£:> Asociacion Colombiana de

DERMATOLOGIA

& CIRUGIA DERMATOLOGICA




Asociacion Colombiana de Dermatologia y
Cirugia Dermatoldgica

- Fundada el 28 de Junio de 1948-
60 afos

Directivas
2006-2008

Presidente Nacional
Luis Hernando Moreno, MD, MSc (Santiago de Cali)

Vicepresidente
Alvaro Enrique Acosta, MD (Bogota DC)

Presidente Honorario
Juan Guillermo Chalela, MD (Bogota DC)

Presidente de Congreso
Héctor José Castellanos, MD (Bogota DC)

Secretaria

Adriana Arrunategui, MD (Santiago de Cali)

Tesorero
César Ivan Varela, MD (Santiago de Cali)

Vocales
Edgar Ricardo Altuzarra, MD (Popayan)
César Gregorio Arroyo, MD (Pasto)
Milena Danies, MD (Santa Marta)
Constanza Garcia, MD (Villavicencio)
Sandra Otilia Martinez, MD (Bucaramanga)
Angela Seidel, MD (Armenia)



Revista de la Asociacion Colombiana de

Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica

Editora

Director Comercial

Comité Editorial

Comité Cientifico

Ana Francisca Ramirez, MD
Esp. en Dermatologfa, Esp. en Dermatologia Oncolégica. Hospital Universitario del Valle,
Fundacién Valle del Lili, Santiago de Cali.

Carlos Horacio Gonzalez, MD
Esp. en Dermatologfa, Armenia.

Gloria Sanclemente, MD
Esp. en Dermatologfa, MSc en Virologfa. Universidad de Antioquia, Medellin.

Margarita Veldsquez, MD
Esp. en Dermatologfa, PhD en Inmunologfa.Universidad de Antioquia, Medellin.

Jairo Victoria, MD
Esp. en Dermatologia, MSc en Epidemiologfa. Universidad del Valle, Santiago de Cali.

Maria Teresa Ochoa, MD
Esp. en Dermatologia, MSc en Inmunologfa. UCLA, USA.

Anilsa Bonello, Bidloga
PhD en Inmunologfa. Universidad del Valle, Santiago de Cali.

Felipe Jaramillo, MD
Esp. en Dermatologfa, Esp. en Dermopatologfa. Universidad de Caldas, Manizales.

Elkin Pefiaranda, MD
Esp. en Dermatologia, Esp. en Dermatologia Oncolégica. Hospital la Samaritana, Bogota DC.

Carlos Serrano, MD
Esp. en Medicina Interna, Esp. de Alergologfa. Fundacién Valle del Lili, Santiago de Cali.

Lucy Garcia, MD
Esp. en Dermatologia, MsC en Microbiologfa. Universidad del Valle, Santiago de Cali.

Juan Guillermo Chalela, MD
Esp. en Medicina Interna, Esp. en Dermatologia. FFundaciéon Santafé de Bogota, Bogota DC.

Jorge Hernin Ramirez, MD
MSc en Farmacologfa. Universidad del Valle, Santiago de Cali.

Beatriz Orozco, MD

Esp. en Dermatologfa, Esp. en Epidemiologfa. Universidad Pontificia Bolivariana, Bogotd DC.
Luis Hernando Moreno, MD

Esp. en Dermatologia, MSc en Microbiologfa. Universidad del Valle, Santiago de Cali.

Alvaro Acosta, MD
Esp. en Dermatologfa, Esp. en Dermatologia Ontolégica. Instituto Nacional de Cancerologia, Universidad
Nacional de Colombia, Bogotd DC.

Alberto Alzate, MD
MSc en Epidemiologfa, PhD en Epidemiologfa. Universidad del Valle, Cali.

Luis Antonio Castro, MD
Esp. en Dermatologfa, Esp. en Inmunodermatologfa. Universidad Militar, Nueva Granada, Bogota DC.

Nilton Di Chiaccio, MD
Esp. en Dermatologfa, PhD en Medicina (Dermatologfa). Universidade de Sio Paulo, Brasil.



Rev Asoc Col Dermatol indice

Reglamento de publicaciones

Editorial

Educacion médica continuada

Enfoque semiolégico de las patologias del neonato.
Maria Isabel Arredondo, Liliana Tamayo.
Medellin, Colombia.

Articulo Original

275

Epidemiologia del carcinoma basocelular. Analisis de 1423 casos observados en la poblacién del area
metropolitana de Bucaramanga. Basado en el registro poblacional de cancer.

Claudia Uribe, Erika Meza, Mabel Avila.
Bucaramanga, Colombia.

Articulo de revision

Células de Langerhans en la inmunidad cutédnea.
Diego Mauricio Ordérfiez.
Cali, Colombia.

Minicasos

Carcinoma basocelular de vulva: reporte de un caso y revision de la literatura.
Ernesto Garcfa, Carlos Mario Rangel, Sergio Andrés Torres, Julio Alexdnder Diaz.

Santander, Colombia. ...

Medellin, Colombia.

Diego Mauricio Ordérfiez.
Cali, Colombia. ...

Cali, Colombia.

Medellin, Colombia.

286
Lupus neonatal - Presentacién de un caso.
Andrés Anaya, Marta Sierra, Luis Correa.
"""""""" 290
Prurigo nodular tratado con UVB de banda estrecha.
,,,,,,,, 295 .
Queratoacantomas suna manifestacion tardia de incontinencia pigmenti?
Margarita Becerra , Ana Francisca Ramirez, Ricardo Rueda.
298
Dermatitis de contacto alérgica en técnica dental.
Viviana Gémez, Rodrigo Nufiez, Martha Cecilia Sierra.
302
305

Noticias y eventos

INFORMACION GENERAL: Los editores y la Asociacién Colombia-
na de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica no asumen ninguna
responsabilidad por cualquier dafio o injuria a personas u objetos
resultantes de la utilizacién o aplicacién de cualquier producto,
procedimiento, cirugfas, instrucciones o ideas contenidos en el ma-
terial publicado en esta revista. Ningtn procedimiento, prueba o
terapia debe ser llevado a cabo a menos que a juicio del lector se
Jjustifique el riesgo. Debido a los constantes cambios y adelantos
en la ciencia médica, se recomienda que se haga una verificacién
independiente de diagnésticos y dosificaciones de medicamentos.
Los productos mencionados y sus dosis no son responsabilidad de
sus autores.

Las aseveraciones y opiniones expresadas por los autores son pro-
pias de ellos y no necesariamente compartidas por los editores o

la Sociedad Colombiana de Dermatologia, quienes declinan toda
responsabilidad por tal material, asi como no garantizan, apoyan
ni autorizan ningun producto o servicio anunciado en esta publi-
cacién ni garantizan ninguna oferta hecha por el fabricante de di-
cho producto o servicio.

Aunque todo el material publicitario se espera que esté conforme
con la ética médica y los estandares actuales, su inclusién en esta
publicacién no es una garantia o apoyo de la Asociacién Colom-
biana de Dermatologia y Cirugia Dermatolégica o de los editores,
a la calidad de cualquier producto anunciado.

©1991 Asociacién Colombiana de Dermatologifa y Cirugfa Dermatolégica.

Todos los derechos reservados. Depésito legal: 2877 S

www.revistasocolderma.com



Reglamento de publicaciones

Rev Asoc Col Dermatol

Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatologia es un érgano
de expresién de la Asociacién Colombiana de Derma-
tologia y Cirugfa Dermatolégica, sus sociedades filiales
y los capitulos regionales; su contenido es esencialmente
de tipo cientifico, aun cuando eventualmente pudieran
aparecer contribuciones de caracter gremial o informa-
tivo cuando sean de muy particular importancia. Uno de
sus objetivos mas claros es lograr una mejor educacién
dermatolégica continuada, y son bienvenidos todos
aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los es-
critos deben ser enviados a:

Ana Francisca Ramirez, Editora - Jefe
Revista Asociacién Colombiana de Dermatologia
y Cirugfa Dermatolégica
Fundacién Valle del Lili
Cra 98 No. 18 — 49
Consulta externa - 2° piso - dermatologfa
revistaacd@gmail.com
Teléfono: 3155903063

Informacion para los autores

La revista acoge las normas publicadas por el
International Commuttee of Medical Journal Editors en
su Uniform Requirements for Manuscripts Submatted to
Biomedical Journals y las incorpora en su proceso de
revisién y publicacién. La versién electrénica oficial
en inglés de estas normas se encuentra disponible en:
www.icmje.org

Todos los miembros de la asociacién, bien sea como
individuos o como integrantes de las sociedades filiales,
de los capitulos regionales o de las escuelas de formacién
de pre y posgrado, estdn invitados a participar en cual-
quiera de las secciones que se relacionan a continuacién:

1. Articulo original o de investigacion

Debe tener una extensién méxima de cinco mil palabras.
Incluir: introduccién, material y métodos o informe de
casos, resultados, comentarios y referencias. Requiere un
resumen de maximo doscientas cincuenta palabras en es-
pariol e inglés. (Deben indicarse 3 - 6 “palabras clave”).

2. Articulo de revision

Hasta seis mil palabras; serdn trabajos didécticos, de
actualizacién sobre un campo particular de la derma-

© 2007 Los Autores.

tologfa. Son de revisién, con una extensién bibliogriéfica
no mayor de setenta referencias. El resumen, en espariol
y en inglés, no serd mayor de ciento cincuenta palabras.
(Deben indicarse 3- 6 “palabras clave”).

3. Educacion médica continuada

Hasta seis mil palabras; seran trabajos didécticos, de
actualizacién sobre un campo particular de la derma-
tologfa. Son de revisién, con una extensién bibliografica
no mayor de setenta referencias. El resumen, en espaiiol
y en inglés, no serd mayor de ciento cincuenta palabras.
(Deben indicarse tres a seis “palabras clave”). Se debe
anexar un cuestionario de diez preguntas relacionadas
con el tema.

4., Articulo de reflexion

Documento que presenta resultados de investigacién
desde una perspectiva analitica, interpretativa o critica
del autor, sobre un tema especifico, recurriendo a fuentes
originales.

5. Minicasos

Seccién de comunicacién de experiencias clinico terapéu-
ticas o histopatolégicas. Extensién maxima: mil palabras.
El resumen en espafiol y en inglés, no mayor de cincuenta
palabras. Deben indicarse de tres a seis palabras clave en
espanol y en inglés. Contendra una descripcién del caso
clinico, un corto comentario y conclusién final. Méximo
diez referencias, relacionadas con el tema. Se incluirdn
tres fotografias clinicas o histolégicas.

6. Revision de la literatura

Restimenes cortos de articulos de importancia publicados
en revistas internacionales. Su extensién méixima, ex-
cluida la referencia bibliografica, sera de cien palabras.

7. Dermatopatologia

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

8. Cirugia dermatoldgica

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

9. Noticias y eventos

Comunicacién de informes, obituarios, reuniones de la
Asociacién o eventos nacionales o extranjeros de impor-

255



tancia para el dermatélogo. Extensién maxima: doscien-
tas cincuenta palabras.

10. Carta al editor

Comentarios, opiniones o informaciones relacionados
con publicaciones previas e inquietudes acerca de la
revista o la Asociacién Colombiana de Dermatologia y
Cirugfa Dermatoldgica.

La correspondencia publicada podré editarse por ra-
zones de extensién, correccién gramatical o de estilo, y
de ello se informara al autor antes de su publicacién.

Presentacion del trabajo

Los trabajos serdn enviados junto con una carta de
presentacién que debera incluir el titulo del trabajo y
la seccién en la que se solicita publicacién, con una de-
claraciéon que precise que todos los autores han leido y
aprueban el contenido del trabajo, y que éste o parte del
mismo no ha sido publicado con anterioridad ni enviado
a otra publicacién; que fue conducido bajo reglas éticas;
que transfieren los derechos del autor del articulo a la
revista. A juicio del comité editorial habra excepciones
para material publicado previamente, en cuyo caso se
debera adjuntar el permiso de la publicacién que posea
el copyright. EI autor debera realizar los tramites para
dicho permiso.

A esta carta también puede adjuntarse la declaracién
de contflictos de interés, si los hubiere, y si no se ha in-
cluido en el escrito. Si hay conflictos de interés deben
ser informados en el articulo (Ejemplo: Auspiciado por el
laboratorio X, productor del medicamento Y).

El editor se reserva el derecho de aceptar los articulos y
de sugerir modificaciones antes de su publicacién. Seran
publicados a medida que lo permita el espacio disponible
en la revista, con un riguroso orden de antigiiedad en
relacién con la fecha de su recepcién por el editor, quien
enviard inmediatamente una nota de recibo al autor, la
cual no es un compromiso de su publicacién.

Todo trabajo serd enviado a la direccién del editor o
al correo electrénico del editor. La revista tendra como
idioma oficial el espafiol, pero podra aceptar colabora-
ciones en inglés. Ningtin material enviado serd devuelto.

La primera pégina debe incluir:

* Titulo del trabajo en espariol.

* Titulo del trabajo en inglés.

* Subtitulo (si lo amerita).

* Apellidos y nombres completos de los autores.

* Cargo y categorfa académica de los mismos.

* Nombre de la institucién donde se realizé el trabajo.

* Nombre, direccién, ntmero de teléfono, fax y

256

correo electrénico del autor a quien se le enviard la
correspondencia, quien debera indicar con claridad
si su direccién de correspondencia puede ser

publicada.

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

* Conteo de palabras del texto (excluyendo el resumen,
los agradecimientos, las leyendas de las figuras y las
referencias) y conteo de palabras del resumen.

* Ntmero de figuras y cuadros.

* Tftulo abreviado para encabezamientos de pagina.

La segunda pagina ser4 el resumen en espafiol y su tra-
duccién al inglés (a doble espacio).

Se deben incluir de tres a seis palabras clave referentes
al tema central del trabajo. Deben emplearse los des-
criptores del [ndice de Literatura Latinoamericana y
del Caribe en Ciencias de la Salud (LILACS) publicados
en http://decs.bvs.br y los del Index Medicus, Medical
Subject Headings (MESH), en www.nlm.nih.gov/mesh/
meshhome.html

Debe utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales
seran definidas la primera vez antes de su empleo.
Siempre usar nombres genéricos de medicamentos. Si se
incluye una marca registrada, s6lo se podra citar una vez,
entre paréntesis, luego de su primera mencién.

Toda medida serda expresada en sistema métrico
decimal.

Las referencias se identificaran en el texto con nimeros
arabigos entre paréntesis, en su orden de aparicién.

La lista de referencias secuencial ird a doble espacio, en
hojas aparte de las del trabajo. Debera seguir los Requi-
sitos Uniformes para manuscritos presentados para pu-
blicacién en revistas biomédicas. Un listado completo de
ejemplos puede ser revisado en el volumen 12, nimero
2, de junio de 2004 de la revista de la Asociacién. Los
titulos de las revistas deben ser abreviados de acuerdo
con el estilo usado en la Lista de Revistas indexadas en el
Index Medicus, que puede obtenerse en el sitio web www.
nlm.nih.gov. Las comunicaciones personales no se deben
incluir en esta lista, pero serdn citadas entre paréntesis
en el texto. Verifique que las referencias en el texto estén
de acuerdo con esta lista.

Ejemplos de referencias
Se deben listar los primeros 6 autores seguidos por et al.

Articulos de revistas: Autor/es*. Titulo del articulo.
Abreviatura** internacional de la revista. Afio; volumen:
pégina inicial - final del articulo.

Libros: Autor/es.Titulo del libro. Edicién. Lugar de
publicacién: editorial; afio.

www.revistasocolderma.com



Capitulos de libros: Autor/es del capitulo. Titulo del
capitulo. En*: director/coordinador/editor del libro.
Titulo del libro. Edicién. Lugar de publicacién: editorial;
afio; pagina inicial-final del capitulo.

Medio electrénico: Autor/es. Titulo [sede WebJ*.
Lugar de publicacién: editor; fecha de publicacién [fecha
de actualizacién; fecha de acceso]. Direccién elec-
trénica.

Ilustraciones y cuadros

Cada una de las ilustraciones y cuadros se debe enviar en
un archivo adicional al texto del articulo. Son suplemen-
tarios y no duplicadores de lo que se diga en el texto. Cada
articulo podrd llevar un nimero razonable de fotos; para
los minicasos, maximo tres. El nimero de fotos podré
ser aumentado a seis cuando las caracteristicas didac-
ticas del articulo lo ameriten, a juicio del comité edito-
rial. Las fotografifas deben enviarse en formato JPEG o

TIFF en alta resolucién (800 DPI) en un archivo anexo
al articulo. Deben numerarse con cifras arébigas, tener
un titulo breve y ser autoexplicativas. Las fotografias de
histopatologfa deben indicar el tipo de tincién y la escala
de magnificacién utilizada. Las ilustraciones se numeran
con cifras, de acuerdo con su mencién en el texto. Las
leyendas correspondientes deberdn anexarse al final
del trabajo. Si han sido publicadas previamente, debera
darse el crédito completo en dichas leyendas. Ademas, si
la fotogratia permite reconocer la identidad del sujeto,
se requiere un consentimiento escrito del paciente para
su publicacién. Cuando se obtenga este consentimiento,
debera mencionarse en el articulo publicado. No se debe
incluir informacién que permita identificar al paciente,
como nombre, iniciales, o nimeros de historia clinica.

Los grificos o tablas deberan enviarse en sus archivos
de origen (Excel, Powerpoint...)

Disefio y diagramacién:

al punfo

T

email: alpunto32@gmail.com

Impresién:

Impresora Feriva S.A.
Cali - Colombia, 2007

© 2007 Los Autores.

257



Rev Asoc Col Dermatol | Editorial

Editorial

Se acerca un nuevo afio y la revista de la Asociacién Colombiana de Derma-
tologfa se prepara para una época de cambios.

En el dltimo afio se modificé el comité editorial y se cred el comité cientifico
para ajustarse a los requerimientos de Colciencias para la indexacién de la re-
vista.

La revista de la Asociacién Colombiana de Dermatologfa cumple con el im-
portante objetivo de educar a nuestra comunidad cientifica. Para mejorar las
facilidades de acceso a la informacién por parte de otros grupos cientificos y
estar acorde con los tiempos actuales se decidi6 crear la pdgina web de la revista.
Este paso serd de gran importancia, pues permitird incluirla en diferentes bases
de datos, aumentando con ello su difusién y visibilidad. Ademas se decidi6 iniciar
un proceso de renovacién y modernizacién del disefio editorial que busca hacer
més 4agil la lectura de los articulos.

Para facilitar y estimular el envio de articulos a la revista se actualizaron
las instrucciones a los autores. Todos los articulos se pueden enviar por via
electrénica y esperamos que estos cambios promuevan un mayor interés en
publicar.

Por dltimo, de parte del comité editorial y cientifico de la revista quiero
agradecer a todas las escuelas de dermatologfa y a los médicos dermatélogos y
de otras especialidades que nos han confiado sus articulos, y a los pares evalua—
dores que generosamente invierten su tiempo en la evaluacién y correccién de
los trabajos, pues de otra manera no serfa posible este gran proyecto.

ANA FranciscA RAMIREZ
Editora - Jefe
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Enfoque semioldgico de las patologias de piel

del neonato

Semiology of skin diseases of newborns.

Maria Isabel Arredondo,' Liliana Tamayo.”

1. RI Dermatologfa, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia.

2. Dermatéloga - Docente, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia.

Correspondencia:

Resumen

Maria Isabel Arredondo Ossa.
Email: totica@epm.net.co

La dermatologia del neonato es una causa comin de consulta. Se hace una re-

visién del tema con énfasis en las diferencias en la piel del neonato, los cuidados

Recibido: Junio 12 de 2007
Aceptado: Agosto 8 de 2007

generales y una aproximacién semiolégica a las principales patologfas.

PALABRAS CLAVE: Neonato, diferencias, cuidados, semiologia.

No se reportan conflictos de intereses.

Summary

The dermatology of the newborn is a common cause of consultation. We
realized a revision of the subject with emphasis in the differences in the skin
of the newborn one, general cares and a semyological approach to the main

pathologies.

KEY WORDS: newborn, differences, cares, semiology.

Embriogénesis de la piel

Luego de la fecundacién, la divisién celular origina tres
capas germinativas: endodermo, mesodermo y ectodermo;
este ultimo forma el neuroectodermo como una linea de
células centrales que luego se cierra y da lugar al tubo
neural. El tubo neural es rodeado por epidermis precoz
o primitiva formada por dos capas: una de células basales
y otra de células del peridermo; éste cubre la basal con
células poligonales que poseen micro vellosidades que se
extienden hacia el liquido amniético, posiblemente para
hacer un proceso de difusién o intercambio de sustancias
a través de la piel fetal. La capa de células de peridermo es
una capa transitoria, presente hasta el final del segundo
trimestre, cuando se desprende para formar parte de la
cubierta protectora del recién nacido: la vérmix caseosa.

El peridermo y las células basales difieren en su com-
posicién de queratinas: la basal tiene queratinas K5 y
K14, caracteristicas de la piel del adulto, mientras que
el peridermo expresa K8 y K19, especificas del tejido
fetal. A las seis semanas de edad gestacional (EG) el em-
brién no es mayor de 20 mm y ya cuenta con epidermis,

© 2007 Los Autores.

dermis y tejido inicial de inervacién y vascularizacién;
el tejido celular subcutaneo no es bien definido y no hay
formacién de apéndices. A los 50 dfas se encuentran
melanocitos con una densidad aproximada de 1000 cls/
mm?, ain sin evidencia de melanosomas citoplasmaticos.
Las células de Langerhans se reconocen a los 42 dfas con
una concentracién aproximada de 50 cls/mm?; se postula
que son derivadas de higado fetal porque a esta edad
gestacional la médula 6sea no ha iniciado su funcién. Se
encuentran células de Merkel en la piel palmar a los 50
dfas de EG, y se sugiere que su presencia estimula la pro-
liferacién activa tisular. No se reconocen en este perfodo
estructuras de anclaje de la unién dermoepidérmica; se
encuentra una dermis altamente celular con caracterfs-
ticas similares a la del adulto, con colageno I-II y IV
distribuido de manera uniforme y V concentrado en la
membrana basal; todavia no hay fibras elasticas, pero se
aprecian capilares y finos nervios en la dermis profunda.

La estratificacién epidérmica empieza a la octava se-
mana con el perfodo de transicién de embrién a feto, que
se da con el inicio de la hematopoyesis en la médula ésea.
Se forma una capa de células intermedias con filamentos
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de unién asociados a desmosomas, pares de queratina
idénticos a los del adulto y expresién de glicoproteinas
de superficie y antigeno de pénfigo; esto hace que enfer-
medades genéticas que dan mutaciones en la queratina
sean expresadas y puedan ser reconocidas tan temprano
como en el primer trimestre.

A las 21 semanas se encuentra una capa espinosa
definida y entre la 22 y 24 semanas de EG se forman
la capa granulosa y la capa cérnea. Los melanocitos
alcanzan su maxima densidad a los 80 dfas de edad
gestacional con 3.000 cls/mm®. La formacién de pig-
mento se evidencia al tercer mes de EG, lo que significa
que muestras adecuadas de piel fetal en sitios con alta
concentracién de melanocitos pueden hacer diagndstico
de albinismo oculocutdneo a esta EG con métodos que
amplifiquen la melanina, como DOPA.

Las células de Merkel al final del primer trimestre
estdn en la region palmoplantar y en la piel con pelo
con una concentracién de 1.400 cls/mm? las células
de Langerhans son abundantes y altamente dendriticas
en la epidermis, con un proceso de migracién que con-
tinda a través de la vida. Los granulos de Birbeck estan
presentes, lo cual sugiere que son capaces de procesar y
presentar antigenos in ttero; sin embargo, no alcanzan
los niveles del adulto sino después del nacimiento.

Los anexos cutaneos inician su formacién de la se-
mana 11 a la 15; las uflas terminan de formarse en la
semana 20-22 de EG; el pelo, de la semana 17 a la 19.
En este trimestre la unién dermoepidérmica adquiere
todas las caracteristicas del adulto con hemidesmosomas
y filamentos de anclaje, pero su organizacién estructural
continda siendo delicada; la dermis y la epidermis son
delgadas y tienen poca densidad, se ve diferenciacién
papilar y reticular y los vasos adquieren el patrén carac-
teristico del adulto. La queratinizacién que se inicia en
el segundo trimestre en la cabeza, la cara y la regién
palmoplantar, termina en el tercer trimestre con una
epidermis que estd completamente queratinizada, hay
una dermis bien definida y los anexos estan formados
completamente; pero esta estructura contintia siendo
inmadura y no es capaz de realizar todas sus funciones
sino luego de algunas semanas después del nacimiento.’

Diagndéstico prenatal de patologias
de piel

El conocimiento de la embriologfa de la piel ha hecho
posible el diagnéstico prenatal de enfermedades de piel
hereditarias, desde la década de los ochenta con el uso
de biopsias de piel fetal. Algunos ejemplos de estas
patologfas son la epidermolisis ampollosa, el albinismo
oculocutaneo y la ictiosis arlequin. Las biopsias de piel
fetal se realizan guiadas por ultrasonido en el segundo
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trimestre de embarazo entre las semanas 18 y 21 de EG,
y se analizan anormalidades morfolégicas caracterfsticas
que se asocien con la enfermedad por microscopia de luz
y electrénica, siendo la técnica de eleccién para enferme-
dades como la ictiosis arlequin, en la que se desconocen
los genes responsables. Avances en biologfa molecular
han permitido identificar los genes causantes de algunas
genodermatosis, como la epidermolisis ampollosa, el al-
binismo oculocutaneo tirosinasa negativo, el sindrome de
Sjégren-Larsson, que pueden diagnosticarse de muestras
de vellosidades coriénicas a las 10 semanas de gestacién o
por amniocentesis a las 13 semanas, con prueba prenatal
para DNA fetal, y se obtienen resultados a las 48 horas.
Existen otras pruebas diagnésticas que identifican de-
fectos genéticos antes de que el embrién se implante,
basadas en fertilizaciones n vitro en las cuales se realiza
una biopsia del blastémero y se hace un analisis de DNA.
Fueron usadas inicialmente para fibrosis quistica, pero se
han ampliado a patologias como la epidermolisis ampo-
llosa.?

Caracteristicas de la piel del recién
nacido

La piel del recién nacido tiene grandes diferencias con
la del adulto: menos pelo, menos gldndulas y menor
secrecién, es mas delgada, tiene pocos anclajes intercelu-
lares y menos melanosomas. Todas estas diferencias son
aun mayores en nifos prematuros, y son inversamente
proporcionales a la EG. En estos la piel es mucho mas
delgada, el estrato cérneo estd formado por menos capas
y mide sélo de 5 a 10 micras. Esto hace que sea menos
efectiva en sus funciones: las pérdidas transepidérmicas
de liquidos son proporcionales a la inmadurez de la piel,
probablemente porque el contenido de grasa del cuerpo
es bajo, mientras que el agua corporal es abundante y
hay una gran superficie de area corporal con respecto
al volumen. Como resultado, a las 24 semanas las pér-
didas transepidérmicas son diez veces mayores en el
nifio prematuro que en el recién nacido a término. Hay
aumento de las pérdidas de calor por evaporacién y la
grasa subcutdnea es poca, con una capacidad limitada de
termorregulacion (TABLA 1).

En términos generales, la funcién de barrera de la piel
del recién nacido no estd completamente desarrollada,
caracteristica atin més evidente en el caso del nifo pre-
maturo; esto hace que la absorcién de productos tépicos
sea mayor, ademds el sistema de depuracién de los me-
dicamentos es inmaduro, lo que aumenta la posibilidad
de alcanzar niveles téxicos. La piel es mas vulnerable
a traumas porque las uniones dermoepidérmicas son
limitadas, lo cual hace posible la sobreinfeccién y la
sepsis; esto es més frecuente en neonatos hospitalizados,
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Enfoque semiolégico de las patologias de piel del neonato

CARACTERISTICA ADULTO RN A TERMINO PRETERMINO SIGNIFICADO
Grueso de la piel 2.1 mm 1.2 mm 0.9 mm PerFllfias .
transepidérmicas
. . . . . Permeabilidad a agentes
Epidermis 50 micras 50 micras 25 micras -
topicos
, 9-15 micras 9-10 micras 5 micras Pérdidas transepidérmicas
Capa cérnea -
>15 capas 15 capas 5 capas Susceptibilidad a trauma

. Produccién segin
Melanocitos &

Escasa produccién de

Pocos melanosomas -
Fotosensibilidad

piel y zona melanina maduros
., L. Estructuras Rasgos similares al  Menos desmosomas, mas .
Unién dermoepidérmica . . Tendencia a ampollas
adhesivas adulto pequenos
Glandulas ecrinas Normal Control neurolégico Anhidrosis Respuesta a estrés térmico

TaBLA 1. Diferencias en la piel del adulto y el recién nacido (RN) a término y pretérmino

Modificado de Jean L. Bolognia, Joseph L. Jorizzo, Ronald P. Rapini, Embriologfa. Dermatologfa, 2004: 39-48

por el uso de productos adhesivos que causan pequenos
traumas en la piel. Los melanosomas son inmaduros al
nacimiento, originando ello mayor susceptibilidad a
dano inducido por luz ultravioleta. La grasa subcutdnea
es poca, con menor redistribucién de medicamentos
solubles en grasa.’

La defensa antimicrobiana dada por el pH, por lipidos
antimicrobianos (Acido oleico, colesterol, proteasas de
serina), por péptidos antimicrobianos catiénicos y por
citoquinas es inmadura, lo cual aumenta el riesgo de in-
fecciones. Una cuarta parte de los nifios con peso bajo al
nacer sufren sepsis.

El proceso de maduracién de la piel se cumple en
las siguientes 2 a 4 semanas posparto, pero es mas
prolongado en los recién nacidos prematuros.

Absorcion

En promedio el recién nacido estd expuesto por contacto
con la piel a 48 diferentes quimicos durante el primer
mes de vida; esto aumenta el riesgo de sensibilizacién
por contacto y de toxicidad por absorcién, teniendo en
cuenta que la funcién de barrera es menor, que la super-
ficie de area corporal por radio es mayor, y que el proceso
de depuracién renal y hepético es inmaduro. Moléculas
de <800 daltons solubles en agua tienen un paso limitado
por el estrato cérneo, pero vehiculos que tengan alcohol
o lipofilicos penetran mucho mas.*

Las siguientes son algunas de las sustancias que apli-
cadas de forma tépica se han asociado a toxicidad en el
neonato:’

* Yodo povidona: Asociada a hipotiroidismo y bocio.

* Esteroides: Supresion adrenal, cushing, atrofia, estrfas.

© 2007 Los Autores.

* Estrogenos: Feminizacion.

¢ Tinciones de anilina - azul de metileno:
Metahemoglobinemia.

¢ Alcanfor: Convulsiones.

* Violeta de gensiana: Nduseas, vémito, diarrea,
tlceras mucosas.

¢ Lactato de amonio: Acidosis metabdlica.

¢ Triclosan: Dermatitis de contacto.

* Sulfadiazina de plata: Kernicterus.

* Lindano- glicerina: Convulsiones.

¢ Neomicina: Sordera neural, dermatitis de contacto.

¢ Urea: Uremia.

* Alcohol: Necrosis de piel.

* Acido boérico: Eritrodermia, convulsiones.

* Mercurio: Exantemas.

* Hexaclorofeno: Encefalopatia vacuolar.

Cuidados del recién nacido
Baio

Es innecesario después del nacimiento. Cuando se inicia
debe realizarse sin friccién, para evitar dafio epidérmico,
con agua tibia, tres veces a la semana, sin jabén, ya que
los recién nacidos tienen poca secrecién en las glandulas
sebdceas, y el jabon causa desecacién e irritacién; si se
usa debe ser con un pH neutro, sin aditivos, fragancias
ni preservativos, su aplicacién debe limitarse a las areas
sucias y debe retirarse répidamente.

El bafio puede inducir cambios en el pH. En nifos
con bajo peso se encuentra un pH alcalino al nacimiento
(6.5 a 7.5), con una disminucién répida en las primeras

263



Arredondo, Tamayo

semanas de vida, hasta alcanzar valores comparables con
los del adulto (4 a 5.5). Los jabones alcalinos aumentan
el pH en promedio 2.5 unidades en el 75% de los casos, y
se requieren aproximadamente 60 minutos para volver al
pH basal. En nifios pretérmino la restauracién del pH se
retrasa siete dfas. Los jabones neutros solo aumentan una
unidad de pH y ésta persiste por 60 minutos en el 6% de
los casos. Los aumentos en el pH hacen un cambio en la
flora cutdnea y una pérdida del efecto antibacteriano que
se logra con un pH de 5 aproximadamente, que también
protege de dermatitis del pafal por enzimas fecales.

En algunas édreas con alta incidencia de infeccién por
VIH como Malaxi (Africa) se han realizado estudios que
muestran una disminucién de la trasmisién del virus del
39% al 25% con baros al nacimiento; sin embargo, no
hay concenso al respecto. No hay diferencias en la coloni-
zacion bacteriana si el bafio se realiza por inmersién o sin
ella, y si debe usarse un jabén antiséptico el de eleccién
es la clorhexidina, por sus bajos efectos sistémicos.®

Emolientes

La piel del recién nacido tiene una baja actividad ecrina,
es seca y tiene una pobre capacidad de retencién de agua.
El uso de emolientes reduce la hipotermia, mejora el
desarrollo neurolégico y el enlace madre-hijo por la es-
timulacién téctil durante la aplicacién, da nutricién por
la aplicacién transcutdnea de lipidos, mejora la condicién
de la piel especialmente en el estrato cérneo, incrementa
la hidratacién, reduce las pérdidas transcuténeas de agua
y disminuye las infecciones en nifios pretérmino. Estos
beneficios se dan porque los emolientes se intercalan
con el estrato cérneo haciendo el papel de barrera. El
petrolato y el aceite mineral son ejemplos de emolientes
inertes, hidrofébicos, con bajos reportes de sensibilidad,
y exantema ocasional. El acuafor, que contiene petrolato,
aceite mineral y lanolina es recomendado por algunos au-
tores. Deben evitarse productos que contengan perfumes
o preservativos que pueden asociarse con toxicidad.
Algunos estudios reportan que el uso de emolientes
aumenta la incidencia de candidiasis sistémica y de sepsis
bacteriana nosocomial en recién nacidos con muy bajo
peso al nacer; por eso su uso debe ser abolido en ellos.**

Cuidados del area del panal

La dermatitis del pafal es una de las condiciones de la
piel mas frecuentes en los nifos; es una dermatitis de
contacto Irritativa favorecida por la humedad, la friccién,
la orina y las heces. Su prevalencia no difiere entre razas
ni géneros y se da més entre los 9 y 12 meses aunque
puede presentarse tan temprano como los cuatro dias. La
friccién y la humedad son los mayores predisponentes
porque causan un dafio fisico al estrato cérneo, con dis-
minucién de la funcién de barrera, aumento de la per-
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meabilidad y posibles colonizaciones. Su etiologfa se ha
asociado con la presencia de Brevibacterium amoniogenes
de las heces que genera amonio de la trea; sin embargo,
la cantidad de amonio en nifios con dermatitis de panal
y sin ella ha sido igual. Otros factores como el contacto
prolongado con orina y heces aumenta el pH y con esto
la actividad de proteasas y lipasas fecales que son irri-
tantes. Esta patologia se puede prevenir con cuidados
del 4rea del pafial: minimizando la exposicién a orina y
heces, usando pafiales una talla por encima para evitar
que queden muy ajustados; idealmente deben cambiarse
inmediatamente después de la orina o la deposicién, para
los neonatos cada hora en el dfa y cada cuatro para in-
fantes; en la noche deben cambiarse al menos una vez.
El 4area del panal debe exponerse al aire siempre que sea
posible. Debe evitarse el uso de secadores por el riesgo
de quemaduras.

Los pariales de tela se han asociado con dermatitis mas
frecuentes y graves. En los tltimos veinte afios se han
desarrollado panales desechables con una capa interna
de polipropileno que permite el paso de liquidos y man-
tiene la piel seca, seguida por una capa de transferencia,
una capa central de celulosa que absorbe y finalmente
una envoltura porosa que permite evaporar el exceso.
Algunos tienen una férmula con petrolato en la capa
interna que se mantiene en contacto con la piel. La lim-
pleza es indispensable; si se encuentran dreas erodadas
deben hacerse irrigaciones suaves con agua tibia; los
restos adheridos deben retirarse con algodén con aceite
mineral, los pafiitos de limpieza deben estar libres de
etanol, isopropanolol, perfumes y preservativos, que son
potenciales sensibilizantes y no se recomiendan cuando
hay erosiones, pues no se ha demostrado que mejoren
las condiciones de la piel. El polvo previene la friccién
y absorbe la humedad, pero ha de tenerse cuidado de no
usarlo cerca de la cara por el riesgo de aspiracién y debe
estar libre de 4cido bdrico y soda. Las preparaciones de
barrera como 6xido de zinc, é6xido de titanio, petrolato,
dimeticona o silicona penetran el estrato cérneo y pre-
vienen la pérdida excesiva de agua.’

Cuidados para posibles punciones

Se recomiendan antisépticos para disminuir el riesgo
de colonizacién, principalmente por gram negativos. La
clorhexidina al 0.5% en dos lavados de 10 segundos o
uno de 30 segundos es superior a la yodo povidona para
reducir las colonizaciones, posiblemente por el efecto
residual; no se le atribuyen efectos sistémicos téxicos y
la sensibilizacién es muy rara, aunque se ha reportado
daro corneal por algunos de sus aditivos.®

Cuidados del cordon umbilical

Debe mantenerse lejano al panal, seco y limpio. No
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deben usarse emolientes. El antiséptico de eleccién para
su cuidado es la clorhexidina, que disminuye la coloni-
zacién por S. aureus, coagulasa negativo y bacilos gram
negativos entéricos. Algunos reportes han asociado el
uso de soluciones liquidas de clorhexidina con retraso
del desprendimiento del cordén.*

Aproximacion semiolégica de las
patologias de piel del neonato

Ante una erupcién papulovesicular en un recién nacido a
término sano debemos identificar si es o no transitoria;
si la respuesta es positiva nos encontramos ante tres po-
sibilidades (GRrAFICO 1):

Eritema toxico neonatorum o del recién nacido

Enfermedad benigna descrita por primera vez en 1472,
de patogenia desconocida, aunque se ha relacionado con
mecanismos de hipersensibilidad y fragilidad de la piel.
Afecta al 70% de los nifios a término de mas de 2.500
gramos. Su aparicion es de las 24 a las 48 horas posparto,
aunque se han descrito casos a las dos semanas. Se carac-
teriza por maculas y papulas eritematosas de 2 mm a
3 milimetros de didmetro que evolucionan en horas a
pustulas de base eritematosa que simulan picadura de
pulgas; pueden aparecer aisladas o en la cara, el tronco y
las extremidades proximales, no comprometen la regién
palmo plantar y desaparecen en 5 a 7 dfas. La tincién de
Wright demuestra numerosos eosinéfilos y del 15% al
20% puede tener eosinofilia circulante. *

Melanosis pustular transitoria neonatal

Afecta al 4% de los recién nacidos, con mayor incidencia
en la raza negra. Se caracteriza por lesiones vesiculo-
pustulares en la barbilla, el cuello, la regién sacra, el
abdomen y los muslos, de 2 mm a 3 mm de didmetro
en el momento del parto, que luego progresan a costra
central con descamacién y finalmente queda una macula
hiperpigmentada residual que puede durar varios meses.
La tincién de Wright revela abundantes neutréfilos.

Miliaria

Se produce por obstruccién de flujo en los conductos su-
doriparos ecrinos, asociado a un aumento de la tempera-
tura. Tiene tres variantes: cristalina, rubra y profunda, y
afecta al 15% de los recién nacidos. En la cristalina hay
una obstruccién del conducto en el estrato cérneo con
acumulacién de sudor y formacién de vesiculas claras y
pequefias. En la rubra que se observa luego de la primera
semana de vida el conducto se bloquea en la capa mal-
pigiana con extravasacién de liquido en la dermis, res-

puesta inflamatoria, papulas y ptstulas. La miliaria pro-
funda es més inflamatoria y menos comin en lactantes.

© 2007 Los Autores.

Enfoque semiolégico de las patologias de piel del neonato

Las localizaciones mas comunes son la frente, el cuello,
el tronco superior y las partes cubiertas. Se resuelve es-
pontaneamente con la exposicién al frio."”

En un nifio con compromiso del estado general en pa-
tologfas no transitorias debe realizarse un test de Tzanck
para descartar:

Herpes simple neonatal

Presente en el nacimiento en uno de cada 2.000 a 5.000
neonatos. En la mayorfa de los casos se da por inocu-
lacién en el canal del parto, sobre todo en madres con
un episodio de herpes genital, en las cuales el riesgo de
transmisién es del 30% al 50%. Los lactantes presentan
lesiones localizadas o diseminadas, afectacién ocular, en
el sistema nervioso o en multiples érganos: pulmones,
higado, tracto gastrointestinal. En la piel se presentan
lesiones papulovesiculares que progresan a pustulas con
costra hemorragica (FIGURAS 1 Y 2).

Varicela

Mayor riesgo en hijos de madres que han tenido varicela
en las tres semanas previas al parto, en las que existe
un riesgo de transmisién de 25%. Tiene un perfodo de
incubacién promedio de seis dfas, generalmente no hay
prédromos; presentan desde el nacimiento hasta dos
semanas posteriores al parto, vesiculas sobre base eri-
tematosa, generalizadas. Las lesiones en los primeros
cinco dfas tienen mejor pronéstico porque tienen IgG

Ficuras 1 Y 2. Herpes Simple.
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materna; pueden hacer compromiso sistémico con ence-
talitis, neumonitis, sangrado e hipotensién que lleva a la
muerte.

Si el gram es negativo pero hay signo de Nikolsky posi-
tivo debe pensarse en:

Sindrome de piel escaldada estafilocéccica

Descrita por Ritter von Rittershain, médico alemén, en
1878. Producida por cepas del fago II de estatilococo que
liberan dos toxinas exfoliativas: ET-A codificada por cro-
mosomas y ET-B codificada por plasmidos. Ambas son
proteasas de serina dirigidas contra la desmogleina 1,
cadherina desmosémica implicada en la adhesién celular;
cuando es atacada la piel causa un despegamiento epidér-
mico por el estrato granuloso, con formacién de ampollas
flacidas. Las toxinas se excretan por el rifién, lo que
explica por qué afecta a nifios y adultos con disminucién
de la funcién renal. E1 75% de adultos comprometidos
tienen falla renal .

Las lesiones inician con eritema alrededor de la nariz,
el cordén umbilical, las axilas, el periné y luego se
generalizan; puede haber sintomas prodrémicos como
malestar, fiebre, irritabilidad, sensibilidad intensa en la
piel en la cual se forman ampollas flicidas con ruptura
tacil que libera material seroso o purulento, que dan la
apariencia de arrugas; luego las ampollas se desprenden
y producen la sensacién de piel hiimeda, inicialmente
en el cuello y las dreas de flexién y luego generalizadas
(FIGURAS 3 Y 4).

La re-epitelializacién se da en dos a tres semanas y
usualmente no deja secuelas. Pueden ocurrir como com-
plicaciones pérdida de liquidos, hipotermia e infecciones
secundarias. El diagnéstico es clinico; las muestras de
ampollas generalmente son estériles. La biopsia muestra
desprendimiento epidérmico en el estrato cérneo; otros

métodos como PCR, ELISA, radioinmunoanélisis y
aglutinacién en ldtex, se usan para el diagndstico, pero
requieren aislar la bacteria. El tratamiento es con anti-
biéticos. Deben abolirse los vestidos ajustados. Pueden
usarse emolientes como petrolato en las dreas afectadas,
y antihistaminicos.”

Si se excluye infeccién en nifios con ampollas recu—
rrentes debe pensarse en:

Epidermolisis ampollosa

Grupo heterogéneo de dermatosis ampollosas heredi-
tarias, caracterizado por formacién de lesiones después
de traumas minimos debido a mutaciones en los genes
que codifican protefnas estructurales como queratinas 5
y 14, coldgeno tipo VII, laminina, plectina, integrina alfa
6 beta 4. Se divide en tres grandes grupos segun la lo-
calizacién de las ampollas: simple o epidermolitica, con
lesiones intraepidérmicas; de unién, con lesiones a nivel
de la lamina ldcida en la membrana basal; y distréfica o
dermolitica, con lesiones debajo de la membrana basal.
La mayorfa de las formas simples son autosémicas domi-
nantes por mutaciones en las queratinas 5 y 14 y se iden-
tifican cuatro subtipos: Weber Cockaine, Koebner, Dow—
ling-Meara o herpetiforme y la simple con pigmentacién
moteada. En las formas de la unién que se transmiten de
manera recesiva se identifican los subtipos de Herlitz y
no Herlitz, el primero con compromiso més grave y hay
un subtipo asociado a atresia pilérica. Las formas dis-
tréficas se transmiten de manera dominante o recesiva.
En todas las formas las ampollas pueden localizarse en
las manos, los pies o generalizarse y comprometer otros
tejidos como la superficie externa del ojo, la cavidad oral,
el tracto gastrointestinal y el genitourinario, que clinica-
mente se manifiestan con ampollas, neovascularizacién y

FiGuras 8 Y 4. Sindrome de piel escaldada estafilocéccica.
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ceguera, estenosis y obstruccién esofdgica, malabsorcién,
estrefiimiento, fisuras y estenosis anales. Debe realizarse
la historia familiar para detectar si hay otros individuos
comprometidos. E] tratamiento depende de la gravedad
del cuadro. Deben prevenirse todo tipo de traumas y las
formas graves requieren un manejo interdisciplinario. '°

Aplasia cutis congénita

Grupo heterogéneo de desérdenes que se caracteriza
por ausencia de piel en 4reas limitadas o extensas, que
pueden estar en algunos casos cicatriciales en el mo-
mento del nacimiento. Puede ser aislado o asociado a
otros trastornos, con apariencia variable desde erosién
o tlcera profunda hasta cicatriz que se produce i dtero.
Algunos asocian la variedad membranosa a defectos del
tubo neural. E1 85% de las formas aisladas se localizan en
cuero cabelludo, la mayorfa cerca al vértex; 25% tienen
una sola lesién y 20% tienen compromiso del hueso
subyacente.” " ®

Incontinencia pigmenti

Conocida también como sindrome de Bloch-Sulzberger,
de mayor prevalencia en la raza blanca. Es una geno-
dermatosis dominante ligada al cromosoma X, letal
para fetos varones. La mitad de los pacientes presentan
lesiones en el momento del nacimiento y el 90% en las
dos primeras semanas de vida. Tiene tres fases dife-
rentes en la piel, siguiendo las lineas de Blaschko: un
estadio vesicular con distribucién lineal o espiral, de
predominio en las extremidades inferiores, con una
duracién promedio hasta los cuatro meses, seguida por
una fase verrucosa con placas lineares hiperqueratésicas;
una tercera fase con hiperpigmentacién lineal o espiral.
Estas fases se resuelven en la lactancia o en la nifiez y
dejan lineas hipopigmentadas atréficas que persisten por
tiempo indefinido. Puede asociarse a anomalias extracu-
tdneas: dientes escalonados, retraso mental, convulsién,
hemiplejfa, alteraciones vasculares de retina y ceguera.''

Enfoque semioldgico de las patologias de piel del neonato

Escabiosis

Dermatosis infecciosa producida por la hembra de Sar-
coptes scabiei Var. Hominis, que deposita sus huevos en
la epidermis y produce lesiones tipo pédpulas, vesiculas,
nédulos indurados, pruriginosos con puentes lineares,
en los espacios interdigitales, las rodillas, los codos, la
aureola, el escroto, el pene y la regién palmoplantar.
Debe considerarse en nifios con contactos personales
sintomdticos. La confirmacién se realiza por raspado
de la piel analizado con aceite mineral en busca de
4caros adultos, huevos o restos fecales. Debe realizarse
tratamiento a contactos cercanos, lavar la ropa, las
sdbanas y las toallas. La permetrina al 5% es aprobada
para uso en embarazo, y en nifios tan pequefios como de
dos meses ha demostrado ser segura.

Erupcion papuloescamosa

Lesiones descamativas que se presentan en las primeras
24 horas son anormales y sugieren posmadurez, estrés
intrauterino o ictiosis congénita. Debe pensarse en
(GRrAFICO 2):

Bebé colodion

El término bebé colodién se refiere a la apariciéon en el
momento del nacimiento de una membrana transparente,
brillante y tirante, formada en la tltima mitad del tercer
trimestre por el estrato cérneo engrosado que semeja un

FIGURAS 5 Y 6. Bebé colodién.
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envoltorio pldstico y puede originar ectropién, eclabién
e hipoplasia de los cartilagos nasal y auricular (F1IGURAS
5 Y 6). Se asocia a bebés prematuros, con aumento de la
morbimortalidad por alteraciones en la succién y venti-
lacién pulmonar con mayor deshidratacién, malnutricién,
hipoxia e infecciones pulmonares. Es una presentacién
comun de varias ictiosis congénitas entre las que estdn:
ictiosis lamelar, eritrodermia ictiosiforme congénita,
sindrome de Sjogren Larsson, sindrome de Netherton,
enfermedad con depésito de lipidos neutros, y membrana
colodién autorresolutiva. Esta patologfa es secundaria a
una mutacién autosémica recesiva que causa un cambio
en el gen que codifica la enzima transglutaminasa y
conlleva un defecto en la estructura y funcién de la capa
cérnea de la epidermis.

En las dos semanas posparto se produce una des-
camacién en ldminas con transicién al fenotipo de en-
fermedad subyacente: en el 90% de los casos a ictiosis
lamelar y a eritrodermia ictiosiforme congénita, y en el
10% a resolucién. Los primeros reportes se realizaron
en el siglo XIX por Seligmann y Fox quienes lo des-
cribieron como “nifio lagarto”. El diagnéstico de esta
patologfa es clinico; los hallazgos a la microscopfa 6ptica
y electrénica no son especificos, al observarse principal-
mente un estrato cérneo engrosado. > '?

En ninos sanos la descamacién se inicia en las 26 a 36
horas posparto y no se completa hasta las tres semanas
siguientes.

Las lesiones papuloescamosas localizadas se presentan
en las siguientes patologfas:

Dermatitis de contacto

En el drea del panal, descrita anteriormente.

Candidiasis localizada

Aparece comtinmente como complicacién de la dermatitis
del paiial, con una papula o vesicula eritematosa inicial
que rapidamente se eroda hasta formar areas confluentes
eritematosas, brillantes, con descamacién periférica fina,
a menudo con lesiones tipo papulas y pustulas satélites;
compromete los pliegues inguinales, los genitales y los
glateos. La presencia de seudohifas en el KOH confirma el
diagnoéstico. Responde facilmente a antimicéticos tépicos
como nistatina, ciclopirox olamina o imidazoles.™

La psoriasis debe tenerse en cuenta como diagnéstico
diferencial; se presenta algunas veces en el 4drea del parial
por trauma crénico o fenémeno de Koebner, con compro-
miso simétrico, demarcado, con placas eritematosas en
superficies convexas, usualmente sin la escama plateada
caracteristica; puede extenderse y comprometer otros si-
tios o permanecer durante meses sé6lo en el area del parial.
Puede existir historia familiar y no hay una respuesta
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répida al tratamiento como en la dermatitis del pafal.
Sélo puede confirmarse el diagnéstico por biopsia.™ !

Otro diagnéstico diferencial es la dermatitis sebo-
rreica, una patologfa de etiologfa poco clara asociada a la
produccién de sebo, que se caracteriza por lesiones des-
camativas eritematosas amarillosas o blancas adheridas,
algunas veces confluentes, acentuadas en los sitios de
flexién: cuero cabelludo principalmente en el vértex y el
area frontal, los pémulos, drea retroauricular, las piernas,
las axilas, los brazos y el pliegue del cuello. Se inicia al-
rededor de la seguna a la sexta semanas de edad, es asin-
tomatica, responde bien a esteroides de mediana potencia
y puede asociarse a inmunodeficiencias. El pronéstico es
favorable.'

En nifios con compromiso del estado general deben
tenerse en cuenta los siguientes diagnésticos:

Histiocitosis de células de Langerhans:

Proliferacién clonal anormal de las células de Langer-
hans, positiva para S-100, con etiologfa desconocida.
Se postula el papel viral en su desarrollo y el aumento
de citoquinas como FNT e interleuquinas. Se conocen
varios sindromes relacionados:

Hand Schuller Christian, que se presenta entre los 2 a
6 afos, con una triada caracteristica que casi nunca esté
presente en el momento del diagnéstico: diabetes melitus,
exoftalmos y pérdida de la denticién.

Letterer Siwe, caracterizado por presentarse en ninos
de menos de un afio con péapulas eritematosas, vesiculas
y pustulas en el cuero cabelludo, el cuello, las axilas y el
periné, que se ablandan y coalescen y forman descamacién
y cicatriz con petequias y plrpura. Puede comprometer
varios érganos como el pulmén, el higado, los linfaticos
y producir lesiones osteoliticas dolorosas, generalmente
multiples, en el craneo.

La variedad de Hashimoto Pritzker es una patologia
limitada por lo general a la piel, con curso rapido hacia
la autorresolucién, que se presenta al nacimiento con pa-
pulas, ptistulas y papulovesiculas encostradas y nédulos
rojo marrén, localizadas en toda la superficie, incluyendo
la regiéon palmoplantar. Cuando se limitan a la piel en
pocas semanas cicatrizan e involucionan. Sin embargo,
deben hacerse pruebas de funcién hepética, hemograma
y estudios éseos y seguimiento.'

Acrodermatitis enteropatica

Se presenta en uno de cada 500.000 nifios, con manifes-
taciones a las pocas semanas o meses de vida en ninos
pretérmino alimentados con leche materna que contiene
bajos niveles de zinc o en nifos con un defecto autosémico
recesivo, codificado en el cromosoma 8q24, que hace defi-
ciente la absorcién del zinc en el duodeno y en el yeyuno.
Las manifestaciones clinicas son lesiones tipo placas eri-
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tematosas, descamativas, eczematosas, acompanadas de
erosiones, vesiculas y ampollas ocasionales, localizadas en
regiones periorificiales: la boca, la nariz, el area periocular
y los genitales. Los nifios de mayor edad presentan la
trfada de alopecia, diarrea y lesiones caracteristicas en la
piel. Los niveles séricos de zinc estan por debajo de 50
mcg/dl, y el tratamiento consiste en la administracién de
zinc a dosis de 3 mg/kg/dfa, con rdpida mejorfa clinica.'”

Sifilis congénita

Descrita por primera vez en 1497. La tasa de transmision
vertical en los recién nacidos de madres sin tratamiento
se ha reportado entre el 70% y el 100% para sifilis pri-
maria, 40% para sifilis latente temprana, y 10% para la-
tente tardfa. Las manifestaciones postnatales se dividen
en estadios tempranos y tardfos, segiin la edad de apa-
ricién: antes o después de los dos afios de vida. Entre las
manifestaciones tempranas se encuentran: rinitis persis-
tente en el 4% al 22%, hepatoesplenomegalia en el 33%
al 100%; lesiones vesiculoampollosas y maculopapulares
eritematosas estdn presentes entre una tercera parte y
la mitad de los pacientes con mayor compromiso palmo-
plantar. Pueden presentarse ademas gromerulonefritis
con sindrome nefrético, linfadenopatias generalizadas,
compromiso asintomético del sistema nervioso central
que se manifiesta con anomalfas en el liquido cefalo-
rraquideo, y lesiones 6seas (FIGURA 7). Entre las mani-
festaciones tardfas se describe la triada de Hutchinson:
queratitis intersticial, sordera neurolégica y anomalias
dentales (dientes de Hutchinson).'

Ficura 7. Sifilis congénita temprana.

© 2007 Los Autores.

Enfoque semiolégico de las patologias de piel del neonato

Necrosis grasa subcutinea

Condicién poco comin, usualmente autolimitada, que se
presenta en las primeras semanas de vida en recién na-
cidos a término y posmaduros, asociada a estrés perinatal
o dificultades en el parto. Se manifiesta con nédulos dis-
cretos rojos o hemorragicos y placas en areas expuestas
a trauma como el cuello, la espalda y los brazos. Las
lesiones se resuelven sin secuelas en uno o dos meses;
en pocos casos queda atrofia; puede presentarse licuefac-
ci6én grasa como complicacion, que requiere drenaje. Una
tercera parte de los casos se asocia con hipercalcemia y
con hipercalciuria; por eso se debe realizar en estos pa-
clentes un monitoreo estricto del calcio con intervalos de
dos meses. En estudios radiolégicos pueden apreciarse
cantidades variables de calcio."”

Lesiones tipo maculas

Cutis Marmorata

Se asocia con el estrés al frio en las primeras 2 a 4 se-
manas, con cianosis reticulada simétrica; compromete el
tronco y las extremidades, se resuelve con exposicién al
calor y las recurrencias son inusuales por encima del mes
de edad. El cutis marmorata telangiectasico congénito,
conocido también como nevus reticular vascular, es un
trastorno vascular que compromete principalmente las
extremidades, con un patrén reticulado azul purptrico
constante, asociado en ocasiones a depresiones atréficas
por pérdida de grosor dérmico, mas marcadas en sitios
de articulaciones. Se asocla a trisomia 18, sindrome de
Corneli e hipotiroidismo.'* (GRAFICO 3).

Mancha mongélica

Mancha azul grisacea presente desde el nacimiento o en
la primera infancia que afecta por igual a ambos sexos.
Pueden regresar o persistir durante toda la vida; afecta a
todas las razas pero tiene mayor incidencia en los orien-
tales. La hiperpigmentacién es secundaria a melanocitos
en las partes media e inferior de la dermis que no llegan
a la epidermis en la migracién desde la cresta neural. La
coloracién azul se debe al fenémeno de Tyndall: menos
reflectancia de la regién con longitudes de ondas mayores
comparado con la zona que lo rodea. Longitudes de onda
largas como rojo, naranja, amarillo no se retlejan; en cambio
el azul y el violeta se reflejan en la superficie cutdnea. La
localizacién clésica es lumbosacra o en la superficie interna
de las nalgas; las lesiones en la cara o en otros sitios son
mas raras.'” Generalmente es tinica, con una macula angu-
lada, redonda u oval con pelos o sin ellos, con lfmites mal
definidos, de color azul grisiceo hasta verde en personas de
piel oscura; no se refuerza con la lampara de Wood. En la
histologfa se ven melanocitos dendriticos dispersos en los
dos tercios inferiores de la dermis (GRAFICO 4).
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Los siguientes gréficos hacen una aproximacién de las patologfas mas comunes del neonato, segiin la lesién semiolégica fundamental.

GRAFICO 1: Algoritmo sobre el enfoque con el que se debe tratar al neonato con lesiones vesiculares.
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GRAFICO 2: Algoritmo sobre el enfoque con el que se debe tratar al neonato con erupciones papuloescamosas.
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GRrAFICO 3: Algoritmo sobre el enfoque con el que se debe tratar al neonato con placas y nédulos.
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Enfoque semiolégico de las patologias de piel del neonato

GRAFICO 4: Algoritmo sobre el enfoque con el que se debe tratar al neonato con méculas.
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Preguntas

1. Con respecto al peridermo sefiale la opcién
verdadera:

a. Es una capa transitoria presente hasta la semana 32 de
edad gestacional.

b. Al desprenderse pasa a ser parte del liquido amniético.

c. Se cree que tiene la funcién de intercambiar sustancias
en la piel fetal.

d. Es una capa transitoria que cubre la basal con células
hexagonales con microvellosidades.

2. Con respecto a las diferencias de la piel del neonato
comparada con la del adulto seiiale la opcidn falsa:

a. Tiene un estrato cérneo con menos capas y menor
grosor.

b. La piel es mas inmadura en recién nacidos pretérmino y
es inversamente proporcional a la edad gestacional.

c. Los melanosomas no estén presentes en los neonatos.

d. Las uniones dermoepidérmicas son limitadas.

3. Con respecto al sindrome de piel escaldada esta-
filocéccica sefiale la opcidn falsa:

a. Es producida por cepas del fago III de estafilococo que
liberan tres toxinas exfoliativas.

b. Fue descrita por Ritter von Rittershain, médico aleman,
en 1878.

c. 75% de los adultos con esta patologfa tienen compromiso
renal.

d. Las toxinas son proteasas de serina dirigidas contra la
desmogleina 1.

4. ¢Cudl de las siguientes sustancias aplicada de forma
tépica en el neonato se ha asociado a hipotiroi—
dismo?:

. Alcanfor.

. Yodo povidona.

. Neomicina.

e o T e

. Triclosan.

5. Eluso de biopsias de piel fetal guiadas por ultrasonido
en el segundo trimestre de embarazo entre las semanas
18 y 21, permite diagnosticar patologias como:

. Epidermolisis ampollosa.

. Bebé colodién.

. Incontinencia pigmenti.

. Histiocitosis de células de Langerhans.

e o T e

6. ¢Cuil de las siguientes medidas ha demostrado
ser efectiva para prevenir la dermatitis del area del
panal?

a. Minimizar la exposicién a orina y heces.

b. Usar paiiales una talla por encima.

c. El 4rea del pafial debe exponerse al aire siempre que sea
posible.

d. Todas las anteriores.
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7. Con respecto a las lesiones vesiculopustulosas transi-

torias del neonato sefiale la verdadera:

a. El eritema t6xico neonatorum afecta al 70% de los nifios
pretérmino de menos de 2.500 gramos.

b. La melanosis pustular transitoria neonatal tiene mayor
incidencia en la raza negra. Se caracteriza por lesiones
vesiculopustulares de aparicién en la semana siguiente al
parto.

c. El herpes simple neonatal se presenta en uno de cada
2.000 - 5.000 partos y en la mayorfa de los casos se da por
inoculacién en el canal del parto.

d. En la melanosis pustular transitoria neonatal la tincién de
Wright revela abundantes neutréfilos.

8. Con respecto a la epidermolisis ampollosa sefiale la

verdadera:

a. Se divide en dos grupos segtin la localizacién de las am-
pollas.

b. La mayorfa de las formas simples son autosémicas rece-
sivas por mutaciones en las queratinas 5 y 14.

c. Las formas de la unién se transmiten de manera domi-
nante.

d. El subtipo de Herlitz tiene compromiso mas grave que el
no Herlitz.

9. Seiiale la opcién falsa:

a. La acrodermatitis enteropatica es causada por un defecto
autosémico recesivo del metabolismo del zinc.

b. La incontinencia pigmenti es letal para fetos femeninos.
c. La necrosis grasa subcutanea usualmente es autolimitada
y se asocia a estrés perinatal o dificultades en el parto.

d. El cutis marmorata telangiectdsico congénito es un
trastorno vascular asociado a trisomia 18, sindrome de
Corneli e hipotiroidismo.

10. Con respecto al sindrome de piel escaldada esta-
filocécecica seriale la falsa:

a. La reepitelializacién se da en dos a tres semanas.

b. Usualmente deja secuelas estéticas importantes.

c. Las muestras de las ampollas generalmente son estériles.
d. EI tratamiento es antibiético.

RESPUESTA AL NUMERO ANTERIOR

Angioedema : enfoque diagnéstico y terapéutico

le 2d 3b 4b 5a
6¢ 7d Se ad 10a
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Epidemiologia del carcinoma basocelular. Anilisis
de 1423 casos observados en la poblaciéon del area
metropolitana de Bucaramanga. Basado en el registro

poblacional de cancer

Epidemiology of basal cell carcinoma. 1423 cases reported on population based cancer registry.
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Correspondencia: Resumen
Claudia Uribe
Email: curibep@unab.edu.co MARrcO TEORICO: El carcinoma basocelular (CBC) es el tipo de céncer de

piel més frecuente y representa el 81.55% de los tumores epiteliales malignos.
Aparece usualmente en la cara, en individuos mayores de 40 afios y est4 relacio-
nado con exposicién repetitiva a la luz solar.

Recibido: Septiembre 13 de 2007.
Aceptado: Octubre 10 de 2007.

No se reportan contlictos de intereses. OBJETIVO: describir los datos epidemiolégicos y hallazgos histopatol6gicos de
1423 pacientes con CBC.

DiseRo: Analisis descriptivo de las tasas de incidencia para CBC de 2000 y
2001, en relacién con el sexo, la edad, la distribucién anatémica y el tipo histo-
patolégico.

HALLAZGOS: Los datos fueron obtenidos de la poblacién del 4rea metropolitana
de Bucaramanga, basados en la informacién de cancer de piel recopilada entre
2000-2001 por el registro de cdncer de Bucaramanga.

PACIENTES: Habitantes del drea metropolitana de Bucaramanga (961.759 en el
afio 2.000).

MEDIDAS DE RESULTADOS: Tasas de incidencia especifica por edad y sexo y
tasas totales ajustadas por edad de la poblacién estandar del mundo.

METODOS: La informacién de 2000 a 2001 fue obtenida del registro de la po-
blacién con cancer del drea metropolitana de Bucaramanga. Se calcularon tasas
de incidencia estandarizadas por edad y porcentaje de frecuencia. El registro de
céncer del area metropolitana de Bucaramanga fue dado por mas de cien fuentes
de informacién registradas en casos de incidencia de céncer segtn lo acordado
por estandares internacionales. De esta base de datos fueron identificados y
evaluados los casos de CBC.

RESULTADOS: Un total de 1.428 casos de CBC fueron registrados. Durante el
periodo de estudio, la incidencia del CBC estandarizada por edad fue més alta
para hombres y mujeres, alcanzando 112.7 y 94.3 por 100.000 por afio, respec-
tivamente. El 55% de los pacientes fueron mujeres y comprometia predomi-
nantemente la cara (87.6% de las lesiones). El tipo histolégico mds frecuente fue
variante sélido (72.8% de las lesiones).
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CONCLUSIONES: La primera informacién basada en la poblacién del 4rea me-
tropolitana de Bucaramanga sobre las caracteristicas (edad, sexo, subtipo his-
tolégico y localizacién) del CBC concuerda muy bien con la literatura existente
y debe ser vista como representativa.

ParaBras CLAVE: Carcinoma basocelular (CBC), epidemiologfa, céncer de
piel.

Summary

BACKGROUND: Basal cell carcinoma (BCC) is the most common type of skin
cancer and represents 81.55% of malignant epithelial tumors. It usually occurs
on the face in individuals aged over 40 years, and it is related with repetitive
exposure to sunlight.

OBJECTIVE: To describe the epidemiological data, and histopathology findings
of 1423 patients with BCC.

DESIGN: Descriptive analysis of incidence rates for BCC from 2000 and 2001,
in relation to sex, age, anatomical distribution, and histopathology type.

SETTING: Data were obtained from the Bucaramanga Metropolitan Area Popu-
lation based Cancer Registry, to which registering the data of skin cancer was
compulsory in 2000 and 2001.

PATIENTS: Inhabitants of Bucaramanga Metropolitan Area (961,759 in 2000).

MAIN OUTCOME MEASURES: Age-and sex-specific incidence rates and overall
rates adjusted for age to the world standard population.

METHODS: Data from 2000 to 2001 was obtained from the Bucaramanga Met-
ropolitan Area population-based Cancer Registry. Age-standardized incidence
rates (ASRs) and percentage of frequency, were calculated. The Bucaramanga
Metropolitan Area population-based Cancer Registry with more than 100 re-
gistering information sources investigates all incident cancer cases according to
international standards. From the recorded data all BCC cases were identified
and evaluated.

REsULTS: A total of 1423 BCCs were registered. During the study period, the
age-standardized incidence of BCC was high for males and females, reaching
112.7 and 94.3 per 100,000 per year, respectively. Most patients were female
(565%) and involving predominantly the face (87.6%) of the lesions). The most
frequent pathological type was solid variant (72.8% of the lesions).

ConcLusioNs: The first population-based data from Bucaramanga Metropo-
litan Area on the characteristics (age, sex, histological subtypes, and localiza-
tion) of BCC agree well with the existing literature and may thus be regarded
as representative.

KEYWORDS: Basal cell carcinoma (BCC), epidemiology, skin neoplasm.

Introduccion

Se ha descrito una tendencia hacia el aumento en la inci-
dencia de céncer de piel en los Gltimos afios.

El carcinoma basocelular (CBC) es el principal de
ellos y representa mas del 75% del total de los tumores
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malignos de piel."* El CBC usualmente afecta la cara de
los hombres mayores de 40 afios**; sin embargo, en los
ultimos afios se ha visto una tendencia mayor a afectar a
las mujeres y comprometer dreas protegidas del sol.”®
El CBC se origina en las células basales de la epidermis
y del epitelio folicular; la mayoria de las veces es con-
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siderado un tumor de bajo grado de malignidad, capaz
de producir invasién local, destruccién tisular y recu-
rrencias pero con baja capacidad de causar metdstasis;
por ello su tasa de mortalidad es baja.

El papel que juega la exposicién solar como factor de
riesgo para CBC es muy claro.”® La accién de la luz ultra-
violeta B tiene potencial mutagénico sobre el DNA, el cual
necesita ser reparado antes de la divisién celular;” de otra
manera puede llevar a mutacién en el gen PATCHED, lo
cual induce el desarrollo del CBC. *°

Método

El registro poblacional de cancer del area metropolitana
de Bucaramanga esté localizado en la facultad de Me-
dicina de la Universidad Auténoma de Bucaramanga.
La recoleccién de datos es un proceso activo y utiliza las
siguientes fuentes para obtener la informacién: los hos-
pitales, clinicas, laboratorios de patologia y hematologfia,
unidades de oncologfa, centros de radiologfa, servicios
de radioterapia, instituciones de salud y algunos volun-
tarios quienes trabajan con personas que sufren de esta
enfermedad.

El registro de cancer cuenta con un equipo humano
eficiente con el fin de recoger la informacién, codificarla
y registrarla; un estudiante colabora en este proceso. Es
dirigido por un patélogo y coordinado por una enfermera
titulada. En el proceso de anilisis de resultados hubo
participacién de una dermatdloga.

La informacién de 2000 a 2001 fue obtenida del registro
de la poblaciéon con céncer del drea metropolitana de
Bucaramanga y se calcularon tasas de incidencia estan-
darizadas. El registro de céncer del drea metropolitana
de Bucaramanga fue dado por més de cien fuentes de
informacién registradas en casos de incidencia de céncer
segin lo acordado por estdndares internacionales. De
esta base de datos fueron identificados y evaluados los
casos de CBC.

El registro de instrumentos incluy6 los siguientes
datos: identificacién del paciente (nombre, edad, género,
techa y lugar de nacimiento, lugar de residencia), datos
y métodos de diagnéstico y caracterizacién del tumor
(localizacién y tipo histolégico) y los datos de la fuente
de informacién.

Como el objetivo de este estudio fue analizar datos
epidemiol6gicos y algunas de las presentaciones clinicas
y patolégicas del CBC primario en residentes del 4rea
metropolitana de Bucaramanga, las lesiones recurrentes
de CBC, o los CBC recidivantes fueron excluidos.

Resultados

Se encontraron pacientes en el rango de edad de 10 a

© 2007 Los Autores.
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99 afios, con un promedio de 68.2 afios. El grupo de
edad maés afectado fue el rango de 70-79 afios (341 pa-
cientes; 25%), seguido por grupos de 60-69 afios (278
pacientes; 20.43%), 50-59 afios (211 pacientes; 15%),
40-49 afios (144 pacientes; 10%), mayores de 80 afios
(143 pacientes; 10%), 30-39 afios (63 pacientes; 4.6%) y
20-29 afos (16 pacientes; 1%).

Los datos del registro de cancer del 4rea metropolitana
de Bucaramanga arrojaron una tasa de incidencia estan-
darizada por edad de 112.7 por 100.000 en hombres y
94.3 en mujeres.

De los 1.423 pacientes, 789 (55%) fueron mujeres y
634 (45%), hombres, lo cual muestra una proporcién de
1.2:1.

Las lesiones tumorales fueron encontradas en la cabeza
(1198 lesiones; 87.6%), el tronco (52 lesiones; 3.8%),
las piernas (30 lesiones; 2.2%) y en 4rea desconocida
(84 lesiones; 6.1%). La mayorfa de las lesiones fueron
halladas en la cabeza, y el sitio de la lesién y el sexo
fueron correlacionados. En las mujeres, los sitios més
afectados fueron la nariz y los parpados; en los hombres,
la nariz y las orejas.

La frecuencia de lesiones tumorales en la cabeza fue
distribuida asi: nasal, 66.4%; labios, 8.1%; parpados, 9.1%;
regién auricular, 4.7%; cuero cabelludo y cuello, 4.1%.

El tipo més comiin de CBC fue el nodular ulcerativo o
tipo sélido, con 992 lesiones (72.8%)("TABLA 1).

Discusion

El rango de edad de los pacientes, entre 10 a 99 afios,
(promedio de edad 68.2 afios) concuerda con los datos
encontrados por otros autores.**”'*'' El grupo de edad
principalmente afectado por CBC fue de 70-79 afios,
similar al encontrado por Mantese y colaboradores.'” Se
ha enfatizado la incidencia aumentada de CBC en indi-
viduos jévenes; *° sin embargo, el promedio de edad es
aun alto, probablemente por la accién acumulativa de la
luz ultravioleta a través de la vida y la reduccién de la
capa de ozono.*”

En este estudio el CBC afect6 principalmente a las mu-
jeres. Este hallazgo podrfa ser por lo menos parcialmente
explicado por el hecho que la poblacién femenina es el
blanco de muchas campanas educativas contra el cancer,
lo que la hace mas consciente y cuidadosa de sf misma.

De acuerdo con la literatura, la mayoria de los autores
observan la més alta incidencia de CBC en hombres;
»71715 Mantese y colaboradores, en mujeres;'* mientras
que Betti y colaboradores' y Dahl y colaboradores'
reportan frecuencia similar en ambos géneros. Estudios
recientes han demostrado discreta tendencia hacia las
mujeres.'>
En este estudio la mayoria de las lesiones afectaron la
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Uribe, Meza, Avila

GRUPOS DE # CASOS TC # CASOS TC # TOTAL
EDAD HOMBRES HOMBRES MUJERES MUJERES CASOS
10-12 1 1.0 (0] = 1
15-19 1 1.1 0 - 1
20 - 24 3 3.9 1 1.1 4
25 -29 5 6.1 7 7.4 12
30 - 34 10 11.9 15 16.1 25
35 -39 17 23.4 21 25.8 38
40 - 44 23 40.1 44 68.4 67
45 - 49 33 75.2 44 87.0 77
50 - 54 48 145.3 64 162.0 112
55 -59 45 186.1 54 177.7 99
60 - 64 65 877.0 71 294.8 136
65 - 69 73 559.5 69 361.0 142
70 - T4 69 679.8 110 741.1 179
75-79 78 1148 84 778.5 162

80+ 77 1142 102 811.4 179
Desconocido 57 66 128
Todos - ceveveenenne GYO(E ©000000000006006000000000000000000000GG 0 FEE)  ©00000500000000000000000000000006900600 0 1358
T.C.1 e BB evrreerecetiiitetiiiiitetiitestitnsiees 74.5
B I = N JOZ oottt e 88.9

1. Tasa de incidencia cruda por 100.000 habitantes.

2. Tasa de incidencia estandarizada por edad a la poblacién mundial de Doll et al.

Tabla 1. Piel, carcinoma basocelular. Niimero de casos y tasas de incidencia por sexo y grupos de edad.

Registro poblacional de cancer del drea metropolitana de Bucaramanga 2.000 - 2.004.

cabeza, principalmente la cara, con un compromiso del
area nasal en el 39.3% de las lesiones de la cara y del 26%
de las lesiones de todo el cuerpo.

Estos resultados probablemente reflejan las areas que
reciben la mas alta intensidad de radiacién solar. La li—
teratura revela que el CBC es mas frecuente en la cara
( 27.5% a 91.1%),>*"'**"** principalmente en la nariz
(80.1% a 85.9%)."!

Los hombres y las mujeres de este estudio tuvieron
maés lesiones en la cara, pero cuando se compararon el
area afectada y el género, se observé que el CBC afecté
con mayor frecuencia las orejas en el hombre. Estos ha-
llazgos se relacionan probablemente con el hecho que los
hombres usualmente tienen el pelo corto y esta regién
est4 desprotegida.

El tipo mas comin de CBC encontrado en este estudio
fue el nédulo ulcerativo o sélido (72.8), de acuerdo con
los hallazgos de otros autores (53.4% a 70.6%).""

No se encontraron diferencias entre géneros para un
tipo histolégico especifico.
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Conclusiones

Este estudio confirmé que el CBC afecta més a pacientes
entre el grupo de edad de 70 a 79 afios, probablemente
debido al efecto acumulativo de la radiacién solar a
través de largos perfodos de exposicién solar en sus
ocupaciones.

El nimero mas alto de casos de CBC se encontré en
mujeres. Estos hechos no han sido atn explicados, pero
podrian serlo parcialmente por el nivel mas alto de con-
ciencia en las mujeres, quienes buscan un consejo médico
temprano.

Por lo comin la cabeza se vio afectada, principalmente
el dorso nasal, probablemente debido a una exposicién
solar mas alta. Los hombres mostraron también lesiones
en las orejas, quizas porque estas dreas estdn usualmente
expuestas cuando trabajan debido al predominio en ellos
del cabello corto.

Los tipos clinicos y patolégicos variaron, pero el tipo
nédulo ulcerativo y el tipo nodular fueron los mas co-
munes.
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Células de Langerhans en la inmunidad cutanea

Langerhan cells in cutaneous inmunity.

Diego Mauricio Ordéiiez.!

1. Residente II afno Dermatologia, Universidad del Valle.

Resumen

Las células de Langerhans (CL) se derivan de precursores de la médula 6sea y
pertenecen a la familia de células presentadoras de antigenos. Se encuentran en
la epidermis y son las encargadas de la captacién, procesamiento y presentacion
de antigenos a los linfocitos en los ganglios linfaticos locales. Su densidad y
funcién varfan en condiciones normales en la piel de acuerdo con la edad, el
area anatémica, la exposicién solar y se encuentran alteradas en las diversas
enfermedades de la piel.

PALABRAS CLAVE: Células de Langerhans, presentacién de antigenos, epidermis,
células T nativas.

Summary

Langerhans cells (LC) have hematopoietic origin, and they belong to the family
of antigen-presenting cells. They are in the epidermis and they are discussed to
be crucial for antigen uptake and its subsequent presentation to naive T cells in
skin-draining lymph nodes. The density and morphology of epidermal LCs are
altered under normal and pathological conditions in the skin.

KEY woORDS: Langerhans cells, antigen presentation, epidermis, naive T cells.
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Introduccion

Las células de Langerhans (CL) fueron descritas por
Paul Langerhans en 1868 siendo estudiante de medicina
y a la edad de 21 afios.' Estas hacen parte de la familia
de células dendriticas y proceden de la medula ésea,
pertenecen a la linea mieloide y forman parte del sistema
mononuclear fagocitico.” Se identifican morfolégica-
mente a la microscopfa electrénica por los granulos
de Birbeck (estructuras en forma de raqueta de tenis)’
(FiGura 1). No tienen desmosomas, ni tonofilamentos,
ni melanosomas, y poseen prolongaciones digitantes.
Son las principales células presentadoras de antigenos
en la piel y forman una red casi continua que les permite
captar los antigenos que penetran en la piel.* Aunque
representan menos del 1 % de la poblacién celular, con
sus largas prolongaciones ocupan hasta el 25% de la su-
perficie de la epidermis.

Caracteristicas fenotipicas de CL
Las CL y las células dendriticas dérmicas (CDD) no
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pueden ser reconocidas con facilidad en cortes de piel
fijados en parafina y tefiidos en la forma habitual. Pueden
ser visualizadas en forma selectiva con el microscopio
6ptico utilizando procedimientos de histoquimica y de
inmunomarcacién, ademas de identificarlas con el mi-
croscopio electrénico a través de sus marcadores tinicos:
los granulos de Birbeck. *

La demostracién de una adenosintrifosfatasa depen-
diente de sulthidrilo, resistente a la formalina y unida
a la membrana, representa una técnica excelente para
identificar CL en humanos. Las células intraepidérmicas
ATPasa+ se encuentran sobre todo en una posicién su-
prabasal. Se han identificado una serie de determinantes
antigénicos en las CL, frente a los cuales pueden usarse
anticuerpos para tefiirlas. Algunas son el CD45 (antigeno
leucocitario comin), que estd presente en precursores de
la médula ésea comprometidos con el linaje de células
de Langerhans, moléculas de clase II del MCH como el
HLA DR, que se expresa también en queratinocitos en
la piel inflamada, lo que restringe su valor clinico; la lan-
gerina o CD 207, que pertenece a la familia de receptores

www.revistasocolderma.com



Células de Langerhans en la inmunidad cutdnea

Figura 1. Microscopia electrénica de
una CL. Se observan los caracterfsticos
gréanulos de Birbeck en forma de raqueta
de tenis en su citoplasma.

Tomado de Fitzpatricks Dermatology in

General Medicine, sexta ed.

de manosa y su funcién es la captura de antigenos y su
envio a las vias de procesamiento, asociada a granulos de
Birbeck. *

S100 es una protefna de doble cadena de bajo peso mo-
lecular que parece estd involucrada en el control del ciclo
celular. Es positiva en CPA, CL de la piel y melanocitos.
Se visualiza con inmunohistoquimica con avidin-biotin
peroxidasa como células dendriticas de nticleo marrén
oscuro.

La CD1a, cuya funcién es la presentacién de antigenos
no peptidicos, se manifiesta solamente en la epidermis
en CL, tanto en tejidos normales como inflamados; no
existe en el sistema murino.’

En 1961 Birbeck y col. establecieron los criterios
que permiten reconocer e identificar CL en cualquier
regién y son: citoplasma claro, libre de tonofilamentos,
desmosomas o melanosomas, un nticleo lobulado y con
frecuencia enrollado y la presencia de granulos de Bir-
beck que corresponden a organelas citoplasmaticas pro-
venientes de la membrana celular y cumplen funciones
de transporte intracelular. ¢

Numerosas pruebas de deteccién de CL con anti—
cuerpos llevaron a la identificacién y caracterizacién de
muchos determinantes antigénicos de superficie y cito-
plasmaticos en estas células. (TABLA 1).

FcRI es el receptor para la fraccién Fc de la molécula
de IgG y Cs. Citocinas involucradas en la migracién y
funcién de las CL. Los CCR son receptores de quimio-
cinas cuya funcién es la migracién de estas células.

Las quimiocinas son una gran familia de polipéptidos,
mas pequefios que las citocinas, con un receptor 7 alfa
hélice transmembranal (serpentina); tienen multiples
funciones en la organogénesis e induccién de sefiales de
sobrevida, estimulan el movimiento de los leucocitos y

© 2007 Los Autores.

CL residentes  CL activadas

Langerina CD207 +++ +/-
CMH de clase I + ++
CMH de clase I1 ++ +++
CD1a +++ +
CD1c +++ +/-
FcRI +++ -
GM-CSF-R ++ 4+
TNF-RIT +++ +
CCR6 ++ _
CCR7 - ++

Tabla 1. Moléculas de superficie expresadas en células de
Langerhans residentes vs células de Langerhans activadas.
Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH. Cellular and Molecular Inmu-
nology, quinta ed.

regulan su migracién desde la sangre a los tejidos infla-
mados.

Los niveles séricos de TARC (thymus and activation
regulated chemokine), producida constitutivamente en el
timo, y ademas en CL, en endotelio, queratinocitos y fi-
broblastos, se han encontrado aumentados en dermatitis
atépica, pénfigo ampolloso y micosis fungoides. Niveles
altos se correlacionaron con actividad de la enfermedad
y la sugirieron como marcador de diagnéstico en casos
graves de dermatitis atépica y como blanco terapéutico
en estas enfermedades.

El virus del papiloma humano (VPH) 16 y 17, por medio
de sus protefnas 6 y E7, inhibe la trascripcién del MIP
3 alfa (protefna inflamatoria del macréfago), ligando de
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CCRS6 y responsable de la migracién de CL y linfocitos
al epitelio inflamado y de la respuesta inmune innata, lo
que llevaria a persistencia de la infeccién por VPH. *

Se demostré en lesiones agudas de dermatitis atépica
el aumento de CCL1, una quimiocina producida por cé-
lulas dendriticas, mastocitos y células endoteliales. El
CCL1 se produce después del estimulo por alergenos y
estafilococo aureus. E1 CCL1 es ligando de CCRS, el cual
se expresa en CL y linfocitos y por tanto los atrae a los
sitios en los cuales hay inflamacién.?

Distribucion tisular

Aparte de su aparicién ocasional en sitios extraepiteliales
(dermis, linfaticos dérmicos, ganglios linfaticos, timo) las
CL, definidas por la presencia de granulos de Birbeck, se
encuentran confinadas al epitelio plano estratificado de
la piel y mucosas."

Ciertas CDD intraepidérmicas ATPasa + pero ca-
rentes de granulos de Birbeck pueden confundirse con
CL o pueden corresponder a CL, preparadas para su
migracién al ganglio linfatico regional. "

La densidad de CL humanas disminuye con la edad y
los recuentos en la piel con lesién actinica crénica son
menores respecto a la piel no expuesta a la luz UV, '®

Su ndmero esta alterado en condiciones patolégicas
en la piel y las mucosas, se encuentran disminuidas en
pacientes con sida y pénfigo vulgar, y aumentadas en el
liquen plano. La densidad de las células de Langerhans
estd muy reducida en los condilomas y las NIC, especial-
mente en las de alto grado. '>'*

Las células dendriticas en la epidermis pueden corres-
ponder a CL migrando.'” Hay poblaciones de CDD en
la dermis con capacidad de presentacién de antigenos y
coestimulacién. Se encuentran en érganos linfoides y no
linfoides y también circulantes en linfa aferente y sangre
periférica, con diferentes nombres segtin su ubicacién,
pero guardando caracterfsticas y funciones similares

CD34 +

CLA +

Ficura 2. Ciclo vital. A partir de

precursores CD34+ se derivan M - CSF
dos lineas celulares, una CLA+ TNF
®) scr

y otra CLA-, diferencidndose
la primera linea en células de
Langerhans y la segunda en
células dendriticas.

CLA-
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entre sf. Se encuentran en el bazo, el higado, el corazén,
pero sin grinulos en su interior, lo cual es exclusivo en
los epitelios de piel y mucosas.

La densidad de CL murinas depende de varios factores
como la raza, la edad, el sexo y la localizacién anatémica.
En las ratas las CL casi no existen en la cola debido al
patrén estructural de esta regién y casi no aparecen en
las regiones escamosas paraqueratéticas, pero estan pre-
sentes en las zonas ortoqueratéticas interescamosas; son
escasas en las mejillas y la cérnea, lo que implica la impo-
sibilidad de inducir sensibilizacién en estas zonas. '® "

En humanos el nimero de CL es menor en las plantas
y las palmas, los genitales y la mucosa oral. En la epi-
dermis la densidad de poblacién de CL varfa con la regién
anatémica de 600 a 1000 por mm® en la cabeza, la cara, el
cuello y las extremidades, a 200 por mm* en las palmas y
las plantas, la regién anogenital y la mucosa oral.

Ademds de su importancia en experimentacién, la
densidad de CL tiene implicaciones clinicas; por ejemplo,
en psoriasis se encuentran células de Langerhans total-
mente maduras en abundancia en la epidermis y la dermis
de las placas. Ademés se ha demostrado un defecto en la
migracién de CL."

En pacientes con VIH — sida se ha observado dis-
minucién del ntmero de CL, que explicarfa la elevada
incidencia de procesos dermatolégicos infecciosos e in-
flamatorios."

En un estudio 30 casos, 20 con diagndstico de liquen
plano y 10 como pénfigo vulgar, fueron seleccionados
para evaluar la inmunoexpresién y distribucién de CL
por medio de S100. Se encontré6 aumento de CL en
liquen plano en el epitelio y la ldmina basal respecto al
epitelio normal y al pénfigo vulgar, que concuerda con la
literatura.*

En el vitiligo se afecta completamente la unidad que-
ratinocito - CL — melanocito. El niimero de células de
Langerhans varfa segtin la ubicacién en el vitiligo tricré-
mico. Ademés se demuestra su ausencia en las lesiones,

CD1a+
CD14-

CD1a-
CD14 +
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ya que no aparece dermatitis de contacto en la piel con
vitiligo expuesta a altas concentraciones de monobenci-
lester de hidroquinona.”!

Ciclo vital

Se originan en precursores de la medula ésea de células
progenitoras hematopoyeticas (HPC) CD34+.2>** Se ha
demostrado su repoblacién por divisién celular, y ademds
su transformacién a partir de monocitos CD14+ y su li-
gando Delta 1 por accién del GM-CSF y TNF alfa.”
Células progenitoras hematopoyéticas CD34+ expuestas
a GM-CSF y TNF alfa dan lugar a células con expresién
abundante de CLA (antigeno asociado a leucocitos cutdneo
y que es ligando de E selectina) y a dos lineas celulares . El

TGF betal es el factor mas importante para el desarrollo
de CL.**** (FIGURA 1).

TRAUMA

e

Queratinocito

4

Citocinas (GM-CSF, TNF-alfa)

Piel
Células de Langerhans activadas
Nédulo [
Linfatico . -‘ LA +
Linfocito T virgen

Linfocito T activado

Ficura 3. Interaccién entre las células cutdneas. Durante
una lesién o trauma los queratinocitos liberan citoquinas
como GM- CSF, TNF- alfa. Durante este proceso la cé-
lula de Langerhans internaliza y procesa antigenos que
pueden haber entrado en la epidermis durante la lesién.
El TNF alfa y el GM-CSF permiten la activacién y mi-
gracion de la CL hacia los nédulos linfaticos asociados a la
piel. Una vez en el tejido linfatico activan los linfocitos T
virgenes que por allf circulan; y expresan el marcador de
asentamiento cutdneo CLA (antigeno asociado a leucocito
cutdneo), que les confiere la capacidad de migrar hacia el
toco de inflamacién cutanea. *°

© 2007 Los Autores.
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Funcion

Existe clara evidencia de que las CL y otras CDD de la
piel cumplen una funcién fundamental en la induccién
de respuestas inmunes adaptativas contra patégenos y
neoantigenos asociados con células neoplésicas intro-
ducidas en la piel o generadas alli (inmunovigilancia).*
(F1Gura 3)(TABLA 2).

El potencial inmunogénico de las CDD es regulado
por receptores de superficie estimulados por ligandos
secretados o presentados por otras células somaticas o
en forma alternativa por productos microbianos (sefiales
de peligro o de competencia).

Muchas de las estructuras que reciben estas sefales son
“alquiladas” al sistema inmune innato, donde sirven para
reconocer patrones moleculares que delimitan particulas
infecciosas no propias, ademds de particulas propias nor-
males y anormales (receptores que reconocen patrones
asociados a patégenos).

Hay evidencias que indican que las CDD que no han
recibido estas sefiales de competencia no son estimulato-
rias sino que evitan el desarrollo de respuestas inmunes
potencialmente deletéreas al transformar los linfocitos T
en células tolerantes o al inducir linfocitos T con propie-

Células Células
dendriticas dendriticas
inmaduras maduras

Presentacion

Captacion d
aptacion de del antigeno a

Funcién principal

antigeno los linfocitoa T
Expresién de receptores
Fc y de receptores de ++ -
manosa
Expresion de B7, bai iy
ICAM-1, IL-12 TP
Moléculas de CMH de
clase II 10h >100 h
Semivida en la superficie

# de moléculas de

10 7x10,

superfice s

Tabla 2. Comparacién en la funcién y moléculas de su-
perficie entre la célula dendritica inmadura y la célula
dendritica madura.

Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH. Cellular and Molecular
Inmunology quinta ed.
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Ordorez
dades supresoras ( LT reguladores).”™*

A diferencia de los linfocitos B, los linfocitos T no
pueden reconocer antigenos proteicos solubles por si
solos. El receptor de los linfocitos T (TCR) que reconoce
a los antigenos estd diseflado para detectar péptido
derivado de antigenos unidos a moléculas del CMH y
expresadas por CPA. *

Los linfocitos TCD4+ purificados no responden a un
antigeno proteico por sf mismos, pero si lo hacen en
presencia de una CPA. La funcién de las CPA consiste en
presentar un péptido derivado del antigeno al linfocito
T. La mayorfa de los linfocitos T solamente reconocen
péptidos. Los linfocitos T reconocen determinantes li-
neales y no conformacionales de los antigenos peptidicos.
y antigenos asociados a células y no solubles.

Las respuestas de linfocitos TCD4+ se inicia en los 6r-
ganos linfaticos periféricos, a los que se transportan los
antigenos proteicos después de ser recogidos en su puerta
de entrada. Las CDD inmaduras capturan antigenos
proteicos y los transportan a los ganglios linfaticos de
drenaje. Las células dendriticas son las CPA mas eficaces
para desencadenar las respuestas primarias de los lin-
focitos T. > En la fase efectora de las respuestas de los
linfocitos TCD4+ los linfocitos efectores o de memoria
previamente activados pueden reconocer y responder a
antigenos que se encuentran en tejidos no linfaticos.

Las CL son particularmente importantes para el de-
sarrollo de inmunoterapia contra tumores sélidos como
192 LLa mayorfa de las vacunas desarrolladas
para los tumores se inyectan en la piel y dependen de
estas células para trasportar el antigeno a los nédulos
linfaticos con el fin de activar una respuesta inmunolégica
contra el tumor.* %

melanoma.
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Carcinoma basocelular de vulva: reporte de un caso y

revision de la literatura

Vulvar basal cell carcinoma: case report and review of literature.

Ernesto Garcia,' Carlos Mario Rangel,' Sergio Andrés Torres," Julio Alexander Diaz."

1. Grupo de Investigacién en Patologia Estructural, Funcional y Clinica de la Universidad Industrial de Santander.

Resumen

JUSTIFICACION: El carcinoma basocelular es la neoplasia maligna prevalente en
el mundo; sin embargo, su localizacién en la vulva es poco frecuente.

OBJETIVO: Describir un caso de carcinoma basocelular primario de vulva aten-
dido en el Hospital Universitario de Santander.

CAso CLINICO: Paciente de sexo femenino de 62 afios de edad que consulta
por presentar lesién en labio mayor derecho de tres afos de evolucién. En el
examen fisico de la paciente se encontré una lesién de 2.5 cm x1.2 cm ulcerada,
mal delimitada, con fondo necrético hemorragico, por lo cual se realizé excisiéon
elipse de piel, y en su estudio patolégico se reconocié un carcinoma basocelular
de la vulva. La paciente actualmente se encuentra asintomética sin presentar
signos de recurrencia de la enfermedad.

CoNCLUSIONES: El carcinoma basocelular de la vulva es una neoplasia poco
frecuente, rara vez causa metéstasis pero en ocasiones es localmente agresiva.
Su etiologfa no es completamente conocida; su presentacioén clinica es variada y
no especifica, lo que dificulta el diagnéstico precoz. El tratamiento de eleccién es
la escisién quirdrgica con margenes limpios.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma basocelular, neoplasias de la vulva, vulva, neopla-
sias cutdneas, neoplasias urogenitales.

Summary

BACKGROUND: Basal cell carcinoma is the malignant neoplasm most prevalent
in the world; nevertheless, its location in vulva is infrequent.

OBJECTIVE: To describe a case of basal cell carcinoma of the vulva from the
Hospital Universitario de Santander.

CLINICAL CASE: Female patient 62 years old, with a lesion in mayor labia of 3
years of evolution. Physical examination revealed an ulcerated lesion of 2.5x1.2
cm, poorly delimited, with bleeding and necrosis. After skin ellipse excision, the
pathological study recognized a basal cell carcinoma of vulva. The patient at the
moment is asymptomatic without signs of recurrence of the disease.

CoNcLUSIONS: Basal cell carcinoma of vulva is an infrequent cancer, un-
commonly metastasizing but sometimes it’s locally aggressive. Its etiology is
not completely known. Its clinical presentation is varied, which makes difficult
an opportune diagnose. The election treatment is the surgical split with clean
margins.

KEeys WORDS: Basal cell carcinoma, vulvar neoplasms, vulva, skin neoplasms,
urogenital neoplasms.
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Introduccion

El carcinoma basocelular es un tumor de la piel que se
origina de la transformacién neoplasica de las células
no queratinociticas localizadas en la capa basal; rara vez
es metastdsico pero en algunas ocasiones es localmente
agresivo.' Este cancer es la neoplasia maligna mas comtin
en humanos, siendo responsable de aproximadamente el
60% de todos los carcinomas de la piel;* su prevalencia
varfa segtn el sitio anatémico y se distribuye maés fre-
cuentemente en las dreas expuestas al sol de la siguiente
manera: cara y cuello, 63%; tronco, 26%; miembros
superiores, 3%; miembros inferiores, 5%;* con menor fre-
cuencia puede afectar otras dreas como la regién perianal,
0.5% y axila, 0.5%.” Una de estas presentaciones poco
frecuentes corresponde al carcinoma basocelular vulvar,
que es el responsable del 2% al 3% de las neoplasias de
este 6rgano.’

Dentro de la vulva las localizaciones en orden de fre-
cuencia son: labios mayores, labios menores, clitoris,
monte de Venus y el area periuretral;* su presentacion
se encuentra asoclada a la exposicién a la luz solar, la
edad mayor de 65 afios,” la exposicién a téxicos como
el arsénico, la radioterapia previa, la irritacién crénica,
como la que puede ser vista en la vulvovaginitis crénica;
la inmunosupresién, el sindrome de los nevus basoce-
lulares, el xeroderma pigmentoso, la historia de sifilis,
traumatismos, factores hormonales y en muy pocas
ocasiones estd asociado a lesiones premalignas como el
liquen escleroso et atréfico." #7511 Se ha encontrado
en conjunto con otras neoplasias primarias tanto de

Carcinoma basocelular de vulva: reporte de un caso y revision de la literatura

vulva, como el carcinoma epidermoide y el melanoma,’
como en aquellas ubicadas en otras regiones anatémicas
del cuerpo como mamas, pulmones, colon, endometrio,
cerviz y ovario. Sin embargo, la etiologfa del carcinoma
basocelular de vulva no es completamente conocida.*

A continuacién se describird un caso de carcinoma
basocelular primario de vulva atendido en el Hospital
Universitario de Santander y se realizard una revisién
estructurada de la literatura relevante sobre este tema.

Materiales y métodos

Caso clinico:

Paciente de sexo femenino de 62 afios de edad que
consulta al Hospital Universitario de Santander por
presentar lesién ulcerada en el labio mayor derecho de
3 afos de evolucién. La paciente refiere que dicha lesiéon
inicié como una pépula de continuo crecimiento y que
posteriormente, al llegar al tamafio actual, se ulceré.
Como tnico antecedente patolégico se encuentra la
hipertensién arterial, controlada actualmente con cap-
topril; como antecedentes ginecoldégicos, haber estado
embarazada en cuatro oportunidades, teniendo igual
ndimero de hijos, todos por via vaginal; menarquia a los
trece afios y menopausia a los cincuenta y seis. En el
examen fisico de la paciente se encontré en su primera
consulta una lesién en el labio mayor derecho de 2.5 cm
X 1.2 cm ulcerada, mal delimitada, con fondo necrético
hemorrégico, motivo por el cual se le realizé reseccién
de elipse de piel. La muestra fue embebida en parafina y

© 2007 Los Autores.

Figura 1. En la imagen
se observa lesién neo-
plasica ulcerada derivada
del epitelio que se ex-
tiende e invade la dermis
subyacente. Se detecta
ademds gran respuesta
desmoplésica, con retrac-
cién estromal. (HE 4x)
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Ficura 2. Lesién tumoral maligna conformada por
células de pequefio tamano, hipercromaticas, con al-
teracién de la relacién nicleo citoplasma, algunas de
las cuales exhibfan necrosis, apoptosis y otras mitosis,
que se agrupaban formando estructuras nodulares de
pequefio tamarno y trabeculares, con retraccién estromal
y moderado infiltrado leucocitario mononuclear linfo-
citico. (HE 40x)

coloreada con hematoxilina y eosina. En su estudio mi-
croscépico se encontré lesién tumoral maligna ulcerada
derivada del epitelio, conformada por células de pequefio
tamario, hipercromaticas, con alteracién de la relacién
nicleo citoplasma. Algunas de estas células exhibfan
necrosis, apoptosis y otras mitosis, agrupidndose en
estructuras nodulares de pequefio tamafio y trabeculares
e invadiendo la dermis subyacente. Se reconocfa ademas
gran respuesta desmoplasica, con retraccién estromal y
moderado infiltrado leucocitario mononuclear linfocitico.
(F1GURASs 1 Y 2).

Con los anteriores hallazgos se hace un diagnéstico de
carcinoma basocelular de la vulva con componente mi-
cronodular y morfeiforme, ulcerado invasor. Los bordes
quirtrgicos se encontraban libres de lesién tumoral;
posteriormente la paciente evoluciona adecuadamente
sin presentar signos de recurrencia de la enfermedad.

Estrategia de busqueda de la
literatura

Se realizé una basqueda estructurada de la literatura
siguiendo la metodologia Cohrane, para lo cual se
indagé en las bases de datos MedLine (desde 1990 a
2006), Doyma (desde 1994 a 2006) y Scielo (desde 1990
a 2006), utilizando como palabras de busqueda “basal
cell carcinoma” y “vulva”. De los articulos encontrados
se revisaron los restimenes y se seleccionaron aquellos
considerados como literatura primaria y los catalogados
como relevantes por los autores.

Discusion
El carcinoma basocelular es un tumor derivado de las

células no queratinizadas que se origina en la capa basal
de la epidermis.' Fue descrito por primera vez por Te-
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mesvary en 1926 y desde entonces son pocos los casos
reportados en la literatura.”* En la bisqueda realizada
para esta revisién se encontraron aproximadamente 250
casos.” La mayorifa de los pacientes son caucdsicos y su
localizacién bilateral es muy rara.” Se han reportado
altas tasas de recurrencia (hasta de un 25%), relacionadas
con tratamientos quirtrgicos de escisién incompleta.’ La
frecuencia de carcinoma basocelular de vulva metastasico
es extremadamente baja debido a su crecimiento lento y
malignidad local, con reportes que van desde 0.0028%
hasta el 0.1%, principalmente en ganglios linfaticos re-
gionales.’

Su patogenia es desconocida, aunque se ha involucrado
principalmente la radiacién UV como inductor primario,
ademds de otros factores como la predisposicién gené-
tica, traumatismos locales, tlceras crénicas, quemaduras,
cicatrices, irritacién crénica como en la vulvovagintis
y la candidiasis crénica, mutacién del p53 y el PTCH,
xerodermia pigmentoso, hamartomas."**%7%* %1 Se ha
encontrado DNA del VPH en algunos estudios pero esta
relacién no es clara todavia.”

Los sintomas iniciales son prurito, ardor, dolor, grados
variables de hemorragia. Rara vez inicia como una tu-
moracién elevada, nodular o papilomatosa, cubierta de
telangiectasias y borde perlado. A pesar de su sintoma-
tologia suele haber un intervalo largo (pocos meses
hasta varios afios) desde el inicio de la clinica hasta que
las pacientes acuden a la consulta médica.** Este retraso
se debe principalmente a dos motivos: al retraso en las
pacientes para solicitar una evaluacién debido a la lo-
calizacién de la lesién, y a la dificultad del médico para
reconocer el diagnéstico.”

En el estudio histopatolégico se observan células
basaloides, con nucleos grandes e intensamente ba-
sofilicos, habitualmente agrupados en nidos, rodeados
por un estroma reactivo. Las células de la periferia se
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disponen caracteristicamente en empalizada.® El grado
de agresividad y su recurrencia varfan de acuerdo con
el patrén histolégico, siendo los mas agresivos y con
mayor recurrencia las siguientes variedades histolégicas:
morfeirforme, basoescamoso, adenoquistico e infiltrativo.
Sin embargo, se pueden encontrar otros patrones his-
tolégicos. ™ '* El diagndstico temprano es importante y
se debe realizar por medio de evaluacién histopatolégica
de muestras obtenidas por biopsia de todas las lesiones
vulvares persistentes.’

Algunos diagnésticos diferenciales son: el carcinoma
epidermoide, con mayor frecuencia de metastasis que
el basocelular.” El carcinoma verrugoso (condiloma gi-
gante de Buschke-Lowenstein), de lento crecimiento, bien
diferenciado, asociado en un 27% con el VPH, de alta tasa
de recurrencia a pesar de los tratamientos (30-50%). * El
melanoma del tracto genital femenino, que comprende el
2-4% de todos los melanomas y el 10% de las neoplasias
vulvares; aparece entre los 50 y los 60 afios de edad, se
localiza més frecuentemente en los labios menores (80%),
en los mayores (13%) y en el clitoris 7%.° La enfermedad
de Paget extramamaria usualmente se manifiesta como
una placa nica, eritematosa, exudativa, de limites netos;
se da en personas mayores de 70 afios, suele adoptar una
aspecto blanquecino aterciopelado y se asocia hasta en
50% de los casos a un carcinoma genitourinario o rectal
adyacente.’ El liquen plano vulvar, que se encuentra en
el 51% de las mujeres con enfermedad cutanea, frecuente
entre la cuarta y sexta década de la vida; puede ser causa
de una vulvovaginitis persistente. Ademas se han consi-
derado otras lesiones como ezcemas, psoriasis, intertrigo
y otros tumores anexiales como posibles diagnésticos
diferenciales.’

Aunque la amplia escisién quirdrgica es considerada el
tratamiento adecuado para la mayorfa de los casos de
carcinoma basocelular de vulva, la recurrencia local, po-
siblemente debida a méargenes inadecuados, se presenta
en un 10% al 20% de los casos.” Para los carcinomas
basocelulares de gran tamafio o de patrén histolégico
agresivo la cirugfa micrografica de Mohs se recomienda
como el método de eleccién.” Esta técnica ha sido par-
ticularmente utilizada en el tratamiento del carcinoma
basocelular recurrente, con tasas de curacién que al-
canzan el 97%." La presencia de metéstasis a los nédulos
linfaticos regionales es poco frecuente; por tanto, la
linfadenectomia de rutina no se recomienda.” Los carci-
nomas basocelulares son tumores moderadamente radio-
sensibles y la quimioterapia no tiene un papel importante
en el tratamiento.” Cuando la cirugfa esta contraindicada
se pueden emplear otras modalidades terapéuticas como:
curetaje, electrocoagulacién, crioterapia, radioterapia,
laser de COg2, terapia fotodindmica o la aplicacién tépica
de imiquimod.' Esta lesién neoplésica posee un excelente

© 2007 Los Autores.
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pronéstico; sin embargo, su moderada tasa de recafda
local (25%) demanda seguimientos estrictos de forma
periddica. *

En conclusién, el carcinoma basocelular de la vulva es
una neoplasia poco frecuente, rara vez causa metéstasis
pero en algunas ocasiones es localmente agresiva. Se ha
encontrado asociada a numerosas entidades; sin embargo,
su etiologfa no es completamente conocida. Su presen-
tacién clinica es variada y no especifica, lo que dificulta
el diagnéstico precoz. El tratamiento de eleccién es la
escisién quirtrgica con margenes limpios. El carcinoma
basocelular presenta un pronéstico bueno, pero debido
a su tasa de recurrencia es necesario llevar a cabo vigi-
lancia periddica después del tratamiento.
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Resumen

El lupus neonatal es una enfermedad autoinmune producida por anticuerpos
transplacentarios de tipo Ro y La, que afectan directamente al neonato con una
gran variedad de manifestaciones clinicas en el tiempo. Se presenta el caso de
un nino de tres meses de edad, con diagnéstico de lupus neonatal, con hallazgos
clinicos e histolégicos caracteristicos.

PALABRAS CLAVE: Lupus neonatal, autoinmune, anticuerpos.

Summary

Neonatal lupus is an autoinmune disease produced by transplacentarious Ro and
La antibodies, that produce in the new born diverse clinical manifestations. A 3
month old boy, with diagnose of neonatal lupus is presented, with clinical and
histological characteristics of the disease.

KEY WORDS: neonatal lupus, autoimmune, antibodies.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino de tres meses de edad, natural
de Medellin y residente en esa ciudad, quien es llevado a
consulta porque desde el nacimiento presentaba lesiones
cutdneas periauriculares. El nifio es producto del cuarto
embarazo, con un control prenatal normal; parto por
cesdrea debido a una desproporcién céfalo pélvica, con
un peso al nacer de 3700 g y un crecimiento y desarrollo
normales. Antecedentes familiares: hermano mayor
de ocho afios con lesiones similares al nacimiento que
cedieron espontaneamente.

Al examen fisico presentaba placas eritematosas, anu-
lares, policiclicas, confluentes, con una descamacién fina
en el borde interno, localizadas en el tronco anterior, la
cara y las extremidades (FIGURAS 1 Y 2), sin otros sighos
clinicos asociados.

En los exdmenes paraclinicos la biopsia de piel report6
una epidermis de espesor normal con abundantes que-
ratinocitos apoptdsicos, prominente vacuolizaciéon de la
capa de células basales y un infiltrado inflamatorio mono-
nuclear perivascular e intersticial en la dermis superior
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(Ficura 8). ANA positivos de 1:320, patrén moteado
fino; los ENA reportaron positividad para el La: 44.1
y fueron negativos para el Ro; el electrocardiograma, el
hemoleucograma, el citoquimico de orina y las pruebas
de funcién hepdtica y renal fueron normales.

La madre era asintomética y sin lesiones cutaneas y
presentaba ANA positivos de 1: 320, patrén moteado
fino; los ENA reportaron positividad para el La: 46.4 y
para el RO: 64.8

Con los hallazgos clinicos, histopatolégicos y de
laboratorio se hizo el diagnéstico de lupus neonatal,
que solo presenté afeccién cutdnea; se inicié manejo con
corticoesteroides tépicos de baja potencia y proteccién
solar. El paciente fue nuevamente evaluado a los ocho
meses de edad y se observé desapariciéon completa de sus
lesiones en la piel.

Discusion
El lupus eritematoso neonatal (LEN) es una forma de

enfermedad autoinmune adquirida por medio de anti-
cuerpos transplacentarios de tipo Ro y La a partir de
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FIGURAS 1 Y 2.

la madre, y afecta al neonato en una gran variedad de
manifestaciones clinicas.'

En 1928 Alyward hace la descripcién de un neonato
con bloqueo cardiaco en una madre con enfermedad au-
toinmune. En 1954, Mc Cuistion y Schoch asocian las
lesiones cutdneas de un recién nacido al factor humoral
transplacentario de una madre con lupus eritematoso
sistémico, y en 1981 se demuestran los anticuerpos
maternos Ro asociados a LEN. *

Es una enfermedad que predomina en mujeres y tiene
una incidencia de 1 en 12.000 - 20.000 nacidos vivos. *

Los anticuerpos maternos pueden iniciar su paso desde
las 16" semana de gestacién, invadiendo la circulacién
fetal y uniéndose a diferentes tejidos; los anticuerpos de
tipo Ro se unen a los queratinocitos basales, produciendo
una respuesta inflamatoria subaguda que lleva a la de-
generacién vacuolar y a la apoptosis celular; todos estos
cambios se ven aumentados por la exposicién a la radia-
ciéon UVB.' Las lesiones cutdneas aparecen en 30 - 50 %
de los casos y predominan en las areas fotoexpuestas; se
presentan como placas anulares y concéntricas, algunas
confluentes, con leve descamacién superficial y suelen re-
solverse pocos meses después de su apariciéon. La biopsia
de piel es indistinguible de la observada en el lupus eri-
tematoso cutdneo subagudo donde se aprecia un estrato
epidérmico con abundantes queratinocitos apoptésicos,

© 2007 Los Autores.

Ficura 3: Hematoxilina eosina 10 X.

un prominente dafio de la capa de células basales con
vacuolizacién, y un infiltrado inflamatorio mononuclear
perivascular e intersticial en la dermis papilar y reticular
superficial con extravasacién eritrocitaria.

Existen variantes en la forma de presentacién cuténea,
apareciendo como maéculas telangiectédsicas, papulas
angiomatosas, despigmentacién y lesiones cicatriciales,
alopécicas y morfeiformes.’
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Una de las manifestaciones mas importantes es el blo-
queo cardfaco completo e irreversible debido a la unién
de los anticuerpos Ro y La al tejido de conduccién que
se presenta en el 50% de los casos y se puede evidenciar
desde el tercer trimestre como una bradicardia fetal. La
mortalidad puede alcanzar hasta un 20 % y en muchos de
los casos es necesario implantar un marcapasos.*

Las manifestaciones hematolégicas comprenden una
trombocitopenia transitoria en un 10% a 20 % de los
casos, leucopenia con o sin anemia hemolitica transitoria,
o0 ser tan grave y cursar con una anemia aplasica.’

Pueden presentar hepatomegalia y esplenomegalia de-
bido a hematopoyesis extramedular o por falla cardiaca
producto del bloqueo cardfaco; algunos pacientes desa-
rrollan una colestasis transitoria.’

Los marcadores serolégicos principales son el anti Ro,
que es positivo en un 82% - 99% de los pacientes con
LEN y en el 92% de las madres y el anti La, que se
encuentra en un 47% de los pacientes con LEN y en un
60% de las madres, casi siempre acompaiiado del anti
Ro.” Estos anticuerpos no son especificos para la enfer-
medad.

Los diagnésticos diferenciales para tener en cuenta son
los eritemas figurados, la sifilis congénita, la urticaria, el
eritema multiforme y el sindrome de Bloom.

La educacion es el pilar del tratamiento en el LEN. Se
debe informar sobre el pronéstico de las lesiones y hacer
consejerfa acerca del riesgo de desarrollar la enfermedad
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en subsiguientes embarazos. Las lesiones cutdneas
tienden a desaparecer durante el primer afio, pero se debe
insistir en la proteccién solar y se pueden usar esteroides
tépicos de baja potencia. El bloqueo cardiaco completo se
maneja con la implantacién de un marcapasos, aunque si
se descubre en las primeras etapas durante el embarazo,
se puede manejar con dexametasona sistémica.’

Estos pacientes deben ser vigilados en el tiempo por
el posible desarrollo de enfermedad autoinmune en el
neonato y la madre.*

En conclusién, presentamos el caso de un lupus eri-
tematoso neonatal, el cual sélo presenté manifestaciones
cutdneas que cedieron espontdneamente.
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Resumen

Paciente femenina de 82 afos, con cuadro clinico de cinco afios de pépulas
y nédulos pruriginosos, desarrollados en la parte distal de las extremidades;
las lesiones excoriadas estaban cubiertas por costras y descamacién. Se hizo
diagnéstico de prurigo nodular confirmado por biopsia. La respuesta a los
tratamientos convencionales fue pobre. Se inicié fototerapia UVB de banda es-
trecha con buenos resultados.

PALABRAS CLAVE: prurigo nodular, excoriaciones, fototerapia, UVB de banda
estrecha.

Summary

We show a case of a 32 years old female patient, who complained of five years
of itchy papules and nodules, developed on the distal parts on the limbs. Crust
and scale covered excoriated lesions. A punch biopsy was reported as prurigo
nodularis. The response to the conventional treatments was poor, narrow-band
UVB was started with good results.

Key WORDS: prurigo nodularis, excoriation, phototherapy, narrow-band

UVB.

Caso clinico

Se presenta el caso de una paciente de 32 afos, procedente
de Cali, con cuadro clinico de cinco afos de pépulas
pruriginosas, pigmentadas, excoriadas, liquenificadas, al-
gunas hiperqueratésicas que conflufan y formaban placas
y nédulos, localizadas en las extremidades inferiores y se
extendfan a los miembros superiores, el cuello y la cara.
(Ficuras 1 Y 2 ). Habfa recibido tratamiento con anti-
histamfnicos, talidomida, esteroides tépicos y orales, con
efectos adversos y sin respuesta clinica satisfactoria.

No se reportan antecedentes personales ni familiares.
Hemograma, TSH, pruebas hepéticas, electrolitos nor-
males, serologfa no reactiva. Elisa para VIH, HBsAg,
Anti VHC, negativos.

Histologfa: secciones de piel con gran hiperqueratosis
ortoqueratésica, granulosis, marcada acantosis y papilo-
matosis irregular. En la dermis presenta escaso infiltrado

© 2007 Los Autores.

inflamatorio perivascular superficial constituido por lin-
focitos (FIGURA 3).

Se inicia mirtazapina (inhibidor de la recaptacién
de serotonina) sin respuesta después de dos meses. La
paciente rechaza intervencién de psiquiatrfa. Se decide
iniciar fototerapia UVB de banda estrecha (311nm), dos
sesiones semanales, con lo cual se obtiene una mejorfa
aproximada del 80% de sus lesiones en cuatro semanas,
con buena tolerancia y adherencia al tratamiento.

Discusion

El prurigo nodular es una enfermedad de etiologia
desconocida.! Descrita en 1880 por Hardaway en un
paciente con lesiones cutdneas crénicas nodulares y
extremadamente pruriginosas. Posteriormente Hyde y

Montgomery (1909) denominaron prurigo nodular a una
erupcién intratable, rara e idiopdtica caracterizada por la
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Ficura 1. Lesiones iniciales. Nédulos y papulas
hipequeratésicos, pigmentados, excoriados.

Ficura 2. Histopatologfa. Piel con gran hiperquera-
tosis ortoqueratésica, granulosis, marcada acantosis

y papilomatosis irregular. En la dermis presenta es-
caso infiltrado inflamatorio perivascular superficial
constituido por linfocitos.

Ficura 8. Ocho sesiones de fototerapia. Mejoria de
las lesiones en la piel; persisten pigmentaciones.

persistencia de nédulos y/o pédpulas hiperqueratésicas
pruriginosas localizadas en la superficie extensora de
las extremidades. El prurito Gnicamente aliviado por el
rascado produce dafio cutdneo, e induce la formacién de
excoriaciones y cicatrices. *

Se ha asociado a estrés emocional, trastornos neuro-
psiquidtricos, dermatitis atépica, anemia, déficit de hierro,
enfermedades hepdticas, incluso hepatitis C, VIH, emba-
razo, insuficiencia renal, fotodermatitis, enteropatia por
gluten, disfuncién tiroidea y picaduras de insectos.

Los hallazgos histolégicos corresponden a una derma-
titis crénica con marcada liquenificacién, hiperqueratosis,
acantosis irregular y un infiltrado dérmico perivascular
de células mononucleares. *

El tratamiento convencional es limitado y poco satisfac-
torio.* Las medidas locales incluyen lociones antiprurigi-
nosas y emolientes, esteroides tépicos o intralesionales,
ttiles en lesiones aisladas; en caso de lesiones genera-
lizadas, el tratamiento mediante este método suele ser
dificil de aplicar y es discutible su eficacia.

Enlos casos generalizados la fototerapia UVB de banda
estrecha (311nm) es utilizada con muy buenos resultados.
La PUVA y la UVA1 han mostrado efectividad.” Se han
obtenido buenos resultados con talidomida, terapias
combinadas en forma secuencial con UVB y talidomida,
ciclosporina a dosis de 3- 4.5 mg/ kg/dia; como terapia
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adyuvante se ha utilizado crioterapia.

Los psicotdrmacos utilizados para el tratamiento de
este trastorno son los inhibidores de la recaptacién de
serotonina : fluoxetina y sertralina. Cuando el resultado
sea positivo debe mantenerse de forma prolongada y en
algunos casos de manera indefinida.

Conclusion

El prurigo nodular es una enfermedad de etiologfa
desconocida y de dificil manejo. En los casos genera-
lizados o resistentes al tratamiento, la fototerapia UVB
de banda estrecha (311nm) es una alternativa efectiva.

© 2007 Los Autores.

Prurigo nodular y fototerapia uvb de banda estrecha
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Resumen

Se reporta el caso de una paciente con incontinencia pigmenti (IP) en estadio 3,
con lesiones pigmentadas lineales que siguen las lineas de Blaschko en extremi-
dades y tronco. Sobre estas lesiones aparecen, en el transcurso de tres afios, seis
tumores verrucosos compatibles histopatolégicamente con queratoacantoma
(QA). Estos QA, como los tumores queratéticos subungueales de la IP, pueden
corresponder a una manifestaciéon tardfa de la enfermedad.

PALABRAS CLAVE: Incontinencia pigmenti, queratoacantoma, cancer de piel.

Summary

We report a female patient with stage 3 Incontinentia Pigmenti (IP), linear
pigmented patches following Blaschko’s lines which involve both torso and ex-
tremities. Over the pigmented lesions she developed 6 verrucous tumors during
3 years compatible with keratoacanthomas. These lesions, like subungual kera-
totic tumors of IP, might have been developed as one of the late manifestations

of the disease.

KEY WORDS: Incontinentia pigmenti, keratoacanthoma, skin neoplasm.

Caso clinico

Paciente femenina de 30 afios de edad con diagnéstico de
incontinencia pigmenti en estadio tres, con multiples le-
siones hiperpigmentadas en las extremidades y el tronco
que segufan las lineas de Blaschko (FiGura 1). Consulté
al servicio de dermatologfa durante tres afios por la apa-
ricién sucesiva de lesiones tumorales verrucosas sobre
estos parches pigmentados (FIGURA 2). La primera lesién
aparecio a la edad de veintisiete afios en la pierna derecha.
En ese momento, se realizé una biopsia excisional que a
la histopatologfa mostré hiperplasia epidérmica, hiper-
queratosis, acantosis y células disqueratdticas. Con lente
de bajo poder se evidenciaba un tapén de queratina que
llenaba una invaginacién central, y un muy bien formado
collarete lateral. El espécimen fue reportado como con-
sistente con un QA. (FIGURA 3).

En la actualidad, a la edad de 30 afios, la paciente ha pre-
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sentado otros cinco tumores de caracteristicas clinicas
similares, ubicados en el tronco y las extremidades pero
siempre sobre parches pigmentados de IP. Todos ellos
han sido resecados y diagnosticados como queratoacan-
tomas después de su estudio.

Discusion

Incontinencia Pigmenti es un desorden genético raro que
resulta de una mezcla de displasia ecto y mesodérmica.
Se hereda de forma dominante ligada al cromosoma X y
por tanto afecta principalmente a las mujeres, siendo casi
una regla el aborto de los fetos masculinos. Sin embargo,
se han reportado pacientes masculinos que sobreviven
quizéd como resultado de un mosaicismo postcigédtico de
la mutacién.”

El gen mutado ha sido mapeado en el cromosoma Xp28
y codifica para la protelna NEMO. NEMO es un com-
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FIGURA 1 : méculas pigmentadas en el tronco
sigiendo las lineas de Blaschko.

Queratoacantomas, ;una manifestacion tardia de incontinencia pigmenti?

FiGuraA 1 : QA en brazo sobre IP.

ponente regulatorio de IKKgamma, activador central de
la via de senalizacién NFkB que normalmente controla
la expresién de multiples genes, entre ellos citoquinas
y quimioquinas, que protegen la célula de la apoptosis.”
Mis del 90% de los casos tienen la misma mutacién
genémica de NEMO: Delecién de exones: *'°

Clinicamente el aspecto caracteristico de la enfermedad
son sus manifestaciones cutdneas que morfolégicamente

evolucionan en tres estadios y tienden a seguir las lineas
de Blaschko:

1. Lesiones lineales eritematovesiculosas y ampollosas.
2. Lesiones verrucosas.

3. Parches hiperpigmentados.

En el paciente, es usual que estos tres estadios aparezcan
durante los primeros seis meses de vida, principalmente
en el tronco y las extremidades. Luego las hiperpigmen-
taciones pueden persistir durante varios anos y aclaran
después de la pubertad.

Ademis de los cambios cutdneos, hay una serie de anoma-
lfas que pueden presentarse en los pacientes con IP: *

* Anomalfas dentales: anodoncia, dientes pequefios y
cénicos, erupcién dental tardfa.

* Anomalfas oculares: nistagmus, estrabismo, catarata,
anomalias vasculares retinianas, uveftis.

* Transtornos mentales: convulsiones, retardo mental,
espasticidad, hemiparesia, encefalopatia.

* Anomalfas del pelo: alopecia del vértex, agenesia de
las cejas y las pestafias.

* Anomalfas ungueales: distrofia, punteado.

Dentro de estas alteraciones es importante recalcar los
tumores queratéticos peri y subungueales que aparecen
mds en las manos que en los pies y tipicamente se pre-
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FI1GURA 3: se observa en la histopatologfa un tumor de origen
epidérmico con tapén cérneo central.

sentan entre la pubertad y la tercera o la cuarta década de
la vida. Estos constituyen una manifestacién tardfa de la
enfermedad y son compatibles histopatolégicamente con
lesiones en estadio verrucoso (hiperplasia epidérmica,
papilomatosis, queratinocitos agrandados).” En algunos
casos, pueden resultar practicamente indistinguibles de
los queratoacantomas subungueales. °

El caso que se presenta es interesante por corresponder
a una paciente con IP en quien gradualmente van apare-
ciendo lesiones verrucosas, todas sobre parches pigmen-
tados de la enfermedad, que resultan ser compatibles con
QA. Este tipo de tumores, al igual que los tumores quera-
tésicos subungueales de la IP, podrian corresponder a
una manifestacién cutanea tardfa de la enfermedad.’
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Dermatitis de contacto alérgica en técnica dental

Alergic contact dermatitis in dental technician.
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Resumen

Paciente de 22 afios, auxiliar de odontologfa, estudiante de mecénica dental, con
un afio de evolucién de dermatitis en las manos. Antecedente de alergia al niquel,
asma y atopia. El prick test y las pruebas de parche confirman el diagnéstico de
dermatitis de contacto alérgica a latex, etileneglicol y metacrilatos.

PALABRAS CLAVE: Dermatitis de contacto, metacrilatos, alergia al latex.

Summary

The case presented here is of a twenty-two-years old woman, odontology auxil-
iary and dental mechanical student, who have one year of hand dermatitis with
nickel allergy, asthma and atopia history. The prick test and patch testing con-

firm the allergic contact dermatitis to latex, etileneglycol and methacrylates.

KEY worDS: Contact dermatitis, methacrylates, latex allergy.

Historia clinica

Paciente femenina de 22 afos, auxiliar de odontologfa,
estudiante de mecéanica dental, con cuadro de un afio de
evolucién de lesiones en el dorso de las manos y en el
pliegue antecubital, pruriginosas. Referfa intolerancia a
los guantes de caucho. Habfa sido tratada con esteroide
tépico con mejorfa parcial. Tenfa historia personal de
sensibilizacién al niquel, atopia y asma.

El examen fisico mostré vesiculas y placas eri-
tematosas, descamativas, en el dorso de las manos y los
pliegues antecubitales (FIGURA 1).

Serealiz6 prick test con extracto estdndar al latex (ALK
ABELLO), encontrando un habén de 10 mm (FIGURA2).
Se hizo prueba de parches (TROLAB), con 84 alergenos:
25 de la serie estandar y los restantes de la serie para
profesionales dentales y profesionales de la salud. Se
realizé lectura a las 48 y 96 horas de la aplicacién, que
report6 positividad para el cloruro de cobalto al 1%,
sulfato de niquel al 5%, timerosal, metylmetacrilato,
glutaraldehido, hidroximetylmetacrilato y etileneglygol
(FiGura 8 Y TaBLA 1).

Se hizo diagnéstico de dermatitis de contacto a meta-

© 2007 Los Autores.

crilatos, latex y etileneglycol. Se inici6 tratamiento con
esteroides topicos, humectantes y se recomendé a la pa-
ciente cambiar de carrera y profesién permanentemente.

Discusion

Los técnicos dentales y auxiliares de odontologfa pre-
sentan alto riesgo de desarrollar dermatitis de contacto,
producto de la exposicién repetida a agentes irritantes
y sensibilizantes quimicos que se encuentran en los ma-
teriales manipulados. Sumado a lo anterior, el continuo
lavado de manos y los guantes de latex contribuyen a
causarla o la exarcerban.

La incidencia y prevalencia de esta entidad en el
personal dental son poco claras, dado el limitado nivel de
evidencia delos reportes de casos, en la literatura. Existen
unos pocos estudios de cohorte que pueden generar una
sobreestimaciéon ante la falta de comparacién con la
poblacién general. La mayoria de ellos han sido realizados
en Australia, los pafses nérdicos, Nueva Zelanda y
Estados Unidos.! En Colombia no hay publicaciones al
respecto.

A pesar de tener datos poco claros, la frecuencia de la
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enfermedad oscila entre el 30% y el 50% de los profesio-
nales dentales en diferentes reportes de Europa y Es-
tados Unidos, siendo ademds variable la proporcién del
tipo de dermatitis, alérgica o irritativa, entre pafses. Lo
anterior se explica por la inclinacién en la utilizacién de
uno u otro material en los procedimientos. *

Los desinfectantes, esterilizantes, antisépticos, preser-
vativos, quimicos de caucho, pegantes, guantes y resinas
que contienen sustancias como formaldehido, thimerosal,
etinilglycol, glutaraldehido, carbamatos, thiuram, mer-
captobenzothiazoles, bisfenol A y metacrilatos son los
més utilizados en esta area. Todos éstos son conocidos
como agentes quimicos sensibilizantes® y de acuerdo a
la naturaleza de la exposicién y a la concentracién son
capaces de comportarse como haptenos y generar una
reaccién alérgica de contacto en pacientes con suscepti-
bilidad genética.

Desde hace 15 a 20 afios se ha expandido la utilizaciéon
delos metacrilatos1 en materiales dentales por sus propie-
dades quimicas que proporcionan estabilidad mecénica,
adherencia, dureza y tolerancia a los electrolitos. Estos
mondmeros pertenecen a una clase de plésticos y resinas
y son el resultado de una reaccién de polimerizacién. *

Los casos de dermatitis de contacto alérgica a los
metacrilatos reportados en la literatura son producto
de su manipulacién, * siendo los de bajo peso molecular
los identificados con mayor frecuencia como alergenos
causales: 2 Hydroxyethyl methacrylate (2-HEMA),
Ethyleneglycol dimethacrylate (EGDMA) y Triethy-
leneglycol dimethacrylate (TEGDMA).! La paciente
descrita present6 positividad en las pruebas de parche
para el 2-HEMA y el EGDMA utilizados en sistemas
pegantes del esmalte dental y el EGDMA, ademas, usado
en resinas dentales tipo composite.

La dermatitis alérgica por metacrilatos es producida
por hipersensibilidad retardada tipo IV, confinada al

Resultados positivos de las pruebas de parche

Tiempo de reaccion

Alergenos
48 Horas 96 Horas

Cobalto cloruro 1% ++ ++
Sulfato de niquel 5% + ++
Timerosal P+ +
Metyl metacrilato P+ ++
Glutaraldehido + ++
Hidroximetylmetacrilato + ++
Etileneglycol + ++
?+  Reaccién dudosa
+ Reaccion positiva leve: eritema .edema

++  Reaccion positiva fuerte: Eritema, edema, pépulas, vesiculas

+++ Reaccién positiva extrema: eritema, vesiculas coalescentes.

Tabla 1. Pruebas de parche

area de contacto. Las manifestaciones se instauran en
semanas a meses y pueden ir desde xerosis hasta eczema
crénico doloroso, supurativo y sangrante. Suelen exa-
cerbarse con otros irritantes quimicos o el sudor, y las
fisuras favorecen la penetracién de sustancias externas y
patégenos con la subsiguiente proliferacién bacteriana.’
Existen obsticulos para el tratamiento efectivo de la
dermatitis de contacto por la tendencia a menospreciar
los sintomas, por el autodiagnéstico presuntivo y por el
diagnéstico incompleto.

La deduccién del uso de guantes como causa de las
reacciones cutdneas, y la falta de pruebas diagnésticas,
presume alergia al latex, por lo cual se recomienda el
uso de guantes de nitrilo para prevencién.’ La alergia
al latex puede ser una hipersensibilidad inmediata me-

FiGura 1. Auxiliar de odontologfa, estudiante de mecénica
dental DC latex, acrilatos y glutaraldehido.

304

FiGura 2. Prick test latex positvo auxiliar.
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FIGURA 3. Pruebas de parche auxiliar odontologfa, estu-
diante técnica dental DC latex,acrilatos y glutaraldehido.

diada por IgE en respuesta al contacto con las proteinas
naturales del latex (NRL), y produce una variedad de
signos clinicos como urticaria de contacto, rinitis alér-
gica, asma, angioedema y choque anafilactico. El prick
test es el mejor método para confirmar el diagndstico.
Se recomienda la utilizacién de guantes de nitrilo,
vinyl, polyisopreno sintético, neopreno, bloqueantes de
polimeros o poliuretano.” Sin embargo, los metacrilatos
son permeables a la mayoria de guantes medicados, inde-
pendiente de sus componentes.’

Un estudio en Estocolmo, entre 1995 y 1998, registra
una situacién similar a la observada en la paciente. De
174 profesionales dentales, al 22% de ellos se les diag-
nostic6 dermatitis de contacto alérgica a metacrilatos,
positivo a 2-HEMA y EGDMA predominantemente. En
todas las formas graves se reporté antecedente de atopia

Dermatitis de contacto alérgica en técnica dental

y/o otras alergias de contacto.® Otros reportes sefialan
como factores de riesgo el sexo femenino e historia de
atopia para el desarrollo de dermatitis de contacto alér-
gica e irritativa.'

La medida principal del tratamiento de la dermatitis de
contacto alérgica es evitar el contacto con los irritantes
y/o alergenos causales, y se sugiere incluso incapacidad
temporal o cambio permanente de actividad. Se deben
determinar los elementos de proteccién necesarios, iden-
tificar el riesgo, controlarlo, tener claridad en la higiene y
una adecuada educacién. Para el manejo local se utilizan
esteroides en las formas hiperqueratésicas; sin embargo,
su uso prolongado puede llevar a atrofia epidérmica y
aumenta la sensibilidad al irritante.

El pronéstico depende predominantemente de la inter-
vencién precoz, para evitar el desarrollo de cronicidad y
el deterioro de la calidad de vida. En el caso de nuestra
paciente, se recomendd la suspensién de sus estudios y el
cambio permanente de profesion.
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Reseia literaria

En el mes de Septiembre de 2007 se publicé el libro titulado "Historia de la
Dermatologfa Latinoamericana", escrito por el Doctor César Ivan Varela. El
autor publicé en el afo 2003 el libro “Historia de la Dermatologfa Vallecaucana
1939-2008”.

Este nuevo libro fue escrito con la contribucién de destacados dermatélogos
colombianos como se amplfa a continuacién:

* Autor del capitulo "Colombia": Doctor César Ivan Varela Hernindez.

* Autor del capitulo. "El Futuro de la Dermatologia en Latinoamérica": Doctor
Rafael Falabella.

* Coautora del capitulo "Historia Dermatologfa Pediatrica": Doctora Evelyne
Halpert.

Colaboradores:

*Doctor Antonio Barrera Arenales: Historia de la Dermatologfa Pediatrica.
*Doctor Carlos Horacio Gonzélez Rojas: Historia de la Criocirugfa.

*Doctora Danielle Alencar Ponte: Actividades Cienttficas.

*Doctor Flavio Gémez Vargas: Historia de la Revista Colombiana de Derma-
tologfa.

*Doctor Jaime Gil Jaramillo: Dermatologfa Precolombina y Dermatologia desde
el Descubrimiento de América hasta la Colonia, influencia de la Conquista y
Nuevas Enfermedades.

*Doctor Jairo Mesa Cock: Historia de la pagina Web de la Asociacién Colom-
biana de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica.

*Doctor Juan Pedro Velasquez Berruecos: La Medicina Popular. Los Curan-
deros. La Magia.

*Doctor Michel Faizal Geagea: Los Moldes de Cera: Museo de Cera de Derma-
tologfa de la Universidad Nacional de Colombia.

*Doctor Guillermo Gutiérrez Aldana: transmisién oral, textos, datos y fo-
togratias

Felicitamos al Doctor Varela por esta publicacién. La revista Colombiana de
Dermatologfa y Cirugfa Dermatologica como érgano de difusiéon de la Asocia-
ciéon Colombiana de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica considera de gran
importancia la difusién de la obra intelectual de sus asociados y los invita a dar
a conocer en este espacio sus publicaciones.

Atentamente:
Ana Francisca Ramirez.
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