS

Psoriasis Retinoides Fototerapia Bioldégica
Mtx + ++ i T+
Retinoides + + +++ + +

Cya £ + - + o
Fototerapia + +++ P

Mmf + + o
Bioldgica + + + + +

+ Recomendable
- No recomendable

©297
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TERAPIA BIOLOGICA Interfieren con la activacion y el transito de células “T”
1. Alefacept: Fraccion Fc de IgG1 contra Antigeno linfoci- al tejido inflamado.*®
tario 3.

2. Efalizumab: Anticuerpo monoctonal contra CD11.
3. Etanercept: Anticuerpo contra receptor de TNFQ y

TheE sellible. AGRADECIMIENTOS
4. Infliximab: Anticuerpo monoclonal contra TNFQ libre
ligado al receptor. A la doctora Maria Claudia Torres.

©298



Volumen 13, Numero 4, Diciembre de 2005

Guias para el diagndstico y manejo de la psoriasis

Bibliografia

. Koo J, Lee E, Lee CS, Lebwohl M. Psoriasis. J Am

Acad Dermatol. 2004; 50(4):613-22.

Koo JP population-based epidemiologic study of pso-
riasis with emphasis on quality of life assessment. Der-
matol Clin 1996; 14(3): 485 - 96.

Leder RO, Mansbridge JN, Hallmayer J, Hodge SE.
Familial psoriasis and HLA-B: unambiguous support for
linkage in 97 published families. Hum Hered 1998,;
48(4):198 - 211.

Elder JT, Nair RP, Henseler T, Jenisch S, Stuart P, Chia
N, Christophers E, Voorhees JJ. The genetics of pso-
riasis 2001> the odyssey continues. Arch Dermatol
2001; 137 (11): 1447 - 54,

Prinz JC Psoriasis vulgaris a sterile antibacterial skin
reaction mediated by cross-reactive T cell? An immu-
nological view of pathophysiology of psoriasis. Clin Exp
Dermatol 2001; 26(4): 326-32.

Bonifati C. Cytokines in psoriasis. Int J Dermatol 1999;
24:291- 5.

Tsankov N, Kazandjieva J, Drenovska K. Drugs in exa-
cerbation and provocation of psoriasis. Clin Dermatol
1998; 16(3): 333-51.

Rasmussen JE. The relationship between infection with
group A betta hemolitic streptococco and the develop-
ment of psoriasis. Pediatr Infect Dis J 2000; 19 (2): 153
-4

Higgins E. Alcohol, smoking and psoriasis. Clin Exp Der-
matol 2000 25(2): 107- 10.

. Rook. Textbook of Dermatology. Blackwell Science 6a.

ed 1988; 3:1589.

. Fitzpatrick TB, Eisen A, Wolf K, et al. Dermatology in

General Medicine. USA, McGraw-Hill, 5a. ed; 2001.

. Miller JJ.Roling D. Failure to demonstrate therapeutic

tachyphylaxis to topically applied steroids in patients
with psoriasis. J Am Acad Dermatol 1999; 4(4)1: 546-
9.

. Katz HI, Prawer SE, Medansky RS, Krueger GG, Moo-

ney JJ, Jones ML, Samson CR Intermitent corticoste-
roid maintenance treatment of psoriasis: a double-blind
multicenter trial of augmented betamethasone dipro-
pionate ointment in a pulse dose treatment regimen.
Dermatoldgica, 1991, 183(4): 269-74.

©299

14.

Volden G. Bjornberg A, Tegner E, Pedersen NB, Arles
UB, Agren S, Brolund L. Short contasct treatment at
home with micanol . Acta Derm Venereol. 1992; 172,
20-2.

. Bruce S, Epinette WW, Funicella T, Ison A, Jones EL,

Loss R Jr, McPhee ME, Whitmore C. Comparative stu-
dy of calcipotriene ointment and fluocinonine ointment
in the treatment of psoriasis. J Am Acad Dermatol 1994;
31(5 Pt 1): 755-9.

. Lebwohl LM, Yoles A, Lombardi K, Lou W. Calcipotrie-

ne ointment and halobetasol ointment in the long-term
treatment of psoriasis : effects on the duration of im-
provement. J Am Acad Dermatol 1998; 39(3): 447-50.

. Patel B, Siskin S, Krazmien R, Lebwohl M. Compatibi-

lity of calcipotriene with other topical medications. J Am
Acad Dermatol 1998; 38(6 Pt 1): 1010-1.

. Lebwoht M. Strategies to optimize efficacy duration of

remission and safety in the treatment of plaque psoria-
sis by using tazarotene in combination with a corticos-
teroid. J Am Acad Dermatol, 2000; 43(2 Pt 3): S43-6.

. Hecker D, Worsley J, Yueh G, Kuroda K, Lebwohl M.

Interactions between tazarotene and ultraviolet light. .J
Am Acad Dermatol 1999; 41(6): 927-30.

. Schissel DJ, Elston DM. Topical 5 FU treatment for pso-

riatic trachonychia. Cutis 1998; 62 (1): 27-8.

. Nouri K, Chartier TK, Eaglstein WH, Taylor JR. Cryo-

teraphy for psoriasis. Arch Dermatol 1997; 133 (12):
1608-9.

. Stern RS. Non-melanoma skin cancer occurring in pa-

tiens treatment with PUVA five to ten years after first
treatment. J Invest Dermatol 1988; 91: 120-4.

23.Stern RS, Laird N. The carcinogenic risk of treatment of

severe psoriasis. Photochemotherapy follow-up study.
Cancer 1994; 73(11):2759-64.

. Walters IB, BurackLH, Coven TR, Gilleaudeau P, Krue-

ger JG. Suberythemogenic narrow band UVB is mar-
kedly more effective than conventional UVB in treat-
ment of psoriasis vulgaris. J Am Acad Dermatol 1999;
40(6 Pt 1): 893-900.

. Feldman SR, Mellen BG, Housman TS, Fitzpatrick RE,

Geronemus RG, Friedan PM. Efficacy of the 308 - nm
excimer laser for treatment of psoriasis: results of a
multicenter study. J Am Acad Dermatol 2002; 46 (6)
:900- 6.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Guias para el diagndstico y manejo de la psoriasis

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Roenigkl HH Jr, Auerbach R, Maibach H, Weinstein G,
Lebwohl M. Methotrexate in psoriasis: consensus con-
ference. J Am Acad Dermatol 1998; 38(3): 478-85.

Gutierrez S. Pancitopenia secondary to MTX therapy
in AR. Arthritis Rheumatol 1996; 39: 272 - 276.

Malatja D. MTX hepatotoxicity in psoriatic patients sub-
mited to long - term therapy. J Gastroenterol 1996; 10:
369 -75.

Roenigk HH Jr, Auerbach R, Maibach HI, Weinstein GD.
Methotrexate in psoriasis: revised guidelines. J Am Acad
Dermatol. 1988; 19(1 Pt 1):145-56.

Lebwohl M, Ali S. Treatment of psoriasis. Part 2. Syste-
mic therapies. J Am Acad Dermatol 2001; 45 (5): 649- 61.

Zachariae H, Steen Olsen T. Efficacy of cyclosporin A
(CyA) in Psoriasis: an overview of dose/response, indi-
cations, contraindications and side-effects. Clin Nephrol
1995:43(3): 154-158.

Srivastava T, Zwick DL, Rothberg PG, Warady BA.
Posttransplant lymphoproliferative disorder in pedia-

©300

33.

34.

35.

36.

37.

tric renal transplantation. Prediatic Nephol 1999;
13(9):748-54.

Solganic J, Tan MH. Adverse effects of systemic treat-
ments: Cyclosporine. Psoriasis Forum 1998; 4-5.

Systemic tacrolimus (FK 506) is effective for the treat-
ment of psoriasis in a double-blind, placebo-controlled
study. The European FK 506 Multicentre Psoriasis Stu-
dy Group ARCDermatol 1996; 132(4):419-23.

Callen JP, Krueger GG, Lebwohl M, McBurney El, Mea-
se P, Menter A, Paller AS, Pariser DM, Weinblatt M,
Zimmerman G; AAD. AAD consensus statement on
psoriasis therapies. J Am Acad Dermatol. 2003;
49(5):897-9.

Lebwohl M. Innovations in the treatment of psoriasis. J
Am Acad Dermatol. 2004; 51(1 Suppl):S40-1.

Lebwohl M, Ali S. Treatment of psoriasis. Part 1. Topi-
cal therapy and phototherapy. J Am Acad Dermatol.
2001; 45(4):487-98; quiz 499-502.



Differi

adapalene

El manejo del Acné
inflamatorio requiere
una terapia combinada

Differin + antimicrobiano...
...Un abordaje racional

B Rapida mejoria*

B Mejores resultados®

®m Mayor Tolerancia

# vs. Antimicrobianos solos

Descubre el rostro
bajo el acne

GALDERMA

HEMOS ELEGIDO LA DERMATOLOGIA




]
Protopic
(tacrolimus) Ungiento 0.03%,0.1%

Dramaticamente Diferente

Conozca la nueva arma para el manejo

rapido, eficaz y seguro

del eczema...

* Rapido inicio de accién desde la primera semana !

* Eficaz y seguro en el corto y largo plazo #**%”

* Sin importar el grado de la dermatitis atopica
contra el Ecze-malito siempre somos severos @

Protopic”

Tacrolimus

Ungoento 0.03% PrO‘t(j)piC°

1049 Tacrolimus
Unguento 0.1 %

1049

Ecze-malito
(La Bestia det Eczema)

Protopic® ya se encuentra disponible en el mercado.

an -
.ﬁ F uiisawa PRESENTACIONES: PROTOPIC® UNGUENTO AL 0.1% PARA ADULTOS.
PROTOPIC® UNGUENTO AL 0.03% PARA NINOS MAYORES DE 2 ANOS.

Pmtopil:® (Tacrolimus). Composicién: Cada | g de ungliento contiene Tacrolimus en concentracion de 03 mg 6 | mg Propiedades y Efectos: Protopic® un macrdlido inmunosupresor producido por
Streptomyces wukubaensis. Estd indicado para uso gennatolo'gico tdpico. Indicaciones: Protopic® estd indicado para €l tratamiento a corto y largo plazo de sefiales y sintomas de demmatitis atdpica en pacientes
adultos y pedidtricos (> 2 afios de edad). Posologia y Modo de Administracion: Protopic® debe ser aplicado de forma tdpica, dos veces al dia, como una fina capa sobre las dreas afectadas de la piel. No se
recomienda usar protecciones oclusivas. Contraindicaciones: Protopic® esta contraindicado para pacientes con historia de hipersensiiidad al tacrolimus o a cualquier componente de la frmula del producto.
Advertencias y Precauciones: El uso de Protopic® puede causar sintomas de corta duracion a nivel local, tales como ardor; hormigueo, irritacion o prurito. Los sintomas localizados son mds comunes durante los
rimeros dias de la aplicacion de Protopic®), y generalmente desaparecen con la mejoria de las lesiones de la dermatitis atdpica Los pacientes deben minimizar o evitar la exposicion a luz natural o artificial (camas de
ronceado o fototerapia | JVA/B) mientras estan usando Protopic® ungliento. El perfil de reacciones adversas de pacientes geriatricos fue consistente con aquellos de los pacientes adultos Embarazo y Lactancia:
No fueron redlizados estudios sobre el uso de tacrolimus aplicado de forma tdpica en mujeres embarazadas. Tacrolimus es excretado en la leche humana Por lo tanto, la lactancia debe ser evitada durante el uso de
Protopic®. Efectos Secundarios: las experiencias adversas mds frecuentes asociadas con Protopic® estaban limitedas a irritacion local de la piel. En los 3 estudios dinicos controlados, los eventos adversos mds

frecuentemente asociados a Protopic® fueron sensacion de quemazén en la piel y prurito, observados tipicamente durante los primeros dias de tratamiento, con tendencia a ser de gravedad ligera o moderada, y

disminuyeron después de los primeros dias de tratamiento. Los eventos menos comunes ocurriendo en 1% - 5% de los pacientes en orden decreciente de frecuencia, incluyen hormigueo de la piel, acné, foliculits,

hiperestesia, (sensbiidad de fa piel, sensibiidad aumentada a la temperatura frio / calor), intoleranci al alcohol (rubor facial, enrojecimiento, sensacion de calor), dispepsia, her peszoster; mialgia y quiste. Interacciones:

No fueron realizados estudios formales de interaccion medicamentosa tdpica con Protopic® unéljento. Sobredosificacion: En el caso de que ocuna la ingestion oral, debe recurrirse a un médico.
1%

tubo por 10 g (I;eg. San. No. Invima 2004M-000400 Ig Referencias: |.Orugs 200565(6):(-10 344(!2: 3037

Presentaciones: Ungiiento de 003% Tubo por 10 gl Og%e% San. No. Invima 2004M-0004003) y 0.
; -22 6. Data on file. Global Product Brand Book Fujsawa

2. Br) Dermatol 2001;15(70):3-27. 3. Arch Dermatol 36(8): 999-1006 4. Br ] Dermatol 2004; 151 (suppl 70): 3-27 5.] Am Acad Dermatol 2005,52:81
Healthcare. 7.] Invest Dermatol 2005;124:695-9. Para mayor informacion: Productos Roche S.A. Tel.417 8860 A.A.80372 Bogota-Colombia




Volumen 13, Numero 4, Diciembre de 2005

Minicaso

Enfermedad de Darier-White
Descripcion clinica e histopatologica de tres casos

Darier-White disease. Clinical and histopathological description of three cases.

Alicia Maria Cock Rada
Luis Alfonso Correa Londono

José Luis Ramirez Castro

RESUMEN

resentamos tres familiares con diagndstico de en-

fermedad de Darier-White (EDW), un trastorno

cutaneo de caracter autosémico dominante. His-

tolégicamente se caracteriza por acantolisis su-
prabasal, células epidérmicas disqueratdsicas (células re-
dondas) y granulos en el estrato cérneo. Ocurre por muta-
ciones en el gen ATP2A2 que regula la adhesion celulary la
diferenciacion de la epidermis.

Palabras clave: queratosis folicular, enfermedad de
Darier, acantolisis suprabasal.

SUMMARY

We present three family members with Darier-White
Disease (DWD), a skin disorder inherited in an autosomal
dominant pattern. Typical histologic findings are suprabasal
acantholysis, epidermal dysqueratotic cells (‘corps ronds”)
and stratum corneum grains. DWD is caused by mutations
in the ATPA2A gen which regulates cell-to-cell adhesion and
differentiation of the epidermis.

Key words: keratosis follicularis, Darier disease, su-
prabasal acantholysis

Alicia Maria Cock Rada, Médica Unidad de Genética Médica,
Universidad de Antioquia, Medel/in.

Luis Alfonso Correa Londono, Docente de Dermopatologia, Uni-
versiaad de Antioguia, Medellin.

José€ Luis Ramirez Castro, MD, MS, Coordinador de la Unidad de
Genética Médica, Universidad de Antioquia, Medellin.
Correspondencia. Alicia M. Cock Rada o José Luis Ramirez Cas-
tro, Carrera 52D No. 62-29. Unidad de Genética Médica. Universi-
aad de Antioquia. Teléfonos: 510 6063- 510 6931. Fax: 537 06171.
e-mail: aliciacock @yaftoo.com

© 303

INTRODUCCION

La enfermedad de Darier-White (EDW) es una geno-
dermatosis consistente en pérdida de la adhesion de las
células epidérmicas y queratinizacion anormal de la piel."
Darier y White informaron por separado la enfermedad en
1889. La prevalencia de la EDW se estima en 1 en 55,000,
afecta ambos sexos y no tiene predileccion racial. La EDW
se caracteriza por papulas queratdsicas y descamativas, que
coalescen formando placas verrucosas principalmente en
areas seborreicas (cuero cabelludo, frente, orejas, cuello,
térax anterior y dorso) y region palmoplantar. En el 90% a
100% de los pacientes se observan cambios en las unas
que incluyen hiperqueratosis subunguieal, estrias blancas y
rojas y escotaduras en V en sus bordes libres. El compromi-
so puede ser grave, con formacion de vesiculas y placas
costrosas, fétidas y dolorosas. Se han descrito lesiones en
la mucosa oral, la faringe, la laringe, el eséfago y la mucosa
anorrectal. Las sobreinfecciones son frecuentes. Las lesio-
nes se exacerban con el sol, el calor y |la sudoracion; mejo-
ran mediante el tratamiento con retinoides, pero sin remi-
sion total. Las manifestaciones se inician generalmente en
la primera y segunda décadas de la vida. La apariencia fisi-
cay el mal olor generado por las lesiones deterioran la cali-
dad de vida del paciente."?3

Con frecuencia coexisten trastornos neuropsiquiatricos
(retardo mental leve, epilepsia, trastorno bipolar y esquizo-
frenia).'®

Se han descrito algunas variantes de la EDW: la va-
riante ampollosa, el tipo hemorragico acral y la EDW seg-
mentaria (inducida por mosaicismo postcigético).*

Histolégicamente, la EDW se caracteriza por: 1) leve
infiltrado perivascular no especifico en la dermis; 2) vellosi-
dades dérmicas que protruyen en la epidermis; 3) despren-
dimiento suprabasal de la capa espinosa que forma lagu-
nas con células acantoliticas; 4) células redondas epidérmi-
cas disqueratdsicas (cuerpos redondos); 5) granulos en el
estrato corneo.
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La microscopia electronica revela: pérdida de las unio-
nes desmosomicas, agregacion perinuclear de filamentos
de queratina y vacuolizacion citoplasmatica.*

CASOS CLINICOS

CASO N° 1

Paciente de sexo masculino, de 52 afios, quien consul-
té por lesiones cutaneas presentes desde los 5 afios de
edad que se exacerban con el sol y la humedad. El paciente
ha recibido tratamiento con retinoides y esteroides con me-
joria parcial.

Antecedentes personales negativos. Antecedentes fami-
liares: dos hijos (mujer y varén) con manifestaciones simila-
res en la piel. No existia consanguinidad en la familia. Al exa-
men fisico: en la piel y anexos se encontraron placas con
papulas confluentes, hiperqueratdsicas, color marrén-grisa-
ceo, descamativas y agrietadas, principalmente en la region
malar, pabellones auriculares y regiones retroauriculares. El
cuero cabelludo estaba engrosado, sin alopecia, con escaso
compromiso frontal. (Figura 1). El paciente no presentaba
alteracién de la mucosa oral. Los pliegues anteriores del cue-
llo, el area periumbilical, las regiones inguinal y sacra esta-
ban afectados.
Se encontraron
micropapulas
eritematosas
en el dorso y
las palmas de
las manos. Ha-
bia compromi-
soplantar, prin-
cipalmente de
los talones.
Ufas gruesas,
con estrias
blanquecinas y
bordes libres
con escotadu-
ras (Figura 2).
Elexamen car-
diopulmonar,
del abdomen,
genitales y sis-
tema neurolo-

Figura 1. Placas con papulas confluentes, hi- . f
perqueratésicas, color marron-grisiceoen  9/CO Tue nor-
la region malar. mal.
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Figura 2. Micropdpulas en el dorso del pie, unas gruesas, con
estrias blanquecinas y bordes libres con escotaduras.

Estudio histopatoldgico de piel: Hendiduras supraba-
sales con presencia de células disqueratdsicas, cuerpos
redondos y granos, ademas de tapones cérneos paraque-
ratésicos infundibulares (Figura 3).

Figura 3. Hendiduras suprabasales con presencia de células
disqueratdsicas, cuerpos redondos y granos. Tapones corneos
paraqueratosicos infundibulares. (H-E 40X)
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CASO N° 2

Paciente de sexo femenino de 20 afos de edad, hija
del paciente previamente expuesto. La paciente referia le-
siones cutaneas de evolucion progresiva desde los 13-14
anos de edad, que se exacerban con el calor y el estrés. La
paciente recibio tratamiento con esteroides, antimicéticos y
antibiéticos en periodos de sobreinfeccion, con mejoria par-
cial. Dentro de sus antecedentes personales se documento
depresion. En sus antecedentes familiares se encontraban
afectados de la misma enfermedad su padre y su hermano.
No existia consanguinidad en la familia.

Al examen fisico de la piel y anexos se encontraron
placas con papulas confluentes, hiperqueratdsicas, eritema-
tosas y descamativas, principalmente en la frente, la region
infraorbitaria y el cuero cabelludo. Habia escaso compromi-
so del cuello y la region inguinal. La paciente presentaba
micropapulas eritematosas en las palmas de las manos y
las plantas de los pies. Las ufas tenian estrias blanqueci-
nas y bordes libres con escotaduras. Al examen cardiopul-
monar, del abdomen, genitales y sistema neuroldgico no se
encontré ninguna anomalia.

CASO N° 3

Paciente de sexo masculino, de 16 anos de edad, hijo
del paciente del caso N° 1 previamente expuesto. El pa-
ciente referia lesiones en la piel desde los 12 afos de edad,
que se exacerban con el sol, el calor y la humedad. Recibio
tratamiento con esteroides y antibidticos, presentando me-
joria parcial. Sus antecedentes personales eran negativos.
Antecedentes familiares: ya mencionados.

Al examen fisico de la piel y anexos se encontraban
placas con papulas confluentes, hiperqueratosicas, eritema-
tosas y descamativas, con olor fétido, principalmente en la
frente, el cuero cabelludo, las regiones malar y peribucal y
las zonas laterales del cuello. También presentaba papulas
cafés, hiperqueratosicas en el dorso y la region interna de
los muslos. No habia compromiso inguinal o plantar. Las
ufas tenian estrias blanquecinas y bordes libres con esco-
taduras. El examen cardiopulmonar, de abdomen, genita-
les y sistema neuroldgico era normal.
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DISCUSION

La EDW es una entidad de caracter autosémico domi-
nante, con penetrancia completa y expresividad variable.®
Ocurre por mutaciones en ef gen ATP2A2, que codifica para
formar la bomba de calcio ATPasa del reticulo sarco/endo-
plasmico tipo 2 (SERCAZ2). Esta bomba pertenece a la fa-
milia de bombas cationicas tipo P que tienen un papel im-
portante en la sefalizacion del calcio intracelular. La SER-
CAZ2 se localiza en la membrana del reticulo endoplasmico
y transporta activamente el calcio citoplasmatico al interior
de éste. Las fluctuaciones del calcio intracelular influyen en
la expresion génica y en la diferenciacion celular. Se ha su-
gerido que este mecanismo es importante para la adhesion
celular, la proliferacién y la queratinizacion de la epidermis.
Diversos analisis de ligamiento en familias afectadas, han
mapeado el gen ATP2A2 en la region 12g23-q24.1. Hasta
el momento no hay evidencia de heterogenicidad del locus.!

En 1999, Sakuntabhai et a/ lograron identificar trece
mutaciones en este gen, incluyendo delecciones e insercio-
nes en el marco de lectura, mutaciones del sitio de corte y
mutaciones con sentido erréneo en los dominios funciona-
les. Posteriormente identificaron otras 24 mutaciones dis-
persas en el gen. Mas del 50% de estas mutaciones produ-
cian un codon de terminacion temprano, lo que llevé a los
autores a proponer que la EDW se producia principalmente
por haploinsuficiencia. Sin embargo, se observo gran varia-
bilidadfenotipicainter e intrafamiliar, lo cual sugirié que otros
factores adicionales contribuyen al fenotipo.” Actualmente
hay mas de 100 mutaciones identificadas, sin relacion ge-
notipo-fenotipo aparente.®

CONCLUSION

Los tres pacientes de la familia estudiada muestran cla-
ramente las caracteristicas clinicas y los hallazgos histopa-
toldgicos informados en |a literatura en relacion con la EDW.
El analisis de la genealogia sugiere un patrén de herencia
autosomico dominante, con expresividad variable. Al pare-
cer, el padre presenté una neomutacion en el gen ATP2A2
que trasmitio a sus dos hijos (mujer y varén).

En un futuro se les realizaran estudios moleculares a
estos pacientes con el fin de identificar qué tipo de muta-
cion esta presente.
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Perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens
(Celulitis disecante del cuero cabellu_do )

Perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens
(Dissectant cellulitis of the scalp)

Dora Luz Fonseca Osorio

Piedad Almario Ariza

RESUMEN
resentamos el caso de un hombre de 24 anos de
P edad, con aparicién subita de nédulos fluctuantes
e inflamatorios en la zona del vértex del cuero
cabelludo, dolorosos, que fueron aumentando de
tamano progresivamente, y haciéndose mas numerosos y
confluyentes. La patologia reporta: foliculitis cronica profunda
granulomatosa. La celulitis disecante del cuero cabelludo
es una enfermedad cronica, supurativa, poco comun. Nues-
tro paciente fue tratado con isotretinoina a dosis de 1 mg/
kg/dia, con resolucion clinica de las lesiones y detencion de
la caida activa del pelo.

Palabras clave: perifoliculitis capitis abscedens et su-
ffodiens, isotretinoina

SUMMARY

We present the case of a 24 year-old man with sudden
appearance of fluctuant andinflammatory nodules in the area
of the vertex of the scalp, painful, that were increasing pro-
gressively of size, and being made but numerous and flow
together. The pathology reports: deep chronic foliculitis. The
dissecting cellulitis of the scalp is a chronic iliness, not very
common. Our patient was treated with isotretinoin at a dose
of 1 mg/kg/day, with clinical resolution of the lesions and
detention of the active fall of hair.

Key words: perifoliculitis capitis abscedens et suffo-
diens, isotretinoina
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino
de 24 afos de edad, con cuadro clinico de 15 dias de evolu-
cion de aparicion subita de nodulos renitentes en el cuero
cabelludo, dolorosos, que fueron aumentando de tamanopro-
gresivamente, y haciéndose mas numerosos y confluentes.

Al examen fisico el paciente presenta multiples absce-
sos fluctuantes, de 4 cm de diametro, confluyentes, ubica-
dos en la zona del vértex del cuero cabelludo, sin drenaje
activo y con evidencia clinica de caida activa de pelo en la
zona afectada. Los hallazgos clinicos eran compatibles con
celulitis disecante del cuero cabelludo (Figuras 1, 2). Se
decide tomar biopsia confirmatoria de la piel afectada, y
durante el procedimiento se evidencia drenaje de abundan-
te material seropurulento y comunicacion entre las zonas
quisticas. La biopsia reporta epidermis sin alteraciones,
dermis con foliculos pilosos con adyacente inflamatorio, lin-
focitario y neutrofilico, en moderada cantidad, con granulo-
mas epitelioides. Ademas, areas de fibrosis cicatrizal. Esta
histopatologia es compatible con foliculitis cronica profunda
granulomatosa (Figuras 3-5).
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Figura 1. Se evidencia caida activa de pelo.
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Figura 2. Multiples abscesos fluctuantes en vértex.

Figura 4. Infiltrado perifolicular de predominio linfocitario y
neutrdfilo.

Perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens (Celulitis disecante del cuero cabelludo)

Figura 5. Epidermis sin alteraciones e infiltrado inflamatorio
perifolicular.

Se inici6 manejo con isotretinoina a dosis de 1 mg/kg/
dia. Se control6 al paciente a los 8 y 15 dias de inicio de la
terapia, encontrando notable respuesta clinica y resolucion
total de las lesiones quisticas después de tres semanas de
tratamiento y detencion de la caida activa del pelo en el
area afectada. El paciente continud su tratamiento con ade-
cuada evolucion hasta completar tres meses con el medi-
camento.

Después de tres meses de tratamiento y resolucién de
las areas fluctuantes, el paciente presentaba escasas zo-
nas de alopecia cicatrizal en areas de vértex.

DISCUSION

La perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens es una
enfermedad supurativa cronica poco comun, caracterizada
por la apariciéon de multiples nédulos en el cuero cabelludo,
inflamatorios, supurativos, con intercomunicacion y drenaje
de material seropurulento. Los hombres adultos de raza
negra estan mas comunmente afectados. Su etiologia es
desconocida y se piensa que este proceso inflamatorio es
una variante del acné vulgar, muy similar a la hidradenitis
supurativa y al acné conglobata.

Para su manejo se ha descrito el uso de corticoides
intralesionales y el uso de isotretinoina a dosis de 0.5-1.5
mg/kg/dia por 4 a 6 meses. También se puede realizar el
drenaje de las lesiones quisticas con marsupializaciéon de
los senos intercomunicantes.
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Miliaria profunda, reporte de dos casos

Deep miliaria, report of two cases

Claudia Patricia Valencia Rua

Luz Marina Gomez Rodrigo Restrepo

RESUMEN

e presentan dos pacientes con lesiones tipo papu-

las eritematosas y pruriginosas en el torax, el cue-

llo y la espalda, que aparecian de forma intermi-

tente. Se toman biopsias que reportaron miliaria
profunda en ambos casos. Los pacientes tuvieron buena
respuesta al tratamiento.

Palabras clave: miliaria, glandulas ecrinas, Stafifoco-
co epidermidls.

SUMMARY

We present two patients with deep miliaria, that had pru-
ritic, recurrent, erythematous papules located on trunk, back
and neck. The diagnosis was made by biopsy. Both cases
had a very good response to treatment.

Key words: miliaria, ecrine glands, Siaphylococcus
epidermials.
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CASOS CLINICOS

Caso 1

Paciente de 45 anos, de sexo masculino, con cuadro
de mes y medio de evolucion de lesiones pruriginosas, que
inicialmente comprometian el brazo derecho y que se fue-
ron extendiendo al torax, la espalda y el cuello.

Al examen fisico presentaba multiples papulas eritema-
tosas agrupadas en el térax anterior, la espalda, las extre-
midades superiores y el cuello (Figura 1).

Figura 1. Caso clinico No. 1

La biopsia mostro una epidermis en la cual se observo
un acrosiringio con espongiosis y vesiculas con polimorfo
nucleares neutrofilos, linfocitos y edema con extravasacion
de eritrocitos, con lo cual se hace diagnostico de miliaria
profunda (Figura 2).

Se administro tratamiento con esteroides topicos y an-
tihistaminicos, con poca mejoria. Se dieron esteroides ora-
les (deflazacort 30 mg/dia), se realizé desmonte gradual,
luego de tres semanas. A los dos meses de tratamiento des-
aparecieron las lesiones con descamacion residual.
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Figura 2. En epidermis se observa un acrosiringio con espon-
giosis y vesiculas con polimorfo nucleares neutréfilos, linfoci-
tos y edema con extravasacion de eritrocitos.

Caso 2

Paciente de 3 anos de sexo femenino, con cuadro de
seis meses de evolucion de papulas pruriginosas que ini-
ciaron en el térax y posteriormente se extendieron al cuello,
la espalda y las piernas.

Al examen fisico presentaba multiples papulas eritema-
tosas y pustulas en el torax, la espalda, los brazos y las
piernas (Figura 3). Recibio tratamiento con esteroide topico
(desonida), con poca mejoria, por lo cual se decide realizar
biopsia.

La biopsia reporto: epidermis con ligera hiperquerato-
sis, con areas de paraqueratosis y detritos celulares sobre
la desembocadura de la glandula ecrina, cambios llamati-
vos en el conducto ecrino intraepidérmico y en la porcion
dérmica superficial, infiltrado neutréfilo agudo.

DISCUSION

La miliaria es un desorden comun de las glandulas su-
doriparas ecrinas sin predileccion de sexo o edad,’ que se
presenta como consecuencia de la obstruccion o disrup-
cion de los ductos de las glandulas ecrinas, asociado con la
excesiva sudoracion y exposicion a humedad. La subse-
cuente ruptura y fuga de sudor dentro de la piel, en el sitio
de la obstruccion, resulta en el desarrollo de la miliaria.?

Figura 3. Caso clinico No. 2

Las causas de obstruccién son desconocidas; se han
implicado algunos factores precipitantes, tales como fiebre,
calor y humedad.

Las bacterias han sido consideradas como factor pre-
disponente, principalmente el Stafilococo epidermidis.' Se
han visto polisacaridos extracelulares asociados con esta
entidad.

La miliaria se divide en cuatro grupos clinicos segun el
nivel de oclusién del conducto ecrino:’
e Miliaria cristalina (sudamina)
e Miliaria rubra
* Miliaria pustulosa (variante de la miliaria rubra)
¢ Miliaria profunda.
La miliaria es comun en climas calidos y huimedos, aun-
que puede ser vista en areas desérticas o asociada con
enfermedades febriles. Los infantes son especialmente pro-

pensos. En los adultos la enfermedad puede comprometer
la espalda después de reposo prolongado por enfermedad.?

Tipos clinicos

¢ Miliaria cristalina: es la forma mas superficial, con obs-
truccionsubcornea o intracornea. Frecuentemente vista
en enfermedad febril con sudoracion profusa. La distri-
bucion de las lesiones puede ser generalizada, favore-
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cida por ropa calurosa o las dareas de pliegues. Los
pacientes presentan discretas vesiculas flacidas, tras-
lucidas sin componente inflamatorio.!

Miliaria rubra: Obstruccién de los ductos ecrinos intrae-
pidérmicos.' La incidencia es alta en los climas hume-
dos y calientes, y afecta hasta a un 30% de las perso-
nas expuestas a estas condiciones. Hay una suscepti-
bilidad individual a sufrir la enfermedad. Las lesiones
pueden ser producidas experimentalmente en sujetos
susceptibles. Se manifiesta principalmente en areas de
friccidony en areas flexurales. Los pacientes presentan
papulas eritematosas, que pueden ser abundantes.
Estas lesiones pueden causar disconfort y prurito, que
mejoran al suspender el estimulo que causa la sudo-
racion. En ninos se presenta principalmente en la nuca,
las regiones inguinales y axilas, pero puede ocurrir en
cualquier parte del cuerpo.’

Miliaria pustulosa: La obstruccion esta localizada en
los ductos intraepidérmicos. Es una variante de la mi-
liaria rubra caracterizada por el desarrollo de pustulas
y vesiculas.’

Miliaria profunda: La obstruccion de los ductos ocurre
en la unién dermo-epidérmica.! Casi siempre se pre-
senta después de multiples episodios de miliaria ru-
bra. La piel afectada esta cubierta por papulas palidas,
firmes de 1-3 mm, que generalmente no producen pru-
rito. Los pacientes pueden desarrollar erupcion solar
polimorfa en los sitios expuestos.
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Histologia:®

¢ Miliaria cristalina: Vesiculas en el estrato corneo, que
contienen pocos histiocitos y neutrdfilos.

 Miliaria rubra: Vesicula espongictica intradérmica.

* Miliaria pustulosa: Hallazgos de miliaria rubra mas pus-
tulas intradérmicas o subcorneanas.

¢ Miliaria profunda: Espongiosis de la porcion dérmica
de los ductos ecrinos, frecuentemente asociada a in-
flamacion cronica adyacente al ducto afectado.

Tratamiento:

Realizar medidas preventivas evitando sudoracion ex-
cesiva, friccion y el uso de jabones e irritantes de la piel.!

Antibidticos profilacticos que cubran S. epidermidis.*

El acido ascorbico a una dosis de 500 mg/dia, ayuda a
disminuir la gravedad.

Locién de calamina para disminuir el prurito.

Isotretinoina: En casos recalcitrantes de miliaria pro-
funda.?®

Se presentan dos casos de miliaria profunda, en un
adulto y una nina, ambos con compromiso extenso, con
pobre respuesta al tratamiento con esteroides tépicos.

Esta entidad afecta las glandulas ecrinas en la union
dermo-epidérmica o en la dermis. En ambos casos se con-
firmé el diagnostico con estudio histopatoldgico.
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Sindrome de Gardner-Diamond

Gardner - Diamond Syndrome

Maria Soledad Aluma Tenorio
Beatriz Orozco

Rodrigo Restrepo

RESUMEN

| sindrome de Gardner Diamond es una enferme-

dad rara, de etiologia desconocida, que se en-

cuentra incluida dentro de las purpuras psicoge-

nas y se presenta principalmente en mujeres con
trastornos psiquiatricos. Documentamos el caso de una
paciente adulta, con maculas equiméticas recurrentes, do-
lorosas, en las extremidades y el abdomen, a la que se le
confirmo el diagnostico de autosensibilizacion eritrocitaria
mediante la prueba de autoinoculacion autéloga de eritroci-
tos. Se hace una revision de esta enfermedad.

Palabras clave: autosensibilizacion eritrocitaria, purpu-
ras psicogenas, Sindrome de Gardner-Diamond.

SUMMARY

Gardner Diamond syndrome is a rare disease of unk-
nown etiology, thatis included as a part of psychogenic pur-
puras, and that is most often seen in women with psychiatric
symptoms. We describe the case of an adult woman with
recurrent episodes of painful ecchymotic bruising over legs,
arms and abdomen. The diagnosis was confirmed by induc-
tion of similar lesions by intradermal injection of the patient’s
own blood. A review of the disease is made.

Key words: auto-erythrocyte sensitization, psychoge-
nic purpura, Gardner-Diamond syndrome.
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino
de 52 anos de edad, enfermera profesional, con cuadro de
una semana de evolucion consistente en lesiones equimoti-
cas de aparicion subita en las extremidades y el abdomen,
sin antecedente de trauma. A 1a revisidn por sistemas refe-
ria astenia, adinamia y mialgias generalizadas con disminu-
cion de la fuerza.

Como antecedentes personales habia tenido mieloma
multiple hace cinco anos que fue tratado con trasplante de
médula 6sea; hipertension arterial manejada con captopril;
tromboembolismo pulmonar hace tres anos y trastornos de
panico y depresion para los cuales no estaba recibiendo
tratamiento al momento de consultar.

Como antecedentes quirurgicos referia el transplante
de médula, ademas de una cirugia para protesis de cadera
y fémur, reduccion mamaria, colecistectomia y amigdalec-
tomia. La paciente era alérgica a la dipirona y la metoclo-
pramida y tenia como habito fumar.

Al examen fisico se encontrd una paciente obesa, ansio-
sa, con una presion arterial de 146/96 mm/Hg, multiples ma-
culas eritemato-violaceas, de bordes bien definidos, de aproxi-
madamente 5 cm x 3 cm, localizadas en los muslos, las extre-
midades superiores y algunas en el abdomen (Figuras 1y 2).

Los diagndsticos iniciales hechos por un médico gene-
ral en el servicio de urgencias fueron: coagulacion intravas-
cular diseminada, trombosis de venas subclavias, vasculi-
tis, y recurrencia de mieloma multiple.

Con estas impresiones diagndsticas se le realizaron a la
paciente los siguientes examenes: hemoleucograma, prue-
bas de coagulacion, dimero D, pruebas de funcion renal, io-
nograma y glicemia, los cuales fueron normales. Se le prac-
ticé un duplex venoso de los miembros superiores que fue
negativo para trombosis de venas superficiales y profundas.

Habiendo descartado los diagndsticos iniciales, se soli-
cité valoracion por dermatologia y hemato-oncologia para
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Figuras 1, 2. Maculas eritemato-violaceas de bordes bien defi-
nidos en los muslos, el abdomen y los brazos.

evaluar la impresion diagndstica de vasculitis y mieloma
multiple. La biopsia de piel report6 extravasion eritrocitaria
en las dermis media y superficial sin dafo vascular de nin-
guna naturaleza (Figuras 3y 4).

Figura 3. Imagen mlcroscoplca con bajo aumento, en la que se
observa una panoramica de la piel que muestra extravasacion
de eritrocitos en los vasos de la dermis papilar.

Las demas estructuras son normales.

Figura 4. Mayor aumento de la fotografia anterior, donde se
observan los vasos con extravasacion de eritrocitos, sin infil-
trado inflamatorio alrededor ni dano del endotelio.

El aspirado de médula 6sea, la electroforesis de protei-
nasy la proteinuria en 24 horas fueron normales. Las radio-
grafias de huesos largos no mostraron lesiones osteoliticas
nuevas.'

Con los resultados anteriores se penso entonces en la
posibilidad de que la paciente tuviera un sindrome de auto-
sensibilizacion eritrocitaria. Para confirmar este diagnostico
se realiz6é una prueba hematica con aplicacion autéloga de
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eritrocitos, inyectando en la espalda 2 cc de sangre de la
paciente hasta formar un habon violaceo, e inmediatamen-
te después, en la piel adyacente, 2 cc de solucion salina.?
La lectura de la prueba se realiz6 a las 24 horas, siendo
positiva, al mostrar nuevas lesiones equiméticas en la es-
palda. Con el resultado de esta prueba se establecio el diag-
nostico de sindrome de autosensibilizacion eritrocitaria o
Sindrome de Gardner- Diamond (Figuras 5 y 6).

Figura 5. Aplicacion autdloga de sangre y prueba de control
con solucion salina.

Figura 6. Prueba de autosensibilizacion positiva, con aparicion
de equimosis en el sitio donde se realizo la aplicacion antolo-
ga de eritrocitos. Lectura realizada a las 24 horas.
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La paciente fue remitida para valoracion por psiquia-
tria, y se le inici6 tratamiento con inhibidores de la recapta-
cion de serotonina para manejar su depresion. Presento
resolucion gradual de sus lesiones, que recurrieron poste-
riormente después de presentar un episodio de estrés.

SINDROME DE GARDNER-DIAMOND

Sinonimia: purpura autoeritrocitaria, sensibilizacion de
las membranas eritrocitarias, sindrome de equimosis dolo-
rosa, o purpura equimotica dolorosa en mujeres.

Esta enfermedad se encuentra incluida dentro de las
purpuras psicogenas, que se definen como un grupo de
enfermedades caracterizadas por lesiones purpuricas, equi-
moticas o de franco sangrado en pacientes con alteracio-
nes emocionales.

Las purpuras psicégenas se clasifican en cinco entida-
des: el sindrome de Gardner Diamond, la purpura psicoge-
na sin sensibilizacion eritrocitaria pero con otras anormali-
dades, la purpura psicogena sin anormalidades determina-
bles, la purpura facticia y los estigmas religiosos.?

La historia de esta enfermedad comienza en 1955 con
la descripcion que de ella hacen Gardner y Diamond de 4
pacientes de sexo femenino.* En 1968, Ratnoff la incluyo
como una de las purpuras psicdgenas.® En 1989, nueva-
mente Ratnoff publica casos de 71 pacientes, siendo éste
el estudio con el mayor numero de casos reportados. Para
el 2003 ya hay mas de 100 casos descritos.

El sindrome de Gardner-Diamond se considera una
enfermedad rara, que predomina en mujeres de edad me-
dia, aunque hay algunos casos en ninos y ancianos, y solo
10 casos descritos en hombres. Generalmente las pacien-
tes presentan trastornos psiquiatricos, y en algunas ocasio-
nes puede existir el antecedente de trauma leve.5

Los problemas psiquiatricos que mas se han obser-
vado en estas pacientes son depresion, ansiedad, agre-
sividad, hostilidad, labilidad emocional, hipocondriasis,
sentimientos de culpa, alteraciones sexuales, masoquis-
mo, personalidad histérica, trastorno obsesivo-compulsi-
vo y panico.’ Esta paciente referia trastorno de panico y
depresion.

La purpura autoeritrocitaria se caracteriza clinicamente
por presentar episodios espontaneos y recurrentes de
maculas eritematosas, purpuricas, equimoticas, dolorosas,
de tamano variable, que generalmente son antecedidas por
ardor, edema y eritema en el sitio donde van a aparecer.
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La principal localizacion es en los miembros inferiores,
principalmente los muslos. Las lesiones evolucionan en 24
horas, y generalmente se resuelven en dos semanas. Con
frecuencia se presentan después de episodios de estrés.®

Otros sintomas que pueden presentarse son gastroin-
testinales tales como nauseas, dolor abdominal y aun he-
matemesis, pérdida de peso, sintomas neuroldgicos como
cefalea y parestesias; hematuria, menometrorragia, y sinto-
mas psiquiatricos, ya mencionados.?

La etiologia de la enfermedad es desconocida. Se han
postulado varias hipétesis: la primera es la formacion de au-
toanticuerpos contra las membranas de los eritrocitos que
sufren extravasacion hacia la dermis, por ejemplo, después
de un trauma leve. Lo que es incierto es el inductor que lleva
a la formacion de estos autoanticuerpos. Algunos investiga-
dores sugieren que podria tratarse de un factor psicogeno.
Otra hipotesis es la que inicialmente fue propuesta por Gard-
ner y Diamond, quienes describieron la enfermedad como
otro ejemplo de autosensibilizacion, tal como pasa con el lu-
pus eritematoso, la anemia hemolitica adquirida o la purpura
trombocitopénica. Sin embargo, para otros investigadores la
enfermedad es un desorden psicosomatico o facticio.®

Otras alteraciones asociadas con el sindrome de Gard-
ner-Diamond son las hematoldgicas, en donde se descri-
ben anormalidades morfoldgicas de los eritrocitos,” defecto
funcional de las plaquetas,® trombocitosis,® y deficiencia del
factor |1l plaquetario.'® Ademas, alteraciones inmunoldgicas
como el lupus eritematoso sistémico,'" la disminucion del

complemento'? y la presencia de anticuerpos anticardiolipi-
na positivos.'® Asociaciones menos comunes son la purpu-
ra trombocitopénica idiopatica, la linfadenopatia, la angioin-
munoblastica, la vasculitis, la neumonia intersticial linfoide
y el tumor glémico.®

El diagndstico se confirma mediante la aplicacion de
una inyeccion intradérmica de eritrocitos del paciente. Algu-
nos estudios mencionan la inoculacion con diluciones al 10%,
50% y 80%, colocando la prueba en los brazos o la espal-
da. La lectura se hace a las 24 horas, siendo positiva en el
59% de los casos. Sin embargo, se han realizado estudios,
no solo con la sangre del paciente sino con diversas sus-
tancias como hemoglobina, suero, fosfatidil serina, plaque-
tas, proteinas purificadas, solucion salina, histamina, histi-
dina, cobre, DNA, serotonina, triptofano, tripsina y tiramina,
obteniéndose también reacciones positivas. Estos resulta-
dos ponen en discusion hasta qué punto el factor psicologi-
co del pacienteinterviene en el resultado final de estas prue-
bas.28

Multiples medicamentos se han utilizado para tratar esta
enfermedad, pero hasta el momento ningun farmaco ha pro-
bado tener un beneficio significativo para controlar las ma-
nifestaciones. La mejor respuesta al tratamiento se ha ob-
servado con la psicoterapia.'

Finalmente, el sindrome de Gardner-Diamond se con-
sidera una enfermedad cronica, caracterizada por tener un
curso recurrente, con un pronostico bueno, en donde no se
han descrito casos de mortalidad.®
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Urticaria alérgica de contacto al latex

y sindrome ldtex-frutas

Allergic urticaria due to contact with latex and latex- fruits syndrome
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RESUMEN

a urticaria alérgica de contacto al latex es una pa-
L tologia que se presenta principalmente en los tra-
bajadores de la salud, pero que cada vez afecta
mas a personas con otras ocupaciones. Cincuen-
ta y dos por ciento de estos pacientes pueden tener de for-
ma asociada el sindrome de latex-frutas, siendo sensibili-
zados especialmente por el banano y el aguacate. Docu-
mentamos el caso de una paciente adulta con prurito en las
manos y la boca, después de usar guantes e inflar bombas,
y con antecedentes personales de dermatitis atopica y aler-
gia a ciertas frutas. Se confirmo el diagndstico de urticaria
alérgica de contacto al latex mediante el prick test y de aler-
gia al tomate de arbol por medio del prick to prick. Esta fruta
no habia sido descrita en este sindrome. Se hace ademas
una revision de esta enfermedad, incluyendo una descrip-
cion de los métodos diagndsticos mas utilizados.

Palabras clave: latex, urticaria, sindrome latex-frutas.

SUMMARY

Although contact urticaria to natural rubber is a disease
most often found in hospital workers, it has had an increa-
sed incidence among other professions. Fifty two per cent
can have the syndrome latex -fruits, having sensibilization
to fruits like banana and avocado. We described the case of
a women with itching complain in her hands and mouth after
she used gloves and blowed balloons. She also has perso-
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nal history of atopic dermatitis and allergy to some fruits.
The diagnosis was made with a prick test, and the sensibili-
zation with a tropical fruit (tomate de arbol) with prick to prick.
There is not a previous report of allergy to this fruit in this
syndrome. A review of the disease is made, with an empha-
sis on the diagnosis.

Key words: latex, urticaria, syndrome fruit - latex.
CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino,
de 24 anos de edad, almacenista, cuyo motivo de consulta
era prurito en las manos y la boca después de usar guantes
e inflar bombas. Como antecedentes personales referia te-
ner dermatitis atopica y ser alérgica a ciertas frutas. Al exa-
men fisico presentaba placas eritemato-descamativas alre-
dedor de la boca y en las palmas, con fisuras, principalmen-
te en el labio inferior (Figuraas 1y 2).

Figura 1. Placas eritemato-descamativas alrededor de la boca
y fisuras.
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Figura 2. Xerosis palmar y fisuras en los dedos.

Se le realizaron los siguientes examenes: un Prick la-
tex (Alk Abell6®) que fue positivo, con una respuesta de
mas de 3 mm con respecto al control (Figuras 3y 4).

Un prick to prick para cada una de las siguientes frutas:
banano, tomate de arbol, maracuya, mango y pepino. La prue-
ba dio positiva para el tomate de arbol. Se le realizaron prue-
bas de parche estandar europeas (Trolab®) que dieron posi-
tivas al niquel con dos cruces, considerandose este ultimo
resultado no relevante para la historia actual de la paciente.

Con los anteriores hallazgos se realizo el diagnostico
de urticaria alérgica de contacto al latex.

Figura 3. Prick latex positivo con 3 mm con respecto al control
de histamina.

Figura 4. Prick to prick positivo al tomate de arbol.

URTICARIA ALERGICA DE CONTACTO AL
LATEX (UACL)

El latex es un producto que se origina del arbol del cau-
cho o de la goma, cuyo nombre cientifico es la Hevea bras/-
/iens’s. Este arbol se encuentra principalmente en las regio-
nes tropicales de América, donde hay mas de veinte espe-
cies.

Los usos que se le dan al latex son multiples, tanto en
el ambiente médico como fuera de éste. Aproximadamente
el 75% de este producto se utiliza en la industria automovi-
listica para la fabricacién de llantas, y el 15% restante para
la realizacion de guantes, globos y preservativos.

Las principales fuentes de exposicion al latex en el
ambiente médico son las barreras protectoras (guantes y
mascarillas) utilizadas para evitar sensibilizantes o irritan-
tes;? también ambues, sondas, catéteres, canulas y fonen-
doscopios, utilizados principalmente en los equipos de re-
animacion. En los quiréfanos, el latex esta presente en las
jeringas, mascarillas y bolsas del suero. Debido al aumento
en el numero de casos reportados con UACL en los ultimos
anos, se ha empezado a utilizar instrumental médico libre
de latex, paraevitar esta enfermedad. Por el contrario, en el
ambiente cotidiano es aun mas frecuente la presencia del
latex. Puede encontrarse en elementos tan diversos como
ropa, gafas, calzado, cinturones, balones, mangueras y flo-
tadores, entre otros.?
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La historia del latex se remonta a la cultura maya, 1000
anos dC, en donde estos indigenas empezaron a utilizarlo
para la fabricacion de la pelota que usaban en sus juegos.
Posteriormente, entre 1890 y 1910 comienzan a aparecer
reportes de casos de alergia al latex en los médicos, por el
uso de guantes. En 1979 se presenta la urticaria alérgica
de contacto al latex en las amas de casa. En 1992 se des-
cribe la reaccion cruzada del latex con el banano. Para 1995
ya hay 275 casos reportados de anafilaxia con 12 muertes.
Desde 1999 se empieza a describir la alergia al latex en los
peluqueros y en el 2002 en los constructores.*

La exposicion al latex es variada. La principal via de
contacto es la piel, pero también puede presentarse a tra-
vés de mucosas y tracto respiratorio. Los alergenos del 1a-
tex pueden aerotransportarse a traves de las particulas del
talco, produciendo asma ocupacional.®

Los pacientes con mayor riesgo de sensibilizacion si-
guen siendo los trabajadores de la salud, aunque cada vez
se observa mas en personas con otros oficios, como amas
de casa, constructores, peluqueras y cocineros.® También
tienen mayor riesgo de presentar la enfermedad pacientes
con espina bifida, antecedentes personales o familiares de
atopia y personas con alergia a frutas.”

La urticaria alérgica de contacto al latex (UACL) se de-
fine como una alergia mediada por la inmunoglobulina E
frente a antigenos de caracter proteico presentes en el la-
tex natural y que persisten en el latex manufacturado.'

En esta enfermedad hay dos tipos de pacientes: los
sensibilizados, que son aquellos que aunque no presentan
sintomas tienen pruebas de alergia positiva, y los alérgicos,
que presentan sintomas y pruebas de alergia positivas.

La prevalencia de la enfermedad no esta bien estable-
cida, ya que es dificil determinar el numero de pacientes
sensibilizados. En promedio, la prevalencia de alérgicos al
latex en la poblacion general es del 1% al 18%, y en los
trabajadores de la salud, del 3% al 23%. La variacion de
este resultado depende de la forma como se estudie la pre-
valencia, siendo mas alta cuando se hace mediante prue-
bas serologicas.!

Se considera que la alergia al latex se produce por las
proteinas que éste tiene, las cuales constituyen el 1% de su
peso. Se han descrito mas de 240 proteinas, de las cuales
57 con propiedades alergénicas. Las mas importantes son el
factor de elongacion del latex, Hev b1 o proteina mayor, que
se considera el principal alergeno. La proheveina y la hevei-
na, la patatina (Hev b 7) y la Hev b8, estan relacionadas con
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la alergia a las frutas, y la profilina también esta relacionada
con la alergia al polen, las frutas y los vegetales.®

Clinicamente la UACL se clasifica en cuatro grados,
dependiendo de la intensidad de la reaccion:

Grado I: urticaria localizada en la zona de contacto.
Grado IlI: lesiones urticariformes generalizadas.

Grado Ill: urticaria generalizada y aparicion de signos
de asma, conjuntivitis y alteraciones intesti-
nales.

Grado IV: urticaria y anafilaxia.

En las mucosas los signos que pueden predominar son
el edema vy el prurito. Cuando el contacto con un alergeno
se hace cronico, se puede presentar como un eczema per-
sistente.

Entre las reacciones cruzadas que puede presentar esta
enfermedad esta el sindrome latex-frutas. Este se encuen-
tra en el 52% de los pacientes con UACL. La sensibilizacion
a determinadas frutas produce inmunoglobulina E, que re-
acciona de forma cruzada con las proteinas naturales del
latex. La sensibilizacion puede ocurrir desde la infancia. Las
proteinas mas implicadas son la Hev b 7, la Hev b 8 y la
profilina. Las frutas que con mas frecuencia producen este
sindrome son el banano y el aguacate, pero también se ha
presentado en pacientes con alergia al tomate, el kiwi, la
papaya, el maracuya, el meldn, la pina, el durazno y las
nueces.’

El diagndstico de UACL se hace mediante la historia
clinica y los examenes de laboratorio. En el interrogatorio
inicial es importante preguntar por exposicion a las gomas,
atopia 0 eczema en las manos, y por la presencia de alergia
a los cereales o a alguna fruta.

El prick test, o prueba de puncién, es actualmente el
mejor método para confirmar el diagndstico. Se realiza con
una lanceta, haciendo una pequena laceracion en la piel, y
poniendo inmediatamente después un extracto de latex di-
rectamente sobre la superficie cutanea. Se considera posi-
tivo cuando se obtiene un habon de mas de 3 mm con res-
pecto al control.®

Otro método diagnostico que anteriormente se emplea-
ba era la prueba de provocacion cutanea o de exposicion.
Se menciona solo para recalcar que no debe realizarse por-
que puede producir anafilaxia, y que la unica justificacion
de su uso seria cuando se pretende demostrar al paciente
que no tiene alergia al latex.
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La determinacion de la IgE sérica es otro método diag-
nostico. Tiene una buena sensibilidad y especificidad, 90%
y 85.3% respectivamente. Ademas, sus niveles se pueden
relacionar con el riesgo para desarrollar anafilaxia. Su prin-
cipal desventaja es el costo, lo cual limita su uso en algunas
instituciones. Se encuentran varias marcas en el mercado;
algunas de las mas utilizadas son: AlaStat®, Magic lite® y
Allegopid®.®

La prueba seroldgica de liberacion de histamina valora
la respuesta de los basofilos mediante la cuantificacion de
histamina liberada tras la estimulacion con el alergeno sos-
pechoso. El alergenointeractua con la IgE fijada a los baso6-
filos. Esta técnica tiene una sensibilidad del 90%, pero es
poco utilizada.

El prick to prick es el método de eleccion para diagnos-
ticar el sindrome latex-frutas; éste se realiza haciendo una
pequena laceracion con una lanceta, y poniendo la fruta di-
rectamente sobre la piel."

El manejo de este tipo de urticaria de contacto consiste
en informar al paciente sobre los productos que contienen
latex y sus derivados, y las formas de poder evitarlos.®

En conclusion, se describe una paciente con UACL vy
sindrome de latex - frutas al tomate de arbol. Este caso tie-
ne la peculiaridad de que esta fruta no se habia reportado
previamente asociada con esta enfermedad. Ademas, la
paciente tiene la caracteristica de no trabajar en el campo
de la salud.
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Congenital erythropoietic porphyria
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RESUMEN

e presenta el caso de una nifa de 3 afos de edad,
quien seis meses después del nacimiento desa-
rrolia lesiones cicatriciales en la cara y areas foto-
expuestas asociadas con hipertricosis, eritrodon-
cia y orina oscura. Se toman pruebas de laboratorio, cuyos
resultados, sumados a la clinica de la paciente, hacen el
diagndstico de porfiria eritropoyética congenita.

Palabras clave: porfiria eritropoyética congénita, en-
fermedad de Guinther, porfirinas, fotosensibilidad, eritrodon-
cia.

SUMMARY

The case of a 3 year-old girl is presented, who develops
scarring lesions on face and sun exposed areas and hyper-
trichosis 6 months after birth. She also presents erythrodon-
tia and red colored urine. A diagnosis of congenital erythro-
poietic porphyria is made on clinical and laboratory basis.

Key words: congenital erythropoietic porphyria,
Glnther’s disease, porphyrins, photosensitivity, erythrodon-
tia.
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HISTORIA CLINICA

Se presenta el caso de un paciente de 3 anos, de sexo
femenino, con historia de dos anos y medio de lesiones de
cicatrizacion lenta, localizadas en areas fotoexpuestas, dien-
tes con pigmento oscuro y coluria. La nifa fue producto de
un primer embarazo, sin antecedentes patoldgicos.

Al examen fisico se observaron multiples cicatrices atro-
ficas de tamano variable, localizadas sobre la frente (Figura
1), las mejillas, el dorso de los antebrazos y las manos; hi-
pertricosis facial (Figura 2), y en las extremidades; y eritro-
doncia (Figura 3). Se obtiene una muestra de orina de la
paciente, la cual, al ser expuesta a la luz solar, se torna de
color rojo.

Se practican pruebas de laboratorio que muestran una
anemia leve (Hb: 12.3 - Hto: 39.8%), con hipocromia y mi-
crocitosis; 88.920 reticulocitos/mm?; niveles normales de
acido delta - aminolevulinico en orina (0.60 mg/lt); el porfo-
bilinégeno en orina se encuentra igualmente normal (0.88
mg/l).

Figura 1. Placas atréficas de tamafnos variables localizadas en
la frente.
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lfigura 2. Hipertricosis notoria en la mejilla.

Figura 3. Dientes de color rojizo (eritrodoncia).

Considerando los hallazgos clinicos mencionados y las
pruebas de laboratorio, se hace el diagndstico de porfiria
eritropoyética congénita.

COMENTARIO

Las porfirias se clasifican segun el defecto enzimatico
en la biosintesis de las porfirinas. Sin importar si el origen
es congeénito o adquirido, se clasifican en: (1) eritropoyéti-
cas, dentro de las cuales se encuentra la porfiria eritropoye-
tica; (2) hepaticas; y (3) hepato-eritropoyéticas.’

La porfiria eritropoyética congénita, reportada inicialmen-
te por Schultz en 1874, pero descrita en detalle por Glinther
en 1911,2 consiste en un desorden con patron de herencia
autosomico recesivo —gen locus 10925 2q26°— por defec-
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to homocigético de la enzima uroporfirindgeno Il sintetasa,
con la consecuente acumulacion de uroporfirina | y copro-
porfirina |, principalmente en los eritrocitos, los huesos, los
dientes y la piel, lo cual ocasiona dano fototoxico depen-
diente de oxigeno en éstos. La disminucion en la actividad
de la uro-lll cosintetasa en las células amnidticas cultivadas
es, de hecho, una herramienta importante para el diagnos-
tico prenatal de la enfermedad.

Clinicamente, la porfiria eritropoyética congénita se
manifiesta por la aparicion de vesiculas y ampollas que de-
jan multiples cicatrices con hiper e hipopigmentacion de lo-
calizacion esencialmente sobre areas fotoexpuestas, y que,
en casos graves, puede llegar hasta la mutilacion acral y
facial. La alopecia cicatricial y el hirsutismo son otros ha-
llazgos cutaneos prominentes. La coloracion roja en los dien-
tes temporales o permanentes (eritrodoncia), con fluores-
cencia rojo rosa a la luz de Wood, es producto del depdsito
de porfirinas unidas al calcio y al fosfato en la dentina y el
esmalte, y es considerada patognomonica. La acumulacion
de uroporfirina | en la orina lleva a una coloracion roja de
ésta al ser expuesta a la luz solar; debido a una mayor fra-
gilidad de los globulos rojos y a eritropoyesis inefectiva, se
presenta una anemia hemolitica que se puede acompanar
de esplenomegalia; alteraciones oculares como blefaritis,
ectropion, la pérdida de pestanas y cejas, cicatrices cor-
neales, escleromalacia, atrofia 0ptica y hemorragia retinia-
na, pueden ser evidentes en el paciente; osteolisis y calcifi-
caciones lineales en los tejidos blandos de los dedos se
presentan con mayor frecuencia en sujetos adultos.

Se encuentra elevacion en los niveles urinarios de uro-
porfirina | hasta 100 - 1000 veces lo normal. La coproporfiri-
na | se encuentra también elevada en las heces; en los nor-
moblastos de la médula ¢sea se detecta elevacion de uro-
porfirina |, coproporfirina | y protoporfirina. Tanto el acido
delta-aminolevulinico como el porfobilindgeno se hallan en
niveles normales.*

Como diagnosticos diferenciales deben ser considera-
das entidades como la porfiria hepato-enteropoyética, la
epidermolisis ampollosa, el xeroderma pigmentoso y el pen-
figoide ampolloso, entre otros.

El tratamiento de la porfiria eritropoyética congénita debe
ir orientado inicialmente hacia la fotoproteccion, mediante
el uso de pantallas solares y betacarotenos. Estos ultimos
cumplen la funcidon de pantalla solar “interna”. El carbén
activado, a dosis de 60 g, 3 veces al dia por 9 meses, ha
sido de beneficio debido a su capacidad absorbente de por-
firinas. Ha sido descrita la utilidad en la administracion de
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O-tocoferol 0.5 g/d y acido ascorbico 1 g/d como antioxi-
dantes. La esplenectomia ofrece beneficio dudoso y transi-
torio. La infusion de gldbulos rojos empacados disminuye la
eritropoyesis y la sintesis de porfirina endégena, pero pue-
de aumentar la esplenomegalia y llevar a sobrecarga de
hierro.® Finalmente, el transplante de médula dsea es otro

recurso terapéutico, aunque son bien conocidas sus com-
plicaciones potenciales.

El prondstico puede ser favorable si se toman tempra-
namente las medidas profilacticas adecuadas; sin embar-
go, dependiendo de la severidad de la enfermedad, la cali-
dad de vida puede verse muy afectada.
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Dermatofibrosarcoma protuberans of the face
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RESUMEN

Se presenta el caso de un hombre de 62 anos
de edad, con un tumor de gran tamano localizado
en la frente. Su histopatologia e inmunohistoqui-
mica fueron compatibles con dermatofibrosarco-

ma protuberans. Por tomografia se descarté compromiso
intracraneano y no se encontraron signos de metastasis a
distancia. Se practico reseccion con 2 cm de margen qui-
rurgico. Se destacan sus llamativas caracteristicas clinicas
y sus aspectos histopatoldgicos.

Palabras clave: dermatofibrosarcoma protuberans,
sarcoma de tejidos blandos.

SUMMARY

The case of a 62 year-old man is presented, with a big
size tumor on the forehead. Its histopathology and immuno-
histochemistry were compatible with dermatofibrosarcoma
protuberans. Intracraneal invasion was excluded by tomo-
graphy. There was not any sign of distant metastasis. Exci-
sion with 2 cm margins was performed. Clinical characteris-
tics and its histological aspects are remarked.

Key words: dermatofibrosarcoma protuberans, soft tis-
sue sarcoma.
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HISTORIA CLINICA

Se presenta el caso de un paciente de 62 anos de edad,
de sexo masculino, quien consulta por un cuadro clinico de
dos anos de evolucion consistente en dos tumores indolo-
ros, confluentes, de crecimiento lento, localizados en la re-
gion frontal. El paciente presentaba como antecedente per-
sonal una lesion tumoral en la frente resecada siete anos
atras, ademas de trauma local previo e hipertension arte-
rial. Al examen fisico se encontré un tumor bilobulado de 10
cm x 6 cm x 4 cm, cubierto por piel brillante, de aspecto
traslucido, con telangiectasias, localizado en el area frontal
derecha, de consistencia cauchosa, adherido a planos pro-
fundos, sin dolor a la palpacion. No se palparon adenopa-
tias.

Figura 1. Tumor bilobulado de gran tamano cubierto por piel
eritematosa, descamativa y costrosa.
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Figura 2. Amplio compromiso de la reglon frontal derecha.

A la histopatologia se observé una neoplasia maligna
constituida por células pleomdrficas con citoplasma claro,
en ocasiones mal definido, nucleos irregulares con grado
variable de cromatismo, algunos de ellos lobulados, y pre-
sencia de algunas células multinucleadas dispuestas en fas-
ciculos entrelazados y ocasionalmente arremolinados, in-
mersas en estroma laxo, con cantidad variable de infiltrado
inflamatorio mononuclear de tipo linfocitario.

Figura 3. Fotografia microscdpica. Coloracion con hematoxili-
na - eosina (100X) en la que se observan células multinuclea-
das dispuestas en fasciculos entrelazados y arremolinados.
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34 (40X). Las células tumorales son positivas al marcador.
Obsérvese como infiltran el tejido celular subcutaneo.

Se diagnostica dermatofibrosarcoma protuberans. No
se evidenciaron imagenes sugestivas de metastasis a los
rayos x de tdrax, y la tomografia axial computarizada de
craneo no mostré compromiso intracraneano. El paciente
fue sometido a reseccion quirdrgica con margen de 2 cm.

El dermatofibrosarcoma protuberans (DFSP) es un sar-
coma de tejidos blandos de malignidad intermedia.'? Fue
descrito por primera vez por Sherwell y Taylor en 1890; pos-
teriormente, en 1924, Darier y Ferrand lo reconocieron como
una entidad clinico-patologica independiente. Este tumor
representa menos del 0.1% de todas las neoplasias malig-
nas.'

La incidencia oscila entre 0.8 y 5 por 1'000.000 de per-
sonas' y afecta predominantemente a hombres con edades
entre los 20 y 50 anos,' localizandose en el tronco (50 -
60% de los casos), las extremidades (20 - 30%) y en la
cabeza y el cuello (10 - 15%)."

COMENTARIO

La etiologia de este tumor es desconocida. Se ha des-
crito el trauma como posible causa en un 10% - 20% de los
casos reportados,® pero se cuestiona una verdadera aso-
ciacion.'

Clinicamente se manifiesta por la aparicion de una pla-
ca indurada o un nddulo de crecimiento progresivo protube-
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rante, de ahi su nombre. En el 10% - 25% de los casos el
dolor es un sintoma prominente.’

Desde el punto de vista histopatoldgico, se han descri-
to 4 variantes: (1) mixoide; (2) pigmentado (tumor de Bed-
nar), que corresponde al 1 - 5% de los DFSP;* (3) atrofico y
(4) fibroblastoma de células gigantes, considerado como la
variante juvenil de este sarcoma.?

Es debatida la histogénesis de este tumor, muy proba-
blemente del fibroblasto, debido a hallazgos ultraestructu-
rales,'? al comportamiento en cultivos celulares y a la simi-
litud en las caracteristicas de crecimiento de las células tu-
morales comparadas con las de los fibroblastos, entrela-
zandose unas con otras. También se ha propuesto al histio-
cito,'? a las células perineurales o endoneurales' como cé-
lulas de origen del DFSP vy, finalmente, las células mesen-
quimales indiferenciadas.' En el caso del tumor de Bednar,

se considera un origen neuroectodérmico, debido a la pre-
sencia de melanocitos dendriticos como si hubiese diferen-
ciacion schwaniana.*

El marcador de inmunohistoquimica CD34, expresado
por células progenitoras hematopoyéticas normales, es con-
siderado el mejor para el DFSP.!

El DFSP es un tumor de alta recurrencia, debido a su
patron de crecimiento con proyecciones como tentaculos.
Después de la reseccidon quirurgica, la cual se hizo con
margenes mayores de 4 cm, se reportd una reaparicion de
la lesion en un 23% de los casos.' Este porcentaje aumenta
cuando la neoplasia se localiza en la cabeza o el cuello,
llegando hasta un 75%." Las recurrencias pueden ser tan
bajas como 1,6%' si se acude a la cirugia micrografica de
Mohs como modalidad terapéutica. EI CD34 puede ser de
utilidad para delimitar el compromiso microscopico.®
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Disseminated cutaneous leishmaniasis
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RESUMEN

e presenta el caso de un hombre de 85 anos, con

nodulos y papulas costrosas en la cara, el tronco

y las extremidades, con antecedente epidemiolo-

gico y examenes paraclinicos que apoyaron el
diagndstico de leishmaniasis cutanea. No se evidencio com-
promiso mucoso o visceral ni inmunodeficiencia en el pa-
ciente.

Palabras clave: leishmaniasis cutdanea diseminada.

SUMMARY

The case of a 85 year-old man is presented, with crus-
ted papules and nodules on face, trunk and extremities.
Patient had epidemiological antecedent and laboratory tests
that supported diagnosis of cutaneous leishmaniasis. There
was no evidence of mucous membranes nor visceral invol-
vement. Patient had no immunodeficiency.

Key words: disseminated cutaneous leishmaniasis.

HISTORIA CLINICA

Se presenta el caso de un paciente de 85 anos de edad,
de sexo masculino, natural y residente en Puerto Valdivia,
Antioquia, diabético e hipertenso, con cuadro de 4 meses
de evolucién consistente en lesiones levemente prurigino-
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sas de extension progresiva, inicialmente localizadas en el
antebrazo derecho. Al examen fisico se evidenciaron nédu-
los y papulas eritemato-violaceas con costra en su superfi-
cie e indoloras, localizadas en la cara, el tronco y las extre-
midades; aproximadamente 95 lesiones en total (Figuras
1,2). No se evidencié compromiso en las mucosas ni en las
visceras.

Figura 1. Lesion cutanea inicial: ulcera cubierta por costra y
con bordes eritemato-violaceos indurados, localizada en la cara
lateral y proximal del antebrazo izquierdo; adyacente a ésta se
observan ulceras de menor tamano.

Figura 2. Papulas eritemato-vio-
laceas cubiertas por costra lo-
calizadas en la espalda.
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Se practico examen directo de las lesiones, observan-
dose amastigotes de leishmania. La prueba de Montenegro
resulto positiva, la inmunofluorescencia indirecta fue positi-
va 1:128. A la histopatologia no se observaron amastigotes
(Figura 3). Se practicaron dos cultivos, los cuales fueron
negativos. Se inicid manejo con antimoniato de meglumine
(Glucantime®) 20 mg/kg/d IM por 30 dias con respuesta
clinica satisfactoria.

Figura 3. Fotografia microscopica. Coloracion con hematoxili-
na-eosina (40X), en la que se observa tejido ulcerado con infla-
macion dérmica aguda y cronica, formacion focal de granulo-
mas.

COMENTARIO

La leishmaniasis cutanea diseminada fue descrita ini-
cialmente en Brasil en 1945. Los agentes etioldgicos rela-
cionados con esta variante clinica son L. amazonensisy el
complejo L. braziliensss.

Los pacientes que presentan la enfermedad cuentan
con deficiencia en la produccion de IL-2 e IFNY, dandose
unarespuesta inmunoldgica celular ante el parasito con pre-
dominio de perfil Th2, y con esto, una respuesta celular in-
eficiente que permite la proliferacion intracelular de la leish-
mania.'#

Clinicamente se manifiesta por la aparicion de una le-
siéninicial, seguida por lesiones de distribucion difusa, sien-
do infrecuente el compromiso de las mucosas o las visce-
ras. A la histopatologia es infrecuente el hallazgo de amas-
tigotes del parasito y menos de un 50% de las pruebas de
Montenegro son positivas en estos pacientes.'*

El tratamiento con Glucantime® suprime los parasitos
de las lesiones, pero pueden presentarse recidivas por per-
sistencia de amastigotes en los macrofagos y plasmocitos,
por lo cual se han descrito medidas terapéuticas adiciona-
les, como la aplicacion de calor a 41-43°C en las lesiones.!
El interferon Y se considera de utilidad, al igual que la inmu-
noterapia mediante vacunas de promastigotes muertos de
leishmania y terapias combinadas utilizando pentamidina,
alopurinol e IFN v.3

Se destaca la presencia de una forma poco frecuente
de leishmaniasis en un paciente inmunocompetente.
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Case report of crusted scabies in a HIV positive patient
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RESUMEN

a escabiosis costrosa es una de las formas gra-

L ves de manifestacion de la escabiosis, que se pre-
senta generalmente en los pacientes que tienen
algun tipo de inmunosupresion.

Reportamos el caso de un hombre, VIH positivo, con
lesiones que por epidemiologia y raspado-KOH de las es-
camas, son compatibles con escabiosis costrosa, la cual
fue manejada con ivermectina.

Palabras clave: escabiosis costrosa, inmunosupresion,
ivermectina.

SUMMARY

Crusted scabies is one of the most severe forms of sca-
bies, that generally is present in patient who are immunosu-
pressed.

We are presenting a case of a HIV positive patient, with
clinical features, epidemiology and examination of scrapings
are compatible with crusted scabies, which was treated with
ivermectin.

Key words: crusted scabies, immunodeficiency, iver-
mectin
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CASO CLINICO

Hombre de 27 anhos, con diagndstico de infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH-SIDA) desde
octubre de 2001, tiempo desde el cual recibe tratamiento
con zidovudina (AZT), lamivudina (3TC) e indinavir (crixi-
van).

Llega a la consulta de dermatologia por cuadro de dos
meses de evolucion de lesiones en los pliegues corporales,
las cuales son pruriginosas.

Al examen fisico se encuentran grandes placas hiper-
queratosicas, descamativas, ubicadas en las axilas, la re-
gién escapular, alrededor de las tetillas, la region periumbi-
lical, el pliegue inguinal bilateral, los gluteos, el escroto, el
pene y las fosas popliteas (Figuras 1,2). El resto del cuerpo
presentaba pequenas excoriaciones lineales y algunas pa-
pulares.

El dltimo control de laboratorio, realizado en febrero de
2002, reporto conteo de CD4 de 101 células /mm3 y carga
viral de 6.310 copias.

Al indagarse por antecedentes epidemioldgicos se en-
contro que los cinco integrantes del nucleo familiar presen-
taban prurito generalizado, y a la madre, a quien se le pudo
realizar examen fisico durante la misma consulta, se le en-
contraron excoriaciones con papulas milimétricas en el ab-
domen y el pliegue submamario.

Se decide entonces tomar raspado de las lesiones des-
camativas, encontrandose abundantes formas adultas y
huevos de Sarcoptes scabrer (Figura 3).

Por el antecedente de VIH-SIDA, los hallazgos clini-
cos, la historia epidemiolégica y la confirmacion por el labo-
ratorio, se realiza un diagndéstico de escabiosis costrosa o
sarna noruega.

Al paciente se le ordena ivermectina a una dosis de
200 ug/kg, equivalentes a 43 gotas, via oral, en dosis Unica,
con refuerzo a los 15 dias, asociado con benzoato de ben-
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Figuras 1,2. Lesiones caracterizadas por placas hiperquerato-
sicas, con escamas adherentes, de aspecto psoriatico.

Figura 3. Forma adulta de Sarcoptes scabiei encontrada en el
paciente.

cilo topico durante 4 dias, con lo cual presenté mejoria del
cuadro. Se hace el manejo médico de los familiares y se
dan las instrucciones de higiene respectivas.

DISCUSION

La escabiosis es una dermatosis infecciosa, causada
por el Sarcoples scabie var fiominis, acaro que se caracte-
riza por socavar el estrato corneo y acantonarse en él. Su
distribucion es mundial, afecta a ambos sexos, y se ha aso-
ciado con la falta de higiene y la promiscuidad sexual. El
parasito es transmitido por contacto directo piel a piel, no
casual, en humanos. Se han descrito formas especiales de
presentacion, entre las cuales se encuentra la escabiosis
costrosa antes llamada sarna noruega. Las primeras des-
cripciones realizadas fueron en pacientes noruegos con
enfermedad de Hansen en 1848. Posteriormente se ha des-
crito en pacientes con trasplantes renales y con leucemia
de células T.

En cuanto a la respuestainmunoldgica del huésped ante
la presencia del parasito se han hecho multiples estudios,
en los que se ha determinado una importante participacion
tanto de la inmunidad celular como de la humoral. En una
caracterizacion de la inmunidad celular hecha en perros in-
fectados, se ha demostrado una respuesta bifasica de las
células presentadoras de antigenos con incremento en eta-
pas tempranas y disminucion en formas tardias; asi mismo,
hay mayor expresion de HLA clase 1l y migracion de célu-
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las, lo que coincide con influjo de células T que es mas in-
tensa con infestaciones posteriores, buscando lograr el con-
trol de la infeccion.' Respecto a la inmunidad humoral, se
ha encontrado una disminucion de la IgA y un incremento
significativo de las IgG, IgM" e IgE;? en cambio, el comple-
mento no muestra cambios significativos ni tampoco se elu-
cida participacion de complejos inmunes en la respuesta
inmune al acaro.

Ninguna de estas reacciones ha mostrado que elimine
el parasito de la superficie cutanea, pero genera reacciones
locales que evitan la multiplicacion epidémica del organis-
mo, situacién que no sucede en los pacientes con escabio-
sis costrosa. En estos pacientes se ha demostrado que par-
ticipan otros procesos inmunolégicos como la activacion lo-
cal del complemento y el depdsito de complejos inmunes,
asociado con la inmunosupresion que caracteriza la pre-
sentacion de esta forma de escabiosis en pacientes con VIH,
lepra y alteraciones debidas al virus linfotropico humano
(HTLV-1), como la leucemia de células T y la mielopatia,
entre otras. Generalmente estos pacientes presentan dis-
minucién de la inmunidad celular a expensas de linfocitos T
CD4 y en algunos casos la presencia del acaro puede ser
predictor diagndstico de la alteracion.?

En 1986 se realizo la primera descripcion de escabio-
sis costrosa en un paciente HIV positivo;* desde entonces
la descripcion de casos ha ido en aumento. Su incidencia
es del 2-4% en estos pacientes, y generalmente con con-
teos de CD4 menores de 200 células /mm.3

Entre los principales hallazgos clinicos se encuentra la
formacion insidiosa de placas hiperqueratdsicas, con esca-
mas gruesas y adherentes, de aspecto psoriasiforme, ubi-
cadas principalmente en las superficies de extension, las
manos y los pies, aunque se pueden hallar en cualquier
area corporal. Las uhas suelen engrosarse y decolorarse.
Aunque el prurito, como sintomaacompanante, generalmen-
te esta ausente, no fue el caso de nuestro paciente, el cual
presentd prurito intenso junto con los hallazgos fisicos.

Es altamente contagiosa; usualmente causa brotes en-
tre los miembros de la familia y en pacientes hospitalizados
cuando no se adoptan las precauciones.

Por sus caracteristicas clinicas se debe realizar diag-
noéstico diferencial con dermatosis descamativas como
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dermatitis seborreica, psoriasis, eczema de manos, derma-
titis de contacto o erupcion inducida por drogas, entre otras.*

La ocurrencia de escabiosis clasica en los contactos es
la clave para el diagndstico, pero es importante documentar
la infeccion por raspado y tincion con KOH de las escamas
o el material subungueal, o biopsia de las lesiones, que de-
muestre la presencia del parasito o sus huevos.

Entre los tratamientos recomendados para el manejo
de la escabiosis costrosa se encuentra la permertina topica
al 5%, aplicada en todo el cuerpo, excepto en la cara, du-
rante 8-14 horas; otras alternativas terapéuticas son el lin-
dano al 1% tdpico o precipitado de sulfuro al 6%, pero con
menos efectividad que el primero y con mas riesgo de toxi-
cidad como en el caso del lindano.

Como tratamiento para aquellos que tienen falla o con-
traindicacion para los manejos mencionados, o incluso como
terapia inicial de eleccion, se recomienda la ivermectina.
Este medicamento es un antihelmintico, usado ampliamen-
te para el tratamiento en humanos de oncocercosis en Afri-
ca y de infecion por Strongyloides. Desde 1995, se inicid la
difusion de su uso para el control de la escabiosis y sus
formas especiales, tanto en pacientes con VIH como en los
inmunocompetentes que han tenido fracaso terapéutico, a
una dosis Unica de 200 ug/kg, con excelentes resultados.®

Recientemente, en los protocolos de manejo de esca-
biosis costrosa se recomienda el uso de ivermectina en dos
dosis, en combinacion con permetrina tépica al 5% y un que-
ratolitico. En casos muy graves repetir hasta 5 dosis, con
intervalos de 15 dias entre cada una de ellas,® basados en el
protocolo de manejo de Strongyloides aplicado en los pa-
cientes con VIH, y ante la posibilidad de las marcadas recu-
rrencias y el riesgo de sepsis secundaria a la escabiosis cos-
trosa en pacientes con algun tipo de inmunosupresion.

Se debe insistir al paciente sobre el lavado de los ense-
res personales (vestido, ropa de cama, etc) y el tratamiento
de los contactos.

En conclusion, presentamos un paciente con VIH posi-
tivo, quien por su estado de inmunosupresion desarrolld
escabiosis costrosa, forma especial de presentacion de la
escabiosis, la cualfue manejada exitosamente con ivermec-
tina oral y benzoato de benzoilo tdpico.
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RESUMEN

| milio coloide es una dermatosis rara que se pre-
senta como papulas finas asintomaticas en areas
fotoexpuestas y cuya etiologia no es clara.

Se reporta el caso de un hombre de 51 afos
de edad, conductor, con lesiones caracteristicas de la en-
fermedad localizadas en areas expuestas al sol. La histo-
patologia mostrd conglomerados de material eosindfiloamor-
fo en las dermis superficial y media, acompanado de cam-
bios elastéticos adyacentes.

Con estos hallazgos se hace el diagndstico de milio
coloide y se realiza tratamiento con electrofulguracion.

Palabras clave: milio coloide, electrofulguracion.
SUMMARY

Millium colloid is a rare dermatoses of unknown cause,
characterized by fine asymptomatic papules in light expo-
sed areas.

The case of a 51 year-old male driver is shown with
characteristic lesions of the disease in light exposed areas.
The histopathology showed eosinophil material conglome-
rates in superficial and middle dermis, accompanied by ad-
jacent elastotic changes. These finding lead to a millium
colloid diagnosis, that was treated with electrofulguration.

Key words: millium colloid, electrofulguration.
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de un hombre de cincuenta y un
anos de edad, conductor, quien consulté por catorce anos
de evolucioén de lesiones asintomaticas en areas fotoexpues-
tas con aumento progresivo en nimero y tamafo, quien no
referia antecedentes personales ni familiares de importan-
cia y hasta la fecha no habia recibido ningun tratamiento.

Al examen fisico se observaron papulas firmes, brillan-
tes, y algunas con aspecto hiperqueratdsico, localizadas en
el dorso de ambas manos, los antebrazos, los codos vy el
cuello (Figura 1)

Figura 1: Papulas brillantes de aspecto hiperqueratésico en
ambos antebrazos.
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Se tomd una biopsia de piel, con sacabocado, que re-
portd depdsitos de material eosindfilo PAS positivo en la
dermis papilar (Figura 2).

Fig;ura _2: Coloracién de acido periodico de Shiff (PAS) en l
que se observan depdsitos de material PAS positivo en la der-
mis papilar (100X).

Con los hallazgos anteriores se hizo el diagndstico de
milio coloide del adulto. Al paciente se le ofrecieron diferen-
tes alternativas de tratamiento, entre ellas, laser, dermabra-
sién y electrofulguracion. Ante la falta de recursos econémi-
cos se decidid realizar este Ultimo en varias sesiones, con
excelentes resultados (Figura 3).

MILIO COLOIDE

El milio coloide es una dermatosis rara, descrita inicial-
mente por Wagner en 1866." Predomina en el sexo mascu-
lino en una proporcion de 4:1, al igual que en la raza blanca
y en personas con historia de exposicion solar crénica.?

Se caracteriza por cambios degenerativos que clinica-
mente se manifiestan con multiples papulas de 1 a5 mmde
diametro, de aspecto translicido o de color ambar en areas
fotoexpuestas como el dorso de los antebrazos, la cara, el
cuello y los pabellones auriculares. Las lesiones son asinto-
maticas y ocasionalmente se asocian con prurito leve.?5 La

Figura 3: Resolucion de las lesiones con electrofulguracion.

distribucion es simétrica; sin embargo, se ha descrito el com-
promiso unilateral, principalmente en conductores, donde
la mitad de la cara y el brazo izquierdo son las areas mas
expuestas a la luz ultravioleta.®

La etiologia de la enfermedad es desconocida. Se han
postulado varias teorias para explicar su origen, entre las
cuales se sugiere que el coloide se deriva de la degenera-
cion del colageno y de los fibroblastos o de la alteracion de
proteinas séricas.® Actualmente se cree que el origen es la
degeneracion de las fibras elasticas, secundaria a la expo-
sicion solar cronica. La evidencia que apoya esta teoria pro-
viene de la distribucion de las lesiones en los sitios fotoex-
puestos y el incremento del numero de casos entre indivi-
duos de fototipos bajos, expuestos laboralmente a los ra-
yos ultravioleta."?”

Otros factores que pueden contribuir a la aparicion de
la enfermedad son el trauma, el fenol encontrado en la ga-
solina y el petréleo por su efecto fotosensibilizante, y el uso
crénico de la hidroguinona presente en cremas despigmen-
tantes.?

Hay tres tipos de milio: el milio coloide del adulto, la
forma juvenil y la degeneracion coloide nodular, siendo la
primera la manifestacion mas frecuente.'® La variante juve-
nil es extremadamente rara y se ha asociado con un patrén
autosémico dominante.'® Esta se presenta en la adolescen-
cia luego de quemaduras solares. La degeneracion nodular
se caracteriza por placas o nédulos de 1 cm a 5 cm de dia-
metro que se localizan en la cara, aunque puede compro-
meter cualquier sitio del cuerpo, y cuando se limita al térax
se asocia con mieloma multiple.?
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Milio coloide del adulto

El diagndstico se establece por clinica y estudio histo-
patoldgico, el cual es caracteristico y muestra masas de
material eosinofilo amorfo en las dermis superficial y media,
separada de la dermis papilar (zona de Grenz), acompana-
do de cambios elastdticos adyacentes'® (Figura 2).

Entre los diagnosticos diferenciales estan: depositos de
amiloide, siringomas, esteatocitoma multiple, proteinosis
lopoidica, sarcoidosis, molusco contagioso, mucinosis pa-
pular.

Se han reportado tratamientos como la dermabrasion,*
laser,' crioterapia, diatermia, curetaje, electrofulguracion y

cirugia, siendo la dermabrasion y la electrofulguracion los
métodos mas usados, con resultados cosméticos variables.

En conclusion, se presenta un paciente con milio coloi-
de del adulto, a quien se le realizo tratamiento con electro-
fulguracion, un procedimiento sencillo y econémico que pue-
de efectuarse en el consultorio, con anestesia local, y que
ofrece excelentes resultados cosméticos (Figura 3).
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ANGIOEDEMA

Allen P. Kaplan and Malcom W. Greaves.
J Am Acad Dermatol 2005;53:373-88.

Aunque esta entidad fue descrita hace ciento treinta
anos, su fisiopatologia, origen y manejo de los varios tipos
de angioedema estan pobremente estudiados. Aunque cli-
nicamente similares el angioedema puede estar causado
por la degranulacion de los mastocitos, por activacion de
citokinas 0 mecanismos desconocidos. Los autores hacen
un detallado estudio para clasificar, buscar las causas y los
diagnosticos diferenciales del angioedema.

EPIDEMIOLOGIA Y CARACTERISTICAS
CLINICAS DEL SARCOMA DE KAPOSI
CLASICOENEL PERU

Salim Mohanna, Juan Carlos Ferrufino, Francisco Bra-
vo y col.

J Am Acad Dermatol 2005;53:435-41

El sarcoma de Kaposi clasico es predominante entre
ancianos de etnias judias, italianos y griegos. Los autores
buscan la frecuencia de esta patologia en el Pert donde se
halla relativamente frecuente. Encontraron una incidencia del
2.54% por 10.000 pacientes atendidos en el Instituto de Aten-
cion de Neoplasias del Peru durante un periodo de 48 aios.
El promedio de edad del diagndstico fue de 68,5 anos. Los
miembros inferiores estaban comprometidos en el 85,8% de
los casos y tronco en el 8,6% de los pacientes. Los nodulos
fueron las lesiones mas comunes (85%) y luego se presenta-
ron las placas, las maculas, las papulas y las ulceras.

DERMATITIS LIQUENOIDE ANULAR DE
JOVENES

Giorgio Annnessi et al.

J Am Acad Dermatol 2003;49:1029-36.

Las dermatosis liguenoides comprenden un grupo am-
plio de enfermedades con caracteristicas histopatologicas

de alteracion vacuolar y necrosis/apoptosis de los querati-
nocitos de la membrana basal de la epidermis, junto con
una banda de infiltrado linfohistiocitario. Los autores han
observado y estudiado una serie de 23 pacientes con una
edad media de 10 aios y un rango de edad entre los 5 y
22 anos que presentaban una serie de lesiones maculares
en parches eritematosos, y con bordes bien delimitados
rojo-violaceos, de localizacion principalmente en las ingles
y flancos. Las lesiones pueden sugerir morfea inflamato-
ria, placas de micosis fungoides o eritema anular. Sugie-
ren que esta entidad es una enfermedad inflamatoria y le
dan el nombre de dermatosis anular liquenoide de los j6-
venes.

DEMODICOSIS Y ROSACEA: EPIDEMIOLOGIA
Y SIGNIFICADO EN LA PRACTICA
DERMATOLOGICA DIARIA

Fabienne Foton et al.

J Am Acad Dermatol 2005;52:74-87.

El Demodex folliculorurn es un organismo transpa-
rente de 0.3 mm de largo que parasita la piel normal, con
una prevalencia de 100% y una densidad de 5 D/cm? en
el adulto. Ha sido implicado en la patogenia de una serie
de enfermedades inflamatorias de la piel cuando penetra
ladermis. En un primer estudio realizado por diez derma-
télogos encontraron una alta densidad del Dermodex con-
firmada por biopsias de piel. Los sintomas mas frecuen-
tes fueron la descamacion folicular (71%), y las telangiec-
tasias (63%). El promedio de Demodexfue alto en pitiria-
sis folicular (61 D/cm?), y de 36 D/cm? en la rosacea pa-
pulopustulosa. Los autores encontraron una alta presen-
cia de los Demodex en los pacientes con rosacea papu-
lopustulosa comparandolos con sujetos normales y plan-
tearon como hipotesis de esto la gran vascularizacion, la
falta de aseo en la cara y el estado de inmunidad del pa-
ciente.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
ARTRITIS PSORIATICA

Philip Mease y Bernard S. Goffe.

J Am Acad Dermatol 2005;52:1-19

La artritis psoriatica es una enfermedad cronica, he-
terogénea, cuya patogénesis es desconocida, aunque fac-
tores genéticos, medio-ambientales e inmunologicos jue-
gan en ella un papel importante. La artritis psoriatica pue-
de presentar un curso clinico agresivo, y diferenciarla de
otras causas de artropatias es a veces dificil. El diagnos-
tico se basa en la historia, el examen fisico, la usual au-
sencia del factor reumatoide y las caracteristicas radiolo-
gicas. Cerca del 40% de los pacientes con artritis psoria-
tica presentan destruccion de sus articulaciones radiolo-
gicamente detectable, sin embargo, un diagndstico tem-
prano y su tratamiento adecuado pueden tener un impac-
to significativo en el curso de la enfermedad. Este articu-
lo revisa diagndstico, tratamiento, patogénesis e impacto
de la artritis psoriatica.

NEVUS MELANOCITICOS EN NJNOS: EL
PAPEL DEL FENOTIPO, EXPOSICION SOLAR
Y LA FOTOPROTECCION

David C. Whiteman y col.

J Am Acad Dermatol 2005;52:40-47

Los nevus melanociticos son de gran interes, principal-
mente por su epidemiologia e historia de asociacion con
melanoma cutaneo, pero también muy poco se conoce acer-
ca de qué factores pueden influir para el desarrollo de ne-
vus durante los primeros afos de vida. Los investigadores
encontraron que los nifos con gran cantidad de nevus eran
aquellos que tenian mas pecas y piel clara que no broncea-
ba, asi como también aquellos que pasaban mucho mas
tiempo expuestos al sol en verano e invierno sin la ropa
adecuada y sin un buen protector solar. Estas observacio-
nes confirmaron, como en estudios anteriores, que las es-
trategias de prevencion primaria de reduccion de la exposi-
cion a la luz solar en los primeros anos de vida pueden ser
efectivas en la reduccion de la prevalencia de nevus y del
riesgo de desarrollar melanoma.
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ALOPECIA FIBROSANTE FRONTAL EN
MUJERES POSTMENOPAUSICAS

Antonella Tosti y col.

J Am Acad Dermatol 2005;52:55-60

Es una forma de alopecia cicatrizal que compromete
selectivamente la region fronto-parietal y el area de las ce-
jas de mujeres posmenopausicas. Los autores reportan 14
pacientes con esta patologia, donde se destaca un proceso
que destruye el pelo por la presencia de un infiltrado infla-
matorio linfocitario localizado alrededor en la parte superior
del foliculo piloso. Al final, concluyen que esta alopecia fi-
brosante de mujeres posmenopausicas puede correspon-
der a un cuadro de liquen plano pilar con cierta selectividad
por zonas androgeno-dependientes.

PRURITO NEUROPATICO ESCROTAL

Prurito anal es un sintoma de radiculopatia lumbosacra.
Arnon D. Cohen y col.

J Am Acad Dermatol 2005; 52:61-66

El prurito anogenital es definido como un picor localiza-
do en el ano, la region perianal y la piel genital. Se puede
considerar como un sintoma subyacente a una gran varie-
dad de enfermedades de la piel y las mucosas o la conse-
cuencia de una patologia anorrectal. Cuando no se le en-
cuentra causa, es considerado como idiopatico. Los auto-
res estudian 20 pacientes con prurito anogenital, de los cua-
les 18 eran hombres con una edad promedio de 52,7 anos.
En 16 pacientes (80%) las radiografias y estudios electro-
miograficos demostraron cambios degenerativos en la co-
lumna baja. Quince pacientes fueron tratados con inyeccio-
nes paravertebrales (acetonido de triancinolona con xilocai-
na), con una significativa disminucion de su patologia.

ULCERAS DE DECUBITO. REVISION DE LA
LITERATURA.

Cerril Bansal y col.

Int J of Dermatol 2005,44,805-810

Las ulcera de decubito es una patologia de salud pu-
blica mundial que afecta a miles de personas con un costo
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de billones de ddlares por ano. Las ulceras se presentan
por la sumatoria de factores externos (presion, friccion, ras-
gaduras de piel o sus combinaciones) y factores internos
como fiebre, anemia, malnutricién y disfuncion endotelial.
Su aparicion a veces puede presentarse por aspectos tan
minimos como el no cambio de posicion en dos horas, pero
en ocasiones, el paciente puede permanecer en una ciru-
gia prolongada o en cama por mucho tiempo y ellas no
aparecen. Los autores hacen una descripcion de la fisio-
patologia, morfologia, tratamiento y complicaciones de esta
patologia.

TRANSMISION POTENCIAL DE LOS PIOJOS
HUMANOS

Miwa Takano-Lee y col.

Int J of Dermatol 2005; 44:811-816

Los piojos afectan de 6 a 12 millones de personas en
los Estados Unidos cada ano y muchos de estos casos son
en las escuelas. Los mecanismos principales de contagio
son el contacto directo huésped a huésped o por objetos
inanimados conocidos como fomites. Los autores conclu-
yen que: 1. Los parasitos adultos son los mas moviles y
ellos son los encargados de iniciar una nueva infestacion.
2. Aunque el contacto cabeza con cabeza es la principal
ruta de contagio, los fomites también pueden ser una ruta
importante de infestacion que necesita ser evaluada mucho
mejor. 3. El tipo de sangre no parece ser una causa que
determine mayor preferencia para el parasito.

VEINTE, ANOS DE EXPERIENCIA CLiNICO-
TERAPEUTICA EN PENFIGO. UN ESTUDIO
RETROSPECTIVO DE 54 CASOS.

Vikram K. Majan, MD. Nand L.Sharma,MD. Armes C.
Sharma,MD.

Los autores hacen un estudio retrospectivo de 54 pa-
cientes diagnosticados de pénfigo durante un periodo de
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12 anos. Se encontré que 53.7% fueron mujeres y 46,3%,
hombres. Del total, el 12.9% eran menores de 18 anos.
Pénfigo vulgar se diagnostico en el 81.48% de casos y com-
promiso de mucosa en un 63.3%. La gravedad de la muco-
sa no fue proporcional al compromiso de la piel. Enferme-
dades asociadas: Artritis reumatoidea seropositiva, hiper-
tension, diabetes mellitus e hipertiroidismo en un caso. La
dexametasona junto con la ciclofosfamida en pulso fueron
administradas en el 75% de los casos, mientras que aque-
llos que presentaban una enfermedad menos grave fueron
tratados con otros regimenes. El azathioprine 50 mg/dia no
fue tan efectivo como la ciclofosfamida 50 mg/dia. La tera-
pia de dexametasona con ciclofosfamida en pulso presento
una ventaja significativa sobre las otras alternativas tera-
péuticas.

INFECCION POR , MYCOBACTERIUM
ABSCESSUS IATROGENICO ASOCIADO CON
ACUPUNTURA: CLINICAY TRATAMIENTO

Hwa Jung Ryu y col.

Int J of Dermatol 2005; 44:846-850

Las micobacterias han sido conocidas como causantes
de procesos infecciosos localizados en la piel de pacientes
inmunocompetentes como resultado de cirugias, inyeccio-
nes o heridas penetrantes de piel. Se hace una descripcién
de 40 pacientes que presentaron infeccion por mycobacte-
rias abscessus con diferente morfologia (papulas, nodulos,
ulceras, erosiones y cicatrices) y diversa localizacion, pero
todas ellas causadas después de la aplicacion de acupun-
tura en un centro coreano de esta terapia. Los autores re-
comiendan tres meses de tratamiento con claritromicina 250
mg dos veces al dia por 90 dias, mas un antibiotico especi-
fico seleccionado de acuerdo con un test de sensibilidad
para cada caso.

Guillermo Gonzéalez Rodriguez, MD - Dermatélogo
Universidad del Valle - Universidad Libre, Cali
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Envie sus respuestas al Consejo de Promocion y Mejoramiento

de la Calidad de la Dermatologia a la sede de la Asociacion,
Calle 134 No. 13-83 Oficina 601, Bogota.
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Eventos de dermatologia nacionales
e internacionales 2006

NACIONALES AVALADOS POR LA
ASOCIACION:

Febrero

Marzo:

Mayo

Noviembre

Primera Jornada Colombiana de Actualizacion
Terapéutica en Dermatologia y Cirugia Der-
matologica

Los dias 10 y 11 en el hotel Bogota Plaza -
Bogota.

IIl Simposio Internacional de Dermatologia
“Piel e Infeccion”

Los dias 17 y 18 en el Centro de Convencio-
nes - Plaza Mayor de la ciudad de Medellin.

Il Curso de Actualizacion para Dermatologos
“Maria Mélida Duran”.

Los dias 26, 27 y 28 en el Hotel Dann Carlton
de la ciudad de Cali.

XXVI Congreso Colombiano de Dermatologia

Los dias 2, 3, 4 y 5 en el hotel Hilton de la
ciudad de Cartagena

Organiza: Asociacion Colombiana de Derma-
tologia y Cirugia Dermatoldgica.

INTERNACIONALES

Marzo

Abril

Mayo

Julio

Academia Americana - 64th Annual Meeting
Del 3 al 7 en San Francisco, California

4°. Congreso Latinoamericano de Dermato-
logia Pediatrica

Del 6 al 9 en el hotel Sheraton de Buenos
Aires - Argentina.

Reunion Anual de Dermatodlogos Latinoame-
ricanos (RADLA)

Del 13 al 16 en Santiago de Chile

AcademiaAmericana de Dermatologia - Sum-
mer Meeting

Del 26 al 30 en San Diego Convention Cen-
ter/Marrito, San Diego, California

Apreciados colegas: Anoten en sus agendas las fechas de estos even-
tos. Su asistencia es definitiva para el éxito de los mismos.

Reiteramos a todos la invitacion para participar activamente en el Pro-
grama Cientifico del XXVI Congreso Colombiano de Dermatologia, nuestro
maximo evento nacional, con trabajos libres, minicasos, poster: variedad de

trabajos libres y variedad en minicasos.

Cordialmente,

Anftonio Barrera
Presidente
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Universidad Pontificia Bolivariana
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Instituto Nacional de Cancerologia.
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