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4. INVESTIGACION CLINICO-TERAPEUTICA

Con una extension maxima de 2.500 palabras sobre evaluacio-
nes de drogas. Puede anadirse un maximo de 4 gréaficos o cua-
dros y 2 fotografias clinicas a color. Su metodologia, similar a la
de los articulos originales.
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rencias. Incluiran: introduccion, material y métodos, comentarios
y conclusiones segun los trabajos revisados y los propios del autor.
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meral 3.
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5 referencias relacionadas con eltema. Extension maxima: 1.000
palabras. Se incluiran 3 fotografias clinicas o histoldgicas.

10. REVISION DE LA LITERATURA

Resumenes cortos de articulos de importancia publicados en
revistas internacionales. Su extension maxima, excluida la refe-
rencia bibliografica, sera de 100 palabras.

11. CIRUGIA DERMATOLOGICA
Articulos con la misma categoria de los numerales 1-3, pero espe-
cialmente dirigidos a los cirujanos dermatélogos.

12. DERMATOLOGIA EN INTERNET

Pagina dedicada a ofrecer a los lectores informacion sobre el uso
y la utilidad del Internet para apoyar su actividad diaria, asistencial
y académica. Extension maxima: 1.500 palabras.

13. NOTICIAS Y EVENTOS

Comunicacion de informes, obituarios, reuniones de la Asociacion
0 eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Der-
matologo. Extension maxima: 250 palabras.

14. ; CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?

Presentacion de un caso, comun o infrecuente, para ejercicio
mental del lector. Debera mostrarse la confirmacion histoldgica o
de laboratorio y seguir el patron de presentacion de un minicaso.



15. REMANSO DERMATOLOGICO

Espacio para las manifestaciones artisticas y creativas de los
colaboradores dermatologos. Cuando se trate de fotografias se
exigiran las mismas disposiciones usadas para el material grafico
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Los cuadros, graficos en linea o diagramas deberan ser enviados
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| ano pasado se cumplieron 10 anos de
publicacion de la Revista de la Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatologica, hecho que nos enorgullece, puesto que
hemos logrado mantener su continuidad y, ademas,
posicionarla como el medio cientifico de divulgacion,
serio, que se mira con respeto entre los miembros de
nuestra Asociacion y fuera de ella.

Ha sido muy importante la colaboracion de la
industria farmacéutica que, bajo las diversas modali-
dades en que ha interactuado con la publicacion, ha
permitido que ésta se financie y pueda distribuirse dentro
y fuera del pais.

Hacemos un reconocimiento especial al doctor
Carlos Enrique Escobar R., quien con su trabajo abrio
el camino a la revista y nos oriento para poder conti-
nuar con esta labor. En su primer editorial de julio del
ano 1991 se preguntaba si “;no seria otra aventura
editorial como tantas que, en el pasado y en tantos
campos tan diversos, han tenido lugar en Colombia, en
donde a diario nacen y mueren organos de difusion
escrita?” Creemos que sentiria gran satisfaccion al
saber que su empuje inicial se sostiene y que, con la
buenadisposicion de todos, podremos mantenerla, ojala
cada vez mejor!

De igual manera queremos expresar un agradeci-
miento especial a los diferentes editores que han parti-
cipado en este trabajo, a los miembros del comité
editorial y a todos los autores que han publicado en
nuestra revista.

La educacion médica dermatoldgica continuada fue
una de las herramientas que fortalecio el doctor Escobar
para nuestra revista desde hace 10 anos, y ésta, al igual
que en todos los campos cientificos, crece de manera
exponencial gracias, en parte, a las facilidades tecno-
Iégicas y los medios de comunicacion que dia a dia
son mas asequibles y nos permiten tener informacion
detallada y altamente calificada de todo lo concerniente
a nuestra especialidad.

Sin embargo, la ensenanza que nos aporta el
contacto directo con los pacientes, la actividad clinica
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diaria, la experiencia propia, responsable y concienzuda
que se adquiere con cada caso, conlleva al enriqueci-
mientoprofesional, a la inquietud que genera busqueda,
ampliacion permanente y progresiva de los conocimien-
tos tecricos, para que posteriormente pueda aplicarse
con seguridad y responsabilidad en casos futuros.
Cuando esta experiencia personal se publica, utilizando
un medio cientifico de divulgacion, corresponde a los
informes de casos o minicasos, que al ser divulgados
colaboran en la difusion del conocimiento e intercambio
de informacion, especialmente de aplicacion practica.

Los organizadores del pasado Congreso Nacional
de Dermatologia, llevado a cabo en la ciudad de Pereira,
lograron recoger por escrito los minicasos presentados,
y éstos se han ido publicando paulatinamente en cada
una de las revistas editadas desde entonces.

Por otro lado, la Sociedad Antioquena de Dermato-
logia realiza “La Reunion de los Jueves”, en la que las
tres escuelas de Dermatologia de Medellin presentan
sus minicasos, los discuten y, lo que es mas valioso,
los recogen por escrito para ser enviados y sometidos
a evaluacion para su publicacion.

Aisladamente, otros dermatdlogos del pais también
contribuyen, aunque en menor volumen, escribiendo y
enviando para publicacion sus experiencias propias con
casos de poca ocurrencia.

Todo esto me llevo a reunir los minicasos que se
publican en este numero de la Revista, y asi dar cabida
al nuevo material que se reciba, puesto que se aspira a
que para el proximo congreso también envien por es-
crito cada uno de los minicasos, trabajos de concurso,
trabajos libres y demas material cientifico que se pre-
sente. Nuevamente los invito a que no desfallezcan, y
a que continuen escribiendo y aportando para mante-
ner activo el medio cientifico de divulgacion que nuestra
especialidad posee.

A todos les deseo muchas felicidades en este nuevo
ano que empieza, ojala con el entusiasmo, la dedicacion
y el fervor que se nos exige en los momentos dificiles.

Maria Isabel Barona C., MD
Editora.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Carta de la Presidenta

amos la bienvenida a un nuevo ano lleno
de expectativas para la dermatologia
colombiana.

Hemos comenzado los encuentros con las regio-
nales de la Asociacion Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatologica; el primero se realizd en
Pasto el pasado 26 de enero y esta proximo el de la
ciudad de Bogota el 16 de febrero. Planeamos reunir-
nos luego en Cali, Monteria, Barranquilla, Cartagena,
Medellin, Bucaramanga, Cucuta y Pereira, en su orden.

Deseamos lograr el acercamiento de las direc-
tivas de la asociacion con los dermatélogos del pais.
Queremos sentir que no estamos solos en su manejo,
que realmente estamos cumpliendo con el objetivo
de luchar por los intereses de los miembros, quere-
mos oir sus ideas, expectativas, logros, dificultades,
intereses, entre otros.

Estamos luchando por el bienestar del gremio,
por el nivel académico de la profesion, y por el sentido
de pertenencia de los asociados hacia SU ASOCIA-
CION. Pero sabemos que “la unién hace la fuerza” y
que entre todos podemos ampliar nuestros horizontes
y salir adelante en nuestro querido pais.

Por lo anterior, todos estan cordialmente invitados
a participar en la organizacion del XX{V CONGRESO
COLOMBIANO DE DERMATOLOGIA, que se reali-
zara en el Hotel Intercontinental de la ciudad de Me-
dellin, del 10-13 de octubre del presente ano. Proxi-
mamente recibiran la primera circular con informacion
sobre conferencistas, simposios, concurso de resi-
dentes, trabajos libres, minicasos y posters.
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Estamos muy contentos con el nivel logrado por
la revista. Ello se debe, sin duda, al diligente trabajo
de la doctora Maria Isabel Barona, su directora-editora,
pero sin la colaboracion de los que envian sus
articulos seria imposible. Por favor continuen remi-
tiendo el material cientifico que nutra nuestra revista
y muestre nuestro trabajo al gremio nacional e inter-
nacional.

Finalmente, estamos logrando que los asociados
disfruten de los beneficios de ser miembros de la
asociacion. Los que estén al dia en sus compromisos
pueden disfrutar del pasaje a Medellin para asistir al
congreso, por la alianza hecha con laboratorios
Roche. En la misma forma, con el patrocinio de
Schering AG, estamos haciendo una donacion a las
regionales. Esperamos en una fecha muy cercana
contarles nuevos logros.

No puedo despedirme hoy sin recordarles que el
futuro de la asociacion esta en manos de todos
ustedes, e invitarlos a participar activamente en su
destino. La asamblea anual sera el sabado, 12 de
octubre, delas 10:30a.m. alas 2:30 p.m., dentro del
congreso nacional. Los esperamos!

Reciban un carinoso saludo con los mejores deseos
en el nuevo ano.

Angela Zuluaga de Cadena, MD
Presidenta

Asociacion Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatologica
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Emperipolesis
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Gerzain Rodriguez Toro

RESUMEN
a emperipolesis es la capacidad que tienen los
L linfocitos, plasmocitos y polimorfonucleares de
penetrar al citoplasma de otras células, usual-
mente gigantes, sin sufrirdafo en el proceso. Su significado
es desconocido. Es un rasgo morfolégico muy util en el
diagnostico histopatolégico de algunas enfermedades
como la de Rosai-Dorfman, la micosis fungoide granulo-
matosa, el chalazion, la paniculitis histiocitica citofagica y
otras mas. llustramos el fendmeno en las 3 primeras enti-
dades mencionadas.

Palabras clave: emperipolesis, claves dermatopa-
toldgicas.

INTRODUCCION

La emperipolesis se describié inicialmente como la
capacidad que tienen los linfocitos de penetrar al citoplasma
de otras células, sin sufrir dafo aparente en este proceso
que semeja al de fagocitosis. El término fue acunado en
1956 por hematdlogos' y aunque ha sido investigado por
microscopia electrénica, cultivos in vitro y cinetografia, su
significado aun no esta claro.2 Con el tiempo se observé
que no es un fenédmeno exclusivo de los linfocitos, sino
que también se presenta con los polimorfonucleares, los
plasmocitos y las plaquetas.? En la médula 6sea, donde
se describid primero, ocurre en condiciones inflamatorias
y neoplasicas, como en la leucemia linfoide aguda, en la
cualpuede verse emperipolesis de granulocitos y linfocitos
en los megacariocitos.??

Laseparacion entre emperipolesis y fagocitosis es muy
sutil. En la primera, la célula que penetra al citoplasma
permanece sin digerirse; en la fagocitosis, se requiere un
receptor en cada célula, la formacion de un fagosoma y
posteriormente de un fagolisosoma, en el cual se digiere
la célula fagocitada. Es posible una mezcla de las 2
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condiciones, por cuanto en la enfermedad de Hodgkin se
han encontrado polimorfonucleares (PMN) parcialmente
digeridos dentro de las células de Reed-Sternberg.2* El
mismo fendmeno lo hemos observado en casos de
chalazion y foliculitis mixta. Al microscopio electronico se
ha identificado una membrana que rodea a los linfocitos
en emperipolesis, pero sin mayor evidencia de su destruc-
cion por enzimas lisosémicas.®

¢ Por qué ocurre la emperipolesis?. ;Qué significa?.
¢ Podria ser la migracion y los movimientos de las células
que, al azar, penetran al citoplasma de células gigantes, o
sera casualidad que las células gigantes ingieran linfocitos
vecinos durante su proceso de formacion en el cual se
unen varios macréfagos precursores?. Se ha especulado
que en emperipolesis el citoplasma de las células tumorales
es el lugar en donde el linfocito cumple mejor su funcion
inmunoldgica®, o a la inversa, que los linfocitos en emperi-
polesis son células tumorales que van a ser destruidas
por las células gigantes que los contienen, lo cual no seria
emperipolesis sino fagocitosis.5

Cualquiera que sea su significado, la mayor importancia
que tiene el fendmeno de emperipolesis es que ocurre de
manera frecuente y a veces caracteristica en algunas en-
fermedades, constituyéndose en una clave diagnostica
importante. Estas enfermedades son:

La enfermedad de Rosai-Dorfman, un ejemplo cla-
sico de emperipolesis, fue descrita en 1969 como una

Sandra Liliana Cortés Vera, R Ill Dermatologia,
Universidad Nacional de Colombia, Bogota.

Gerzain Rodriguez Toro, Profesor titular de Patologia,
Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia,
Jefe de Patologia, Instituto Nacional de Salud, Bogota.
Correspondencia: Dr. Gerzain Rodriguez, Laboratorio de
Patologia, Instituto Nacional de Salud, AA 80334 Bogota,
Colombia. E-mail: grodriguez @ hemagogus.ins.gov.co
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linfadenopatia cervical benigna caracterizada por una pro-
liferacion de histiocitos dentro de los senos capsular y
medular, a la cual se le dio el nombre de histiocitosis sinusal
con linfadenopatia masiva.® Sin embargo, existen formas
extranodales dentro de las cuales la localizacion cutanea
es la mas frecuente.” Histoldgicamente se caracteriza por
la presencia de linfocitos, plasmocitos y neutrdfilos dentro
del citoplasma de grandes macrofagos espumosos®’
(Figura 1).

Figura 2. Micosis fungoide granulomatosa.

Dos células gigantes multinucleadas contienen
linfocitos en su citoplasma y estan rodeadas por
linfocitos, histiocitos y fibrosis concéntrica. HE 50X.

La micosis fungoides granulomatosa, un linfoma
cutaneo de células T caracterizado por una particular infil-
tracion granulomatosa, con abundantes células gigantes
multinucleadas dentro de las cuales se pueden observar
linfocitos, probablemente tumorales, es un fendmeno tipico
de emperipolesis®?? (Figuras 2, 3).

La paniculitis histiocitica citofagica es unlinfoma sub-
cutaneo en el que se evidencian células tumorales muy

Figura 1. Enfermedad de Rosai-Dorfman cutanea.
El citoplasma claro de los voluminosos histiocitos
del centro de la imagen contiene linfocitos y
plasmocitos, algunos en conglomerados. HE 40X.
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atipicas, englobando en su citoplasma linfocitos, eritrocitos y
plaquetas, criterio por el cual se denomind asi esta entidad.

La emperipolesis de linfocitos se ha observado también
como hallazgo ocasional en la reticulohistiocitosis multi-
céntrica, el eritema elevatum diutinum y el sindrome de
Swett." Adicionalmente, hemos encontrado la presencia
de PMN en el citoplasma de las células gigantes de
chalazion, como loilustramos en la Figura 4.

En conclusion, definimos e ilustramos el fendmeno de
emperipolesis, y mencionamos las enfermedades en las
cuales ocurre este fendomeno, y en las que se destaca su
valor como una clave de diagndstico histopatoldgico.

Figura 4. Chalazion.

Infiltrado difuso rico en PMN. Los macrofagos grandes
de citoplasma claro contienen 2n su citoplasma
numerosos PMN. HE 64X.

SUMMARY

Emperipolesis is the capacity that lymphocytes, plasma
cells and polymorphonuclears (PMN) have to penetrate into
the cytoplasm of other cells, usually giant cells, without
suffering any damage in this process. The underlying
mechanism is unknown. In dermatopathology, emperipo-
lesis represents a valuable clue for the diagnosis of some
entities such as Rosai-Dorfman’s disease, chalazion,
granulomatous mycosis fungoides and histiocytic
cytophagic panniculitis. We illustrate emperipolesis in the
first three of these conditions.

Key words: emperipolesis, dermatophatological clues.

Figura 3. Micosis fungoide granulomatosa.

Esta célula gigante multinucleada contiene linfocitos,
al menos en tres focos periféricos de su citoplasma.
Algunos se ven rodeados de un halo claro que sugiere
una vacuola fagosomica. HE 50X.
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RESUMEN

e presenta el caso de una mujer de 23 afnos
con diagnostico previo de lupus eritematoso
sistémico, quien presenta multiples placas
inflamatorias, necroticas, con alopecia cicatrizal en cuero
cabelludo, que a la histopatologia revelaban cambios com-
patibles con lupus cuténeo crénico, e inmunofluorescencia
positiva para IgG, IgM y C3.

La paciente norespondié al tratamiento con esteroides
sistémicos a dosis elevadas, antimalaricos y antisolares
topicos, por lo cual se decide iniciar tratamiento con talido-
mida, 100 mg/dia, encontrandose mejoria notable de las
lesiones e, incluso, repoblamiento de las zonas alopécicas
8 semanas luego de iniciar el tratamiento.

Palabras clave: lupus, talidomida.

CASO CLIiNICO

Mujer de 23 anos, con diagnéstico de lupus eritema-
toso sistémico desde los trece anos de edad (1988), que
cumple los siguientes criterios:

Artritis y artralgias de codos, rodillas, tobillos y articula-
ciones interfalangicas de los dedos.

Fotosensibilidad.

Ulceras orales asintomaticas.

ANAS positivos ++++ patron homogéneo, periférico y
citoplasmico.

Disminucion del complemento sérico, células LE posi-
tivas, caida difusa del cabello, multiples adenopatias,
esplenomegalia, sindrome febril prolongado y mas tarde
(1990) leucopenia, anti Ro positivo (1995) y anti DNA nativo
positivo (1996).
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Con este diagnostico se manejo inicialmente por
reumatologia con antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
y antisolar, con poca respuesta al tratamiento. En agosto
de 1989 se inicia prednisolona, a dosis que oscilaban entre
2.5-40 mg diarios, cloroquina desde 1 diaria a 3 veces por
semanay antisolar topico, controlando las manifestaciones
clinicas de su enfermedad.

En el ano de 1996 aparecen placas de alopecia, para
lo cual se le realiza tratamiento con esteroides y retinoides
topicos e infiltraciones con triamcinolona, presentando sitios
de atrofia y piodermitis que requieren drenaje, dejando
cicatriz secundaria ademas de brote maculo-papular en
extremidades; se toma biopsia de placa en frente y de brazo,
que reportd vasculitis leucocitoclastica, y clinicamente
remitieron espontaneamente.

En febrero de 1997 aparecen lesiones en piel de la
cara correspondientes a placas hipopigmentadas y
violaceas, con taponamiento folicular y cicatriz al sanar,
en frente, cuello y cuero cabelludo, ademas de gran foto-
sensibilidad. Durante este ano es sensibilizada con dinitro-
clorobenceno, desarrollando reaccion eczematoza severa
en cara, cuello y térax superior que requirié suspension de
la sensibilizacion y aumento de los esteroides orales.
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Medellin.
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En enero de 1998 es evaluada en el servicio de Derma-
tologia, por aparicion de lesiones inflamatorias sobre las
placas alopécicas, dolorosas, necrdticas, con costra, eri-
tema perilesional, cicatrizacion y depresion residual, dise-
minadas en todo el cuero cabelludo, siendo de mayor ta-
mafno en la zona parieto-occipital izquierda (Figuras 1-3)
con persistencia de las lesiones violaceas, atroficas de
cara, y aftas en cavidad oral, recibiendo bolos de metilpred-
nisolona por esta causa. Se decide tomar biopsia de las
lesiones del cuero cabelludo, encontrandose cambios com-
patibles con lupus eritematoso (Figuras 4, 5), inmuno-
fluorescencia positiva para IgG, IgM y complemento. A
pesar de las dosis elevadas de esteroides sistemicos,
antimaldricos y antisolar topico, las lesiones iban en
aumento, por lo cual se le propone a la paciente, infor-
mandole sobre los posibles efectos secundarios, iniciar un
ciclo de talidomida, 100 mg/dia, encontrandose notable
mejoria ocho semanas después, con estabilizacion del
cuadro clinico de la piel, recrecimiento del pelo en areas
de aparente alopecia cicatricial, mejoria de su condicion
clinica general, especialmente de las artralgias, y dismi-
nucién de la dosis requerida de esteroides hasta 5 mg/dia.

Este esquema de tratamiento es mantenido por 7 meses,
cuando se inicia la reduccion de la dosis a dias alternos,
hasta un mantenimiento de 2.5 mg por 2 meses, y sus-
pension posterior del tratamiento sin recaidas hasta la fe-
cha. El unico efecto secundario reportado por la paciente
fue la somnolencia durante los ultimos meses.

Examenes de laboratorio — Octubre 1997: Hb: 14 g/dl,
Hto: 42%, volumen corpuscular medio (VCM): 93 fl, ampli-
tud de distribucion eritrocitaria (ADE): 14, velocidad de
eritrosedimentacion: 31 mm/h, leucocitos: 4660/mm?3, N:
57%, E: 2%, L: 33%, B: 1%, M: 7%, plaquetas: 263.000,
citoquimico de orina: normal, nitrégeno uréico: 10 mg/dl,
creatinina sérica: 0.6 mg/dl.

Febrero 1998: ANA negativos, Anticuerpos enti-Ro:
positivos, C3: 86 mg/dl (VN: 88-201), C4: 10 mg/dl (VN:
16-47).

Abril 1999: Hb: 15 g/dl, Hto: 43%, VCM: 88 fl, ADE:
13, velocidad de eritrosedimentacion: 10 mm/h, leucocitos:
5200/mm?3, N: 50%, L: 48%, M: 2%, plaquetas 230.000/mm?,
citoquimico de orina: normal, nitrégeno ureico: 10 mg/dl,
creatinina sérica: 1.1 mg/dl.

Figuras 1 - 3. Secuencia fotografica de la paciente donde se aprecian las lesiones iniciales en zona occipital del cuero
cabelludo, consistentes en placas necroticas y ulceradas, en sitios de alopecia previa. Evolucion de la paciente 12
semanas y 7 meses luego de iniciar el tratamiento con talidomida.

© 698



Volumen 10, Nimero 1, Febrero 2002

Talidomida y lupus

Figura 4. Fotografia microscopica con coloracion de
hematoxilina y eosina a bajo aumento (40 X) donde se
ve una epidermis muy adelgazada, simplificada, con
ligera hiperqueratosis y a traves de la dermis modera-
do edema con depdsito de mucina e infiltrado infla-
matorio perivascular ocasional. No hay anexos
pilosebaceos, y en la parte profunda se aprecia la gra-
sa con esclerosis de la misma.

DISCUSION

La talidomida se introdujo como sedante en Alemania
occidental hacia el ano de 1956. En 1961 se atribuyeron a
esta medicacion severas anormalidades congénitas, como
las focomelias, entre otras, siendo retirada del mercado.'*

Afnos mas tarde (1965), gracias al dermatoélogo
Sheskin en lIsrael, esta droga se emple6 de nuevo al
comprobar su gran eficacia en el eritema nodoso leproso,
siendo actualmente el medicamento de eleccion para esta
enfermedad. Se ha usado con éxito en otros padecimien-
tos dermatoldgicos y reumatolégicos como son: estomatitis
aftosa recurrente, lupus eritematoso discoide, lupus erite-
matoso sistémico, artritis reumatoidea, enfermedad de
Behcet, prurigo nodular, prurigo actinico, enfermedad de
injerto contra huésped, eritema multiforme refractario recu-
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Figura 5. Fotografia microscopica con
coloracion de acido peryodico de Shiff
(PAS), donde se observan numerosas
glandulas ecrinas con una membrana
basal notablemente engrosada.

rrente, infiltracion linfocitica de Jessner y, mas reciente-
mente, ha sido aprobada por la FDA para el tratamiento
de las Ulceras aftosas y el sindrome de caquexia relacio-
nados con VIH,? al parecer con un efecto directo inhibidor
de la replicacion viral, gracias a la supresion del factor de
necrosis tumoral alfa (FNT- ¢).5

En forma anecdética se ha empleado en otras enfer-
medades como son: pioderma gangrenoso, pustulosis
palmoplantar, penfigoide ampolloso, penfigoide cicatricial,
penfigo familiar benigno (Hailey-Hailey), histicitosis de cé-
lulas de Langerhans, prurito urémico, enfermedad por
criohemaglutininas, sarcoidosis cutanea, liquen plano
erosivo, paniculitis de Weber Christian, eritema elevatum
diutinum, sarcoma de Kaposi y en algunas entidades no
dermatoldgicas como la colitis ulcerativa y la neuralgia
postherpética.*



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Talidomida y lupus

La talidomida (a-N-phtalimido-glutarimida) se deriva
del &cido glutdmico; es una molécula simple con 2 sistemas
de anillos: el izquierdo o phthalimido y el derecho o gluta-
rimida, responsable de su efecto sedante, al parecer por
activacion directa del centro del suefo en el sistema ner-
vioso central, sin causar incoordinacion ni trastornos
respiratorios, aun con dosis elevadas. Es muy insoluble
en agua, absorbiéndose lentamente por via oral, alcan-
zando, luego de.una dosis unica de 200 mg, concentra-
ciones pico de 1.2 ng/ml en 4.4 horas, con una vida media
de 8.7 horas. Su metabolismo es por hidrdlisis no enzima-
tica, y un pequeno porcentaje hepatico através del sistema
P-450. Su excrecion es minima por rifdn y puede atravesar
la placenta en animales gestantes.'4>

La eficacia de la medicacion en diferentes trastornos
inflamatorios y autoinmunes parece deberse a su efecto
inmunomodulador y antiinflamatorio.

La talidomida posee un efecto inhibidor de la transfor-
macioén blastica de los linfocitos T in vitro ante la
estimulacién con fitohemaglutinina. Se ha encontrado un
incremento en la relacion de linfocitos T CD8/CD4, con
disminucién de los linfocitos T ayudadores circulantes.
Ademas, in vitro se ha demostrado un efecto particular de
la medicacion al convertir la respuesta de los linfocitos T
ayudadores de Th1 a Th2. Prolonga la sobrevida de algu-
nos injertos homologos en experimentos animales, y se le
ha comprobado un efecto supresor en las reacciones de
injerto contra huésped, tanto agudas como cronicas, en
modelos animales. No se encontré ningun efecto en las
reacciones de hipersensibilidad tardia. En relacion con las
citoquinas, la talidomida inhibe selectivamente la produc-
cion de la IL-1B, IFN-y y del FNT-o. por los monocitos
humanos in vitro, al incrementar la degradacion del RNA
mensajero del FNT-o, la cual tiene un papel muy importan-
te en la regulacién de la inmunidad del huésped y en la
respuesta inflamatoria a las infecciones. Se encuentra in-
cremento de la produccion de IL-4 e IL-5 en cultivos de
monocitos periféricos humanos, mediada por talidomida.'*

Se ha documentado una inhibicién de la quimiotaxis y
fagocitocis por los neutrofilos y monocitos, dependiente
de la dosis. La talidomida es antagonista directo de las
prostaglandinas (Pg) E2 y F2, de la histamina, 5-hidroxi-
triptamina y acetilcolina, sin encontrarse inhibicion en la
sintesis de Pg o leucotrienos.*

En cuanto a la inmunidad humoral se encuentra una
supresion en la produccion de novo de IgM.* La talidomida
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aumenta el efecto antitumoral de algunos agentes
oncoldgicos, y ha mostrado ser un agente inhibidor de la
angiogénesis, accion que podria explicar su potencial
teratogénico y su posible uso en oncologia.'3

Los efectos secundarios de la talidomida, generalmente
inmediatos y raramente severos, mejoran rapidamente al
disminuir la medicacion o suspenderla. Con frecuencia
ocurre sedacion (45-90%), la administracion en la noche
ayuda a minimizar este efecto, cansancio, cambios en el
estado de animo, cefalea, problemas de refraccion, impo-
tenciasexual, ndusea, vémito, constipacion (15-50%), dolor
abdominal, meteorismo, aumento del apetito, hipotension,
sequedad ocular y de mucosas, prurito, unas quebradi-
zas, palmas rojas, edema de la cara y extremidades (5%),
brote maculopapular con o sin fiebre hasta en el 36% de
los pacientes y eritrodermia.

Otros efectos secundarios menos comunes incluyen:
neutropenia y efectos endocrinos como disminucion en la
actividad tiroidea, disminucion de la libido, estimulacion
de la ACTH, aumento en la produccion de prolactina,
hipoglicemia y anormalidades menstruales.'5

El efectosecundariomas severoes la teratogenicidad,
siendo las focomelias o amelias las malformaciones mas
comunes, acompanadas con frecuencia de malformacio-
nes de érganos internos, como son: estenosis duodenal,
fistula esofagica, anormalidades del tubo neural, micro-
oftalmia y malformaciones de oidos; sin embargo, no se
conocen los mecanismos fisiopatologicos paratales danos.
Al parecer, este efecto se atribuye al radical phtalimide,
que nada tiene que ver con la accion hipnética del medi-
camento. Se plantea la posibilidad de la supresion de la
angiogénesis durante la embriogénesis, o la existencia de
un metabolito involucrado en la actividad teratogénica. Una
sola dosis del medicamento puede resultar en malforma-
ciones fetales, especialmente entre los dias 34 y 50 de la
gestacion. Por ello, toda mujer en edad reproductiva de-
bera ser informada acerca de los riesgos al tomar el medi-
camento, emplear dobie método anticonceptivoy rutinaria-
mente se le practicaran pruebas de embarazo.*

Con frecuencia se encuentra otro efecto secundario
como son las neuropatias periféricas sensitivas, manifes-
tadas como parestesias simétricas distales y dolorosas,
con aparicion primero en pies y luego en manos; otras
quejas del paciente serian la palidez y frialdad de manos y
pies, ataxia, calambres muscularesy debilidad muscular,
siendo la disfuncion motora de aparicion tardia y poco
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usual. Su incidencia varia entre el 1-70% y, al parecer, no
tiene que ver ni con la dosis ni con el tiempo de adminis-
tracion, lo cual sugiere una susceptibilidad individual. Es
de anotar que los pacientes con SIDA pueden presentar
mas riesgo de esta complicacion, por la mayor prevalen-
cia en ellos de neuropatias previas. Del mismo modo se
ha encontrado una prevalencia mayor de esta complica-
cion en pacientes tratados para prurigo nodular (70-
100%)."4

A la histopatologia, en los nervios se encuentra dege-
neracion axonal con pérdida selectiva de las fibras de dia-
metro mayor, sin desmielinizacion segmentaria, sugiriendo
que el proceso es una degeneracion neuronal primaria.®
Los cambios electrodiagndsticos son precoces, y consis-
ten en disminucion del potencial de axon nervioso sensitivo
(>40%), con conservacion de las velocidades de conduc-
cion; por ello, se debera tener un examen de base para
todos los pacientes y seguimiento periédico. Si hay dismi-
nucién de los potenciales nerviosos sensitivos del 30%,
debe disminuirse la dosis y suspender el medicamento
cuando dichos potenciales sean <40%. El pronédstico es
recuperacion total, luego de dejar el medicamento en el
25% de los casos, persistencia frecuente de parestesias
en otro 25% Yy dano nervioso irreversible en el 50% de los
pacientes.'?

En cuanto a la utilidad de la talidomida en las mani-
festaciones cutaneas del lupus eritematoso sistémico, hasta
1993 sélo se habia utilizado talidomida en 3 pacientes con
este diagndstico.®” Entre las manifestaciones mas impor-
tantes en piel encontramos lupus eritematoso discoide (en
el 15% de los casos con cicatrices atréficas en cara, cuero
cabelludo, brazos y tronco superior).2 Fueron Rubioy Gon-
zalez, en 1975, los pioneros en el uso de la talidomida
para los pacientes con este padecimiento con buenos resul-
tados, encontrandose desde entonces mas de 200
pacientes tratados con mejoria del 90%.¢

Lupus eritematoso subagudo, fotosensibilidad, eritema
malar y eritema croénico inespecifico, refractarios a otros
tratamientos, son otras de las posibles lesiones en piel
relacionadas con lupus eritematoso sistémico. Varias publi-
caciones de estudios abiertos, utilizando tanto dosis bajas
como elevadas (100-400 mg/dia), muestran remisiones
completas en un porcentaje alto de pacientes (45-90%) y
parciales en 25-37% de los casos, luego de 8-16 semanas
con la terapia, con muy pocos efectos secundarios (som-
nolencia y molestia abdominal, que mejoraron al disminuir

<b 701

la dosis y raramente se presenté neuropatia con remision
al suspender el tratamiento).8®

Al parecer, la respuesta fue mayor en los pacientes
con diagndstico de lupus eritematoso sistémico que en
aquéllos que tenian solo la enfermedad cutanea.® En la
bibliografia revisada se mencionan 2 casos de lupus
discoide, en el cual se obtuvo recrecimiento de pelo en
zonas de alopecia cicatricial, sin conocerse el mecanismo
fisiopatoldgico que explique esta mejoria.®'® Hubo recaidas
al suspender la medicacién en el 35-75% de los pacien-
tes, pero mejoraban al instituir de nuevo el tratamiento.
No hay publicaciones que informen remisiones a largo plazo
con la talidomida, lo cual sugiere que se requieren dosis
de mantenimiento para evitar recaidas y mantener control
de la enfermedad a largo plazo.'® En cuanto a la mejoria
de otros sintomas generales, por lo regular sélo mejora-
ban las artralgias, con un efecto ahorrador de esteroides
estadisticamente significativo en varias publicaciones.® "1
No se encontraron cambios en los parametros de labora-
torio cuando se compararon antes y después de haber
sido tratados con talidomida.'® Varias publicaciones
sugieren a la talidomida como una posibilidad terapéutica,
aun como monoterapia, para las lesiones severas en piel
relacionadas con lupus cuando han sido refractarias a otros
tratamientos, encontrandose una respuesta muy efectiva
con pequenas dosis, lo cual mejora en forma importante la
tolerancia al medicamento, con pocos efectos secunda-
rios a largo plazo.®#'2 Se han hecho seguimientos hasta
por 9 anos con dosis acumuladas hasta de 50 g, sin efectos
secundarios que obliguen a suspender el medicamento.

La talidomida aumenta la actividad de los barbituricos,
el alcohol, la clorpromazina y la reserpina, antagonizando
la accion de la histamina, serotonina, acetilcolina y prosta-
glandinas.

La talidomida esta disponible en tabletas de 50 mg
para uso oral, las dosis oscilan entre 100-400 mg/dia, siendo
lo habitual 200 mg al acostarse. Si hay efectos secunda-
rios se debera modificar la dosis o suspender la terapia.

CONCLUSION

Presentamos una paciente con diagndstico de lupus
eritematoso sistémico, con manifestaciones severas de
lupus discoide, alopecia cicatricial y necrosis tisular, que
no respondié a tratamientos convencionales (corticoes-
teroides locales y sistémicos, antimalaricos y proteccion
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solar); al iniciar tratamiento con talidomida mostré mejoria
marcada de su cuadro atrofico y del lupus discoide, llevando
a repoblamiento de las placas alopécicas, hecho que, al
revisar la literatura, no tiene explicacion fisiopatogénica.

SUMMARY

A case of a 23 year-old woman with the diagnosis of
systemic lupus erythematous, who exhibited multiple

inflamatory and necrotic lesions with alopecia in the scalp,
compatible with cutaneous lupus by histological analysis
is presented. The patient did not respond to treatment with
oral steroids, antimalaric drugs and topical sun protectors.
Treatmentwith thalidomide, 100 mg/day, was initiated, with
excellent clinical response and even improvement of the
alopecia 8 weeks after initiation of therapy.

Key words: lupus, thalidomide.
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RESUMEN

e presenta el caso de una paciente de 8 anos

de edad que consulta por un mes de evolucion

de lesiones infiltradas, eritematosas, en cara y
extremidades, fiebre, sintomas constitucionales y artritis
de codo derecho. La histopatologia fue compatible con un
eritema nodoso leproso.

Palabras clave: eritema nodoso leproso, reaccion tipo
Il, lepra lepromatosa.

INTRODUCCION

El eritemanodoso leproso corresponde a unareaccion
leprosa tipo Il, se presenta en pacientes con lepra
lepromatosa y borderline lepromatosa, es secundaria a
fenémenos inmunes. Esta reaccion se presenta con mayor
frecuencia en la edad media de la vida, siendo infrecuente
en edades extremas.

CASO CLINICO

Paciente de 8 ahos de edad, sexo femenino, quien
consulta por cuadro clinico de 1 mes de evolucion de fiebre,
artralgias, artritis y lesiones en piel. Al examen fisico de
ingreso presentaba placas induradas y calientes sobre la
cara anterior de muslos y en brazos y antebrazos, algunas
conampollasde 1 cm de diametro. Ademas, se observaban
lesiones infiltradas, eritematosas y urticariformes en cara,
y edema, rubor, calor y limitacion funcional en codo derecho.
(Figuras 1, 2)
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Figura 1. Se observa una piel xerdtica, ictiosiforme, con
placas eritematosas e infiltradas en brazo y antebrazo,
algunas con ampollamiento.
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Figura 2. Se observan placas urticariformes en drea
malar.

Se ordenan los siguientes examenes de laboratorio:

Hemograma: WBC 47.700/mm?; neutrdfilos 89%, linfocitos
6.2%, hemoglobina 7.3 g/100 mi, plaquetas 889.000/mm3.
Parcial de orina: densidad 1020, pH 6.0, albumina 25 mg/dl,
urobilinégeno 8.0 mg/dl, bilirrubina 1.0 mg/dl, eritrocitos
50/campo, leucocitos 7/campo, cristales de uratos ++++.
Creatinina: 0.7 mg/100 ml.

Proteina C reactiva: 289.7 unidades.

Fenémeno LE: negativo

C4: 33.6 mg/dl (VN 16-47)

Coombs: negativo

ANAS: negativo

ANCAS: negativo

HISTOPATOLOGIA

Se observa infiltrado inflamatorio de predominio
histiocitario en dermis profunda, con tendencia a formar
granulomas y que compromete nervios; ademas, se en-
cuentra una paniculitis lobular con vasculitis leucocito-
clastica. Se realiza coloracion de Fite Faraco la cual es
positiva, y se hace un diagndstico de lepra lepromatosa-
eritema nodoso leproso (Figura 3).
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Figura 3. Coloracion de Fite-Faraco evidencia abun-
dantes bacilos dispersos y formando globias.

COMENTARIOS

Las reacciones en la enfermedad de Hansen se pueden
definir como episodios agudos que ocurren en el transcurso
de la enfermedad, y se basan en fendmenos inmunes. Son
infrecuentes en ninos, en quienes ocurren principalmente
reacciones tipo I.!

El eritema nodoso leproso, o reaccion tipo Il, ocurre
mas frecuentemente en la lepra lepromatosa y en la lepra
borderline. Los factores de riesgo para que se presente
esta patologia son: lepra lepromatosa e indice bacterial
>4, el riesgodisminuye en las edades extremas de la vida.'

La prevalencia de eritema nodosoleproso en pacientes
con lepra multibacilar varia, segun los estudios realizados,
entre el 19-50%. Se presenta antes de iniciar tratamiento
en 1/3 de los pacientes, en los primeros 6 meses de trata-
miento en 1/3 de los pacientes, y posterior a los 6 meses
de tratamiento en 1/3 de los pacientes. El eritema nodoso
leproso puede ser la forma de presentacion de la enfer-
medad, y en estos casos haber escaso o ningun estigma
al examen fisico de una lepra multibacilar subyacente; en
estos casos, representa una forma de infeccion reciente
de la enfermedad.?*

Se caracteriza clinicamente por nddulos eritematosos,
dolorosos, brillantes, ubicados tanto en extremidades
superiores como inferiores, y compromiso de la cara hasta
en un 50% de los pacientes. Con menor frecuencia las
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lesiones pueden ser anulares, con vesiculas o pseudo-
vesiculas, y se pueden necrosary acompanar de abscesos
y pustulas. Se acompana de fiebre y sintomas constitucio-
nales como también de artralgias, artritis y de compromi-
so de 6rganos internos en menor proporcion, con neuritis,
adenitis, orquitis, epididimitis, iritis, dactilitis dolorosa,
hepatomegalia, esplenomegalia, nefritis y linfadenitis.3

La evolucion del eritema nodoso es variable; existen
casos esporadicos y otros que persisten por periodos largos
de tiempo, la recurrencia se presenta en el 45% de los
pacientes. Los episodios pueden ser precipitados por infec-
ciones pidgenas o por el embarazo. Como complicaciones
se pueden presentar alteraciones sensitivas en manos y
pies.?

El laboratorio clinico evidencia en el cuadro hematico
una leucocitosis con neutrofilia, que puede llegar a limites
leucemoides; existe anemia, la cual es independiente de
que el paciente esté recibiendo dapsona, con caida en el
hematocrito hasta de un 5%.°

Histolégicamente se observan granulomas histiociticos
espumosos que contienen, ademas, linfocitos y un numero
variable de neutrdfilos, tanto en la dermis profunda como
en la hipodermis, con un respeto relativo de la dermis
superior en forma de una paniculitis lobular. Se puede
encontrar una vasculitis neutrofilica leucocitoclastica, con
escasos bacilos fragmentados alrededor de los vasos;
también es frecuente observar eritrocitos extravasados. Los
bacilos acido-alcohol resistentes usualmente se encuentran
con facilidad.*

Desde el punto de vista inmune, el eritema nodoso
leproso siempre se ha conocido como una reaccion
mediada por complejos inmunes. Tanto en la lepra lepro-
matosa como en la borderline se encuentran abundantes
anticuerpos contra el bacilo de Hansen, hay representa-
cién de todas las subclases de anticuerpos, y son dirigidos
contra varios substratos que incluyen péptidos y carbo-
hidratos, aunque no proveen proteccién contra la enferme-
dad. También en estos pacientes se encuentran antigenos
en altas concentraciones. Con estos argumentos, sumados
a la presencia de fracciones del complemento en el suero
de pacientes con eritema nodoso leproso, se orienta hacia
una reaccién mediada por complejos inmunes.' Otra evi-
dencia indica un rol de la inmunidad celular en la pato-
génesis del eritema nodoso leproso, los linfocitos T CD4+
predominan en las lesiones y se destaca una respuesta
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de tipo TH1, con elevacién de interferdn (IFN)y, IL-12, IL-10,
factor de necrosis tumoral (TNF)-a, IL-6, IL-1, IL-2, y factor
estimulador de colonias de granulocitos y macréfagos
(GM—-CSF), y ausencia de elevacién de IL-4, lo cual
descarta una reaccién TH2.58

El tratamiento del eritema nodoso leproso se realiza
con talidomida, con unarespuesta clinica que en la mayoria
de los casos es dramatica. La dosis utilizada es de 100-
200 mg en las noches para pacientes ambulatorios, dosis
mayores se reservan para pacientes hospitalizados por la
sedacion que produce; si no se logra controlar con talido-
mida, se adiciona prednisona de 0.5-1 mg/kg; si no se
dispone de talidomida, se duplica la dosis de clofazimine y
se adicionan esteroides a las dosis descritas.®

La talidomida actua al disminuir el TNFo; esto ocurre
debido a que degrada su RNA mensajero e inhibe la
angiogénesis.'® Se ha documentado que en pacientes con
eritema nodoso leproso los niveles de TNFa previamente
elevados disminuyen levemente al mes de tratamiento con
talidomida, y significativamente a los 2 meses de trata-
miento.?

CONCLUSIONES

Se presenta el caso de una paciente de 8 anos de
edad, previamente asintomatica, que hace un cuadro de
eritema nodoso leproso como primera manifestacion clinica
de una lepra lepromatosa. La paciente fue manejada con
tratamiento triconjugado, segun el esquema de la OMS, y
con talidomida con buena respuesta. Queremos resaltar
que el eritema nodoso leproso es inusual en nifos, pero
debe ser incluido en el diagnéstico diferencial de las
paniculitis en edades pediatricas.

SUMMARY
A case of a pediatric patient with erythema nodosum

leprosum as a presenting mode of leprosy and with no stig-
mata of the underlying multibacillary disease is described.

The patient had a good response to treatment with
dapsone, rifampin, clofazimine and thalidomide.

Key words: erythema nodosum leprosum.
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RESUMEN

e presenta el caso de un siringocistadenoma

papilifero en una localizacién inusual (rodilla),

asociado con un carcinoma espinocelular, en un
hombre de 85 anos. Esta asociacion es excepcional.

Palabras clave: siringocistadenoma papilifero, rodilla,
carcinoma espinocelular.

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino, 51 anos de edad,
conductor, con 30 anos de evolucion de nédulo verrugoso
en rodilla derecha, que presentd crecimiento progresivo
desde hace 3 anos, llegando a ser una lesion tumoral
exofitica, friable, de 7 cm de diametro (Figura 1). Al exa-
men fisico también presentaba adenopatias inguinales
derechas.

Se realiza biopsia incisional y el informe histopatoldgico
con hematoxilina y eosina informa hiperplasia pseudoepi-
teliomatosa, con yemas gruesas de queratinocitos atipicos
separados de |la epidermis; en la dermis hay la coexistencia
de globos cdorneos con atipia citoldgica importante y
espacios quisticos llenos de material eosinofilo, revestidos
por una capa celular doble que demuestra secrecion por
decapitacion (Figuras 2, 3).

Con los hallazgos anteriores se hace un diagndstico
de siringocistadenoma papilifero asociado con un carci-
noma espinocelular.

Examenes paraclinicos: hemograma, sedimentacion
y TAC abdominal son normales. TAC pulmonar: sin evi-
dencia de metastasis.
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Figura 1. Apariencia clinica. Lesion tumoral exofitica,
friable, de 7 cm, en la rodilla derecha.

Se realiza reseccion quirdrgica completa de la lesion,
y se disefia un colgajo fasciocutdneo safeno-interno
derecho para corregir el defecto. Se realiza ademas
vaciamiento inguinal superficial, que a la histopatologia
corresponde a una hiperplasia folicular reactiva. La
evolucion postoperatoria fue satisfactoria, y 6 meses
después el paciente no presenta signos de recidiva ni
enfermedad metastasica.

DISCUSION

El siringocistadenoma papilifero es un tumor benigno
de los anexos cutaneos, poco frecuente, que se origina en
células pluripotenciales y, aunque la mayoria de las lesio-
nes son apocrinas en diferenciacion, algunas son ecrinas.'
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doble.

Estas lesiones tienen tres formas clinicas de presen-
tacion: 1. grupo lineal de nddulos, 2. placa, 6 3. nédulo
solitario. Las variedades lineal y en placa usualmente se
presentan al nacimiento o durante la infancia. La forma en
placa caracteristicamente consiste en un area alopécica
en cuero cabelludo, mientras que la forma lineal se pre-
senta en cara o en el cuello.

La forma nodular solitaria, que es la que presentaba
nuestro paciente, predomina sobre el tronco, favoreciendo
los hombros, las axilas y el area genital. Ocasionalmente
ésta ocurre en las extremidades. Esta forma solitaria es
menos frecuente que las otras presentaciones, correspon-
diendo al 25% de todas las lesiones, y aparece por primera
vez alrededor de la pubertad.?

Ulceracion o rapido crecimiento pueden indicar trans-
formacion maligna, desarrollando un carcinoma de célu-

Figura 2. Siringocistade-
noma papilifero. Aspecto
histolégico. Se aprecian
espacios quisticos reves-
tidos por una capa celular

Figura 3. Compo-
nente escamoso
maligno.

las basales en un 10% de los casos, y ocasionalmente un
carcinoma espinocelular. En la mayoria de talescasos hay
la coexistencia de un nevus sebaceo. Rara vez desarro-
llan un carcinoma apocrino.34

El 33% de todas las lesiones se asocian con un nevus
sebaceo.’

SUMMARY

A case of a 51 year-old man with siringocystadenoma
papilliferum associated with squamous cell carcinoma, on
an unusual localization (knee), is presented. This associa-
tion is remarkable.

Key words: siringocystadenoma papilliferum, knee,
squamous cell carcinoma.
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RESUMEN

ujer de 38 afos de edad, con lesiones de 4

meses de evolucion, consistentes en lesiones

dolorosas a la palpacién, en cara posterior de
muslo izquierdo. Se hace diagndstico histopatolégico de
hiperplasia angiolinfoide con eosincofilia, con una presen-
tacion clinica atipica.

Palabras clave: hiperplasia angiolinfoide con
eosinofilia.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 38 afos de edad, quien consulta por
presentar lesiones en cadera de cuatro meses de evo-
lucion. Al examen fisico se observan papulas y nodulos
eritematoviolaceos, con un patron lineal de 1-2 cm de
didametro en la cara posterior del musloizquierdo, dolorosos
a la palpacion (Figura 1).

Figura 1. Papulas y nodulos eritematovioldceos con
patron lineal en la cara posterior del muslo izquierdo.

Se realiza un hemoleucograma que reporta: Hb 12.8
g/dl, Hto. 39.9%, leucocitos 9100/mm3, PMNN 57%,
linfocitos 27%, eosindfilos 15% y monocitos 1%.

La biopsia de piel muestra una epidermis con acan-
tosis irregular, hiperortoqueratosis laxa granular presente
y basal pigmentada. En la dermis se observan numerosas
estructuras vasculares con endotelio prominente y otras
de pared gruesa con capa muscular (Figura 2). Se
encuentra un infiltrado perivascular constituido por
histiocitos, linfocitos y predominantemente por eosindfilos
que forman acumulos verdaderos (Figura 3).

Con estos hallazgos histopatolégicos se hace el diag-
nostico de una hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia.

DISCUSION

La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia es una
enfermedad cutanea benigna, poco comun, caracterizada
por lesiones nodulares Unicas o multiples, con prolifera-
cion vascular asociada con infiltracién linfohistiocitaria con
predominio de eosinofilos.
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Figura 3. Vasos con endotelio proliferado con infiltrado
perivascular denso constituido por histiocitos, linfocitos |

y eosindfilos.

En 1948, Kimura describe por primera vez nodulos
subcutaneos como linfofoliculitis eosinofilica de la piel.
Wells y Whimster reportan en 1969 nddulos subcutéaneos
como hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia. Wilson-
Jones y Bleehen, en el mismo ano, describen pseudogra-
nulomas pidgenos atipicos en la dermis. Kandil en 1970
determina que la hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia
y el pseudogranuloma piégeno son la misma entidad, con
localizaciones diferentes en la piel.

Desde su descripcion, la hiperplasia angiolinfoide con
eosinofilia ha tenido muitipies denominaciones que han
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; Figura 2. Estructuras vasculares con endotelio
prominente y pared gruesa con capa muscular.

generado confusion: angioplasia papular, nédulo angioma-
toso inflamatorio, pseudogranuloma piégeno, hemangioma
arteriovenoso inflamatorio, hemangioma epiteliode o
histiocitoide, enfermedad de Kimura, proliferacion vascular
atipica intravenosa, entre otros." La relacion de esta enti-
dad con la enfermedad de Kimura es objeto de controver-
sia, y solamente desde 1987 aparecen publicaciones en
donde informan que dichas patologias son entidades di-
ferentes.?

La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia afecta pre-
dominantemente mujeres de 20-50 anos. Clinicamente se
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caracteriza por lesiones papulares o nodulares Unicas o
multiples, localizadas superficialmente en cabeza y cuello.
Se han descrito en térax, extremidades y en mucosas con
menor frecuencia. Pueden producirdolor, prurito y sangrado
ocasionalmente; algunas veces se acompanan de linfade-
nopatias y de eosinofilia periférica.

Actualmente la fisiopatologia de esta entidad es contro-
vertida. Algunos autores la definen como una neoplasia
vascular benigna que produce citoquinas, siendo éstas las
responsables de la hiperplasia y proliferacionde las arterias
y venas comprometidas.® Otros definen que se trata de
unapatologiareactiva vascular secundaria a factores como
trauma, fendmenos inmunoldgicos de hipersensibilidad o
aumento de la presidon vascular debido a malformaciones
arteriovenosas subyacentes.*

Los hallazgos histopatolégicos mas caracteristicos son
los siguientes: proliferacion de vasos de pequeno y mediano
calibre, con presencia de células endoteliales epitelioides

ENFERMEDAD DE KIMURA

Sexo masculino

Volumen 10, NUmero 1, Febrero 2002

de gran tamano, infiltrado inflamatorio perivascular, con
predominio de linfocitos y eosindfilos, areas de infiltracion
linfocitaria nodular con o sin formacién de foliculos. Cam-
bios vasculares oclusivos en arterias de mediano calibre
asociados con la proliferacion de células endoteliales.®

Las células endoteliales de la hiperplasia angiolinfoide
con eosinofilia tienen marcadores inmunohistoquimicos
especificos, como son el CD31, CD34, antigeno relacio-
nado con el factor VIl y la aglutinina Ulex europeus.®

Es importante hacer diagndstico diferencial con otras
entidades: enfermedad de Kimura, angiosarcoma, angio-
matosis bacilar, picadura de insectos, hemangioendo-
telioma epitelioide, granuloma piégeno, quiste epidermoide,
sarcoma de Kaposi, entre otros.35

A continuacion se presentan las principales caracteris-
ticas clinicopatolégicas de la enfermedad de Kimura y la

hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia, siendo el principal
diagnostico diferencial y motivo de gran controversia.3®

HIPERPLASIA ANGIOLINFOIDE CON EOSINOFILIA

Sexo femenino

Jovenes

Adultos

QOrientales

Occidentales

Lesiones mayor profundidad y tamano

Lesiones superficiales y menor tamano

Linfadenopatias constantes

Linfadenopatias variables

Eosinofilia y aumento IgE constante

Eosinofilia periférica ocasional

Asociacién con patologia renal

No asociado con otras patologias

Agregados linfoides densos con foliculos

Infiltracion linfoide sin foliculos

Fibrosis marcada

Sin evidencia de fibrosis

Hiperplasia vascular leve

Algunas lesiones se resuelven sin tratamiento entre 3-6
meses. Se han empleado diversas terapias para el manejo
de esta patologia, con resultados poco satisfactorios: radio-
terapia, esteroides intralesionales o sistémicos, retinoides

Proliferaciéon vascular con endotelio muy prominente

sistémicos, pentoxifilina, supresién estrogénica y laser, entre
otros. Actualmente el tratamiento de eleccion es la cirugia
con el método micrografico de Niohs. Aproximadamente un
tercio de las lesiones recurren después del tratamiento.*¢
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CONCLUSIONES

Presentamos el caso de una paciente con diagnos-
tico de hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia en la cara
posterior del muslo izquierdo, entidad rara y adicionalmente
en una localizacion poco frecuente.

Los hallazgos histopatolégicos confirman el diagndstico.

El tratamiento de eleccion es la reseccion quirurgica.

SUMMARY

A case of a 38 year-old female with painful lesions
located on the left posterior thigh is presented. An histo-
pathologic diagnosis reported angiolymphoid hyperplasia
with eosinophilia.

Key words: angiolymphoid hyperplasia with eosino-
philia.
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RESUMEN

ombre de 20 afios de edad, con lesién tumoral

en tercio medio de antebrazo derecho de 3

meses de evolucion. Por los hallazgos clinico-
patoldgicos se hace diagndstico de dermatofibrosarcoma
protuberans de tipo mixoide.

Palabras clave: dermatofibrosarcoma protuberans de
tipo mixoide.

HISTORIA CLINICA

Se presenta el caso de un joven de 20 anos de edad,
quien consulta por presentar una masa de crecimiento pro-
gresivo de 3 meses de evolucion.

Al examen fisico se observa una lesién tumoral de
5x4 cm en el tercio medio del antebrazo derecho, dolo-
rosa a la palpacion, de consistencia cauchosa, firme, con
superficie denudada y con telangiectasias. La piel alrededor
de la lesion se palpa infiltrada. En la axila derecha se
encuentran dos adenopatias pequenas, moviles, de con-
sistencia blanda (Figura 1).

La biopsia de piel informa la presencia de masa tumoral
constituida por células en huso, con pleomorfismo celular
moderado y mitosis ocasionales sobre un estroma mixoide
y fibrilar (Figura 2). Se aprecian, ademas, numerosas
formaciones que semejan filetes nerviosos primitivos. Se
realizan marcadores de inmunohistoquimica con los
siguientes resultados: HMB 45 (-), S100 (-) y CD 34 (+)
(Figura 3). Con estos hallazgos histopatolégicos se hace
el diagndstico de un dermatofibrosarcoma protuberans tipo
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mixoide. El paciente es remitido a cirugia plastica para la
reseccion de la lesion tumoral.

DISCUSION

E! dermatofibrosarcoma protuberans es un tumor
fibrohistiocitico de malignidad intermedia, con tendencia a
recurrencia local y bajo potencial de metastasis a distancia.
Es descrito por Darier y Ferrand en 1924, y se define como
una neoplasia dérmica o subcutdnea compuesta por células
fusiformes con un patrén histolégico arremolinado.

Se presenta predominantemente en adultos jovenes,
con mayor prevalencia en hombres. Se han descrito
algunos casos congeénitos y en la infancia temprana.
Clinicamente se caracteriza por una lesién de crecimiento
lento, progresivo, que se manifiesta inicialmente como una
placa firme o como nédulos subcutaneos pequefos,
algunos con areas de atrofia en su superficie. Se localiza
principalmente en el tronco y en las extremidades. La lesién
puede permanecer sin cambios por largos periodos,
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Figura 2. Células en huso con pleomorfismo celular
moderado y mitosis ocasionales sobre un estroma
mixoide y fibrilar.

seguido de una fase de crecimiento rapido, formando una
masa protuberante con la presencia o no de lesiones saté-
lites. No hay asociacion con sintomatologia sistémica ni
signos de caquexia. Se ha descrito el crecimiento acelerado
asociado con el embarazo.
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Figura 1. Lesion tumoral en el tercio medio del antebrazo
derecho.

Los hallazgos inmunohistoquimicos y de microscopia
electronica han generado diversas teorias sobre la
histiogénesis del dermatofibrosarcoma protuberans.
Algunos lo han definido como un tumor derivado de
fibroblastos por la prevalencia de células fusiformes; otros
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apoyan la teoria de una lesion con diferenciacion histiocitica
por las caracteristicas de las células y las enzimas
producidas en los cultivos de tejidos. Otros autores han
propuesto una diferenciacion neural por la semejanza con
las células perineurales y por la expresion de CD34."

Histopatolégicamente se caracteriza por células en
huso, con nucleos hipercromaticos sin pleomorfismo, y un
patron arremolinado en la parte central de la lesion, rodeado
por una matriz de colageno con infiltracion dérmica difusa
que se extiende hacia el subcutis con bordes mal defini-
dos. Algunos tumores pueden tener areas con cambios
mixoides, fibrosarcomatosos, y presencia de células
gigantes multinucleadas. La epidermis que recubre los
nodulos usualmente es aplanada, atréfica y puede ulce-
rarse.?

Los marcadores de inmunohistoquimica son utiles para
confirmar el diagnéstico como lo muestra el siguiente cuadro:®

Factor Xllla

Dermatofibrosarcoma

protuberans

Dermatofibroma

Neurofibroma
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Figura 3. La coloracion de inmunohistoquimica para
CD 34 es francamente positiva para el citoplasma
de las células tumorales.

Los ultimos estudios de citogenética han identificado
traslocaciones reciprocas t(17;22)(g22, q13.1) y anillos
supernumerarios cromosomicos t(17;22) en el dermatofi-
brosarcoma protuberans.*

La reseccion quirurgica es el tratamiento de eleccion,
idealmente con el método micrografico de Mohs. Algunos
estudios han demostrado que el uso de acido hialurénico
intralesional, previo a la cirugia, disminuye los margenes
de la la lesion.5 La recurrencia local es del 2-50% segun la
técnica quirurgica utilizada, y se calcula que soélo un 4%
presenta metastasis a distancia.?

CONCLUSIONES
Se presenta el caso de un joven con diagnodstico de

un dermatofibrosarcoma protuberans de tipo mixoide, que
es una variante poco comun.

SUMMARY
A case of a 20 year-old male with a tumoral lesion
located on right forearm is presented. The histologic diag-

nosis reported a mixoid dermatofibrosarcoma protuberans.

Key words: dermatofibrosarcoma protuberans.
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RESUMEN

e presenta un caso de escrofuloderma en un

hombre de 65 anos de edad, con nddulos infil-

trados, ulceras vy fistulas en region inguinal y
perineal. Los hallazgos clinicos e histopatolégicos fueron
confirmados aislando el Mycobacterium tuberculosis en
cultivo. Se revisa la literatura.

Palabras clave: tuberculosis cutanea, escrofuloderma,
Mycobacterium tuberculosis.

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino, indigena, 65 anos de
edad, con lesiones nodulares eritematosas, infiltradas, de
centro necrético, y algunas de ellas con secrecion puru-
lenta, dolorosas, de 2 anos de evolucion y localizadas en
regién inguinal y periné, acompanadas de fistulas
(Figura 1). No presentaba sintomas sistémicos.

Examenes paraclinicos: Hb: 9.9 mg/dl, Hto: 30.3 mg/dI,
leucocitos: 8400 cel/ml, N: 65%, L: 25%, E: 5%, sed: 100,
plaquetas: 380.000 /mm?, glicemia: 92 mg/dl, creatinina:
1.1 mg/dl, BUN: 14 mg/dl, VDRL: reactivo 2 diles, ALT: 35
U/l, AST: 22 U/, citoquimico de orina y cropolégico no
patolégicos.

RX de térax normal, BK negativas, biopsia de piel
muestra reaccién granulomatosa crénica con necrosis de
caseificacion, tipo tuberculoide (Figura 2). ZN y ZN modifi-
cado positivos para BAAR (Figura 3). Cultivo: Mycobac-
terium tuberculosis. Prueba de niacina positiva.

Se diagnosticé tuberculosis cutanea, tipo escrofuloderma,
actualmente en tratamientotetraconjugado con isoniazida,
pirazinamida, estreptomicina y rifampicina.

¢719

DISCUSION

La tuberculosis cutanea es una enfermedad rara con
distribucion mundial, causada principalmente por el Myco-
bacterium tuberculosis, con menor frecuencia por el
Mycobacterium bovis, y, bajo ciertas condiciones, por el
bacilo de Calmette-Guerin (BCG), una clase atenuada de
M. bovis. '

Los humanos son los unicos reservorios de M. tuber-
culosis, un bacilo aerébico no formador de esporas, no
movil, con una pared celular gruesa que contiene lipidos
de alto peso molecular, de crecimiento lento y acido resis-
tente.3

Actualmente la tuberculosis cutanea se clasifica en
tres categorias mayores, de acuerdo con el origen y/o su
modo de accién:

I.  Tuberculosis cutanea de fuente exdgena.
Il. Tuberculosis cutdnea de fuente enddgena.
A. Diseminacién por continuidad.
B. Autoinoculacion.
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Figura 1. Lesiones nodulares infiltradas acompanadas de
ulceras y fistulas en la region inguinal.

Figura 2. Reaccion granulomatosa
cronicacon necrosis de caseificacion
tipo tuberculoide.

Figura 3. Ziehl-Neelsen positivo para BAAR.
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Ill.  Tuberculosis cutanea de diseminacion hematogena
A. Lupus vulgaris.
B. Diseminacion hematogena aguda.
C. Nodulos — Abscesos.

A la tuberculosis cutanea de fuente enddgena con
diseminacion por continuidad se le denomina escrofulo-
derma o tuberculosis coliquative cutis.'?

Esta forma de tuberculosis de la piel resulta de la
diseminacion de las micobacterias desde sitios contiguos
con un proceso tuberculoso, mas comunmente, linfadenitis
tuberculosa, tuberculosis de hueso y articulaciones, y
epididimitis tuberculosa’; la piel esta comprometida secun-
dariamente. Los nédulos linfaticos cervicales son los mas
infectados; le siguen en orden de frecuencia los axilares e
inguinales, y después otras localizaciones.*

La lesion inicial de escrofulodermaes un nédulo subcu-
taneo que luego se adhiere firmemente a la piel y tejidos
blandos, se perfora y supura produciendo una ulceracion
con formacion de fistulas.* Hay sensibilidad pronunciada
al PPD.

Los hallazgos histopatolégicos usualmente son inespe-
cificos, con inflamacién crénica y formacion de abscesos,
con o sin ulceracién. Si presenta cambios tuberculoides,
éstos ocurren en la dermis profunda, usualmente en aso-
ciacion con necrosis de caseificacion prominente. El bacilo
esta presente y se visualiza facilmente con tincion especial
para BAAR.

El examen directo con coloracion de Ziehl-Neelsen, o
coloracion fluorescente (auramina O), es la manera mas
rapida y econémica de hacer un diagnostico presuntivo,
pero no es especifica, puesto que muchas micobacterias
sp. pueden causar enfermedad.

El diagndstico definitivo de TBC debe ser probado
idealmente por aislamiento en cultivo e identificacién, lo
cual facilita, ademas, la realizacion de pruebas de sus-
ceptibilidad adrogas, en pacientes en quienes se sospecha
multirresistenciay en lugares donde la TBC es un problema
comun.®
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El Mycobacterium tuberculosis puede ser diferenciado
de otras micobacterias con pocas pruebas simples, puesto
que crece lentamente, produce niacina, reduce nitratos,
produce catalasa sensible al calor (inactivada por calor a
68°C y pH de 7.0) y es usualmente sensible a isoniazida.
Las clases resistentes a isoniazida no producen catalasa.
El M. bovis es usualmente niacina negativo y no reduce
nitratos. Las otras micobacterias son generalmente niacina
negativas, no reducen nitratos, producen catalasa estable
al calor en grandes cantidades, y son altamente resistentes
a isoniazida.?

La técnica de amplificacién de acidos nucléicos, como
la reaccion de polimerasa en cadena (PCR), puede ayudar
a confirmar o excluir rapidamente el diagnostico de tubercu-
losis y a tomar decisiones terapéuticas, pero no debe reem-
plazar los métoaos tradicionales de identificacion.!

Las complicaciones por la vacunacién con el bacilo
de Calmette-Guerin son muy raras. La linfadenopatia
regional pronunciada es una secuela frecuente y usual-
mente ocurre en ninos. Una reaccion como escrofuloderma
puede ocurrir y durar hasta un ano.?

Entre los diagndsticos diferenciales de la escrofulo-
derma estan: gomas sifiliticas, infecciones por hongos
profundos, particularmente esporotricosis, actinomicosis,
formas severas de acné conglobata, hidradenitis supu-
rativa, e infeccion por micobacterias atipicas. El tratamiento
es similar a la tuberculosis de otros érganos.

CONCLUSION

Se presenta un caso de tuberculosis cutanea de fuente
enddgena debido a diseminacion por continuidad, escrofu-
loderma de localizacion inguinal y perineal, causada por
Mycobacterium tuberculosis, aislada e identificada por
cultivo. Actualmente se encuentra en tratamiento tetracon-
jugado con isoniazida, pirazinamida, estreptomicina y
rifampicina, con buena respuesta.
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SUMMARY

nodular infiltration, ulcers and sinuses in the inguinal area

A case of scrofuloderma in a 65 year-old man, with

and perineum, is presented. Clinical and histological findings
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Leucemia cutis congénita

Martin Camilo Cardenas Hernandez
Gabriel Ceballos Cardenas
Luis Alfonso Correa Londono

RESUMEN

e presenta un caso de leucemia cutis congénita

en una nina de 7 meses de edad, con macula

violacea en espalda desde el nacimiento y
formacion posterior de nédulos. Los estudios histopato-
I6gicos y de inmunohistoquimica confirman el diagnostico.
Se revisa la literatura.

Palabras clave: leucemia cutis, leucemia linfocitica
aguda.

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo femenino, 7 meses de edad, quien
desde el nacimiento presenta macula violacea en espalda,
que fue aumentando de tamafio progresivamente, for-
mando placa redondeada infiltrada y con aparicion de
lesiones nuevas a su alrededor y en cuero cabelludo, no
dolorosas.

Al examen fisico presentalesion redondeada a manera
de disco en piel de escapula izquierda, ligeramente
violacea, contelangiectasias, borde bien definido, indurada,
de 7x7 cm de diametro (Figura 1). A su alrededor tres
lesiones satélites de 1-2 cm de diametro, con caracteris-
ticas similares, al igual que varios nédulos en cuero
cabelludo y multiples adenomegalias en cadenas ganglio-
nares cervicales, axilares e inguinales.

Examenes paraclinicos: Hb: 11 mg/dl, Hto: 33 mg/dl,
leucocitos: 20.000 cél/ml, N: 38.8%, L: 56.7%, plaquetas
469.000 U/I, sedimentacion: 55.

Glicemia, BUN, creatinina, acido urico, TGO, TGP,
fosfatasas alcalinas, bilirrubinas, HDL, anticuerpos contra
HIV y coproldgico entre parametros normales.

Figura 1. Placa violdcea redondeada en region escapular.

@© 723

Rx de craneo y térax normales. Biopsia de piel: infil-
trado denso de células atipicas pleomérficas ocupando la
dermis (Figura 2), marcadores CD3 y CD68 negativos,
CD20 positivo (Figura 3).

Biopsia de médula 6sea: infiltracion por células al
parecer por linfoblastos. Inmunohistoquimica negativa para
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Figura 3. Coloracion de inmunohistoquimica, linfocitos T

francamente positivos para el CD20.

ENS, CD20, CD34, MPO. Se realiza inmunofenotipo en
médula 6sea: CD3 y MPO negativos, CD79 positivo
(marcadores intracitoplasmicos). CD19, CD10 y CD45
positivos (marcadores de membrana). Se interpreta como
leucemia linfocitica aguda pre B calla+.

Gamagrafia ésea normal, TAC de térax normal, TAC
de abdémen: bazo e higado normales, masa densa de
contornos irregulares, eleva la camara gastrica y hace
contacto con el rifdn izquierdo y bazo. Adenopatias retro-
cavasy alrededor de la aorta, masa en espacio retrovesical
que va hasta el piso pélvico y comprime la vejiga.
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Figura 2. Infiltrado denso de linfocitos atipicos
pleomorficos en dermis.

Cariotipo 46XX en el 82% de las metafases analizadas
y 45XX-21 en el 18% restante.

Hemoleucograma 20 dias después del anterior: Hb
12.3 mg%, L: 35.000 97% blastos y 3% linfocitos.
Plaguetas: 92.000 U/I. Nuevas lesiones tumorales en cuero
cabelludo y vulva.

Dx: leucemia linfocitica aguda mas sindrome de lisis
tumoral.

Se ordena tratamiento con quimioterapia, pero la familia
no lo acepta y retira voluntariamente la paciente. Dieciséis
dias después presenta cuadro de sepsis y fallece.
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DISCUSION

La leucemia en la infancia se clasifica como conge-
nita cuando se diagnostica al nacer, neonatal cuando se
diagnostica durante el primer mes de vida, e infantil después
del primer mes de vida."? Sin embargo, el diagnéstico de
leucemia congeénita se aplica a aquellos casos que se desa-
rrollan en las primeras 4-6 semanas de vida.'

La leucemia es una enfermedad rara en los primeros
meses de vida, y entre las malignidades de cualquier tipo
en la infancia ocupa el segundolugar en frecuencia después
del neuroblastoma.?

El diagnostico de leucemia congénita es mas severo
en el adulto, debido a la extraordinaria labilidad del siste-
ma hematopoyético del infante. Para el diagndstico de
leucemia congénita deben cumplirse los siguientes crite-
rios:

Proliferacion de células sanguineas blancas inma-
duras, infiltracidon de estas células en tejidos extrahema-
topoyéticos, ausencia de alguna otra enfermedad que
pueda causar reaccion leucemoide mimetizando leucemia
congénita, ejemplo sifilis, incompatibilidad sanguinea
fetomaterna e infecciones intrauterinas causadas por
rubeola, citomegalovirus, toxoplasmosis, herpes simple o
bacterias.’

La causa de leucemia congénita es desconocida, y
nunca se han reportado madres con leucemia previa o
durante el embarazo. Una teoria es que la leucemia cutis
congeénita refleja la aparicion temprana de leucemia
intrauterina, puesto que la hematopoyesis embridnica
comienza en el mesénquima diferenciado.'*

La leucemia cutis es una infiltracion directa de la piel y
tejido subcutaneo por células leucémicas; ocurre en 25-
30% deinfantes con leucemiacongeénita, y puede aparecer
concurrentemente con compromiso de médula dsea o
como manifestacion inicial de leucemia.

El desarrolloinicial de infiltrados de leucemia cutanea
significa transformacion leucémica o predice la aparicion
de leucemia aguda.?*

La leucemia cutis se manifiesta mas cominmente como
multiples nédulos de 1-2.5 cm, papulas y maculas unicas o
multiples en toda la superficie corporal. Las lesiones varian
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de color azul a rojo, purpura, verde, pardo; son moviles,
generalmente no dolorosas. Es raro el compromiso de
mucosa oral en los nifos, mas no en los adultos. 4

Es dificil diferenciar leucemia congénita de prolife-
racion leucémica transitoria. Esta delineacion es critica,
puesto que la leucemia congénita esta sujeta a protocolos
terapéuticos agresivos, mientras que la proliferacion
leucémica transitoria no requiere otro tratamiento mas que
cuidados de soporte.'

Estas entidades han sido distinguidas usando estudios
citogenéticos serios, andlisis cromosomales dé mas de un
tejido (fibroblastos de la piel en asocio con sangre o médula
0sea), y cultivos de lineas celulares de sangre y médula 6sea.

La leucemia linfocitica aguda (LLA) casi nunca se
presenta en neonatos, y raramente demuestra infiltrado
cutéaneo.?

El tipo mieldgeno de leucemia es 9 veces mas comun
que el linfatico.

La historia natural de leucemia congénita es fatal si
no se trata, en la mayoria de los casos, 2 meses después.
Mientras que la leucemia cutis esta asociada con un pro-
nostico muy pobre en los adultos, la historia natural de la
leucemia congeénita no es alterada por la leucemia cutis."

La clave para el diagndstico de leucemia congénita
vincula la demostracion citoquimica y morfoldgica de células
blancas inmaduras en el sistema hematopoyeético, su infil-
tracion en el tejido extrahematopoyético, y exclusion de
desordenes simulantes.'®

Los pacientes con leucemia infantil tienen pobre pro-
nostico, debido a su marcada leucocitosis, hepatoesple-
nomegalia, frecuencia incrementada de leucemia del
sistema nervioso central y la falta de expresion del antigeno
comun de LLA (CD10).

Anormalidades citogenéticas indican pobre pronéstico.
La traslocacion 11923 es el marcador cromosomal méas
frecuente en leucemia neonatal.?

La tasa de curacion de leucemia depende de su tipo y
de su terapia. La quimioterapia varia con el tipo de
leucemia, en asociacion con transplante de médula 6sea
autélogo.®
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CONCLUSION

Se presenta el caso de una nifa con leucemia cutis con-
génita. Esta enfermedad rara, de etiologia desconocida, es
poco publicada en la literatura. Las manifestaciones cutaneas
pueden ser los primeros hallazgos en una leucemia congénita,
como en este caso, y su diagnostico puede ser dificil, requi-
riendo multiples estudios, entre ellos extendido de sangre
periférica, aspirado de médula 6sea e inmunohistoquimica.
El tratamiento y prondstico dependen del tipo de leucemia.

SUMMARY

A case of leukemia cutis congenita in a 7 month-old
patient with a violaceous macule over the back since
birth, and subsequent formation of nodules, is presented.
Histophatological and immunohistochemical examina-
tion supports the diagnosis. A review of the literature is
made.

Key words: leukemia cutis, acute lymphocytic leukemia.
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Infeccion por Mycobacterium chelonae*

Sandra Vélez O.
Juan Guillermo Hoyos G.
Luis Alfonso Correa L.

RESUMEN

e informa un caso de infeccion cutanea por

Mycobacterium chelonae en una paciente de 77

afos, inmunosuprimida, sin antecedente de
trauma previo. El diagndstico se confirmo con el aislamiento
de la micobacteria en el cultivo de tejido.

Palabras clave: micobacterias no tuberculosas,
Mycobacterium chelonae, inmunosupresion.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 77 afnos, con historia de enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) de varios anos de
evolucion, manejada con esteroides orales a bajas dosis
durante los ultimos 2 afos. Consultd por aparicion, desde
hace 2 meses, de placas y nddulos eritemato-violaceos
infiltrados, con costra central, dolorosos a la palpacion y
con supuracion espontanea ocasional, el mayor de 1 cm
de diametro, localizados en el tercio proximal, cara externa
de la pierna izquierda (Figura 1), acompanado de fiebre
intermitente y pérdida subjetiva de peso, sin trauma previo.

Como antecedentes refiere neumonia adquirida en la
comunidad 2 meses atras que coincide con la aparicion
de las lesiones en piel, hipertensién manejada con
calcioantagonista y diurético y fibrilacion auricular en
tratamiento con digoxina.

Los examenes de laboratorio informan: 0

HLG: Hb 13.9 g/dl, Hto. 45%, leucocitos 13.800/UlI
(neutrofilos 82%, linfocitos 11%), plaquetas 378.000 Ui,
VSG 23mm/h. BK seriado de esputo: negativo para BAAR.
Cultivo de esputo: Klebsiella pneumoniaey Streptococcus
no hemolitico. Cultivo de lavado broncoalveolar: Candida
albicans. BK de lavado broncoalveolar: negativo para
BAAR.

D 729

Figura 1. Nodulos eritemato-violaceos, infiltrados,
dolorosos, en cara externa de pierna izquierda.

RX de tdrax: campos pulmonares con aumento de la
trama broncovascular, infiltrados de tipo intersticial y
alveolar, derrame pleural en la cisura menor.

TAC de térax: cambios bronquiticos cronicos signifi-
cativos, areas de broncograma aéreo compatibles con
proceso bronconeumaonico.
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de Antioquia, Medellin.

Juan Guillermo Hoyos G, Profesor Dermatologia,
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Biopsia de piel: en la dermis se observé necrosis focal
con microabscedacion y formacion de granulomas con
abundantes células gigantes, epidermis acantdsica,
irregular, con tramos ulcerados (Figura 2).

Las coloraciones de ZN y ZN modificado fueron
positivas para BAAR (Figura 3).

Cultivo para micobacterias: en medio Lowenstein-
Jensen se obtuvo crecimiento de un bacilo acido-alcohol
resistente a 30°C, que posteriormente fue identificado como
Mycobacterium chelonae.

Con los resultados anteriores se hizo un diagndstico
de infeccién cutanea por una micobacteria no tuberculosa.
La paciente recibio tratamiento antibidtico con amikacina,

600 mg/dia 1V, por 13 dias, y claritromicina 500 mg cada
12 horas VO. El plan de manejo era completar 6 meses,
pero la paciente fallecié por complicaciones de su EPOC.

DISCUSION

La existencia de otras micobacterias, diferentes a lepra
y tuberculosis, se conoce desde hace mas de un siglo, pero,
solo hasta comienzos de la década de los 50, Timpe y
Runyon proporcionaron evidencias convincentes acerca del
papel de estas micobacterias en la enfermedad humana.'
Enlos informes iniciales estas micobacterias se denominaban
atipicas, nombre originado de la falsa creencia de que ellas
correspondian a cepas de M. tuberculosis poco frecuentes.?

Figura 2. Coloracion de hematoxilina eosina; se observa
formacion de granulomas periféricos, con microabsce-
dacion y necrosis central.

Figura 3. Coloracion de ZN modificado positiva para BAAR.
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En la actualidad, el aumento creciente de pacientes
inmunosuprimidos, a la par con los pacientes con SIDA,
ha generado una poblacion particularmente susceptible a
infecciones oportunistas, muchas de ellas causadas por
micobacterias.?

Existe un método util de clasificaciéon paralas micobac-
terias no tuberculosas, basado en la produccion de pig-
mento, la velocidad de desarrollo y las caracteristicas de
las colonias. Los 4 grupos principales se designan con los
nombres de micobacterias fotocromogenas, escotocro-
mogenas, no cromogenas y micobacterias de crecimiento
rapido; a este Ultimo grupo pertenecen M. chelonae, M.
fortuitum y M. abcesus. Como estas 3 especies compar-
ten varias caracteristicas y se asocian con infecciones
similares, se han agrupado con el nombre de complejo M.
fortuitum, diferenciandose entre si por diferentes pruebas
bioquimicas.!

Estas micobacterias de crecimiento rapido son bacilos
acido-alcohol resistentes que proliferan entre 2-7 dias en
la mayoria de los medios convencionales, a temperaturas
variadas (25-40°C). Se encuentran ampliamente distri-
buidas en el ambiente, principalmente en los sistemas de
agua para el consumo humano. Existe un riesgo adicional
como es la exposicidén a soluciones, equipos médicos o
material de cirugia contaminados.? Respecto al riesgo para
las infecciones de piel y tejidos blandos, éstas se asocian
con procesos iatrogénicos como el uso de jeringas, la apli-
cacion de aeroalergenos para la hiposensibilizacién y el
brote mas grande de infeccidn por M. chelonae en pacientes
sometidos a terapia de medicina no tradicional con
lidocaina descrito en la literatura, la cual era inyectada en
diferentes partes del cuerpo y luego comenzaron a
presentar multiples abscesos en los mismos sitios de la
inyeccion.? Existen otros factores asociados con la infeccion
diseminada, como son la terapia con esteroides, el tras-
plante renal, la insuficiencia renai cronica, las enferme-
dades del colageno y el linfoma.

Se ha observado una amplia gama de sindromes
clinicos, donde se han afectado casi todos los 6rganos y
tejidos, pero la piel y los tejidos blandos son el sitio mas
frecuentemente comprometido. Estas infecciones se pre-
sentan con mayor frecuencia en hombres de edad media
o pacientes con alguna enfermedad de base. Posterior a
un trauma, se manifiesta 3-4 semanas después, como
zonas de celulitis que persisten como nédulos con un
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crecimiento lento e indolente, que en algunas ocasiones
se pueden formar abscesos o, inclusive, ulcerarse con for-
macion de tractos fistulosos. En los trasplantados renales
se han descrito, con cierta frecuencia, infecciones por M.
chelonae, en los que no se demuestra trauma previo. En
estos pacientes las lesiones son nodulares, eritematosas,
multiples, localizadas en las extremidades, con un curso
cronico. También pueden comprometerse el pulmon, el
corazon, los huesos, los ojos e incluso producirse unainfec-
cion diseminada.!

En la histopatologia se puede encontrar una inflama-
cion aguda y cronica inespecifica, supuracion y formacion
de abscesos, o granulomas tuberculoides con o sin
caseificacién. Las coloraciones especiales como Ziehl
Neelsen (ZN) son de gran ayuda para orientar el diagnés-
tico, aunque se considera fundamental el aislamiento de
la micobacteria en el cultivo.* Como estos microorganismos
son ambientales, para interpretar adecuadamente un cul-
tivo se deben cumplir los siguientes requisitos:

Cuadro clinico e histopatolégico compatible, aisla-
mientos repetidos de la misma micobacteria y del mismo
sitio en momentos diferentes, presencia de BAAR en el
ZN o numero aumentado de organismos. Aislamientos o
deteccion de sitios normalmente estériles, exclusion de
otras etiologias, presencia de factores de riesgo en el
paciente.

Dentro de los diagndsticos diferenciales hay que tener
en cuenta la tuberculosis, cuyas lesiones son tan simila-
res que no se pueden diferenciar clinicamente, los abscesos
pidégenos y la esporotricosis.

El tratamiento con mas posibilidades de éxito, en una
infeccion causada por micobacterias de crecimiento rapido,
es la reseccion quirdrgica de todos los tejidos afectados;
este objetivo no siempre puede cumplirse por la exten-
sion de las lesiones y debe recurrirse a la quimioterapia.'
Las especies del complejo M. fortuitum son resistentes a
la mayoria de las drogas antituberculosas. M. chelonae es
el mas resistente a la quimioterapia y se asocia con una
sensibilidad variable a la amikacina, la doxiciclina, la
eritromicina, el imipenem y la tobramicina; por esto se reco-
mienda realizar pruebas de sensibilidad para elegir la tera-
pia adecuada. Se debe evitar el uso de un solo farmaco
con el fin de minimizar la aparicion de resistencia.®



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatologica

Infeccion por Mycobacterium chelonae

SUMMARY

A case of cutaneous infection by M.Chelonae, in an

immunosuppressed 77 year-old patient, without previous
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RESUMEN

ino de 2 anos, quien presenta lesiones papulo-

vesiculosas y cicatrices varioliformes en areas

fotoexpuestas desde los 2 meses de edad. Se
hace diagnostico de hydroa vacciniforme y se inicia manejo
con fotoproteccion, con respuesta satisfactoria.

Palabras clave: hydroa vacciniforme, varioliforme.

HISTORIA CLINICA

Nifo de 2 afos, quien consulta por presentar desde
los 2 meses de edad lesiones papulo-vesiculosas en
mejillas, pabellones auriculares, dorso de manos y piernas
que evolucionan a lesionesulceradas con costras, algunas
de ellas dejando cicatrices residuales.

El paciente habia sido manejado por Dermatologia con
un diagnostico de penfigoide ampolloso, basados en una
biopsia realizada 6 meses antes, con esteroides y
antibioticos sistémicos, sin mejoria.

Al examen fisico se observan vesiculas y lesiones
cicatriciales varioliformes multiples en pabellones auricu-
lares, mejillas y dorso de las extremidades (Figuras 1, 2).

La biopsia de piel muestra hiperqueratosis laxa, con
una vesicula intraepidérmica biloculada con espongiosis y
degeneracion reticular focal. Se aprecia un infiltrado infla-
matorio linfocitico perivascular (Figura 3). La inmunofluo-
rescencia indirecta es negativa.

Se realizan multiples paraclinicos, incluyendo ANAS,
ENAS, porfobilinégeno y acido delta-amino-levulinico en
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orina con resultados dentro de limites normales, descar-
tandose asi el diagnostico de lupus eritematoso tegumen-
tario y protoporfiria eritropoyética.

Con estos hallazgos histopatolégicos se hace el
diagnostico de hydroa vacciniforme, y se inicia manejo con
antisolar y medidas de fotoproteccion con respuesta satis-
factoria.

DISCUSION

La hydroa vacciniforme es una fotodermatosis rara,
que se inicia en la primera década de la vida y usualmente
se resuelve espontaneamente en la vida adulta.

La entidad es descrita inicialmente en 1862 por Bazin.
Luego, en 1923, Seneary Fink sugieren dividir la entidad
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Figura 2. Papulo-vesiculas y lesiones cicatriciales varioliformes
en dorso de mano, y tercio inferior del antebrazo.

Figura 1. Papulas y lesiones cicatriciales
varioliformes en mejilla.

Figura 3. Vesicula intraepidérmica con
espongiosis y degeneracion reticular
focal, asociadas con un infiltrado
inflamatorio linfocitico perivascular.
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en 2: el primer grupo con un curso mas benigno denomi-
nado hydroa aestivale, y el segundo, la hydroa vacciniforme
de mas dificil manejo, con lesiones cicatriciales varioli-
formes residuales. Los informes en la literatura acerca de
estaenfermedad no son muy numerosos. Se han publicado
so6lo 3 estudios con casuistica importante. El primer estu-
dio con 29 casos fue realizado por McGraey Perry en 1963.
En Gran Bretafna se hace uninforme de 10 casosy el tltimo
estudio publicado en 1997 por Gupta, Man y Kemmett
incluye 17 pacientes.'?

La causa de la enfermedad es desconocida. Se ha
asociado, como principal condicionante, la exposicion solar
y la radiacion UVA y UVB. Algunos han sugerido una
reaccion de hipersensibilidad retardada, debido a la infil-
tracién perivascularencontrada en las biopsias de piel que
recuerdan la patogénesis de la erupcion solar polimorfa,
de la cual pudiera ser una variedad. Se han informado
algunos casos familiares y en gemelos, por lo cual se con-
sidera la posibilidad de determinantes genéticos. Los
estudios no son concluyentes sobre la asociacion con la
dermatitis atépica.>¢ Recientemente se ha descrito la
asociacion con la infeccion latente por el virus Epstein-Barr;
sin embargo, faltan estudios para corroborar esta asociacion.®

La enfermedad se inicia en la infancia, principalmente
en la primera década de la vida, con una ligera predileccion
por el sexo masculino. En las primeras 24 horas posteriores
a la exposicion solar, aparece la sensacion de prurito y
ardor asociados con eritema y ligero edema, seguido de
papulas y vesiculas dolorosas y tensas. Posteriormente,
las lesiones se pueden umbilicar y tornar confluentes y
hemorragicas con superficie costrosa; semanas mas tarde
hay cicatrizacion, con depresion central varioliforme. Las
lesiones tienen distribucion simétrica y aparecen en areas
fotoexpuestas, principalmente en las mejillas, pabellones
auriculares, nariz, dorso de manos y torax anterior. Ocasio-
nalmente el cuadro puede asociarse con malestar general,
fiebre y cefalea. En 2/3 partes de los casos hay exacerba-
ciones anuales en el verano, con resolucion espontanea
en la adolescencia. Sin embargo, una tercera parte de los
pacientes presentan sintomatologia por periodos mayores,
informandose casos en adultos de edad avanzada.® En el
estudio realizado por Gupta, Man y Kemmett se sugiere
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que la ausencia de fotorreproduccion de lesiones es un
factor de buen prondstico.2

Histopatolégicamente las lesiones agudas se carac-
terizan por vesiculas intraepidérmicas y espongiosis, con
degeneracionreticular focal de queratinocitos asociada con
infiltrado mononuclear perivascular. En las lesiones de
mayor tiempo hay necrosis epidérmica, ulceraciony edema
capilar severo con cicatrizacién. Los hallazgos de inmuno-
fluorescencia indirecta son inespecificos.*

No se ha identificado ninguna anormalidad bioquimica
en los pacientes con diagnostico de hydroa vacciniforme.
Es importante hacer medicién de porfobilinogeno y acido
delta-amino-levulinico en orina y de ANAS y ENAS, para
descartar los principales diagnosticos diferenciales, como
son la protoporfiria eritropoyética y el lupus eritematoso
tegumentario. La historia y los hallazgos clinicos permiten
diferenciar la entidad de |a fotosensibilidad por drogas y la
erupcion solar polimorfa.!

El objetivo principal del tratamiento es el uso de
antisolares de amplio espectro y las medidas de fotopro-
teccion. Se ha empleado la fototerapia profilactica con UVB
y UVA, con resultados satisfactorios. Los antimalaricos,
esteroides, ciclosporinaAy los betacarotenos se han usado
con resultados variables.?

CONCLUSIONES

Se presenta el caso de un nifio con diagnostico de
hydroa vacciniforme, entidad rara de la cual se desconoce
su incidencia en nuestro medio.

SUMMARY

A 2 year-old male with papules, vesicles and vaccini-
form scarring on photoexposed areas is presented. The
histologic diagnosis reported hydroa vacciniforme. The
patient was treated with broad-spectrum sunscreens and
sun preventive measures, with satisfactory results.

Key words: Hydroa vacciniforme, vacciniform.
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Angiomatosis bacilar*

Sandra Vélez O.
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RESUMEN

e informa un caso de angiomatosis bacilar en

un paciente de 26 anos, con infeccién por vi-

rus de inmunodeficiencia humana (HIV), y
compromiso de piel y hueso, de 5 meses de evolucion.
El diagnostico es confirmado por la biopsia de piel y
hueso al identificar los bacilos con la coloracion de
Warthin Starry.

Palabras clave: Bartonella henselae, Bartonella quin-
tana, angiomatosis bacilar.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 26 anos, con diagndstico de infeccion
por HIV en agosto de 1997; un ano después, con clasi-
ficacion SIDA/CS3, consultd porla presencia de multiples
papulas eritemato-violaceas y otras color piel, firmes, no
dolorosas, la mayor de 1 cm de diametro, localizadas en
cara, cuero cabelludo, tronco y extremidades (Figura 1).
También presentaba una masa en la region pretibial
derecha, de consistencia firme, dolorosa, de 10 cm de
diametro, cubierta por piel normal, acompanada de fie-
bre, cefalea y pérdida de peso. Antecedentes perso-
nales: toxoplasmosis cerebral en 1997 y criptococosis
meningea en 1998.

La biopsia de piel revela epidermis con areas de
acantosis irregular; en dermis multiples proliferaciones
vasculares pequenas de forma y tamano variables, que
se disponen en conglomerados, rodeadas por infiltrado
inflamatorio mono y polimorfonuclear, inmersos en un
corion cutaneo poco celular, con focos de material
amorfo granular tipo eosinodfilo dispuesto entre las
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estructuras vasculares, que en la coloracion de Warthin
Starry es positiva para estructuras bacilares (Figura 2).

La biopsia de hueso muestra imagen histologica
similar a la descrita en la piel. La lesion reemplaza el tejido
6seo que se observa en la periferia.

TAC de toracoabdominal: higado aumentado de
tamano y multiples imagenes nodulares en tejidos blandos
del térax.

RX pierna derecha: imagen litica de borde irregular
localizada en el tercio proximal de la tibia.

Hemocultivos, cultivos de piel y hueso: negativos.

CD4: 2; CD8: 481.

Conbase en lo anterior, se hizo diagndstico de angio-
matosis bacilar; el paciente recibié tratamiento con
eritromicina, 500 mg cada 6 horas durante 6 meses, con
una respuesta clinica excelente e involucién completa de
todas las lesiones (Figura 3).
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Figura 2. Warthin-Starry positivo para pequenas estructuras
bacilares.

Figura 1. Papula eritematosa, firme, no dolo-
rosa, localizada en Ia frente, y otras en nariz
y region malar izquierda.

Figura 3. Involucion completa de
lesion previamente localizada en
la frente.
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DISCUSION

La angiomatosis bacilar (angiomatosis epiteliode) es
un trastorno proliferativo vascular poco frecuente, reportado
inicialmente en 1983, causado por microorganismos del
género Bartonella (antes Rochaliamaea), especificamente
B. henselaey B. quintana, bacilos gram negativos capaces
de estimular por si mismos la proliferacion vascular através
de la produccion de un factor angiogénico.’

El espectro de las enfermedades causadas por las
especies de Bartonella se ha expandido, y ahora incluye
la enfermedad poraranazo de gato, la angiomatosis bacilar,
la peliosis bacilar, la bacteriemia persistente y la fiebre de
las trincheras; la manifestacion clinica depende de la
inmunidad del huésped vy de la carga bacteriana.?

La angiomatosis bacilar se observa con mayor frecuen-
cia en pacientes con SIDA avanzado, quienes generalmente
tienen recuentos de CD4 <50 cel/mms; sin embargo, la
infeccion por Bartonella ha sido informada en pacientes
que reciben agentes inmunosupresores posteriormente a
un trasplante (médula 6sea, rindn, corazén o higado), asi
como en pacientesinmunocompetentes. Dentro de los fac-
tores de riesgo para adquirir la infeccion esta el contacto
con gatos, mayor reservorio de B. Henselae; otros factores
de riesgo son los bajos ingresos, la falta de vivienda y las
malas condiciones de higiene personal.3*

El periodo de incubacion para la angiomatosis bacilar
es desconocido, pero puede ser de anos; inicialmente hay
una bacteriemia acompanada de fiebre, pérdida de pesoy
sudoracion nocturna. Posteriormente se produce la infec-
cion tisular diseminada. Las manifestaciones cutaneas son
las mas comunes, siendo las lesiones vasculares las mas
frecuentes; comienzan como papulas puntiformes rojas o
violaceas y pueden llegar a tener una apariencia similar al
granuloma pidgeno. Se pueden encontrar nddulos subcu-
taneos comprometiendo tejidos blandos y hueso, Ulceras
cubiertas por costra, placas y celulitis. El bacilo tambien
ha sido identificado en nédulos linfaticos, sistema nervioso
central, mucosa bronquial y oral, bazo e higado (peliosis
bacilar). La infeccion por Bartonella en higado y bazo puede
causar lesiones por proliferacion vascular o granulomas
necrotizantes.'
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El diagndstico de angiomatosis bacilar se hace con
base en la identificacion del bacilo en la biopsia de tejido
con la coloraciéon de Warthin Starry o por microscopia
electronica. Existen técnicas alternas de identificacion
como el PCR, la inmunofluorescencia y las pruebas
seroldgicas que puedenhacerse para confirmar la infec-
cion. El cultivo es dificil porque requiere de condiciones
especificas por un minimo de 14 dias."*

No se han realizado estudios sistematicos sobre el
tratamiento dec las manifestaciones de esta infeccion,
pero debido a la facil administracién, bajo costo y la
eficacia clinica observada, el tratamiento de eleccion
es la eritromicina oral, 500-1000 mg, 4 veces al dia, o
doxiciclina oral, 100 mg, 2 veces al dia. También se han
utilizado otros antibidticos orales, con buena respuesta
clinica, como la tetraciclina, el cloramfenicol, la rifam-
picina y algunos macrdlidos. La duracion minima del
tratamiento debe ser de 8 semanas y probablemente
de 6 meses en los pacientes infectados por el HIV. Se
han informado casos de recaidas; estos pacientes de-
ben recibir terapia supresora el resto de su vida. La
angiomatosis bacilar no tratada es una enfermedad
potencialmente mortal.25

Este es el primer caso confirmado de angiomatosis
bacilar en Medellin, una entidad relativamente rara, pero
que con la epidemia del SIDA hay que tenerla en cuenta
dentro de los diagndsticos diferenciales de las lesiones
angioproliferativas.

SUMMARY

A case of a 26 year-old patient with HIV infection, with
a 5-month course of angiomatosis bacilar, and with skin
and bone compromise is presented. The diagnosis was
confirmed by skin and bone biopsy by identifying the bacilli
with Warthin Starry coloration.

Key words: Bartonella henselae, Bartonella quintana,
bacillary angiomatosis.
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RESUMEN

ombre de 40 ahos, historia de ulcera en mucosa

nasal de 4 meses de evolucion, con progresion

hasta perforar septum nasal y comprometer
tejidos blandos adyacentes, asociado con sintomas cons-
titucionales. EI examen directo, el cultivo, la biopsia y la
serologia hacen diagndstico de histoplasmosis y sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

Palabras clave: histoplasmosis, SIDA.

INTRODUCCION

La histoplasmosis es una micosis que compromete
principalmente el pulmén y en pacientes inmunocompe-
tentes raramente se disemina. En pacientes con infeccio-
nes por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
puede causar infeccion diseminada y ser la manifestacion
inicial del SIDA, presentandose simultaneamente o después
de otra infeccion oportunista.’

CASO CLINICO

Paciente de 40 anos, sexo masgulino. Consulta por
lesion tipo ulcera en mucosa nasal de 4 meses de evolu-
cion, la cual fue progresando hasta perforar el tabique nasal
y comprometer tejidos blandos adyacentes. Asociado con
disnea, tos seca, perdida de peso (10 kg), fiebre subjetiva,
astenia y adinamia.

Al examen fisico se encuentra en condiciones gene-
rales regulares, temperatura de 38°C, FR de 36/min, PA
de 120/65 y pulso de 98/min.

En cara presenta ulcera de bordes irregulares, de 3x4
cm, superficie humeda, no fétida, localizada en el dorso

nasal, con perforacion del tabique (Figura 1). Presenta
adenopatias cervicales, crépitos pulmonares escasos y
hepatoesplenomegalia.

Figura 1. Hombre de 40 anos con ulcera en mucosa nasal,
perforacion de septum y compromiso de tejidos blandos
adyacentes.
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Histoplasmosis diseminada en un paciente con SIDA

Examenes de laboratorio: Hb. 11.8 mg/dl, Hto. 30%,
leucocitos 4500/mm?3, linfocitos 3200/mm?, plaquetas
150.000/mm?, sedimentacion: 120.

Pruebas hepaticas alteradas, LDH: 1085.

Serologia para VIH Reactiva y W.B. confirmatoria,
CD4: 50/mm3

VDRL no reactivo.

Rx de torax: infiltrado intersticial bilateral.

Al examen directo con Wright a partir del raspado de
la lesion se demostro levaduras dentro de macréfagos
(Figura 2). Se realizaron biopsias de lesion con tincion de
H-E y plata-metenamina, donde también se observaron
levaduras en el tejido, y en el cultivo del material de la
biopsia crecio Histoplasma Capsulatum. Z-N es negativo.

La serologia para hongos mostro titulos de 1:16 para
la fijacién del complemento.

Se inici6 tratamiento con AZT mas anfotericina B 1.2
mg/k/d por 14 dias y luego itraconazol 400mg/d con buena
respuesta clinica (Figura 3), pero el paciente murio a los
pocos meses debido a una neumonia por P. carinii.

DISCUSION

La histoplasmosis es producida por un hongo geofilico,
difasico, llamado Histoplasma capsulatum var. capsulatum
(H. capsulatum), que afecta, ademas de los humanos, a
varias especies de animales. Su habitat natural son los
suelos acidos, con alto contenido organico hasta 15-20
cm de profundidad localizados principalmente en suelos
ricos en excretas de gallinas, pajaros y murciélagos.? A
pesar de su puerta de entrada respiratoria, H. capsulatum
es capaz de producir una gran variedad de manifestaciones
clinicas, debido a la diseminacion hematdgena precoz que
se produce durante la primoinfeccion. Las manifestaciones
clinicas se relacionan con la cantidad de esporasinhaladas,
asi como del estado inmunoldgico del hospedero.® Rara
vez ocurre transmisién persona a persona, siendo mas
frecuente en hombres en una relacion 4:1.2

La histoplasmosis ocurre en 2-5% de los pacientes
con SIDA que viven en areas endémicas y en el 1% en
pacientes de areas no endémicas, donde generalmente
ocurre por la reactivacion de una infeccion latente. Las
areas mundialmente reconocidas como endémicas son los

Figura 2. Tincion con Wright a partir del raspado de la
lesion, donde se demuestran levaduras dentro del
macrofago.

Figura 3. Respuestainicial al tratamiento con anfotericina
B e itraconazol.
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valles del rio Ohio y Mississippi, en Estados Unidos.*
También varios paises de Surameérica, incluso Colombia.

En el paciente inmunocompetente la enfermedad es
subclinica o autolimitada; en el paciente con SIDA se
desarrolla una enfermedad diseminada y progresiva debido
a su inmunodeficiencia celular severa, con alteracién en
la produccion de citoquinas y de la activacion del
macrdéfago.*
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Histoplasmosis diseminada en un paciente con SIDA

La forma clinica mas comun en los pacientes con SIDA
es la histoplasmosis diseminada (95%). De éstos, el 90%
tienen un recuento de células CD4 <200/mm?* Presentan
sintomas como fiebre y pérdida de peso en el 95%,
neumonitis 50%, hepatoesplenomegalia 25%, linfadeno-
patias 20%. El curso de la enfermedad generalmente es
subagudo (1-3 meses). Menos del 10% presentan shock,
insuficiencia respiratoria, fallarenal y hepatica hasta sepsis,
llegando a ser fatal. Compromete el SNC en 10-20% de
los casos y el tracto gastrointestinal en un 10%.

Hay hallazgos dermatoldgicos en el 10% de los casos
consistentes en papulas eritematosas o hiperpigmentadas,
maculo-papulas difusas, pustulas, foliculitis, placas con
ulceraciones y tapon de queratina, foliculitis pustular y
eosinofilica, cambios eczematosos, eritema multiforme y
erupcion que simula rosacea, acompafados de compro-
miso desde leve a severo de la mucosa nasal.*

El diagnéstico de la histoplasmosis diseminada requiere
de la sospecha clinica y del aislamiento del hongo a partir
de sangre, médula ésea, secrecion respiratoria o de
lesiones cutaneas localizadas. El cultivo se incuba por 4-6
semanas a 30°C para la forma miceliar, y por 1-3 semanas
a 37°C para la forma levaduriforme.

Otros métodos diagndsticos incluyen el estudio
histopatoldgico, que muestra desde una vasculitis leuco-
citoclastica hasta una inflamacion granulomatosa o infil-
trado linfohistiocitario sin granulomas."® Facilitan el diag-
nostico tinciones como Giemsa, Wright y plata-mete-
namina.

Las pruebas seroldgicas son importantes, pues en la
mayoria de las infecciones sintomaticas se desarrollan
niveles altos de anticuerpos, siendo positivas en el 70%
de los casos en pacientes con SIDA.® Los métodos mas
sensibles para su realizacion son la inmunodifusion en gel
de agar (bandas Hy M) y la fijacién del complemento (con
falsos negativos del 10-20%). La deteccion del antigeno
del histoplasma permite un diagndstico rapido de la enfer-
medad diseminada, la cual se puede hacer por radioinmu-
noensayo (RIA) en orina y sangre aumentando asi su sensi-
bilidad.

é 745

Otro método diagnostico es la reaccion en cadena de
polimerasa (PCR). La prueba intradérmica es Util para
delimitar areas endémicas y diagnosticar lesiones
pulmonares residuales.?*

Tratamiento: para las formas moderadas a severas
se recomienda anfotericina B, 0.5-1 mg/kg/d por 7 dias, y
continuar con 0.8 mg/kg/d IV hasta completar 10-15 mg/kg,
o itraconazol 300 mg 2/d por 3 dias, continuar con 200 mg
2/d por 12 semanas, luego pasar a terapia supresiva. Esta
se recomienda con itraconazol, 200 mg, via oral 2/d inde-
finidamente, o anfotericina B, 50 mg IV semanal ¢ 2
veces/semana indefinidamente. Otras opciones terapéu-
ticas son el ketoconazol con fallas hasta del 90% en el
tratamiento inicial, y fluconazol 800 mg/d con remision en
el 74% de los pacientes con SIDA.

No se encuentra hasta el momento el uso de una
profilaxis recomendada para evitar la histoplasmosis dise-
minada, salvo en pacientes con SIDA que habitan areas
endémicas (prevalencia >15%)."24

CONCLUSION

Se presenta el caso de un paciente con histoplasmosis
pulmonar diseminada, con manifestacion mucocutanea
como presentacion inicial de SIDA (clasificacion C3, segun
el CDC de 1992). El paciente, a pesar del tratamiento,
muere por otra infeccién oportunista.

SUMMARY

A case of a 40 year-old man, with a 4 month-course of
an ulcer on the nasal mucosa, with continuous progression
ending in perforation of the nasal septum and compromise
of smooth adjacent tissues, additionally associated to con-
stitutional symptoms, is presented. Direct test, culture,
biopsy, and serologic tests led to the diagnosis of histo-
plasmosis and AIDS diagnostic.

Key words: histoplasmosis, AIDS.
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Linfoma cutdneo metastdsico de células T en un nifio
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Angela Garcia

RESUMEN

ino de 10 anos con placas hipopigmentadas y

eritemato-escamosas de 4 anos de evolucion

en tronco y extremidades, asintomaticas. Multi-
ples biopsias e inmunohistoquimica revelan Micosis
fungoides. Examenes paraclinicos demuestran compro-
miso mediastinal y dseo, clasificandolo como un linfoma
cutaneo de células T en estadio IV b. Actualmente en
quimioterapia.

Palabras clave: linfoma cutaneo de células T, estadio
IV b.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino, 10 anos de edad, con
cuadro de 3 anos de evolucion consistente en multiples
placas eritemato-descamativas y otras hipopigmentadas,
localizadas en tronco y tercio proximal de extremidades,
no pruriginosas. Ningun antecedente patoldgico de impor-
tancia.

Al examen fisico se encuentra nifno en buenas condi-
ciones generales, fototipo V, con multiples lesiones tipo
placas eritemato-descamativas que al cicatrizar dejan zonas
de hipopigmentacion mal definidas, que comprometen el
pecho, abdomen, espalday zona proximal de extremidades
(Figura 1).

Histologia: infiltracion de la epidermis por grandes
células mononucleares atipicas, las cuales se disponen
en acumulos formando microabscesos de Pautrier. Dermis
con infiltrado linfohistiocitario de menor intensidad que en
epidermis (Figura 2).

Inmunohistoquimica: CD20 (-), CD3 (+) y CD68 (-).
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El paciente es remitido a Oncologia, en donde le rea-
lizan los siguientes examenes paraclinicos: hemograma
completo y sedimentacion, pruebas de funcién hepatica y
renal, aspirado de médula ésea, extendido de sangre
periférica y ecografia abdominal normales. TAC de tdrax:
ensanchamiento mediastinal por hiperplasia de tejido
linfoide. Gamagrafia 6sea: aumento de la densidad en radio
derecho, fémur izquierdo e isquion (Figura 3).

Se clasifica como un linfoma cutaneo de células T en
estadio IV b', por lo cual se decide iniciar tratamiento con
quimioterapia combinada, LSA2-L2 (especial en linfomas
linfoblasticos):

1. Induccion: ciclofosfamida, vincristina, MTX, daunorru-
bicina, prednisona.
2. Consolidacion: citarabina, tioguanina, L-asparginasa,
MTX.
3. Mantenimiento: ciclos de 1-5:
1.Tioguanina y ciclofosfamida
2. Hidroxiurea 'y daunorrubicina.
3. MTX y BCNU.
4. Citarabina y vincristina.
5. MTX.

Se repiten los ciclos de 1-5 hasta completar 18 meses
de terapia total.

Maria del Pilar Navarro V, Rlll, Instituto de Ciencias de la
Salud (CES), Medellin.

Guillermo Jiménez C, Dermatélogo, Docente Dermatologia
CES.
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Figura 1. Placas hipopigmentadas,
algunas eritemato-descamativas, mal
definidas, en espalda.

Figura 2. H-E: epidermotropismo, c€lulas
atipicas y microabscesos de Pautrier.

Figura 3. Gamagrafia osea en donde se observa
captacion del medio de contraste en pubis y tercio
distal de fémur izquierdo.
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Al terminar la fase de consolidacion se observd un
nino en buenas condiciones generales, con lesiones
maculares y algunas placas hipopigmentadas en reso-
lucion, persistiendo el atipismo celular en el estudio histo-
I6gico. Se le realizaronexamenes paraclinicos, donde llama
la atencién la desaparicion del ensanchamiento mediastinal
y persiste solamente el aumento de la densidad del fémur
en la gamagrafia 6sea, indicando respuesta al tratamiento.
Actualmente esta en etapa de mantenimiento.

DISCUSION

Alibert, en 1806, describe un severo desorden de la
piel con grandes tumores necréticos que simulaban hon-
gos, dandole el nombre de micosis fungoides. Bazin, en
1876, describe las 3 fases clinicas de la enfermedad, y en
1938, Sezary y Bouvrain, reconocen la variante leucémica
eritrodérmica llamada sindrome de Sezary.'

El linfoma cutaneo de células T es una malignidad
linfoproliferativa rara localizada en la piel, siendo la micosis
fungoides (MF) la forma mas comun de presentacion. Esta
ultima es principalmente una enfermedad de adultos,
aproximadamente el 75% de los paciente son diagnosti-
cados después de los 50 ahos.

En la serie de Zackheim y colaboradores encontraron
que, en el 4.3% de los pacientes, el diagndstico de MF se
realizd en las 2 primeras décadas de la vida. Es probable
que la incidencia en este grupo de edad sea mas alta,
puesto que la enfermedad puede pasar clinicamente desa-
percibiday, a suvez, la renuencia del médico para la toma
o repeticion de biopsias en nifos explica por qué hay un
retardo aproximado de 6 afos para su diagnostico.

La MF en el paciente joven se presenta en ambos
sexos por igual.?

La morfologia de las lesiones en piel de la MF en nifios
es similar a la observada en adultos, con los mismos
estadios de la enfermedad. En el estadio de parche se
observan placas descamativas asintomaticas que pueden
ser confundidas facilmente con eczema numular y derma-
titis atopica. Se han descrito variantes tales como: hipopig-
mentada, granulomatosa, pustular, ampollosa, purpurica,
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hiperqueratdsica y verrucosa. La variante hipopigmentada
(clinicamente prevalece en este paciente) es mas comun
en pacientes jovenes y predominantemente en la raza
negra. Se presenta como placas hipopigmentadas, de dise-
minacion difusa, leve descamacion, usualmente asintoma-
ticas, las cuales simulan pitiriasis versicolor, pitiriasis alba
y vitiligo. Se desconoce el mecanismo responsable para
la hipopigmentacion en esta patologia; los estudios reali-
zados al respecto son contradictorios.® Histolégicamente
hay una tendencia franca a la reticulosis pagetoide.

Conrespecto al curso de la enfermedad, existen estu-
dios que sugieren que ésta puede ser mas agresiva cuando
es adquirida a edad temprana. Se han informado estadios
avanzados como el sindrome de Sezary y la asociacion o
el desarrollo de malignidades linforreticulares como el
linfoma Hodgkin. Sin embargo, también se han descrito
pacientes con un curso indolente. Por lo tanto, el prondstico
y la historia natural de la enfermedad son similares, tanto
en los nifios como en los adultos, y el estadio de la enfer-
medad determina su evolucion y prondstico. En otras oca-
siones la MF puede estar precedida u ocurrir concomi-
tantemente con pitiriasis liquenoide crénica (PLEVA),
parapsoriasis de grandes placas (manifestacion rara),
poiquilodermia vascular atréfica y mucinosis folicular.!2#

La histologia en estadiostempranos puede confundirse
con dermatosis inflamatorias crénicas, pudiendo estar
ausentes el epidermotropismo, los cambios nucleares
cerebriformes y los microabscesos de Pautrier, caracte-
risticas diagnosticas de MF. La reticulosis pagetoide es
una variante de esta patologia, y se divide en la forma
localizada (Woringer-Kolopp) y en la forma diseminada
(Ketron-Godman), correspondiendo posiblemente ésta
ultima al caso en mencion. La inmunohistoquimica, el
inmunofenotipo y los estudios moleculares ayudan a hacer
un mejor diagndstico.®

El tratamiento de la MF en el paciente pediatrico es el
mismo utilizado en los adultos y depende del estadio. En
los estadios tempranos las alternativas de tratamiento son:
PUVA, UVB, esteroides topicos de alta potencia y quimio-
terapia tdpica (carmustina, mostaza nitrogenada); en los
estadios avanzados se recomienda el uso de radioterapia
“electron beam”, quimioterapia sistémica, interferon alfa,
entre otras."2®
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SUMMARY

A case of a 10 year-old boy with 4 years of onset of

asymptomatic hypopigmented and erytemato-squamous
plaques on the trunk and legs is described. Multiple biop-
sies and immunohistochemistry reported Mycosis

—
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Fungoides. Mediastinaland skeletal compromise was dem-
onstrated, for which the patients’ condition was classified
as a cutaneous T-cell lymphoma stage IV b. At present
time he is undergoing chemotherapy.
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RESUMEN

ifo de 2 afnos de edad, quien desde el nacimiento

presenta maculas hiperpigmentadas cafe-

violaceas en miembros inferiores y placa
verrucosa en cuello. Pocos meses después presenta placa
hiperqueratdsica y angiomatosa en rodilla izquierda, y
aumento desproporcionado de ambos pies. Examenes
paraclinicos e histologicos ayudaron al diagnodstico de sin-
drome de Proteus.

Palabras clave: sindrome de Proteus, verrucosa.

CASO CLINICO

Nino de 2 anos de edad, quien desde el nacimiento
presentaba maculas hiperpigmentadas café-violaceas en
miembros inferiores y placa café verrucosa en cuello.
Meses después le aparece placa hiperqueratosica,
angiomatosa, localizada en rodilla izquierda y un aumento
desproporcionado de ambos pies. La revision de sistemas
fue negativa. Sin antecedentes personales ni familiares
de importancia.

Al examen fisico se observé asimetria facial, papulas
hiperpigmentadas color café de superficie verrucosa que
confluyen formando placas, localizadas en cuello (Figura 1),
con tendencia a la distribucion lineal, extendiéndose a tron-
co y tobillo del mismo lado. Se palpaban nédulos subcuta-
neos en abdomen y espalda compatibles clinicamente con
lipomas.

Ambos miembros inferiores presentaban maculas
café-violaceas mal definidas, aumento del diametro de la
extremidad inferior izquierda y placa de 3x2 cm, eritemato-
violacea e hiperqueratdsica en rodilla del mismo lado, con
hipertrofia de ambos pies (Figura 2).
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Figura 1. Nino de 2 afios con placas color café, verru-
cosas, de distribucion lineal, localizadas en cuello.

La biopsia de la lesion en cuello con hematoxilina-
eosina revelaba una hiperqueratosis con papilomatosis
externa, acantosis irregular con elongacion de la red de
crestas e hiperpigmentacion de la basal (Figura 3). En otras
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areas se observaba un patron de hiperplasia epidérmica
con las caracteristicas anteriormente descritas, llevando
al diagnostico de nevus epidérmico verrucoso lineal.

En el estudio anatomopatoldgico de la lesion en rodilla
se encontraron numerosos capilares dilatados, congestivos,
de pared delgada, localizados en la dermis papilar, inme-
diatamente debajo de la epidermis, ademas de grados
variables de acantosis con elongacion de la red de crestas,
caracteristicos de un angioqueratoma.

Se realiz6 una evaluacion multidisciplinaria (dermato-
logia, oftalmologia, cirugia plastica y ortopedia), descar-
tandose compromiso ocular, ordenandose ademas estudios
radiologicos de craneo que fueron normales; Rx de cavum
que mostraban una hipertrofia de adenoides; Rx de cadera,
normal; Rx de huesos largos de miembros inferiores y pies,
donde llamaba la atencion el gran ensanchamiento de los
tejidos blandos de toda la extremidad derecha y de ambos
pies, con aumento de la longitud cadera-pie del miembro
inferior del mismo lado.

Asi mismo se realizd6 un doppler venoso, el cual
demostré6 hemangiomas multiples en miembros inferiores y

Figura 2. Miembros inferiores con maculas café cara, y descarto fistulas arteriovenosas.

violaceas, mal definidas, aumento del diametro de

extremidad derecha y placa angiomatosa y verrucosa Tanto los hallazgos clinicos como los examenes
en rodilla del mismo lado. realizados ayudaron a conformar el diagndstico de un sin-

drome de Proteus.

DISCUSION

El sindrome de Proteus se define como un desérden
hamartomatoso raro caracterizado por sobrecrecimiento
multifocal, que compromete cualquier estructura del cuerpo
y esta asociado con varias anormalidades cutaneas.’

En 1983, Wiedeman sugiere el nombre en honor a
Proteus “el viejo hombre del mar”, dios de la mitologia griega,
quien con sus poderes proféticos conocia el presente,
pasado y futuro, pero odiaba divulgar la informacion y, por
lo tanto, cambiaba su forma para evitar ser capturado; de
este modo se refleja la expresion clinica polimorfa de este

sindrome.
Figura 3. HE de IeSlén del Cue”o, donde se observa Joseph Merrick, “El hombre e|efante"' de quien se
hiperqueratqsis con papilc_anatosis externa, acantosis pensaba que tenia una neurofibromatosis, actualmente los
irregular e hiperpigmentacion de la basal. investigadores sugieren que fue un sindrome de Proteus,
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pues tenia macrocefalia, hiperostosis de craneo, hipertrofia
de huesos largos, hiperplasia plantar y engrosamiento de
los pies.?

La etiologia es desconocida, ocurre esporadicamente
y el analisis cromosomico es normal. Se cree que un gen
letal dominante sobrevivid por mosaicismo, como resul-
tado de una mutacién somatica temprana.?3

Pueden presentarse multiples manifestaciones clinicas,
algunas son casi invariables desde el nacimiento, aunque
ciertos individuos pueden ser mas afectados que otros.
Las mas caracteristicas son:

Sobrecrecimiento esquelético y de tejidos blandos
(macrodactilia y macrocefalia).

Lesiones cutaneas que incluyen nevus epidérmico
verrucoso lineal, neoplasias vasculares como manchas en
vino de oporto, angiomas y linfangiomas cavernosos, al
igual que masas subcutaneas particularmente lipomas.

Alteraciones esqueléticas como exostosis de craneo,
cifosis, escoliosis, estenosis del canal espinal, sindactilia,
entre otras.

Compromiso ocular como cataratas, ceguera congé-
nita, tumores epibulbares y estrabismo.

En los dientes se manifiesta con hipodontia e hipo-
plasia del esmalte.

Lainteligencia suele ser normal, pero se han reportado
casos con epilepsia y retardo mental.23

Hotamisligil en 1990 desarrollé un sistema de puntaje
para el diagndstico de sindrome de Proteus segun las ca-
racteristicas clinicas, el cual fue modificado por Darmstadt
y Lane en 1994, asi:

Macrodactilia y/o hemihipertrofia 5 puntos
Hiperplasia cerebriforme plantar y/o 4 puntos
Lipomas y tumores subcutaneos 4 puntos
Nevus epidérmico verrucoso 3 puntos
Exostosis de craneo y macrocefalia 2.5 puntos
Anormalidades menores miscelaneas 1 punto

Se necesitan 13 0 mas puntos para hacer el diagnos-
tico. Sin embargo, se pueden observar formas frustras de
la enfermedad.? El paciente descrito presentaba un total
de 17 puntos.

El sindrome de Proteus comparte muchas caracteris-
ticas con otros desdérdenes hamartomatosos congénitos
como el sindrome de Klippel-Trenaunay, el cual se caracte-
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riza por varicosidades, manchas en vino de oporto e hiper-
trofia de extremidades; el sindrome de Bannayan-Zonana,
que incluye macrodactilia, lipomatosis subcutanea y
megalencefalia, pero estan ausentes el crecimiento
asimétrico, la exostosis de huesos y los nevus epidérmico.
Las caracteristicas del sindrome de Maffucci incluyen
macrodactilia, hipertrofia de extremidades y asimetria, pero
se diferencia por la presencia de encondromas. La
lipomatosis congénita es la presencia de lipomas princi-
palmente en el tronco, asociado con hipertrofia de huesos
y en algunos casos con hemangiomas y macrodactilia. La
neurofibromatosis tiene criterios muy definidos que marcan
la diferencia.?*

El manejo es dificil. Aunque el mecanismo genético
no esta claro, debe hacerse consejeria genética. Hay que
minimizar la incapacidad con la ayuda de un equipo
multidisciplinario y los examenes paraclinicos se solicitan
segun las manifestaciones clinicas. A menudo se requie-
ren, desde edad temprana, cirugias radicales y desfigu-
rantes, necesitando un adecuado soporte psicologico tanto
para el paciente como para la familia.??

Algunas de las condiciones hamartomatosas pueden
tener un riesgo alto de malignizacién. Se han reportado
dos casos de mesotelioma y tumor testicular en nifios.?

CONCLUSION

Se informa el caso de un nifo de 2 afos con sindrome
de Proteus, quien presentaba hemangiomas planos,
lipomas, nevus epidérmico verrucoso, angioqueratoma,
macrodactilia e hiperplasia plantar, manejado actualmente
por el servicio de ortopedia para el control del gigantismo
y sus limitaciones funcionales.

SUMMARY

A case of a 2 year-old boy with pigmented purplish
brown macules on legs, and a verrucous plaque on the
neck present since birth, is described. A few months later
hyperqueratotic and angiomatous plaques on left knee
appeared with a disproportionate growth of both feet. Radio-
logical and histological tests help to the diagnosis of Proteus
syndrome.

Key words: Proteus syndrome, verrucous.
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Histiocitoma fibroso maligno

Milton Mejia Montoya
Guillermo Jiménez Calfat
Gustavo Matute Turizo

RESUMEN

e presenta el caso de un hombre de 58 anos

de edad, con histiocitoma fibroso maligno

recurrente en brazo izquierdo, sin signos de
metastasis. Por sus caracteristicas histologicas el tumor
fue clasificado como sub-tipo inflamatorio. Se destacan las
caracteristicas clinicas e histopatoldgicas de esta neoplasia
y su alta recurrencia.

Palabras clave: histiocitomafibroso maligno, sarcoma
de tejidos blandos, recurrencia.

HISTORIA CLiNICA

Paciente de 58 anos de edad, sexo masculino, quien
consulta por masa en cara anterior del brazo izquierdo de
2 anos de evolucion (Figura 1) no dolorosa, de crecimiento
lento, de 7 cm de diametro, consistencia cauchosa, color
rojizo - amarillento, adherida a planos profundos, no se
palpan adenopatias; hipertension arterial en tratamiento
con captopril, 25 mg via oral al dia.

Presenté masa de idénticas caracteristicas en la misma
zona hace 4 ahos, manejada con reseccion quirurgica y
radioterapia.

La histopatologia reveld una neoplasia maligna cons-
tituida por células pleomorficas con citoplasma claro en
ocasiones mal definida, nucleos irregulares con grado
variable de cromatismo, algunos de ellos lobulados y pre-
sencia de algunas células multinucleadas dispuestas en
fasciculos entrelazados y ocasionalmente arremolinadas,
inmersas en estroma laxo, con cantidadvariable de infiltra-
do inflamatorio mononuclear de tipo linfocitario (Figura 2).

Se diagnostica histiocitoma fibroso maligno sub-tipo
Inflamatorio. El paciente fue sometido a reseccion con
margen amplio y colgajo, con evolucion satisfactoria.
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Figura 1. Tumor de superficie lisa y brillante, color rojo-
amarillo con telangiectasias. Ocupa el tercio medio
anterior del brazo.
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Figura 2. Imagen histopatoldgica. Coloracion con
hematoxilina-eosina a gran aumento. Células pleomor-
ficas con citoplasma claro, nucleos irregulares con
cromatismo variable.
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DISCUSION

El histiocitoma fibroso maligno es un sarcoma de tejidos
blandos de alta malignidad, su histogénesis no es clara,
se ha sugerido al histiocito y/o al fibroblasto como célula
de origen." Dos tercios de los pacientes son hombres, gene-
ralmente entre los 50 y 70 anos de edad, es mas frecuente
en personas de raza blanca.'? Se localiza en orden de

frecuencia en miembros inferiores (muslo), miembros
superiores y retroperitoneo. Se clasifica histologicamente
en 4 subtipos: pleomorfico estoriforme, mixoide, de células
gigantes e inflamatorio. Su etiologia es desconocida.'? Se
manifiesta como una masa de crecimiento lento, no dolo-
rosa. El diagndstico esta fundamentado en la clinica,
ademas del estudio histopatoldgico con tincidn tipo
hematoxilina-eosina. La inmunohistoquimica y la micros-
copia electronica tienen un valor diagndstico limitado.?

La aparicion de metastasis depende del subtipo histo-
I6gico, siendo mas frecuente en la variante de células
gigantes, seguido del pleomdrfico estoriforme, inflamatorio
y mixoide, respectivamente; estas metastasis suelen com-
prometerpulmon, nédulos linfaticos, higado y hueso.® Debe
ser manejado con reseccion quirurgica amplia y, si es
necesario, acompanarla de radioterapia y/o quimioterapia,
segun el caso."Las recurrencias en este tumor son, en
promedio, del 50%.'2°

SUMMARY

A case of a 58 year-old man with recurrent malignant
fibrous histiocytoma in the left arm, without signs of
metastasis, is presented. This tumor was classified as an
inflammatory sub-type because of its histologic characte-
ristics.

Key words: malignant fibrous histiocytoma, soft tissue
sarcoma, recurrence.
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Esporotricosis cutdnea diseminada

Milton Mejia Montoya
Beatriz Orozco Mora

RESUMEN

e presenta el caso de un hombre de 64 anos

de edad, inmunocompetente, con esporotricosis

cutanea que comprometia 3 regiones anatomi-
cas diferentes y linfangitis en miembro superior derecho;
el diagnostico fue confirmado mediante cultivo y prueba
cutanea con esporotriquina.

Palabras clave: esporotricosis cutanea diseminada,
Sporothrix schenkii, cultivo, esporotriquina.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 64 anos, sexo masculino, ocupacion
mecanico, quien presenta placas en nariz, region malar
derecha y antebrazo derecho de 3 meses de evolucion.
El intervalo entre la aparicion de cada placa fue de 3-4
semanas. Sin antecedentes personales o familiares de
importancia.

Al examen fisico se encontraron placas eritematosas,
descamativas, de aspecto verrucoso sobre el dorso de la
nariz, region malar izquierda y tercio distal del antebrazo
izquierdo de 4-5 cm de diametro mayor (Figuras 1, 2). Se
evidenci¢ linfadenitis en miembro superior derecho.

Se le practico prueba cutanea con esporotriquina, la
cual fue positiva. El cultivo de cada lesion fue positivo para
Sporothrix schenkii.

El diagndstico fue esporotricosis cutanea diseminada.
Recibi¢ tratamiento con yoduro de potasio y la mejoria fue
total.

DISCUSION

La esporotricosis es una infeccion micética cutanea,
subcutanea o sistémica, causada por el hongo dimérfico
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Figura 1. Multiples placas de aspecto verrucoso locali-
zadas en el drea malar y nasal.

Figura 2. Placa verrucosa en el antebrazo acompahada
de linfangitis.
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Sporothrix schenkii. El sitio mas frecuente de infeccion es
la dermis o el tejido celular subcutaneo.! Ocurre en paises
tanto de clima tropical como subtropical. El microorganismo
es inoculado en la piel a través de una lesion traumatica
en contacto con particulas vegetales infectadas con el
hongo; se ha descrito también transmisién zoonética. En
casos raros S. schenkii puede ingresar al organismo por
via inhalatoria o actuar como germen oportunista.? La
esporotricosis subcutaneapresentados formas principales:
1) infeccion linfatica, la mas comun, comienza como un
nodulo dérmico que se va ulcerando, acompanado de
inflamacion linfatica y edema, con formacién de nédulos
secundarios en el trayecto linfatico local, y ulceracién pos-
terior; 2) infeccion fija, que permanece localizada en un
solo lugar, con desarrollo de un granuloma que puede ulce-
rarse posteriormente y acompanarse de nodulos satélites.
Las lesiones cutaneas diseminadas son poco frecuentes
en la esporotricosis subcutdanea, no siendo asi en la enfer-
medad sistémica y oportunista. En pacientes con sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) suelen presentarse
lesiones cutaneas multiples sin compromiso linfatico pro-
minente, pero con la posibilidad de desarrollar infecciones

profundas como artritis. La forma sistémica es mucho mas
rara, puede comprometer pulmones, articulaciones y
meninges, en coexistencia con lesiones cutaneas.® Como
diagnosticos diferenciales deben considerarse: leishma-
niasis e infecciones por micobacterias, entre otras. Para
el diagnéstico resultan de utilidad el aislamiento del hongo
mediante cultivo, la prueba cutdnea con esporotriquina y
la histopatologia." Eltratamiento incluye yoduro de potasio
hasta por 4 semanas después de la resolucion clinica; alter-
nativamente puede utilizarse itraconazol, terbinafina o
anfotericina B hasta por 1 semana luego de la resolucion
clinica.*

SUMMARY

A case of a 64 year-old man, with cutaneous sporo-
trichosis located in 3 different anatomical regions, and
linfangitis in right upsper extremity is presented. The diag-
nosis was confirmed by culture and sporotrichin skin test.

Key words: disseminated cutaneous sporotrichosis,
Sporothrix schenkii, culture, sporotrichin skin test.
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RESUMEN
as infecciones cutdneas por micobacterias no
L son usuales, pero su importancia ha cambiado
durante los ultimos afos con la aparicion de la
infeccion por VIH. Se informan dos casos en pacientes
con SIDA que presentaron infeccion por micobacterias. El
primero tuberculosis periorificial asociada con tuberculo-
sis pulmonar y el segundo una ulcera inguinal por
Mycobacterium avium intracelulare. Se describe el trata-
miento y su sorprendente evolucion.

Palabras clave: tuberculosis, micobacterias atipicas,
SIDA.

HISTORIA CLINICA
CASO NO. 1

Hombre de 33 anos de edad, bisexual, con anteceden-
tes de infeccién por VIH desde hace 5 meses; consulta
por ulcera perianal dolorosa de 5 meses de evolucion,
acompafnada de fiebre, tos seca, pérdida de peso y
malestar general. Presenté neumonia hace 3 afios.

Al examen fisico se encontrd un paciente en condi-
ciones generales aceptables; presenta una ulcera perianal
de bordes regulares con fondo sucio y tejido de granula-
cion, y en su polo inferior lesion tumoral exofitica de 2 cm
de didametro. Se sospecha carcinoma escamocelular vs.
ulcera amebiana vs. herpes simple (Figura 1). Se toman
biopsias que muestran epidermis con extensa Uulcera
recubierta por fibrina y polimorfonucleares. En la dermis,
granulomas constituidos por células epitelioides con abun-
dantes linfocitos y escasos polimorfonucleares. Se observa
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Figura 1. Ulcera perianal por Mycobacterium tuberculosis.

necrosis de caseificacion. ZN: algunos bacilos acido-
alcoholresistentes (Figura 2). Los Rx de térax son compa-
tibles con TBC pulmonar. Cuadro hematico: Hb: 14 g/dl,
Hto. 44%, leucocitos 8500 mm?, neutrofilos 71%, linfocitos
21%, eosindfilos 5%, monocitos 3%. linfocitos CD4: 330
células/mm3. Relacion CD4/CD8: 0.28. VDRL.: no reactiva,
glicemia 69 mg/dl, BUN 7.6, creatinina 0.83, TGO 22, TGP
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Figura 2. Hiperplasia epidérmica con trayectos epi-
teliales hacia la dermis, rodeados por polimorfo-
nucleares y granulomas de c€lulas epiteloides.

11; parcial de orina y coproscopico normal. Con estos
hallazgos se hace una impresion diagnostica de TBC
pulmonar y TBC periorificial, por lo cual se hospitaliza al
paciente para iniciar tratamiento antituberculoso con
pirazinamida, isoniazida, rifampicina y etambutol. El
paciente evoluciona satisfactoriamente, presentando a los
15 dias disminucion del dolor e inicio de cicatrizacion, la
cual se completa a los 2 meses de tratamiento. Los cultivos
de piel y esputo informaron aislamiento de Mycobacterium
tuberculosis.

CASO No. 2

Hombre de 30 anos de edad, con antecedentes de
infeccion por VIH-SIDA desde hace 2 anos. Hace cuatro

Micobacterias y virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
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meses presenta ulcerainguinal izquierda. El paciente tiene
antecedentes de tuberculosis pulmonar tratada hace 18
meses, retinitis por citomegalovirus tratada, condilomatosis,
herpes perianal y leucoplasia vellosa oral. Al examen fisico
se encuentra en buen estado general, se observa una ulcera
bien delimitada de 3.5 x 2 cm, cubierta por una costra
hematica en su superficie y secrecion serosa en su interior
(Figura 3). Con sospecha de tuberculosis cutanea, se toma
biopsia que informa discreta hiperplasia epidérmica, con
trayectos epiteliales hacia la dermis rodeados por
polimorfonucleares y granulomas de células epiteloides.

ZN: bacilos acido-alcohol resistentes cortos y rigidos.
Cuadro hematico: Hb. 15 g/dl, Hto. 42.7%, leucocitos 4510,
neutrofilos 54%, linfocitos 35%, eosinofilos 2%, monocitos
3%, VSG 35 mm/hora. Las pruebas de funcion hepatica,

Figura 3. Ulcera inguinal por Mycobacterium avium
intracelulare.
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y renal son normales. Recuento de CD4: 95 células con
relacion CD4/CD8: 0.16. Los Rx de térax son normales. El
paciente inicia tratamiento antirretroviral con zidovudina,
lamivudina e indinavir. En el cultivo se aislé6 Mycobacterium
avium intracelulare. A pesar de no iniciar tratamiento para
la micobacteria, el paciente presenta una notable mejoria,
aumentando el recuento de células CD4 a 261 células/mm?
y completando la cicatrizacion de su ulcera en 4 meses.

DISCUSION

Las enfermedades por micobacterias se dividen en
tres categorias: tuberculosis, lepra y micobacterias no
tuberculosas o atipicas. Las dos primeras son por natura-
leza patégenas para los humanos, pero, con la epidemia
del SIDA vy las terapias inmunosupresoras, las micobac-
terias atipicas se presentan con mayor incidencia como
infecciones oportunistas. En los paises desarrollados la
TBC es la infeccion oportunista mas comun en los pacien-
tes con VIH, y la infeccién por Mycobacterium avium es la
infeccion bacteriana sistémica oportunista mas comun en
estos pacientes.'3

En el Hospital Regional Simén Bolivar (Bogota)
tenemos 1800 pacientes inscritos en el programa especial
para pacientes con VIH. En los ultimos tres anos, se
diagnostico tuberculosis pulmonar y extrapulmonar en 165
(18%) de 897 pacientes que consultaron. Con la terapia
multidroga introducida por la OMS en 1981, se disminuyeron
notablemente la tuberculosis y la lepra; sin embargo, las
micobacterias atipicas son mas resistentes a varios trata-
mientos, haciendo dificil su erradicacion.®

Lainfeccion por TBC en mucosas o periorificial se pre-
senta en pacientes con tuberculosis interna avanzada, y
su presentacion es muy rara. Se considera una forma de
autoinoculacién de la tuberculosis, por bacilos que se estan
eliminando por via canalicular (ejemplo: intestino, traquea,
laringe, boca), aunque fuentes extranas pueden ser respon-
sables. Las lesiones aparecen por inoculacion directa, por
via linfatica o hematdgena alrededor de los orificios natu-
rales (boca, genitales y ano); el trauma determina el sitio
de la lesién. La patologia muestra necrosis, polimorfonu-
cleares y granulomas con presencia de numerosos bacilos,
como se ilustra en el primer caso. El cultivo siempre es
obligatorio, porque identifica con exactitud el germen causal
y puede usarse para estudios de sensibilidad a la droga.?
Afecta principalmente a pacientes con alteraciones de la
inmunidad mediada por células.*
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La infeccion por Mycobacterium avium intracelulare
tiene una altaincidencia en los pacientes con VIH. Se trans-
mite por la ingestién de agua contaminada y usualmente
causa infeccion pulmonar crénica. El compromiso cutaneo
es raro; se presentan papulas y nodulos eritematosos y
edematosos que, al romperse, forman ulceras con baja
tendencia a la cicatrizacion. Se describen también formas
de linfadenitis, osteomielitis, fistulas y celulitis. La infecciéon
ocurre por inoculaciéon traumatica o como una forma disemi-
nada a partir de la enfermedad pulmonar, por via sanguinea
o linfatica. El cuadro se acompana de fiebre, malestar
general, pérdida de peso y diarrea.?3%

El diagnodstico se basa en los hallazgos clinicos apo-
yado con la histopatologia, cultivos especificos, pruebas
bioquimicas y antigenos especificos.®

El tratamiento de la tuberculosis periorificial sigue
las mismas pautas del tratamiento para TBC pulmonar.
El tratamiento de las enfermedades producidas por
micobacterias atipicas consiste en la debridacién y
reseccion quirurgica del area afectada, si la infeccion
es localizada, y en el uso de quimioterapia en los
restantes tipos de enfermedad; sin embargo, ésta es
complicada por la susceptibilidad limitada de las
micobacterias a los antimicrobianos. Se han utilizado
eritromicina, amikacina, cefoxitina, claritromicina,
ciprofloxacina, eritromicina, imipenem y doxiciclina, pero
hasta ahora los resultados obtenidos presentan una
gran variabilidad, y en el momento no hay un régimen
unico y satisfactorio. Se recomienda el uso de terapias
combinadas.?5 En nuestro segundo caso es importante
recalcar que el paciente, al mejorar su estado de inmu-
nosupresion, resolvié la enfermedad por micobacterias,
sin necesidad de usar quimioterapia especifica.

SUMMARY

Cutaneous infections by mycobacteria are unusual,
but their importance has changed during the last few years
with the appearance of the HIV infection. Two cases of
patients with AIDS, with mycobacterial infections, the first
one with pulmonary and orificial tuberculosis and the
second one with aninguinalulcer caused by Mycobacterium
avium intracelullare, are reported. The treatment and its
amazing evolution are described.

Key words: tuberculosis, atypical mycobacteria, AIDS.
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RESUMEN

ujer de 37 anos que consultd por la presencia

de un tumor voluminoso en regién interes-

capular. El examen histopatologico reveld un
tumor maligno de la vaina de los nervios periféricos. Ante
la dificultad para resecar el tumor, se realizé tratamiento
paliativo con criocirugia.

Palabras clave: tumor maligno de la vaina de los
nervios periféricos, neurofibrosarcoma, schwannoma
maligno.

CASO CLINICO

Mujer de 37 anos, quien consulto por la presencia de
un tumor voluminoso, interescapular, de dos anos de evo-
lucion. Como antecedente de importancia referia quema-
dura en la espalda a los 7 anos de edad. Al examen fisico
se encontr6é una paciente en condiciones generales regu-
lares, que presentaba un tumor exofitico, mal oliente, de
15 x 15 cm en la region interescapular, sobre una zona de
cicatriz por quemadura (Figura 1).

A la microscopia de luz se observo un tumor fuso-
celular de alto grado, con marcada atipia nuclear (grado
I1/1) y presencia de células gigantes multinucleadas
tumorales, abundantes mitosis y areas de necrosis
(Figura 2). La inmunohistoquimica fue positiva para S-100
y vimentina, y focalmente positiva para CD68. Las tinciones
para neoplasias de origen muscular (desmina y actina
muscularlisa), melanocitico (melan Ay HMB-45) y epitelial
(AE1-AE3) fueron negativas.

EITAC de térax mostré una masa en la pared posterior
del térax, que comprometia la musculatura paravertebral
derecha sin evidencia de compromiso oseo. El resto de
estudios de extension fue negativo.
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Figura 1. Tumor exofitico en region interescapular.
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Con los hallazgos anteriores se llego al diagndstico
de un tumor maligno de la vaina de los nervios periféricos.
En junta médica se considerd que no se podia realizar
reseccion quirdrgica por la extension de la neoplasia y la
imposibilidad de reconstruccion de dicha area. Debido los
a pobres resultados obtenidos con quimioterapia y
radioterapia para este tipo de neoplasia, se decidio iniciar
manejo paliativo con criocirugia.

Lacriocirugia se realizé semanalmente, bajo anestesia
general y previa aplicacion de termocouples en la region
lateral y profunda del tumor. Se utilizaron vasos de
electroplata llenos de nitrégeno liquido y puestos en
contacto directo con el tumor, alcanzando temperaturas,
segun el area, entre -20°C y -40°C, con tiempos de congela-
cion entre 5 y 10 minutos y tiempos de descongelacion
entre 20 y 40 minutos. La criocirugia se realizé por cua-
drantes debido al tamafio del tumor.

Después de cuatro sesiones de criocirugia se observo
una mejoria notoria del estado general de la paciente,
disminucion del dolor, el olor y el volumen tumoral, se lle-
go hasta el plano muscular (Figura 3). Posteriormente, la
paciente presentd recidiva tumoral y fallecid dos meses
después.

DISCUSION

El tumor maligno de la vaina de los nervios periféricos es
una neoplasia poco comun, que comprende aproximadamente

Figura 2. Tumor fusocelular con marcada atipia
nuclear. 10X HE

Figura 3. Disminucion del tamano tumoral después de
cuatro sesiones de criocirugia.
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el 10% de todos los sarcomas de tejidos blandos. Ha
recibido diferentes nombres, como schwannoma maligno,
neurofibrosarcoma, sarcoma neurogénico y tumor maligno
de la vaina de los nervios periféricos, siendo éste ultimo el
mas aceptado, puesto que esta neoplasia puede tener
caracteristicas de cualquiera de los tipos celulares que
componen la vaina de los nervios periféricos: células de
Schwann, células perineurales o fibroblastos.’

Entre los factores predisponentes para el desarrollo
del tumor maligno de la vaina de los nervios periféricos se
encuentra la neurofibromatosis tipo |. Hasta la mitad de
los casos ocurre en pacientes con esta enfermedad,
variando la incidencia en la poblacién con neurofibroma-
tosis del 2-15%, comparado con <0.05% en la poblacién
en general." Otros factores predisponentes mencionados
son la radiaciéon e inmunosupresion.' En nuestro caso, lla-
ma la atencion la aparicion de la neoplasia sobre una zona
de cicatriz por una quemadura antigua, lo cual no ha sido
mencionado en la literatura para este tipo de tumor.
Alconchel et al. explican la apariciéon del carcinoma en
lesiones cicatrizales, por ser estas areas inmunologica-
mente aisladas, puesto que son relativamente avasculares
y presentan obliteracion de los linfaticos, permitiendo el
crecimiento del tumor antes de que sea detectado por el
sistema inmune.?

En cuanto a la presentacion clinica, puede tener locali-
zacion superficial o profunda. Los tumores de localizacién
superficial se han presentado como nédulos dérmicos o
subcutaneos de crecimiento lento, hiperpigmentados o lige-
ramente eritematosos. Los de localizacion profunda se
manifiestan como masas de tamano variable, como en el
caso de nuestra paciente, pudiéndose asociar con signos
y sintomas neuroldgicos."

El tumor se presenta con patrones histologicos
variables: 1. Mesenquimal (fibrosarcomatoso, osteosarco-
matoso, condrosarcomatoso, rabdomiosarcomatoso). 2.
Glandular. 3. Epitelioide. 4. Patrdn similar a neuroepitelio-
ma." En nuestra paciente, consideramos que presento el
patrén histolégico mesenquimal, con areas fibrosarcoma-
tosas y neurofibrosarcomatosas. Los criterios inmunohis-
toquimicos que favorecen este diagnostico son: positividad
para vimentina, proteina basica mielinica, leu-7, enolasa
neuronal especifica y S-100. Las tinciones para actina,
desmina, citoqueratinas y HMB-45 son negativas.’

b 771

Este tumor tiene tendencia a recurrir localmente y a
dar metastasis (el porcentaje de recaidas y metastasis a
los 5 anos es del 49%); la sobrevida a 5 afos en los dife-
rentes estudios ha variado del 34% al 52%.3

Entre los factores que afectan adversamente el
prondstico, se mencionan: tamafno tumoral >10 cm, aso-
ciacién con neurofibromatosis y extension de la reseccién
(mejor pronodstico para aquéllos que tienen reseccion mas
amplia.®

El tratamiento de eleccién para esta neoplasia es la
reseccion quirurgica. Los resultados con quimioterapia y
radioterapia han sido desalentadores.” A esta paciente se
le realizé criocirugia paliativa debido a la imposibilidad de
realizar la extirpacién total.

Para el tratamiento de las lesiones malignas con
criocirugia, se recomienda obtener una velocidad de
congelacién rapida (>100°C/minuto) y alcanzar una tempe-
ratura en el tejido a tratar de por lo menos -50°C. Adicional-
mente se recomienda realizar dos ciclos de congelacion-
descongelacion.

Es de anotar que la criocirugia, ademas de su uso en
dermatologia, ha tenido aplicaciones clinicas en el trata-
miento del cancer prostatico y en tumores hepaticos, 6seos
y renales. Son muy escasos, sin embargo, los informes
sobre criocirugia en el manejo de sarcomas de tejidos
blandos. Montes et al. trataron dos leiomiosarcomas de
cuero cabelludo con criocirugia, obteniendo una involucion
completa de los tumores, sin evidencia de recurrencia dos
afnos después.* Menéndez et al. trataron con criocirugia
12 pacientes con sarcomas de tejidos blandos de las extre-
midades, entre ellos tres con neurofibrosarcomas; obtu-
vieron un porcentaje de necrosis del tumor que vari6 del
75-99%. °

En nuestra paciente se obtuvo una respuesta exce-
lente al tratamiento paliativo con criocirugia, puesto que
se logro la disminucién del tamano tumoral y el dolor,
mejorando su calidad de vida.

Es importante, por lo tanto, tener en cuenta la crio-
cirugia como una opcion de manejo paliativo, segura, facil
de realizar y de bajo costo.
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SUMMARY that the tumor was inoperable, palliative treatment with

cryosurgery was performed.

A case of a 37-year-old female, who consulted for the

presence of a large tumor in the back between the scapulas,
is presented. Histopathological examination revealed a
malignant peripheral nerve sheath tumor. Due to the fact

-
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RESUMEN

e presenta el caso de una mujer de 43 anos,

con lesiones nodulares en cara de 4 meses de

evolucion, de crecimiento progresivo, posteriores
a la inyeccion de aceites minerales por cosmetdlogo. Se
ilustran los resultados quirdrgicos un ano después, se revisa
la histopatologia y la literatura.

Palabras clave: parafinoma, lipogranuloma escle-
rosante.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 43 anos de edad, quien consulta por pre-
sentar multiples lesiones nodulares en cara, de diametros
variables, algunas levemente dolorosas y confluentes, en
region palpebral y nasolabial (Figura 1). Habia sido some-
tida 4 meses antes a multiples inyecciones de sustancia
oleosa, por cosmetologo, para corregir lineas de expresion.
El resto de antecedentes personales y familiares no eran
de importancia para la enfermedad actual.

La paciente es llevada a junta médica donde no se
considera buena candidata quirdrgica. Un mes después
vuelve a consultar con evidencia de empeoramiento de
las lesiones. Ante el compromiso progresivo, la paciente
solicita ser operada, donde siendo informada de los riesgos
y resultados cosmeéticos que supone esta cirugia, decide
le sea realizado el procedimiento.

Se realizan 8 tiempos quirurgicos, con intervalos de 1
mes, donde se extraen con pequenos losanges los nodulos,
comenzando por los mas prominentes y realizando cierre
primario. El material extraido fue enviado a patologia,
evidenciandose en los cortes tefidos con hematoxilina y
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Figura 1. Papulas y nodulos de tamano y forma varia-
bles, conformando placas esclerosantes en la region
infrapalpebral bilateral.
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eosina la presencia de una reaccion granulomatosa a El estado actual de la paciente 6 meses despues de
cuerpo extrafno, con espacios redondeados y ovales que la ultima cirugia es muy bueno, permitiendo con escaso
dan la apariencia descrita en la literatura de queso suizo, magquillaje el camuflaje de las cicatrices postquirurgicas
tipico de la inyeccion de parafina (Figura 2). (Figura 3).

Figura 2. Reaccion a cuerpo extrano con presencia
de células gigantes multinucleadas, con cristales de
colesterol en su citoplasma. HEX40

Figura 3. Aspecto de la paciente luego
del tratamiento quirdrgico, con nota-
ble mejoria.
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DISCUSION

El lipogranuloma esclerosante o parafinoma se refiere
a la reaccién granulomatosa a cuerpo extrano, no espe-
cifica, posterior al uso de aceites minerales exégenos, que
a diferencia de los de origen vegetal no pueden ser
degradados. La parafina es el aceite mineral mas usado y
consiste en cadenas rectas de hidrocarbonos saturados.
El primer uso médico se remonta a finales del siglo XIX,
donde era usada como base para las sales mercuriales en
el tratamiento de la sifilis. A principios del siglo XX comenzd
su uso con fines estéticos, pero, dadas las frecuentes
complicaciones, rapidamente cay6 en desuso.'

La mayoria de las personas a quienes se les ha inyec-
tado parafina no desarrolla parafinomas sintomaticos; sin
embargo, se debe considerar que la aparicion puede variar
de pocos dias hasta anos.

La respuesta biologica a este tipo de minerales es
idiosincrasica y va a variar segun el estado general del
paciente, la composicion exacta del material, la manera
como es introducido en el cuerpo, el sitio anatomico, la
cantidad y su forma fisica.

En el caso de serinyectado, el materialproduce rapida-
mente una respuesta inflamatoria aguda que conlleva a la
acumulacién de monocitos que evolucionan a macrofagos
tisulares capaces de formar células gigantes, y que final-
mente van a producir una reaccion fibroblastica cicatrizal
con formacion de nuevo tejido conectivo. Las grasas de
origen animal producen la formacion de granulomas
tuberculoides, mientras las de origen vegetal granulomas
lipofagicos.

La presentacion clinica es variable, dependiendo de
factores tanto del receptor como de la sustancia. Vale la
pena recalcar los graves cambios que pueden producir en
estos pacientes las frecuentes infecciones asociadas, y
que a menudo son resistentes a tratamientos antibidticos
convencionales.?

En el diagnodstico y especialmente en la ubicacion
espacial de cuerpos extranos han sido de importancia,
segun la zona anatomica y la sustancia, las radiografias
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simples, la ultrasonografia, la tomografia y la resonancia
nuclear magnética, ésta ultima de un gran desarrollo en
los ultimos anos, pero que dado su estrecho margen costo
-beneficio debe ser evaluada en cada paciente.?

La histopatologia clasicamente evidencia espacios
claros de diametros variables, rodeados por reaccion
inflamatoria mixta y tejido fibroso, con histiocitos y células
gigantes multinucleadas que dan apariencia de queso suizo.
El uso de coloraciones para grasa como sudan |V puede
ayudar a diferenciar entre lipidos de origen organico o
mineral; sin embargo, la identificacion exacta del tipo de
lipido es practicamente imposible.’

En la literatura se han informado parafinomas poste-
riores al uso de ungiientos oftalmicos que migran por via
lacrimal, posteriores a taponamientos nasales con petrolato
en postoperatorios' y luego de su uso cosmético en
remodelacion de mamas, correccion de defectos en cara
y en intentos por aumentar el tamafno del pene.* De este
ultimo uso viene el nombre de lipogranuloma esclerosante,
por el proceso reactivo local que se producia posterior al
dano del tejido graso.

Aunque se han usado corticoides intralesionales y
sistémicos para disminuir el proceso inflamatorio, finalmente
el Unico tratamiento definitivo actualmente es la reseccion
quirurgica.

Existen varias indicaciones para la reseccion, entre
las cuales vale la pena mencionar la reactividad del material,
el ser alta fuente de contaminacién bacteriana, su proxi-
midad a estructuras vitales, alteraciones en la funcion
mecanica, reacciones alérgicas y consideraciones cosmé-
ticas o psicologicas.®

Este caso demuestra, por una parte, que el uso de
sustancias extranas y en manos inexpertas puede producir
graves danos a la salud de un paciente y, por otro lado,
que ante las pocas alternativas terapéuticas el dermatélogo
se ve enfrentado a retos ante los cuales no debe rendirse,
y ofrecer a sus pacientes posibilidades de manejo, donde
sean valorados y discutidos con el paciente los riesgos vs.
los beneficios.
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SUMMARY beautician, is presented. The surgical results are shown a
year after, along with a review of the histopathology and

A case of a 43 year-old woman with a 4 month-course medical literature.

of nodular lesions on her face, which appeared and

progressively grew after mineral oil injection applied by a Key words: paraffinoma, sclerosing lipogranuloma.
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Carcinoma sebdceo metastasico
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RESUMEN

e presenta el caso de un hombre de 90 afios de

edad, con lesion tumoral de crecimiento rapido

en region malar izquierda, cuya patologia reveld
carcinoma sebaceo. Es manejado con reseccion quirurgica
y radioterapia. El paciente fallece 6 meses después del
diagndstico. La necropsia evidencié compromiso metas-
tasico a traquea, ganglios de hilio pulmonar, pleura visceral
y parénquima pulmonar.

Palabras clave: carcinoma sebaceo, metastasis.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 90 afos de edad, quien consulta por masa
de 20 dias de evolucion y crecimiento rapido en region
malar izquierda. No tiene antecedentes de importancia.

Al examen fisico se encuentra un paciente en buen
estado general, con presencia de lesion tumoral erite-
matosa, brillante, de bordes bien definidos de 2x2 cm en
region malar izquierda (Figuras 1, 2). Se toma biopsia que
evidencia tumor epitelial maligno, compuesto por islotes
de células de aspecto basalioide, con citoplasma claro,
mitosis frecuentes y atipia celular. Se hace un diagndstico
histopatoldgico de epitelioma basocelular vs. carcinoma
sebaceo.

Se realiza reseccion-biopsia de la lesion con margenes
laterales de 6 mm. Se cierra el defecto mediante colgajo
de rotacion. Los cortes de histopatologia revelan tumor
maligno compuesto por Iébulos irregulares de células de
citoplasma claro, y basdfilas germinativas periféricas con
pleomorfismo nuclear y mitosis frecuentes; se evidencian
areas de necrosis central e infiltracion a la epidermis por
células tumorales en un patrén pagetoide y bowenoide. El
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Figura 1. Tumor brillante, eritematoso, localizado en
malar izquierdo.
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Figura 2. Acercamiento de la masa tumoral exofitica,
con superficie brillante de aspecto friable y algunas
dreas ulceradas.

tumor infiltra hasta la dermis profunda cerca de la unién
dermohipodérmica, comprometiendo algunas estructuras
vasculares con abundante infiltrado inflamatorio linfoplas-
mocitario peritumoral (Figura 3). Los bordes de seccion se
encuentran libres de tumor. Con estos hallazgos se hace
un diagndstico de carcinoma sebaceo moderadamente
diferenciado, ulcerado, infiltrante hasta dermis profunda,
con invasion a estructuras vasculares e infiltracion
pagetoide de la epidermis. Los estudios de extension
(cuadro hematico, Rx de térax, gammagrafia hepatoes-
plénica, TAC de cabeza, cuello y torax) se encontraron
dentro de limites normales.

Ocho dias después de la reseccion, el paciente refiere
aparicion de masa en region parotideaizquierda. Al examen
fisico se evidencio glandula parétida de persistencia pétrea;
ademas, se palpaban adenopatias yugulares altas, por lo
que se remite al Servicio de Cirugia de Cabeza y Cuello,
quienes realizan BACAF de parotida que evidencia la
presencia de multiples nucleos atipicos. Con diagnostico

de recidiva local tumoral, se inicia tratamiento con cobalto-
terapia hasta 4000 cGy. Una vez completada la dosis,
persistennédulos activos en epidermis. Se inicia ortovoltaje
con rayos X de 120 kv tipo Il, hasta completar 1200 cGy.

Al finalizar la terapia persisten aun los nddulos de
apariencia tumoral, por lo que es llevado a junta médica,
donde se decide dejar bajo control clinico.

Cincomesesdespués consulta nuevamente al servicio
de urgencias por dolor abdominal intenso, con posterior
dificultad respiratoria subita y fallece.

La necropsia reveld lesiones tumorales metastasicas
a traquea, ganglios del hilio pulmonar, pleura visceral,
parénquima pulmonar derecho, pared toracica derecha y
yeyuno. Los pulmones también mostraban un tromboem-
bolismo del pulmon izquierdo y atelectasia pulmonar del
I6bulo superior derecho por infiltracion tumoral.

Figura 3. Infiltracion pagetoide caracteristica del carcinoma
sebdceo, comprometiendo la epidermis. HE.
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DISCUSION

El carcinoma sebaceo es un tumor maligno derivado
del epitelio anexial de las glandulas sebaceas. Constituye
un 0.2% de los tumores malignos desarrollados en piel.!
Ocurre con mayor frecuencia entre los 60-80 afnos, aun-
que el rango va desde la infancia hasta los 90, siendo le-
vemente mas comun en mujeres.2? Puede ocurrir en cual-
quier sitio de la piel, siendo mas frecuente en los parpados,
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originandose usualmente de las glandulas de meibonio o
Zeis. Dado el alto numero de glandulas sebaceas en cara
y cuello, estos dos sitios suelen ser también frecuentes.

Los primeros informes datan de 1865 por Thiersch,
aunque en ese momento no era considerada una entidad
clinica distintiva, sino que existia confusion y era conside-
rada como un carcinoma basocelular con diferenciacion
sebacea.?

En la piel la manifestacion clinica mas comun es la de
un nédulo solitario, firme, elevado, algo transltcido, cubierto
por una epidermis normal o levemente verrucosa. El color
varia de amarillo a naranja.

El diagndstico diferencial incluye blefaroconjuntivitis,
chalazion, carcinoma escamocelular y basocelular, cuerno
cutaneo, penfigoide ocular, queratoconjuntivitis, inflamacion
granulomatosa de sifilis y tuberculosis, granuloma piégeno,
tumor metastasico, sarcoidosis, tumor de células de Merkel
y tumores benignos de anexos, entre otros.®

La histopatologia revela lesiones lobulares de
diferentes tamafos. Aunque muchas células sonindiferen-
ciadas, células con diferenciacion sebacea, que muestran
un citoplasma espumoso, se encuentran presentes en el
centro de la mayoria de los lébulos. Se evidencia atipia de
células indiferenciadas y sebaceas. Muchas de las células
indiferenciadas tienen un citoplasma eosinofilico y las
coloraciones para grasa en cortes por congelacion revelan
glébulos lipidicos en las células. Algunos de los I6bulos
muestran areas de queratinizacion tipica, como se ve en
el carcinoma escamocelular. Aunque poco frecuente en
carcinomas extraoculares, en cerca de la mitad de los casos
encontrados en parpados se observa una distribucion
pagetoide de células malignas en el epitelio conjuntival y/o
en la epidermis de la piel del parpado. Estas células no
contienen mucopolisacaridos, pero tifien positivamente con
coloraciones para grasa.*

Histolégicamente con frecuencia se confunde con
carcinomas basocelulares y escamocelulares; cuando
presenta distribuciéon pagetoide es imperante hacer el
diagnéstico diferencial con melanoma amelanético,
enfermedad de Bowen y carcinoma in situ conjuntival
primario.
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Es un tumor agresivo que tiende a recurrir localmente
luego de su excision entre un 9-36%.2% Lesiones metas-
tasicas ocurren en un 14-25% de los casos, siendo mas
frecuentes en ganglios linfaticos seguido por el higado,
pulmon, cerebro y huesos. Se producen por via hematoé-
gena, linfatica y por los sistemas secretores y excretores
lacrimales.?

Se consideran como factores de mal prondstico
lesiones >1cm, cuando se localizan en region ocular
(especialmente parpado superior) y cuando presentan
histologia agresiva, lo cual incluye origen multicéntrico,
pobre diferenciacion, patrén pagetoide, crecimiento infiltra-
tivo e invasion angiolinfatica.® Otros factores de mal
pronostico son: duracion de los sintomas por mas de 6
meses y compromiso de ambos parpados.

El carcinoma sebaceo puede asociarse con el
sindrome de Muir-Torre, que es una rara genodermatosis
caracterizada por la presencia de tumores sebaceos con
malignidades internas sin otros factores asociados.

Eltratamiento es primariamente quirdrgico con marge-
nes de 5-6 mm libres de tumor. La cirugia de Mohs, aunque
controversial en este tipo de carcinomas y aun dado los
pocos casos informados con buen seguimiento de estos
pacientes, es considerada una opcion de preferencia
cuando se realiza en parafina, por los problemas de inter-
pretacion que conllevan los cortes por congelacion.? ® El
papel de la radioterapia es de adyuvante o paliativo. La
enfermedad metastasica y las recurrencias incluyen,
ademas, la adicion de quimioterapia con 5 fluorouracilo,
doxorrubicina, cisplatino y vinblastina.?

SUMMARY

A case of a 90 year-old man with a fast growing tumoral
lesion on his left cheek, whose pathology revealed a
sebaceous carcinoma, is presented. Surgical therapy and
local irradiation was performed. The patient died 6 months
after the diagnosis. The necropsy showed metastasic envol-
vement of trachea, pulmonar hilar nodes, visceral pleura
and lung parenchyma.

Key words: sebaceous carcinoma, metastasis.
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RESUMEN

aciente de 27 anos, quien presenta historia de

1 ano de evolucion de prurito intenso al contacto

con la astromelia. Es operaria de cultivo floricola
desde hace 18 meses. Se practicaron pruebas epicutaneas
de parche con los antigenos del “kit” estandar europeo y
partes de la flor, presentando ++ a la lectura de 48 y 96
horas con las partes de la planta. El test abierto en piel
sana con partes de la planta fue positivo a la media hora
de contacto.

Palabras clave: dermatitis de contacto, urticaria de
contacto, astromelia.

INTRODUCCION

La dermatitis de contacto ocupacional es una causa
frecuente de morbilidad y ausentismo laboral. En Colombia
hay gran cantidad de trabajadores de floricolas y la
astromelia es una de las plantas mas frecuentemente culti-
vadas. Como es una fuente probable de dermatitis de
contacto, debe conocerse esta patologia para ser recono-
cida y tratada oportunamente. El eczema de contacto es
la presentacion mas frecuente; sin embargo, esta paciente
presentaba ademas una urticaria de contacto.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 27 anos con cuadro clinico de vesiculas,
eritema local y prurito intenso en cara anterior del cuello,
antebrazos, manos y tercio medio de los muslos, sitios en
que tiene contacto con flores que manipula en el cultivo.

Ningun antecedente de importancia para la enferme-
dad actual. No antecedentes familiares ni personales de
atopia. No hay historia de alergia al niquel. Ocupacionales:
manipula astromelia desde hace ano y medio. Contacto con
otras flores no desencadena reaccién, no maneja tulipan.

Se practicaron pruebas con bateria estandar europea,
que fueron negativas a las 48 y 96 horas. Se probaron las
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partes de la planta: hojas, flores (rosa y blanca) y tallo, todas
positivas con ++ a las 48 y 96 horas. En el antebrazo se
probaron con test abierto también las partes de la planta,
dando una reaccion urticariana alos 30 minutos (Figuras 1, 2).

Se practicaron biopsias de piel del antebrazo en su
reaccion urticariana comprobandola, y de la prueba de
parche del dorso que mostrd eczema agudo.

DISCUSION

La astromelia es una planta originaria de América
Central y América del Sur, muy popular por su belleza, su
gran variedad de colores, la posibilidad de sembrarla todo
el ano y su larga duracion. La dermatitis de contacto a
esta flor fue primero informada en Europa y posteriormente
reconocida en Estados Unidos. Afecta tipicamente traba-
jadores florales, quienes desarrollan dermatitis cronicas
en pulpejos y fisuras luego del contacto repetido y prolon-
gado con la flor; estos signos son similares a los observados
en trabajadores de tulipanes (tulip fingers) y puede haber
reaccion cruzada a estas dos flores. Algunos trabajadores
pueden tener también extension de lesiones a manos, ante-
brazos y cara. Su principal alergeno es el tulipésido A, su
distribucién no es uniforme en todas las flores o en partes
individuales de éstas, pero la prueba de parche con el
pétalo, el tallo o la hoja comiunmente generan resultados
positivos. El tulipdsido A es precursor del agente sensibi-
lizante tulipalina A, o-metilene-y-butirolactona, que resulta
de la hidrdlisis del tulipdsido A y su lactonizacién. Estas
dos sustancias pueden ser adquiridas comerciaimente al
0.1y 0.01% para pruebas de parche, pero también pueden
realizarse con las partes de la planta.’

Natalia Hernandez Mantilla, Docente Dermatologia,
Universidad Militar “Nueva Granada — Hospital Militar
Central”, subespecialista en dermatosis ocupacionales y
dermatosis genitales, Hospital Henri Mondor, Creteil, Francia.
Direccion: Calle 101-A No. 11B-60, apartamento 402,
teléfono (57-1) 620 0156 Bogota, Colombia.

E-mail: laignelh @ Colomsat.net.co
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Figura 1. Reaccion urtica-
riana a los 30 minutos en

la planta.

La urticaria de contacto es definida como la reaccion
inmediata, con edema y eritema que se producen cuando
la piel entra en contacto con una sustancia especifica y puede
tener etiologia inmunoldgica y no inmunoldgica. La lista de
plantas productoras de urticaria de contacto ha ido en
aumento progresivamente, estando ya informados los tuli-
panes y relacionados.? ® Puede presentarse como una
enfermedad ocupacional en los pacientes que trabajan en
cultivos; los pacientes pueden no tener necesariamente his-
toria de habones luego del contacto, sino describir sintomas
mas sutiles como prurito y eritema y presentarse como un
cuadro de eczema cronico.* La reaccion tipica de urticaria
de contacto inicia rapidamente en 5-15 minutos y puede
durar hasta 90 minutos luego de cesar el contacto y el
enrojecimiento hasta 6 horas; sin embargo, pueden existir
reacciones mas prolongadas®, hay un grupo de pacientes
que pueden desencadenar reaccion inmediata de urticaria
de contacto seguida a las 24 6 48 horas por dermatitis de
contacto.®

test abierto con partes de

Figura 2. Reaccion ++
alas 48 y 96 horas con
partes de la planta.

En este paciente se postula la reaccion tipo | y tipo 1V,
con una reaccion de urticaria de contacto inmediata y con
una reaccién eczematosa clara a las pruebas de parche,
corroboradas histologicamente.

SUMMARY

A case of a 27 year-old female who developed pruritus
after contact with astromelia for the past year is presented.
She has handled flowers during the last 18 months. The
patch test with standard antigens was negative, but the
contact test with some samples of astromelia was positive
++ at 48 and 96 hours after, and the open test with same
samples in normal skin was positive in half an hour.

Key words: contact dermatitis, contact urticaria,
astromelia.
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RESUMEN

I liguen plano pigmentoso es una entidad de

causadesconocida, en donde las caracteristicas

raciales juegan un papel importante, principal-
mente en el grupo de los latinoamericanos e hindues.

Se presenta el caso de una paciente de 54 anos, con
- maculas hiperpigmentadas de inicio subito en cara, cuello
y espacios interdigitales.

Palabras clave: liquen plano pigmentoso, caracteris-
ticas raciales.

INTRODUCCION

El liquen plano pigmentoso es una entidad descrita
inicialmente en 1956 por Shima y colaboradores. Mas ade-
lante, Gougerot se refirié a la misma condicion, a la cual
llamo “liquen plano invisible pigmentado”.

En 1974, Bhutani y colaboradores describieron 40
pacientes con lesiones similares a las presentadas por
pacientes con dermatosis cenicienta, y lo llamo “liquen
plano pigmentoso”. Este informe dio origen a multiples
publicaciones presentando conceptos confusos. Fue
entonces cuando se propuso que la dermatosis cenicienta
podria ser una variante del liquen plano pigmentoso.

HISTORIA CLIiNICA

Paciente de sexo femenino, 54 anos, con 13 meses
de evolucion de maculas hiperpigmentadas de inicio subito,
asintomaticas, de bordes irregulares, bien definidos, en
cara, cuello, pabellén auricular, espacios interdigitales y
murfieca derecha (Figuras 1, 2).

Figura 1. Maculas hiperpigmentadas en cara.
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Como antecedentes personales de importancia la
paciente presenta hipercolesterolemiahace 11 anos, la cual
controla con dieta. No hay antecedentes de alergias a medi-
camentos. Recibio tratamiento con hidroquinona para
melasma hace 15 anos y antisolar durante 6 meses,
presentando una mejoria adecuada.

Hace 8 meses le tomaron biopsia de las lesiones
maculares en cara y cuello, que fue informada como
hiperpigmentacion postinflamatoria, por lo que le realizaron
un peeling quimico, sin mejoria. Nuevamente se le tomo
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la Salud, Medellin.

Correspondencia: Maria Isabel Duque V., carrera 35-A No.
5D-07, Medellin, Colombia.

E-mail: maryduque @hotmail.com



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Liquen plano pigmentoso

Figura 2. Compromiso de espacios interdigitales.

una biopsia en la que informaron licuefaccion de la basal
con incontinencia del pigmento, como hallazgos princi-
pales, diagnosticandose asi un liquen plano pigmentoso
(Figura 3).

La paciente ha recibido tratamiento tépico con acido
salicilico combinado con hidroquinona base, &cido retinoico
y esteroide intercalado con acido azelaico, sin presentar
mejoria notable.

Figura 3. Licuefaccion de la basal, cuerpos coloides, mela-
nofagos e infiltrado inflamatorio.

DISCUSION

El liquen plano pigmentoso es una entidad de causa
desconocida, pero se cree que hay una reaccion tipo IV o
de hipersensibilidad retardada que juega un papel impor-
tante en su patogénesis, y frecuentemente esta asociada
con laingesta de algunos medicamentos. Se cree, ademas,
que las caracteristicas raciales tienen gran influencia, princi-
palmente dentro de los latinoamericanos y en la India.

Clinicamente se caracteriza por unas maculas hiper-
pigmentadas, de bordes irregulares, mal definidos, sin una
distribucion especifica de predominio en areas fotoex-
puestasy pliegues flexulares. Ocasionalmente se pueden
acompanar de papulas en un patrén reticulado que no
presentan borde activo eritematoso ni halo hipopigmentado
residual, lo cual es frecuente en la dermatosis cenicienta.
Puede haber periodos de remision y exacerbacion durante
Su curso que, por lo general, es cronico, con un promedio
de 6-48 meses e, incluso, puede acompanarse de prurito,
aunque puede ser asintomatico."

No hay predileccion por sexos y el promedio de edad
al inicio es de 46 anos. Generalmente en el proceso de
resolucion hay cicatriz levemente atrofica e hiperpigmen-
tada.

Comunmente en la histopatologia se encuentra una
epidermis atrofica con hiperqueratosis e hipergranulacion,
licuefaccion de la basal con incontinencia del pigmento,
muy llamativa, que puede extenderse hasta la dermis
reticular y melandfagos. Ocasionalmente se observan los
cuerpos coloides, un infiltrado liquenoide e infiltracion
perivascular linfohistiocitaria. A veces se pueden ver las
hendiduras de Max Joseph, que son pequenas separacio-
nes de la epidermis.?

En cuanto a los diagndsticos diferenciales, debemos
tener presente:

1. Dermatosis cenicienta

También conocida como eritema discromico Perstans,
ocurre principalmente en personas de piel oscura (fototipo
IV). Generalmente se localiza en cara, cuello, tronco y extre-
midades, y se presenta como maculas hiperpigmentadas
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de tono azul grisaceo, simétricas, de forma y tamano
variables, con un borde sobrelevantado activo y eritematos-
0 que deja un halo hipopigmentado residual, de curso insi-
dioso, crénico y asintomatico.

2. Pinta

Es una treponematosis benigna no venérea, producida
por el treponema herrejoni (carateum). Afecta a cualquier
edad, sexo o raza, pero se presenta principalmente en
personas de bajos recursos socioecondmicos, entre
adolescentes y adultos.

3. Melasma

Es un desorden adquirido de la pigmentacién, asinto-
matico, localizado en areas expuestas al sol, principalmente
en la cara. Han sido implicados muiltiples factores como
los estrogenos, progestagenos, cosmeéticos, factores nutri-
cionales y medicamentos como la fenitoina. Frecuente-
mente aparece durante el embarazo o con la ingesta de
anticonceptivos; sin embargo, en los paises tropicales hay
una predisposicion tanto genética como por el fototipo de
piel (lll a V).

4. Enfermedad de Addison

La presentacion clinica mas comun es de una
hiperpigmentacién de inicio insidioso, que puede presen-
tarse en forma de parches tanto en la piel como en las
mucosas. Puede comprometer palmas y plantas e, incluso,
el pelo puede volverse oscuro al igual que los nevus. Las
mujeres pueden perder el vello axilar y pubico, y mejorar
de sus lesiones de acné secundariamente a la disminucion
en la secrecion de androgenos adreanles.?

5. Melanosis de Riehl

Es una dermatosis de fotocontacto relacionada con
quimicos y fragancias encontradas en los cosméticos. Las
lesiones consisten en una maculas de color café violaceo
en la cara, cuello, dorso de manos y antebrazos.

6. Melanosis dérmicas difusas secundarias a
medicamentos

Son unas maculas de color azul grisoso en la piel de
la frente, region malar y nariz, posiblemente por la unién
del medicamento a la melanina o por el medicamento en
si. Se ha implicado el uso crénico de clorpromazina,
fenotiazinas, tetraciclinas, amiodarona, entre otras.
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7. Ocronosis

Puede ser de origen enddgeno o exdégeno. Cuando
es endogeno se debe a una deficiencia de la oxidasa del
acido homogentisico, que se excreta por la orina produ-
ciendo orina hiperpigmentada. También puede acumularse
en la dermis y demas tejidos conectivos. La ocronosis de
origen exdgeno es secundaria a la aplicacién de hidroqui-
nona por tiempo prolongado.

8. Reacciones liquenoides

Muchos medicamentos pueden producir lesiones simi-
lares al liquen plano y en algunos casos es probable que
ellos mismos precipiten la enfermedad. Entre éstos estan:
quinina, tiazidas, estreptomicina, isoniazida, metildopa,
levamisol, betabloqueadores, enalapril, d-penicilamina y
captopril, entre otros.

Condiciones asociadas

Hay informes de asociacién con colitis ulcerativa, alo-
pecia areata, dermatomiositis, morfea, liquen escleroso,
timoma, miastenia gravis, hipogammaglobulinemia, cirrosis
biliar primaria, hepatitis cronica activa, liquen plano y
hepatitis By C.2

Tratamiento

Puede realizarse con esteroides topicos, hipopigmen-
tadores y queratoliticos; en algunos pacientes se ha
utilizado una solucién cuosa de dimetil-sulféxido topico,
otros han recibido griseofulvina, prednisona (1mg/kg),
cloroquina y retinoides sistémicos como el etretinato, con
resultados variables.?

SUMMARY

Lichen planus pigmentosus is an entity of an unknown
cause, where the racial features seem to play an important
role, especially in Latin Americans and Indians.

A case of a 54 year-old woman, with hyperpigmented
macules of acute onset in face, neck, and interdigital

spaces, is presented.

Key words: lichenplanus pigmentosus, racial features.
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RESUMEN

e describe el caso de un hombre de 50 afios de

edad, quien presentaba multiples lesiones ulce-

radas en miembro superior derecho de 5 me-
ses de evolucion. Luego de descartar diferentes entidades
inflamatorias e infecciosas, se realizé un diagnéstico de
dermatitis artefacta que respondié al tratamiento con
fluoxetina. Estaenfermedad puede llegar ser de dificil diag-
nodstico y tratamiento.

Palabras clave: dermatitis artefacta, dermatitis
facticia.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 50 afos de edad, sexo masculino, quien
consulté en febrero de 1999 al servicio de Dermatologia
por presentar lesiones ulceradas, pruriginosas, en el pri-
mero, cuarto y quinto dedos de la mano derecha, lo mismo
que en el antebrazo derecho, de 5 meses de evolucién. El
paciente asocio6 la aparicion de las lesiones a una picadura
por insecto; sin embargo, el interrogatorio era dificil por la
falta de precisién del paciente para ultimar detalles con
respecto a su enfermedad. Habia consultado a otras insti-
tuciones de salud y habia recibido multiples tratamientos
topicos, sin mejoria. Negd antecedentes relevantes y la
revision por sistemas fue normal.

Al examen fisico se encontr6 en la cara dorsal de la
mano derecha, en la base de la falange proximal del pri-
mer dedo y en las articulaciones interfalangicas proximales
del cuarto y quinto dedo unas ulceras que oscilaban entre
1.5-2 cm de diametro, de fondo limpio, eritematosas, de
borde bien definido, elevado, indurado, rodeadas por un
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area de liquinificacion, hiperpigmentacion vy fibrosis, de
aproximadamente 2 cm, con escasa descamacion superfi-
cial (Figura 1). En la cara antero-interna del antebrazo
derecho presentaba dos Ulceras de caracteristicas similares
a las ya descritas.

Ante los hallazgos encontrados al examen fisico, se
decide tomar una biopsia de piel e iniciar manejo con acido
fusidico topico. Elinforme de la biopsia describe piel gruesa
con epidermis hiperqueratdsica, focos de paraqueratosis,
hiperplasia epidérmica pseudoepiteliomatosa importante
con queratinocitos apoptésicos ocasionales. Dermis con
papilas delgadas, capilares turtuosos e infiltrado linfocitario
escaso. Bajo estos hallazgos se hizo un diagndstico
histoldgico de hiperplasia pseudoepiteliomatosa (Figura 2).

Con sospecha diagndstica de cromomicosis o infeccion
por micobacterias atipicas se tomd KOH vy cultivos para
hongos y micobacterias, que fueron informados como
negativos.

Se inici6 prueba terapéutica con fluoxetina, 20 mg/dia,
con diagnostico de dermatitis artefacta. Luego de 3 meses
de haber recibido un tratamiento regular con este
antidepresivo, el paciente presentd una mejoria notable,
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Figura 2. En la biopsia de piel se observo una
epidermis hiperqueratosica con focos de paraque-
ratosis, hiperplasia epidérmica pseudoepitelio-
matosa importante y queratinocitos apoptosicos
ocasionales. En la dermis, papilas delgadas con
capilares turtuosos e infiltrado linfocitario super-
ficial escaso.

cierre casicompleto de las ulceras localizadas en los dedos
de la mano derechay en el antebrazo de esta misma extre-
midad, aunque persistia algo de fibrosis y liquenificacion
(Figura 3).

Se concluyé que el paciente cursaba una dermatitis
artefacta, entidad que aunque se presenta con relativa
frecuencia a la consulta del dermatodlogo, continia siendo
de diagnostico y tratamiento dificiles.

Figura 1. Se observan las lesiones ulceradas, de
fondo limpio, eritematoso y borde elevado,
indurado, rodeado por una placa hiperpigmentada,
fibrotica y liquenificada.
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DISCUSION

Las lesiones autoinfringidas han sido reconocidas
como parte de las enfermedades del ser humano desde
épocas biblicas." A comienzos del siglo XX, estas afirma-
ciones realizadas millones de afos atras tomaron sentido
nuevamente, cuando Freud senté las basespara un sistema
de conocimiento que nos ha llevado a entender la enferme-
dad como un fendmeno unitario, en el que se mezclan el
cuerpo y la mente.?
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Las dermatitis facticias estan asociadas con factores
psicoldgicos, como la pérdida de un padre en la infancia,
la finalizacion de una relacion conyugal y los conflictos
familiares, y se definen segun si son realizados de forma
consciente o inconsciente y si son aceptados o negados
por el paciente.® Asi, se han definido las cinco categorias
siguientes:*

1. Lesiones producidas conscientemente para obtener
una ganancia secundaria que es conscientemente
deseada (simulacién, patomimia).

2. Lesiones producidas conscientemente como respuesta
a las demandas de una falsa creencia (hipocondriasis
monosintomatica, delusiones de parasitosis).

3. Lesiones producidas por acciones repetitivas, como
rascado (obsesivo-compulsivo: excoriaciones neu-
réticas).

4. Lesiones producidas consciente o inconscientemente
para satisfacer una necesidad psicolégica que no es
conscientemente entendida (dermatitis artefacta).

5. Lesiones producidas en otro individuo para satisfacer
una necesidad psicoldgica delindividuo que las realiza
que no es conscientemente entendida (enfermedad
de Munchausen by proxy).

La dermatitis artefacta es mas frecuente en mujeres,
y aparece principalmente en la adolescencia. Elpropdsito
que tienen los pacientes para autoagredirse es llenar la
sensacion de vacio y aislamiento por medio de la excitacién
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Figura 3. Después del tratamiento con fluoxetina,
hay cierre casi completo de las tlceras, aunque
persisten las placas residuales fibroticas, lique-
nificadas y la descamacion superficial es escasa.

y la estimulacién cutanea; ademas, el rol de enfermos les
hace sentir la satisfaccion de ser atendidos y tenidos en
cuenta. El paciente tipico se presenta al consultorio del
dermatdlogo con multiples examenes normales y con un
arsenal de féormulas médicas. La historia que relata el
paciente acerca de su enfermedad es poco precisa. Las
lesiones pueden ser Unicas o multiples, simétricas o
asimétricas, y se caracterizan por su forma bizarra. Los
diferentes métodos usados para realizar las lesiones
incluyen el rascado, pellizco, succion, aranazo o el uso de
cuchillos, entre otros.

Ls enfermedades que son simuladas mas faciimente
incluyen infecciones, picadura de artrépodos, vasculitis,
enfermedades del colageno y coagulopatias. El diagndstico
de la dermatitis facticia no necesariamente debe realizarse
por exclusion, sino basado en la anamnesis, la morfologia
de las lesiones, el afecto y la personalidad de!l paciente, y
el antecedente de estréspsicoldgico reciente. El tratamiento
es sintomatico, el uso de apdsitos oclusivos es Util, los
antidepresivos han mostrado buenos resultados, recurrién-
dose a los antidepresivos no triciclicos de segunda genera-
cion (trazodone, fluoxetina). Debe evitarse la confrontacion
temprana con el paciente; ademas, la confianza que el
médico le genere al paciente es fundamental en la busque-
da de las causas posibles de estrés que lo estan llevando
alesionarse; es posible que el paciente llegue a comprender
la causa de su enfermedad, momento en el que aceptara
una remisién para tratamiento concomitante con psiquitria.®
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SUMMARY a diagnosis of dermatitis artefacta, fluoxetine was pres-
cribed, with resolution of the lesions.This entity could be

A case of 50 year-old man, who exhibited multiple difficult to diagnose and treatment.

ulcers in his right hand and forearm is presented. After

exclusion of inflammatory and infectious disease, and with Key words: dermatitis artefacta, factitious dermatitis.
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RESUMEN
a fascitis eosinofilica es una entidad de causa
L desconocida, en la cual se observa edema,
endurecimiento y contracturas en flexion de las
extremidades, algunas veces relacionados con una activi-
dad fisica extenuante.

Se presenta el caso de un paciente de 31 anos, con 5
meses de evolucién de edema duro y eritema en muslo y
pierna del lado izquierdo, con compromiso del dorso de
ambos pies. Actualmente recibe tratamiento con predni-
sona y metotrexato.

Palabras clave: fascitis eosinofilica, esclerosis.

INTRODUCCION

La fascitis eosinofilica es una entidad que afecta a
adultos jovenes y personas de edad media, sin predominio
por el sexo, aunque también hay informe de casos en los
ninos donde el compromiso es mayor en el sexo feme-
nino. En la mitad de los pacientes hay una clara relacion
de la aparicion del cuadro luego de una actividad fisica
extenuante.

Fue descrita inicialmente en 1974 por Shulman, bajo
el titulo de “fascitis difusa con eosinofilia” en 2 pacientes
que desarrollaron endurecimiento esclerodermiforme de
la piel, luego de una actividad fisica inusual y contracturas
en flexién de codos y rodillas. Ademas, se encontré eosino-
filia, aumento en la velocidad de sedimentacion e hipergam-
maglobulinemia. Estos pacientes no presentaban fenédmeno
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de Raynaud, y no tenian compromiso de los dedos ni los
cambios viscerales de la esclerodermia.’

Posteriormente, Caperton y Hathaway informaron 5
pacientes con esclerodermia, eosinofilia e hipergamma-
globulinemia. Debido a que no necesariamente la eosi-
nofilia en sangre o en el tejido tiene que estar presente,
esta entidad recibe el nombre de Sindrome de Shulmany
sostienen que es una morfea difusa que responde ade-
cuadamente a los esteroides.?

HISTORIA CLINICA

Paciente de 31 anos, sexo masculino, con cuadro de
5 meses de evolucién de inflamacién, edema duro y eritema
en muslo y pierna izquierda, con compromiso del dorso de
ambos pies. Antecedentes personales y familiares nega-
tivos. El paciente recibi6 tratamiento con antibidticos y
antiinflamatorios no esteroides (AINES) sistémicos, sin
presentar mejoria.

Al examen fisico presenta un edema duro, piel erite-
matosa y brillante, dando un aspecto esclerodermiforme,
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con la tipica “piel de naranja y el signo del surco en las
areas afectadas (Figura 1).

Figura 1. Edema, eritema, empastamiento y signo del
surco en muslo derecho.

Los examenes de laboratorio informan:

¢ Hemograma: aumento en la sedimentacion.

e Serologia VDRL, factor reumatoideo, células LE,
antigenos febriles y anticuerpos anticardiolipinas IgG
e IgM negativos.

e  ANAS positivos, 1:80 patron granular.

e Proteina C reactiva positiva.

e Ecografiay TAC abdominal normales.

e Gammagrafia 6sea normal.

En la biopsia de espesor total (incluido musculo)
se observa un infiltrado mononuclear de predominio peria-
nexial y perivascular en zona media y profunda, con hiali-
nizacion y aumento en la densidad del colageno. El tejido
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graso se encuentra separado por bandas de tejido
fibroconectivo hialinizado con infiltrado mononuclear y
escasos eosinofilos; el musculo se encuentra respetado
(Figura 2).

DISCUSION

La fascitis eosinofilica no tiene una causa desenca-
denante clara, pero se han implicado factores humorales,
celulares, genéticos, infecciosos, neoplasicos, secundarios
a trauma, entre otros.

Caracteristicamente hay edema, endurecimiento y
dolor de las extremidades acompafados o no de sintoma-
tologia general como malestar, debilidad, fiebre y pérdida
0 aumento de peso. Los cambios cutdneos mas tempranos
incluyen eritema o color café, edema duro e irregularidad
en la superficie de la piel, dando el aspecto de “piel de

Figura 2. Fibrosis de la fascia, homogenizacion del
colageno.



Volumen 10, Numero 1, Febrero 2002

Fascitis eosinofilica

naranja”. Hay unos surcos a lo largo de las venas superfi-
ciales cuando se eleva la extremidad (signo del surco).
En areas severamente afectadas, la piel y el tejido celular
subcutaneo se adhieren fuertemente al musculo y hueso
subyacente. El fendomeno de Raynaud es muy raro y la
microscopia capilar del lecho ungueal es normal. Puede
afectarse cualquier area del cuerpo, pero principalmente
compromete brazos (88%), piernas (75%).3

Cuando todo este proceso inflamatorio se extiende
mas alla de la fascia se producen las artralgias, artritis,
contracturas y el sindrome del tunel carpiano (20%) que
puede desarrollarse antes de las manifestaciones de piel
por compromiso de la vaina del tendon flexor en la muneca.
Las contracturas (75%) se desarrollan rapidamente y
comprometen codos, munecas, tobillos, rodillas, manos y
hombros.

Por lo general, el hemograma revela que la hemoglo-
bina, los leucocitos y las plaquetas estan dentro de limites
normales, excepto cuando dicho compromiso se encuentre
asociado con un desorden hematolégico, y la velocidad
de sedimentacién esté elevada (50-70%). La afeccion
hematoldgica asociada mas comun es la anemia aplasica,
al parecer por un inhibidor sérico de las células madre.
También puede haber trombocitopenia asociada en algunos
casos con anticuerpos contra las plaquetas.®

Los anticuerpos antinucleares se encuentran positivos
(15%) con un patrén homogéneo o moteado y por lo general
a diluciones bajas. El factor reumatoideo puede o no ser
positivo, y los niveles del complemento estan dentro de
limites normales.*

La eosinofilia periférica (80-90%) esta presente
particularmente en los estadios mas iniciales de la enfer-
medad; generalmente es transitoria y vuelve a sus niveles
normales luego de la terapia con prednisona. Nuestro
paciente no presento eosinofilia en los hemogramas, tanto
en los iniciales como en los controles. Puede presentarse
hipergammaglobulinemia(75%) al parecer por un aumento
en las 1gG policlonales.?

Es esencial que la biopsia sea de espesor total, donde
se incluye piel, grasa subcutanea, fascia y musculo superfi-
cial. Los hallazgos principales son: edema, engrosamiento
y esclerosis de la fascia como marcadores de fascitis
eosinofilica.

d?nm

En las partes mas profundas hay un infiltrado similar
enlos septosfibrososy en la periferia de los lI6bulos grasos.
En los casos mas avanzados se encuentran bandas de
colageno hialinizadas, escleréticas, paralelas a la fascia
con pequenos focos de células grasas atrapadas entre
ellas. A veces puede encontrarse miositis focal en forma
de degeneracion, necrosis y regeneracion de las fibras
musculares.

Los estudios de inmunofluorescencia pueden mostrar
depdsitos lineales de IgG a lo largo de la membrana del
sarcolema del musculo esquelético. También se observan
depositos irregulares de fibrina.® En el diagnodstico dife-
rencial se deben considerar otras enfermedades del tejido
conectivo como esclerodermia, morfea, polimiositis,
dermatomiositis, artritis reumatoidea y paniculitis trumatica
0 asociada con el lupus.

El curso y pronéstico de esta entidad es incierto.? El
tratamiento de eleccion es prednisona diaria a dosis de
40-60 mg en adultos y una dosis promedio de 2 mg/kg/dia
para los ninos o en dias alternos, sola o combinada con
hidroxicloroquina, que son las opciones menos toxicas.

Hay reportajes anecdoticos de efectividad de trata-
mientos con cimetidina, inmunomoduladory antihistaminico
que bloquea los receptores H2. Para cuadros mas severos
se contemplan otras terapias mas agresivas, como el
metotrexato, la hidroxicloroquina sola o combinada con
prednisona, ademas la colchicina y la d-penicilamina.

Nuestro paciente esta en tratamiento con prednisona,
40 mg/dia y metotrexato 2.5 mg/semana; presenta mejoria
del edemayy el eritema, pero esta presentando contracturas
en flexion de la rodilla y tobillos derechos.

SUMMARY

Eosinophilic fasciitis is an entity of unknown cause, in
which a taut edema and flexion contractures on extremities
are observed, related to extenuant physical activity.

A case of a 31 year-old patient with a 5 month onset of
taut edema and erythema in left thigh and leg with com-
promise of the dorsum of both feet is presented. At present
he receives treatment with prednisone and methotrexate.

Key words: eosinophilic fasciitis, sclerosis.
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Purpura fulminans asociada con picadura por abejas
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RESUMEN

e presenta el caso clinico de un nifio de 6 afos

de edad con purpura fulminans, secundaria a

coagulacionintravasculardiseminada, asociado
con picadura por abejas.

Palabras clave: purpura fulminans, coagulacién
intravascular diseminada.

INTRODUCCION

La purpura fulminans (PF) es una entidad rara, poten-
cialmente fatal, caracterizada por necrosis hemorragica
aguda de la piel, rapidamente progresiva, atribuida a
necrosis vascular dérmica, asociada con coagulacion
intravascular diseminada (CID). '

HISTORIA CLIiNICA

Paciente de 6 anos, quien sufrié multiples picaduras
por abejas con pérdida posterior del conocimiento, por lo
cual fue remitido al Hospital Infantil Universitario, donde
inicialmente se hace un diagndstico de shock anafilactico
secundario a picadura por abejas, coagulacion intra-
vascular diseminada y falla organica multisistémica.

Alingreso se encuentra paciente en estado de coma,
con multiples lesiones puntiformes, purpuricas, en cara,
tronco y extremidades, correspondientes a sitios de
picadura y lesiones purpuricas equimaéticas no palpables,
en el pabellon auricular derecho, antebrazos y pierna
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izquierda, con pequefnas ampollas hemorragicas en
algunos sitios. Se inicia manejo en la unidad de cuidados
intensivos con control hemodinamico y reposicion de
factores de la coagulacion.

Al quinto dia de hospitalizacién, con la mejoria de su
estado de shock, recupera el estado de conciencia,
presentando hemiparesia derecha vy afasia; las lesiones
equimoéticas, progresan a ampollamiento hemorragico y
necrosis extensas. (Figuras 1,2)

Se inicia desbridamiento mecanico en las areas de
necrosis cutdnea. Posteriormente es manejado por el
servicio de cirugia pediatrica, quien realiza escarectomia,
con profundizacion hasta tercer grado en algunos sitios y
aplicacion de injertos de espesor parcial y total, tomados
del muslo izquierdo (Figura 3).

En control por consulta externa se observa buena
integracion de los injertos (Figura 4) y no hay déficit
neuroldgico.

Angélica Maria Acosta A, Residente | Dermatologia,
Facultad de Ciencias para la Salud, Universidad de Caldas,
Manizales.

German Santacoloma O, Dermatdlogo, Docente, Facultad
de Ciencias para la Salud, Universidad de Caldas.

Oscar Salazar G, Cirujano Pediatra, Docente, Facultad
de Ciencias para la Salud, Universidad de Caldas.
Correspondencia: German Santacoloma, Carrera 23 No.
63-09 Centro Médico EI Castillo, Manizales, Colombia.
E.mail: gsantacoloma @telesat.com.co



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Purpura fulminans asociada con picadura por abejas

Figura 3. Lesiones injertadas con piel del drea donante de
muslo.

Figura 1. Necrosis cutanea en pabellon auricular.

Figura 4. Respuesta al tratamiento: integracion de los
injertos.

DISCUSION

La PF ocurre por deficiencia de las proteinas C y S,
congénita o secundaria a coagulacion intravascular
diseminada, causada por una infeccion viral o bacteriana
severas, principalmente por Neisseria meningitidis y
Figuras 2. Lesiones con necrosis extensa en antebrazo. Streptococo pneumoniae.
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Puede atribuirse también a un sindrome posinfeccioso,
asociado con varicela y fiebre escarlatina, ocurriendo 7-10
dias después de la aparicion de los sintomas infecciosos.?
Enraras ocasiones se presenta como una complicacion a
la administracion de warfarina y heparina.®

Las proteinas C y S son anticoagulantes naturales
dependientes de la vitamina K, que, al ser activadas en el
endotelio vascular por un complejo trombina-trombomo-
dulina, inactivan los factores de coagulacién Va, Vllia y
plaquetas, atenuando su accion procoagulante y aumen-
tando simultaneamente la fibrindlisis.

La proteina C puede abortar la progresion de la
cascada de la inflamacion en la sepsis y contribuye a la
prevencion de la agregacion plaquetaria, liberacion de
mediadores vasoactivos y proinflamatorios, activacion de
monocitos, linfocitos y la adhesién a las células endote-
liales.*

La proteina S es un cofactor en la activacion de la pro-
teina C y juega un papel importante en el riesgo aumentado
de trombosis asociado con el déficit de proteina C.

Los niveles disminuidos de proteina C y otros anticoa-
gulantes fisiolégicos en el plasma, como la antitrombina Il,
durante el shock séptico y CID, llevan al consumo de los
factores de coagulacion.*

El consumo de estas proteinas en la CID esta dado
por el efecto protrombético de las citoquinas producidas
en respuesta a endotoxinas o complejos inmunes.®

La CID se presenta como un estimulo sostenido y
masivo de la coagulacion, no neutralizado, que lleva a un
exceso de trombina y plasmina en la circulacién, acumulo
de plaquetas, consumo de factores de la coagulacién y
lisis de fibrindbgeno, ocasionando sangrado y trombosis,
principalmente en el cerebro y la piel.®

La CID secundaria a picadura por himenopteros, como
abejas, avispas, moscardones y hormigas, esta dada por
el acumulo de proteinas alergénicas llamadas APIDAE, la
liberacion de sustancias inflamatorias vasoactivas como
histamina y cininas, ademas de una excesiva produccion
de IgE, lo cual lleva a shock anafilactico, lesion endotelial
y consumo de proteinas anticoagulantes.®
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La PF se presenta inicialmente con lesiones equi-
moticas, distribuidas simétricamente en las extremidades
inferiores, extremidades superiores y el tronco; puede
encontrarse hiperemia en |la periferia de las lesiones y en
su progresion hay formacion de ampollas hemorragicas y
necrosis de la piel afectada, con posible profundizacion
hasta el musculo subyacente. EI compromiso visceral es
menos frecuente, con dafo del sistema nervioso central,
hemorragia del tracto gastrointestinal y necrosis adrenal y
cortical renal, llevando a falla organica multisistémica.”

Histoldgicamente, en los capilares y vénulas de la der-
mis y tejido subcutaneo se aprecian trombos compuestos
por plaquetas y fibrina, sin inflamacion perivascular. Hay
areas hemorragicas extensas, con necrosis focal en la
pared de los pequefios vasos y necrosis dermoepidérmica.?

Enlos paraclinicos se evidencia fibrindlisis acelerada,
con disminucién de los factores de la coagulacion y del
recuento de plaguetas, el tiempo de protrombina (TP) se
encuentra prolongado y el factor VIII aumentado. Hay
elevacion del dimero D que mide la cantidad de fibrina
circulante y disminucion en los niveles de proteina C.'7

El déficit transitorio de proteina C y S se corrige rapida-
mente con el tratamiento, el cual esta enfocado basica-
mente en la correccion de la causa desencadenante,
reposicion de los factores de la coagulacion dependientes
de la vitamina K y administracion intravenosa de proteina
C, en las instituciones que cuenten con este recurso.'®

El compromiso cutaneo puede ser manejado con el
desbridamiento de las areas necrosadas y su correccion
con injertos."

En la revision de la literatura no encontramos informes
de PF asociada con picadura por abejas.

SUMMARY

A case of a 6 year-old boy with purpura fulminans,
secondary to disseminated intravascular coagulation,
associated to bee stings, is presented.

Key words: purpura fulminans, disseminated intra-
vascular coagulation.
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RESUMEN

ombre de 81 afos, con ulcera cronica en el

miembro inferior izquierdo de 5 afos de evolu-

cion, que habia recibido manejo convencional
sin mejoria. Biopsias del borde de la ulcera informan carci-
noma basocelular trabecular.

Palabras clave: carcinomabasocelular, uicera cronica
del miembro inferior.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 81 anos de edad, de raza blanca, quien
presentaba desde hace 5 afnos ulcera dolorosa en el
miembro inferior izquierdo, diagnosticada como Ulcera de
origen venoso y manejada desde hacia tres afios con
medidas convencionales. Como antecedente personal
habia trabajado gran parte de su vida como marinero, sin
otros antecedentes de importancia. Valorado por el servicio
de dermatologia se encontro una ulcera en la region supra-
maleolar de la cara externa de la pierna izquierda, de 6x7
cm de didametros mayores; el fondo mostro tejido de
granulacion hipertrofico y borde infiltrado (Figura 1). El resto
de la exploracion mostro unas adenopatias inguinales sin
caracteriticas neoplasicas, dilataciones varicosas de los
miembros inferiores y pigmentacion ocre en la pierna
izquierda. Se tomaron 4 biopsias del borde de la ulcera
que mostraron una neoplasia conformada por células
basaloides atipicas en nidos grandes y en cordonesde 2y
3 células, en un estroma laxo, invadiendo todo el espesor
de la muestra y sin invasion perineural evidente (Figuras
2, 3). Se hizo el diagnostico de carcinoma basocelular
nodulary trabecular. Se propuso tratamiento quirdrgico con
1 cm de margen de seguridad y reconstruccion con colgajo,
el cual esta pendiente.
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Figura 1. Miembro inferior con signos clinicos de insu-
ficiencia venosa y ulcera supramaleolar con tejido de
granulacion hipertrofico.

Celmira Vargas Hortua, RIll Dermatologia, Universidad
Nacional de Colombia, Bogota D.C

Xavier Rueda Cadena, Dermatdlogo Instituto Nacional de
Cancerologia, Docente Universidad Nacional de Colombia.
Alvaro Acosta de Hart, Jefe Dermatologia, Instituto Nacional
de Cancerologia, Docente Universidad Nacional de Colombia.
Correspondencia: Celmira Vargas Hortua, carrera 9-A
#17-35 sur, Bogota DC, Colombia.

E-mail: celmiravargas @uole.com




Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Carcinoma basocelular sobre una ulcera cronica

Wy

Figura 2. Nodulos y cordones de células basaloides atipicas

junto a un area de hiperplasia pseudoepiteliomatosa de la

epidermis (H-E 40X).

-

Figura 3. Cordones de células basaloides atipicas en
un estroma laxo que dan el componente trabecular al
tumor ( H-E 100X ).
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DISCUSION

En 1828, Marjolin describié la aparicion de cambios
malignos sobre cicatrices de quemaduras. Desde entonces
se han escrito informes similares sobre ulceras crénicas
de osteomielitis, fistulascrénicasperineales, sitios de radio-
terapia e hidradenitis supurativa.! La presencia de malig-
nidad sobre ulceras venosas crénicas de los miembros
inferiores es rara; Ryan y Wilkinson encontraron sélo 3
carcinomas en 2000 ulceras.' Lamayoriade casos informan
carcinoma escamocelular, siendo el carcinoma basocelular
mucho mas infrecuente. Uno de los informes con mayor
numero de casos es de 8 pacientes, 5 mujeres y 3 hombres.
Cuando aparece el carcinoma basocelular sobre una ulcera
del miembro inferior, la pregunta que surge de inmediato
es si éste es secundario a la ulcera o si se trata solamente
de 2 eventos simultaneos.'

Cuando se presenta malignidad sobre una ulcera o
cicatriz, con mayor frecuencia se trata de carcinoma esca-
mocelular; ademas, el carcinoma basocelular puede mani-
festarse como una ulceracion. En un estudio sobre ulcera-
ciones malignas se encontrd que éstas corresponden en
un 5-15% a carcinoma basocelular.? El carcinoma baso-
celular se presenta preferentemente en cabeza y cuello,
siendo infrecuente la localizacién en piernas. Carlson y
colaboradores informaron una frecuencia del 3.2% en un
estudio de 3 afos en el que se encontraron 21 de 648
casos. En esta localizacion se presenta predominio del
sexo femenino, que ha sido explicada por una mayor expo-
sicion a la luz ultravioleta por el vestuario (1.6:1 en este
mismo estudio). La mayoria de carcinomas basocelulares
en esta localizacion fueron de novo, formando una placa o
un nédulo que se diagnostico clinicamente como carcinoma
basocelularen un 62% de casos. Sélo 2 de 21 fueron sobre
ulcera cronica.®

En un estudio japonés, que traté de relacionar el
carcinoma basocelular de los miembros inferiores con
condiciones preexistentes, se encontrd que el 25% (10 de
40 casos) se presentd sobre lesiones de piel. Estas
correspondieron a 4 queratosis seborreicas, 3 zonas de
radiodermitis, 2 cicatrices, 1 queratosis actinica. En esta
misma poblacion se establecio previamente la frecuencia
de carcinoma basocelular sobre lesiones preexistentes en
un 9.52% al analizar lesiones en todo el cuerpo.*



Volumen 10, Nimero 1, Febrero 2002

Carcinoma basocelular sobre una ulcera cronica

CONCLUSION

El carcinoma basocelular es el tipo de cancer de piel
mas frecuente. Sin embargo, cuando se presenta sobre
lesion previa, como una ulcera del miembro inferior, se
trata de un evento raro; se esperaria que el tipo de carcino-
ma desarrollado fuera un escamocelular. La localizacion
en piernas del carcinoma basocelular es infrecuente; en la
mayoria de los casos se forma un nodulo o una placa que
tiene las caracteristicas clinicas habituales del carcinoma
basocelular. Teniendo en cuenta que existenvarios informes
de casos similares® y un informe con 8 casos de un centro
de referencia, donde el 9% de carcinomas desarrollados
sobre ulcera cronica son basocelulares, parece ser que

este es un evento mas que casual y que en el carcinoma
basocelular de los miembros inferiores otros factores
etiologicos son importantes como la presencia de lesio-
nes previas.

SUMMARY

A case of a 81 year-old man, with a 5-year course of a
chronic ulcer on his left lower extremity, who failed to
respond to treatment is reported. Biopsy of the margin
reported trabecular basal cell carcinoma.

Key words: basal cell carcinoma, chronic leg ulcer.

BIBLIOGRAFIA

1. Pnhillips TJ, Salman SM, Rogers GS. Nonhealing leg
ulcers: A manifestation of basal cell carcinoma. J Am
Acad Dermatol 1991; 25: 47-49.

2. ChangES, Su D. Malignant ulcers; a clinicopathologi-
cal review of 135 cases. Proceed Am Acad Dermatol,
Summer Session, 1990.

3. Carlson KC, Connolly SM, Winkelmann RK. Basal cell

@© g07

carcinoma on the lower extremity. J Dermatol Surg
Oncol 1994; 20:258-259.

4. Kamikawa T, Kawashima M. Significance of pre-exis-
tent conditions in basal cell carcinoma on the lower
extremities. Int J Dermatol 1993; 32: 350-353.

5. Lanehart WH, Sanusi ID, Misra RP, et al. Metasta-
tisizingbasal cell carcinoma originating in a stasis ulcer
in a black woman. Arch Dermatol 1983; 119: 587-591.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Resumenes de la literatura

DESORDENES CUTANEOS Y NO CUTANEOS TRA-
TADOS CON FOTOFERESIS EXTRACORPOREA.
Glenn G. Russo y col. Int J Derm 2001; 40:89-100

La fotoferesis extracorpérea es un procedimiento que
combina leucoferesis con la administracion de 8-
metoxypsoralen oral previamente o después de ella, otras
veces el liquido de metoxipsoralen se combina con las
células leucocitarias por fuera del paciente. El mecanismo
exacto de la accion del 8-MOP mas PUVA no esta muy
claro, pero si se han postulado varias teorias. Este proce-
dimiento es utilizado en una gran cantidad de entidades
dermatolégicas como: dermatitis atopica, penfigoide
ampolloso, dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico,
esclerodermia sistémica, morfea, linfomas de células T,
epidermolisis ampollosa adquirida, liquen plano erosivo,
penfigo foliaceo, pénfigo vulgar, psoriasis, etc.

SARCOIDOSIS

Joseph C. English Ill y col. J Am Acad Dermatol 2001;
44:725-743

En griego, el término sarcoidosis quiere decir “como
de aspecto de carne”. En nuestro tiempo, sarcoidosis es
un desorden multisistémico de origen desconocido, carac-
terizado por la acumulacion de linfocitos y fagocitos
mononucleares, que induce a la formacion de un granuloma
epiteloide no caseificado con dano secundario del tejido
normal, de su anatomia o de sus funciones. La sarcoidosis
afecta todas las razas, ambos sexos y todas las edades.
Los casos que afectan a los hombres negros americanos
son mucho mas severos, mientras que las personas blan-
cas tienden a ser asintomaticas y con un mejor pronostico.
El origen de la enfermedad permanece desconocido. El
articulo revisa esencialmente la fisiopatologia, polimorfismo
clinico, evaluacion sistémica y modalidades de tratamiento.

EL RIESGO DE MELANOMAEN ASQCIACION CON
UN LARGO TIEMPO DE EXPOSICION A PUVA.

Robert S. Stern y col. J Am Acad Dermatol 2001; 44:755-
761.

Desde 1974 se viene utilizando metoxalen oraly luz
ultravioleta A (PUVA, con muy buenos resultados, para el
tratamiento de las psoriasis y otras enfermedades de la
piel. Esta terapia es mutagénica, estimula la hiperplasia
melanocitica e induce clinicamente la presencia de lesiones
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pigmentarias atipicas. A causa de esto y de otras observa-
ciones, los autores se propusieron hacer una cohorte con
pacientes que 15 anos atras habian recibido esta terapia.
Encontraron que hay un incremento de melanoma en los
pacientes que fueron tratados con PUVA, y concluyen que
existe un riesgo grande en pacientes que se exponen a
dosis altas de PUVA, hecho que parece se incrementa con
el tiempo por lo cual se debe considerar y determinar el
riesgo-beneficio antes de iniciar esta terapia.

PRURITO VULVAR EN NINAS PREPUBERES

SandraC. Paek y col. JAm Acad Dermatol2001; 44:795-
802.

El prurito vulvar, definido como la sensacién de picor
en los genitales externos de las mujeres, es un sintoma
comun en las mujeres de todas las edades, aunque existe
bastante diferencia en las causas que producen ese pru-
rito en la mujer pre y la pospuber. La vulva de la mujer
prepuber es delgada, delicada, muy susceptible al trauma,
a las infecciones y a la irritacion. El ano anatémicamente
se encuentra muy cerca al introito, por esta razon la conta-
minacién con heces y patdgenos fecales es facil. La mucosa
vaginal de las ninas, sin el influjo estrogénico, es delgada
y atrofica, con un pH neutro que es un excelente medio
para el crecimiento bacteriano; es mas, la higiene en estas
ninas es sustancialmente realizada por las madres, pero
con la edad se va disminuyendo. Los investigadores estu-
diaron 44 ninas prepuberes y encontraron que la mayor
causa de prurito vulvar era la falta de higiene y la vulnera-
bilidad de esta zona a los irritantes.

LIQUEN ESCITEROSO VULVAR EN NINAS. PRO-
BLEMA COMUN EN INCREMENTO.
Jenny Powell y col. JAm Acad Dermatol 2001; 44:803-806

El liguen escleroso en vulva de las nihas es comun,
pero su origen permanece sin esclarecer. Los autores
estudian 70 casos y concluyen que su prevalencia es de
1x 900, confirmando un aumento en la incidencia. En un
77% de los casos el abuso sexual fue evocado; ademas,
la historia familiar en el 17% de los casos, asociada con
enfermedad autoinmune en el 14%, pero con historia
familiar de enfermedad autoinmune en el 64%, y la enfer-
medad atdpica en el 59%. Al final del estudio se refiere
que la utilizacion de esteroides potentes en unglento alivia
los sintomas mas efectivamente.
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PULSO DE DEXAMETASONA ORAL PARA VITILIGO.
Sonja Radakovic-Fijan y col. J Am Acad Dermatol 2001;
44:814-817.

Se hace un estudio con 29 pacientes con vitiligo
generalizado (24 casos) y vitiligo acrofacial (5 casos) que
recibieron dexametasona, 10 mg, 2 dias a la semana des-
cansando los 5 dias restantes, con un tiempo maximo de
24 semanas. Los autores concluyen que la dexametasona
oral en pulsos es efectiva para frenar la progresion del
vitiligo e inducir la repigmentaciéon en la mayoria de los
pacientes. Algunos efectos secundarios moderados son
comunes con esta modalidad de tratamiento; sin embargo,
la supresion de la produccion endégena de cortisol no
ocurre con estos pulsos de tratamiento.

AVANCES EN MEDICINA MOLECULAR.
Tony M. Hsu y col. J Am Acad Dermatol 2001; 44:847-55

Este articulo revisa las publicaciones mas recientes
sobre medicina molecular relacionada con la dermatologia.
Los autores incluyen un cuadro, en donde relacionan las
enfermedades de la piel con el tipo de gen y lugar compro-
metido o los antigenos implicados. Ademas, detallan lo
relacionado con queratina, desmosomas, GAP de unidn,
hemidesmosomas y filamentos, fibras de anclaje, proteinas
barreras, etc.

TRICOTIODISTROFIA: REVISION SOBRE EL SiN-
DROME DE PELOS QUEBRADIZOS Y DEFICIEN-
CIA DE SULFURO

Peter H. Itim y col. J Am Acad Dermatol 2001; 44:891-920

Tricotiodistrofia (TTD) se refiere a un grupo heterogé-
neo de desérdenes autosémicos dominantes que compar-
ten las caracteristicas de talla corta, pelos quebradizos y
alteracion en el contenido bajo de sulfuros. Con este espec-
tro, son numerosas las interrelaciones de desérdenes
neuroectodérmicos que se encuentran. Tres sindromes
autosémicos recesivos diferentes se asocian con defectos
en la reparacion de nucleétidos: la forma de TTD
fotosensible, xeroderma pigmentoso y el sindrome de
Cockayne.
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EFE(}TOS DE LA INFLAMACION EN EL PRURIGO
ACTINICO.
Jorge E. Arrese y col. JAm Acad Dermatol 2001; 44:957-961

El prurigo actinico es una fotodermatosis familiar espe-
cifica que afecta principalmente a los mestizos. Los autores
estudian 20 paciente mestizos mejicanos entre los 8 y
59 anos de edad. Concluyen que ésta es una enferme-
dad en donde el factor de necrosis tumoral alfa juega un
papel significante, y su probable asociacion con otros
mediadores activados de queratinocitos estimula o produce
células inflamatorias que danan el tejido. Esto puede
explicar la eficacia de la talidomida en el tratamiento de
esta enfermedad.

HEMANGIOMAS ULCERADOS: CARACTERISTI-
CASCLINICAS Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO.
Ho Jin Kim y col. J Am Acad Dermatol 2001; 44:962-972

Los hemangiomas representan los tumores benignos
de la infancia mas frecuentes, y la ulceracién es la compli-
cacion mas comun. En un estudio retrospectivo de heman-
giomas ulcerados de la Universidad de California, San Fran-
cisco, de 1987 a 1997, los autores encontraron 60 pacien-
tes, 49 mujeres y 11 hombres con relacion mujer/hombre
de 4.5:1. La mayoria de los hemangiomas ulcerados fueron
del tipo placas, con relativo gran tamano, siendo el periné
el sitio mas comprometido. Antibiéticos tépicos, cremas
barreras y apdsitos bio-oclusivos son los tratamientos mas
utilizados. Sélo 2 pacientes requirieron tratamiento quirtr-
gico inmediato. Se administra acetaminofén oral principal-
mente para controlar el dolor.

Los autores no encontraron uniformidad en el trata-
miento de estos pacientes y mas bien se utilizaron varios
tipos de tratamiento al mismo tiempo. La decisiéon de una
terapia especifica dependia de la edad, localizacién, tamano
y la etapa de crecimiento o involucién en donde se encon-
traba el hemangioma.

EXPERIENCIA CON CALCIPOTRIOL EN EL TRA-
TAMIENTO DEL VITILIGO EN UN PACIENTE QUE
NO RESPONDE A PUVATERAPIA SOLA: ESTU-
DIO PRELIMINAR.

Basak Yalciny col. JAm Acad Dermatol 2001; 44:634-637

El vitiligo es una pérdida adquirida de la funcion del
melanocito que afecta principalmente a adultos jévenes y
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puede causar serios trastornos sociales y emocionales. A
21 pacientes con vitiligo que no respondieron al tratamiento
con puvaterapia se les agreg6 calcipotriol al 0.005% en
ungiiento, 2 veces al dia. Los pacientes recibieron en total
60 sesiones de PUVA, repartidas en 3 dosis a la semana
y 2 veces al dia el calcipotriol topico. Al final, los autores
encuentran un 29% de pacientes con repigmentacion de
las lesiones del tronco y las extremidades, pero no en las
lesiones acrales. Concluyen que la combinacién de PUVA
y calcipotriol puede ser una terapia efectiva, pero que se
debe investigar mas.

SEIS CASOS DE PAPILOMATOSIS CONFLUENTE
Y RETI’CULADA MEJORADA CON VARIOS
ANTIBIOTICOS.

Ho-Sun Jangy col. J Am Acad Dermatol 2001; 44:652-655

La papilomatosis reticulada y confluente es un
desorden relativamente raro. Se manifiesta por la presencia
de papulas persistentes que confluyen en el centro y se
vuelven reticuladas en la periferia. Los sitios de predileccion
son la nuca, region interescapular, inframamaria y
abdomen. Su causa se desconoce todavia, pero se ha
postulado una respuesta anormal del huésped al hongo y
también una queratinizacién anormal.

Los autores describen 6 pacientes cuya enfermedad
aclaré con el uso de varios antibiéticos: minociclina oral,
100 mg/dia por 8 semanas, 2 pacientes con acido fusidico
oral, 1000 mg/dia por 4 semanas, claritromicina, 500 mg/dia
por 5 semanas, claritromicina, 1000 mg/dia por 6 sema-
nas, azitromicina, 500 mg, 3 veces/semana/3 semanas.
Los autores concluyen que los antibiéticos pueden ser Uti-
les y seguros en el tratamiento de esta enfermedad, y con-
sideran la posibilidad que la papilomatosis reticulada sea
iniciada por una infeccion bacteriana.

LASER EN ATROFODERMIA VERMICULADA.
Christiane Handrick y col. J Am Acad Dermatol 2001;
44:693-694.

Atrofodermia vermiculada es una rara genodermatosis
que presenta una atrofia folicular inflamatoria, con usual
inicio en la etapa infantil y su localizacion principal en cara.
El curso es generalmente lento, con dano progresivo de la
piel. Los autores reportan el buen resultado cosmético en
2 pacientes que recibieron laser de dioxido de carbon.
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MICOSIS FUNGOIDES Y SINDROME DE SEZARY.
Santiago Gomez Diez y col. Actas Dermosifilogr 2001;
92:193-206.

La micosis fungoides (MF) y el sindrome de Sezary (SS)
son linfomas cutaneos primarios epidermotropos, caracte-
rizados por una proliferacion de linfocitos T neoplasicos de
pequeno o mediano tamano, con nucleo cerebriforme. Las
manifestaciones clinicas de la MF abarcan un amplio
espectro que va desde la forma clasica (tipo Alibert Bazin)
hasta otras variantes clinico-patolégicas con personalidad
propia. El SS esta definido histéricamente por la triada de
eritrodermia, linfadenopatias y células atipicas circulantes.
En la mayoria de los casos la célula proliferante es el linfo-
cito T colaborador de memoria. El diagndstico se basa en la
correlacion clinico-patolégica. El prondstico depende prin-
cipalmente de la extensidn y tipo de lesion cutanea, y tam-
bién de si existe o no afectacion ganglionar, visceral o de
sangre periférica. Un porcentaje variable de casos MF/SS
se transforma en linfoma de células grandes. El tratamiento
depende del estadio evolutivo de la enfermedad.

LUPUS ERITEMATOSO NEONATAL.
Celia Reuena Caballero y col. Actas Dermosifilogr 2001;
92:215-219.

Ellupus eritematoso neonatal es una enfermedad poco
frecuente que se adquiere por la via transplacentaria. Puede
afectar principalmente la piel o el corazén, y en el 10% de
los casos ambos organos. Las lesiones cutaneas remiten
espontaneamente, mientras que las cardiacas persisten
sinmejoria, representadas casi siempre en un bloqueo car-
diaco, que suelen ser permanentes y mortales en el 10%
de los casos, pese a laimplantaciéon de un marcapaso. Se
asocia a la presencia de autoanticuerpos maternos en la
sangre del nino, sobre todo anticuerpos anti-Ro. La enfer-
medad cutanea evoluciona hacia la curacion, incluso sin
tratamiento, al séptimo mes de vida, coincidiendo con la
depuracion de los anticuerpos de origen materno del suero
del nino.

FOLICULITIS PUSTULOSA EOSINOFILICA
(ENFERMEDAD DE OFUJI): RESPUESTA AL
INTERFERON ALFA-2b

Eloy Rodriguez-Diaz y col. Actas Dermosifilogr 2001;
92:233-238.

La foliculitis pustulosa eosinofilica se caracteriza por
la aparicion de placas muy pruriginosas, de morfologia
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circinada, constituida por papulas y pustulas foliculares.
Las lesiones se localizan en cara, tronco y extremidades
superiores. La biopsia de las lesiones revela un infiltrado
de eosindfilos y neutrofilos, tanto en el infundibulo como
en la glandula sebacea. Es habitual la existencia de
leucocitosis periférica con eosinofilia. Esta entidad es una
dermatosis de etiologia desconocida, y puede estar aso-
ciada con algun tipo de malignidad hematolégica. Nuestro
paciente, después de 3 anos de enfermedad resistente a
multiples tratamientos, presentd remision de la enfermedad
con el uso del interferdn alfa 2b.

TRATAMIENTO DE LARGA DURACION DE LA
PSORIASIS PUSTULOSA GENERALIZADA IN-
FANTIL CON RETINOIDES ORALES. PRESENTA-
CION DE TRES CASOS.

Antonio Torrelo y col. Actas Dermosifilogr 2001; 92:239-243.

La psoriasis pustulosa generalizada (PPG) de lactan-
tes es una forma grave de psoriasis, que se caracteriza
por la forma de pustulas estériles sobre una piel erite-
matosa. Se han descrito 2 tipos de PPG en la infancia: la
forma generalizada de Von Zumbusch y la forma anular
de Millian-Katchoura. La prevalencia de PPG en los ninos
es baja y parece ser mas frecuente en los varones. Gene-
ralmente no se precede de una psoriasis tipica, pero un
30% de los pacientes ha padecido una erupcion similar a
la dermatitis seborreica o una psoriasis del area del panal.
La erupcion generalizada se acompana de fiebre, males-
targeneral, dolor cutaneo, edema, leucocitosis y neutrofilia.
En muchos casos se asocia con peso y talla bajos que
pueden deberse a una terapia agresiva o a la propia en-
fermedad.

El curso de la enfermedad es crénico, con periodos
variables de actividad y remisién. El tratamiento debe ir
dirigido hacia el control de los brotes. Sin embargo, algunos
pacientes sufren de curso crénico con actividad continua.
Muchos tratamientos se han utilizado con efectos adversos
a largo plazo que pueden limitar su uso. Los autores pre-
sentan 3 ninos con PPG tratados con etretinato y acitretina,
siendo una alternativa eficaz, segura y con menos efectos
toxicos que otros farmacos como metotrexato o ciclos-
porina.
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CONOCIENDO A LA DERMATITIS ATOPICA.
Jon Hanifin y cols. J Am Acad Dermatol 2001; 45:S1-S67

Los autores, basados en el Congreso Internacional
sobre Dermatitis Atopica celebrada en Roma (ltalia), del 5
al 6 de noviembre de 1999, publican este suplemento del
Journal of The American Academy of Dermatology, donde
abordan diferentes temas en esta enfermedad. La historia,
factores genéticos, células T, atopia y sistema inmune, la
patogénesis relacionada con la IgE, el papel del eosindfilo
y varios otros temas para conocer mas sobre esta dificil
enfermedad.

CALCIFICACION Y OSIFICACION CUTANEA
Francisco Urbinay col. Actas Dermosifilogr 2001; 92:255-269.

La calcificacion cutanea es un trastorno infrecuente
caracterizado por el deposito de sales insolubles de calcio
en la piel. Puede clasificarse en distrofica, metastasica e
idiopatica. La calcificacion distrofica es el tipo mas comun
y aparece en tejidos previamente afectados, asociandose
con una amplia variedad de trastornos inflamatorios
neoplasicos, traumaticos o en enfermedades del tejido
conectivo. La variedad metastasica aparece en pacientes
con niveles plasmaticos elevados de calcio y/o fosforo. En
la calcificacion idiopatica no existen evidencias de anoma-
lias tisulares o de metabolismo fosfocalcico; son caracte-
risticos de este grupo el nédulo calcificado subepidérmico,
la calcificacion de los cartilagos auriculares, la calcifica-
cion miliar asociada con el sindrome de Down, la calcinosis
tumoral y la calcificacion escrotal idiopatica.

La osificacion cutanea puede ser primaria o secundaria.
La primaria es infrecuente y no existe lesion cutanea pre-
via; incluye la osteodistrofia hereditaria de Albright, la
heteroplasia ésea progresiva y distintas variedades de
osteoma solitario pequeno y osteoma miliar multiple de la
cara. La osificacion secundaria aparece en lesiones
preexistentes, cominmente asociada con cicatrices, tumo-
res y diversos procesos inflamatorios.

INFECCION CUTANEA POR MYCOBACTERIUM
MARINUM.

TRES CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA.
Yolanda Juarez Casado y col. Actas Dermosifilogr 2001;
92:277-288

EI Mycobacterium marinum es un microorganismo que
produce infecciones cutaneas y de partes blandas. Suele
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ser el resultado de la inoculacion externa de heridas en
contacto con agua contaminada de piscinas y acuarios.
Solamente es patégeno en piel erosionada, por tanto, las
localizaciones mas frecuentes son los lugares expuestos
a traumatismos.

Los autores presentan 3 casos de infeccion cutanea
causada por M. Marinum. En el cultivo de un fragmento de
biopsia se obtuvo crecimiento del M. Marinum y los pa-
cientes recibieron tratamiento antibiético (doxiciclina,
rifampicina y minociclina) con diferentes resultados.

DERMATOSIS PUSTULOSA SUBCORNEA CON
ANTICUERPOS IgA ANTIDESMOCOLINA.

Rafael Botella-Estrada. Actas Dermosifilogr 2001; 92:283-
287.

En 1956, Sneddon y Wilkinson describieron una nue-
va entidad bajo el nombre de dermatosis pustulosa
subcornea (DPS), que posteriormente ha sido descrita
como enfermedad o sindrome de Sneddon-Wilkinson. Esta
enfermedad, de caracter cronico y benigno, se caracteriza
por la aparicién sucesiva de brotes de pustulas en las
flexuras, que van mejorando y evolucionan hacia la
formacioén de placas circinadas con nuevas pustulas en la
periferia. La histologia de las lesiones es caracteristica,
observandose un despegamiento subcdrneo con acumu-
lacion de neutrofilos, con espongiosis escasa o nula y
acantdlisis. La inmunofluorescencia indirecta mostro la
existencia de anticuerpos IgA que se depositaban en ia
region intercelular de las capas altas de la epidermis. Los
autores demostraron que el antigeno reconocido por estos
anticuerpos era la desmocolina-1 (proteina constituyente
de la porcién extracelular de los desmosomas).

Basados en el estado actual de conocimientos de esta
enfermedad, concluyen que todos los casos de DPS repre-
sentan un pénfigo IgA.

PENFIGO PARANEOPLASICO.
Arash Kimyai-Asadi y col. Int J Dermatol 2001; 40:367-
2

La asociacién entre pénfigo y malignidad es bien
reconocida por décadas y es muy caracteristico que el
peénfigo sea muy resistente a los tratamientos de esteroides
sistémicos y con un rapido deterioro del paciente. El pénfigo
paraneoplasico casi siempre se asocia con desordenes
linfoproliferativos de células T (Hodgkin, leucemias
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linfociticas crénicas, sarcomas, timomas, etc.). Los autores
hacen una revision de los mecanismos patogénicos, sus
manifestaciones clinicas y los diferentes diagnodsticos
diferenciales, y al abordar el tratamiento incluyen varias
categorias: tratamiento de la malignidad y del fendmeno
autoinmune. En casos donde hay un tumor benigno y
resecable, la reseccion del tumor puede acompanarse del
mejoramiento clinico de sintomas y caida de los titulos de
anticuerpos. En el caso de un tumor maligno, el tratamiento
del tumor no conlleva al mejoramiento de la actividad del
pénfigo y a veces este pénfigo paraneoplasico es muy
resistente al tratamiento. Ellos sugieren que la combinacion
de prednisona y ciclosporina puede ser la mas apropiada.

PAPILOMAVIRUS HUMANO: SIGNIFICANCIA
CLINICA Y POTENCIAL MALIGNO.
Christy L.Nebesio y col. Int J Dermatol 2001; 40:373-379

Los autores hacenuna revision sobre los papilomavirus
y los sefialan como una patologia conocida desde tiempos
pretéritos por los griegos y los romanos. En 1907, Ciuffo
establece la naturaleza viral de las verrugas y en 1949,
con la ayuda del microscopio electronico, se observan las
particulas virales. El virion de HPV tiene un diametro de
55 nm, presenta una capside que carece de envoltura y
que lo hace muy estable, infeccioso por anos y resistente.

SINDROME HIPEREOSINOFILICO: CORRELACION
ENTRE SEVERIDAD CLINICA Y MICROTROMBOS
CUTANEOS.

Hee Sung Kim y col. Int J Dermatol 2001; 40:330-332

El sindrome hipereosinofilico (HES) es una enfer-
medad caracterizada por una sobreproduccién de
eosindfilos, asociada con alteraciones funcionales de uno
0 varios organos atribuibles a la invasion de eosindfilos. El
diagndstico del HES se hace por exclusién, pues varias
enfermedades producen eosinofilia. Los criterios
diagnosticos incluyen: eosinofilia periférica >1500
eosinofilos/mm/6 meses o mas, signos y sintomatologia
de compromiso organico y la no evidencia de parasitosis,
alergia o cualquier otra causa de eosinofilia. La piel esta
comprometida en el 50% de los casos y las manifestaciones
mas comunes son: lesiones angioedematosas y urticariales
o lesiones papulo-eritemato pruriginosas y nddulos. Los
autores presentan el caso de un hombre de 32 anos de



Volumen 10, Namero 1, Febrero 2002

Restumenes de la literatura

edad con este diagndstico, que fue tratado con 60 mg de
prednisona al dia durante varias semanas, y al ceder el
cuadro se disminuye la dosis hasta mantener una dosis
interdiaria de 10 mg/dia de prednisona.

SEGURIDAD Y EFICACIA DE EXFOLIACION CON
ACIDO GLICOLICO PARA EL MELASMA EN
MUJERES HINDUES.

Saeid Mirzazadeh Javaheri y col. Int J Dermatol 2001;
40:354-357.

Los autores hacen un ensayo terapéutico en 25
mujeres con melasma. Se les inicié con un protector solar
factor-15 SPF y acido glicolico en locion al 10%, todas las
noches durante las 2 semanas previas, luego se les efectud
una exfoliacién con A.glicolico al 50%, 1 vez/mes durante
3 meses consecutivos. Se concluye que éste es un
tratamiento efectivo y sin efectos secundarios en pacientes
hindues para el tratamiento del melasma.

DERMATOSIS DEL EMBARAZO.
George Kroumpouzos y col. J Am Acad Dermatol
2001;45:1-19.

Durante el embarazo ocurren en la mujer cambios
inmunoldgicos, metabdlicos, endocrinos y vasculares que
conllevan alteraciones en la piel y sus anexos, tanto
fisiolégicos como patologicos. Reconocer estos cambios
es importante para un correcto diagnostico, clasificacion
y tratamiento de estas entidades. Las dermatosis del
embarazo pueden clasificarse en los siguientes 3 grupos:
cambios fisiolégicos de la piel durante el embarazo,
dermatosis y tumores cutaneos afectados por el embarazo
ydermatosis especificas del embarazo. Los autores revisan
estos topicos, y sugieren siempre discutir con la emba-
razada acerca de la naturaleza de su condicion en piel y
los posibles riesgos para su feto.

DERMATOMIOSITIS JU\{ENIL: UN ESTUDIO
RETROSPECTIVO DE 30 ANOS DE EXPERIENCIA.
Tina M. Peloro y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:28-34

La dermatomiositis juvenil es una miopatia inflamatoria
con varias manifestaciones cutaneas. La enfermedad
afecta ninos entre los 2-15 anos de edad. Las lesiones
cutaneas pueden ir desde una reaccion intermitente de
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fotosensibilidad hasta un amplio rash eritematoso con
vasculitis. El objetivo del estudio fue reunir y evaluar las
manifestaciones clinicas, los datos de laboratorio y reportar
algo especifico de esta enfermedad en ninos. Encontraron:
rash de extremidades y eritema periungueal como la
manifestacion inicial mas comun en ninos. La asociacion
clasica de rash heliotropo y papulas de Gottron fue menos
observada en las etapas iniciales. El estudio de estos 16
pacientes, documenté como el prurito y la descamacion
psoriasiforme del cuero cabelludo aparecen como una
condicion clinica asociada. Debido a que los examenes
de laboratorio no son especificos, se recomienda el estudio
de CKy aldolasa seriadas; finalmente, recomiendan hacer
microscopia electrénica de biopsia de musculo si la biopsia
convencional no es diagnostica.

CARCINOMA BASOCELULAR GENITAL Y
PERIANAL: REVISION CLINICOPATOLOGICA DE
51 CASOS.

Gillian E. Gibson y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:68-71

El carcinoma basocelular es el mas comun de los
tumores malignos del hombre y corresponde al 75% de
los canceres de piel no melanoma. La radiacion ultravioleta
ha sido incriminada como uno de los factores patogénicos
mas importantes, pero este tumor puede presentarse en
areas protegidas por el sol, como region perineal y genital
donde otros factores etioldgicos deben ser considerados.
El objetivo del estudio era analizar la clinica y las carac-
teristicas patoldgicas, e identificar los factores etioldgicos
y el prondstico de estos tumores vistos en la clinica Mayo
de Rochester en el periodo comprendido entre 1985y 1996.
Los autores concluyen que el BBC de las areas genital y
perianal es raro y muestra clinica e histolégicamente mucha
heterogeneidad. Los traumas y la edad pueden contribuir
a su patogénesis en estos sitios.

MIDAZOLAN ORAL EN PACIENTE PEDI[\TRICOS
PARA PROCEDIMIENTOS DERMATOLOGICOS.
Clark C. Otley y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:105-108

Los ninos que van a ser sometidos a tratamientos
quirargicos dermatoldgicos experimentan a menudo altos
niveles de ansiedad. El midazolan, una benzodiazepiana
de vida corta que actia como ansiolitico, sedante y con
propiedades amnésticas, se mostré altamente efectivo
como ansiolitico para estos pacientes pediatricos. Se utilizé
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midazolan, 0.3 mg/kg via oral, siendo util y seguro como
agente ansiolitico que ayudo a los pacientes pediatricos,
sometidos a intervenciones dermatologicas, a tolerar mejor
el dolor sin necesidad de sedacion intravenosa o anestesia
general.

MAPEO LINFATICO Y BIOPSIA DEL GANGLIO

CENTINELA EN EL MELANOMA CUTANEO.
Pablo Lazaro Ochaita y col. Actas Dermosifilogr 2001;

92:319-333.

El melanoma es el tumor maligno cuya incidencia esta
aumentando de forma mas rapida en los ultimos afos. Las
estadisticas indican que entre los afnos 1950 y 1970 el
numero de casos nuevos por ano se triplicd en el mundo,
siendo la neoplasia que experimentd un incremento mas
acentuado.

La biopsia del ganglio centinela es un método
diagnéstico introducido recientemente en el manejo del
melanoma. Esté indicado en los enfermos con melanoma
localizado con un Breslow >0.75-1 mm. Permite valorar el
estado histologico de los ganglios regionales en fases
iniciales, mediante una técnica quirurgica poco agresivay
con escasas complicaciones. La deteccion precoz de
micrometastasis ganglionares permiterealizar una linfade-
nectomia terapéutica inmediata, sin esperar a que el
enfermo presente metastasis ganglionares clinicamente
evidentes, mejorando su supervivencia. Para que la biopsia
del ganglio centinela sea efectiva es necesario realizar los
siguientes procesos de forma coordinada: 1) determinacion
preoperatoria de los ganglios linfaticos regionales, con ello
una aproximacion sobre el numero y localizacién del o los
ganglios centinelas (linfografia isotopica dinamica); 2)
localizacionintraoperatoria (mapeo linfatico) y extirpacion
del o los ganglios centinelas; y 3) evaluacion patolégica
cuidadosa del ganglio centinela.

REACCIONES AL COLOR ROJO DE LOS

TATUAJES.
Isabel Polimon O. y col. Actas Dermosifilogr 2001; 92:337-

341

La practica del tatuaje es conocida desde la antigliedad
y consiste en la introduccion en la piel de pigmentos
insolubles para crear figuras mas o menos permanentes.
La mayoria de los pigmentos utilizados son sales metalicas
de cobalto en el color azul, cromo en el verde, cadmio en
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el amarillo, manganeso en el purpura, etc. Aunque en los
ultimos anos son cada vez mas empleados los pigmentos
organicos, se han descrito reacciones con todos los
colores, pero con mas frecuencia es el color rojo el que
mas problemas produce. Los autores presentan 5
pacientes que consultaron por reacciones al color rojo de
los tatuajes. Todos ellos referian prurito y elevacion de las
zonas coloreadas con rojo, que habian comenzado entre
varios dias y 4 anos después de la realizacion de los
mismos. Las biopsias mostraron un patrén liquenoide en
3 de ellos, una dermatosis espongiética en otro y una
hiperplasia pseudoepiteliomatosa en el ultimo. Los
pacientes fueron tratados con esteroides tépicos potentes
o intralesionales, mejorando soélo parcialmente.

URGENCIAS DERMATOLOGICAS EN UN HOS-

PITAL DE REFERENCIA.
Antonio Gonzalez Ruiz y col. Actas Dermosifilogr 2001;

92:342-348

Se estudiaron de forma prospectiva 1469 urgencias
dermatoldgicas, registradas durante 288 dias no
consecutivos, del periodo comprendido entre el 9 de junio
de 1998 y el 8 de julio de 1999. Estas han sido atendidas
por un residente (de segundo a cuarto afo), apoyado por
un dermatologo de planta, si era necesario, durante un
turno de 8 hasta las 22 horas. Se atendieron estas
urgencias en el Hospital Clinico Universitario de Valladolid,
que es de tercer nivel, con 777 camas y que cubre un area
sanitaria de 288.660 habitantes.

El nimero de pacientes atendidos por dia fue de 5.1.
La mayor presion asistencial se presento entre las 9y 14
horas. Las mujeres representaron el 56.6% de las
consultas, el 75% de los pacientes asistieron a urgencia
por iniciativa propia. Al finalizar la consulta, el 46.5% fue
remitido a su casa o a su médico de familia y el 53.4%
restante, en los que se apreciaron procesos dermatolo-
gicos gque precisaban mayor atencion, fueron dirigidos a la
consulta de un dermatdlogo o ingresados en el hospital a
cargo del servicio de dermatologia. Estos pacientes
ingresados fueron solamente 14, o sea, tan solo el 0.95%
del total de pacientes atendidos. Diez de estos pacientes
llegaron a urgencias remitidos por un médico y 4 por
iniciativa propia.

Los autores concluyen que la patologia dermatoldgica
es percibida por el paciente de modo alarmante, por lo
que la solicitud de consulta dermatolégica urgente es
elevada; el perfil del usuario de la consulta de urgencia
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dermatoldgica es, fundamentalmente, una mujer joven que
utiliza incorrectamente el servicio de urgencias hospi-
talarias sin consultar previamente a sus médico de familia
o de la consulta externa; la mayoria de la patologia
dermatolégica asistida de modo urgente no conlleva
gravedad, las 3 entidades mas frecuentes en la asistencia
urgente dermatologica del hospital de Valladolid han sido
la urticaria aguda, el eczema de contacto y las derma-
tofitosis.

PAPULOSIS LINFOMATOIDE EN UNA NINA DE 23
MESES.

Sara Isabel Palencia P. Actas Dermosifilogr 2001; 92:349-
353

La papulosis linfomatoide (PL) fue definida por Macauly
en 1968 como una erupcién papulosa, recurrente, para-
ddjica, clinicamente benigna, pero histologicamente
maligna. Es un linfoma de células T de bajo grado, con
lesiones que predominan en el tronco y region proximal de
las extremidades, pudiendo aparecer en distinto estadio
evolutivo simultaneamente. Esta enfermedad afecta
principalmente a adultos jovenes, siendo muy rara en nifios.
Los autores presentan una nina de 23 meses de edad que
revel6 un linfoma T CD30 positivo, compatible con PL, tipo
A, siendo el reordenamiento de genes del receptor de
célulasT policlonal, tanto en piel como en sangre periférica.
Las terapias empleadas en adultos no suelen ser bien
toleradas en ninos. En este nifio sus lesiones remitieron
tras la aplicacion de esteroides topicos. Como el tratamiento
no modifica el riesgo de malignidad, estos nifios requieren
un seguimiento continuo a lo largo de su vida por el riesgo
de desarrollar otro tipo de linfoma.

MANIFESTACIONES CUTANEAS DEL SINDROME

ANTIFOSFOLIPIDO.
Inés Ceron y col. Rev Chilena Dermatol 2000; 16:192-196

El sindrome antifosfolipido (SAF) es un trastorno de
hipercoagulacion multisistémico, en el que hay desarrollo
de trombosis arterial y/o venosa y pérdidas fetales
recurrentes, frecuentemente acompanadas por tromboci-
topenia moderada, en presencia de anticuerpos antifos-
folipidos llamados anticuerpos anticardiolipinas (AAC) o
anticoagulante lupico (ACL). EI SAF puede presentarse
con una gran variedad de manifestaciones clinicas. En
todas ellas destaca como denominador comun una
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microangiopatia trombdética con inflamacién vascular o
perivascular minima o inexistente. EI SAF clasificado como
primario es aquél en donde no existe evidencia clinica o
de laboratorio de enfermedad subyacente o asociada. En
caso de que el SAF se encuentre asociado con otra
enfermedad, se habla de SAF secundario.

Dentro de las distintas manifestaciones clinicas se
destacan las cutaneas: livedo reticularis, vasculitis
necrotizante o vasculitis livedoide, Ulceras cutaneas,
tromboflebitis, gangrena y necrosis cutanea, maculas
eritematosas, purpura, equimosis, nddulos de la piel
dolorosos, enfermedad de Degos, linfoma de células T
cutaneo.

PANICULITIS. PARTE I. PRINCIPALES PANICULI-
TIS SEPTALES.
Luis Requenay col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:163-83

Las paniculitis son un grupo heterogéneo de enferme-
dades inflamatorias que comprometen la grasa subcu-
tanea. Tradicionalmente, el estudio histopatologico de las
paniculitis ha sido considerado como uno de los mas
dificiles en la dermatopatologia. Los procesos mas
diversos que comprometen la grasa subcutanea presentan
una unica morfologia clinica de nodulos eritematosos
localizados en las piernas; por consiguiente, los hallazgos
clinicos no son utiles para diferenciar los diferentes
procesos inflamatorios que comprometen el subcutaneo.
Los autores creen que con una buena biopsia incisional y
con una adecuada correlacion clinico patoldgica, se puede
hacer un diagndstico mas preciso en muchos de los casos
de paniculitis.

Los autores describen las paniculitis: A.- paniculitis
septal con vasculitis (vasculitis leucocitoclastica, trombo-
flebitis superficial, periarteritis nodosa cutanea). B.-
paniculitis septal sin vasculitis (necrobiosis lipoidica,
esclerodermia, granuloma anular subcutaneo, nédulo
reumatoide, xantogranuloma necrobidtico, eritema
nodoso).

EFICACIA CLINICADEL DOCOSANOL AL 10% EN
CREMA PARA EL HERPES SIMPLE LABIAL.
Stephen I. Sacks y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:222-
230

El herpes simple labial recurrente ocurre en 20-40%
de la poblacion de los Estados Unidos. Aunque la
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enfermedad es autolimitada en personas con respuesta
inmunidad indemne, los pacientes buscan tratamiento
debido al malestary el aspectode las lesionesrecurrentes.

En un estudio doble ciego, placebo-control, en
21ciudades de los Estados Unidos, los autores encontraron
seguro y efectivo el docosanol al 10% en crema, aplicado
5 veces al dia, para el tratamiento del herpes simple labial
recidivante.

GLOMANGIOMA FACIAL: MALFORMACION
VENOSA FACIAL GRANDE CON CELULAS
GLOMICAS.

Charbel Mounayery col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:239-
45.

Los glomangiomas son anomalias vasculares
benignas que aparecen en la piel como nodulos azules.
Ellos combinan caracteristicas de malformaciones venosas
y proliferacion de células glomicas. Hay 3 variantes clinicas
de glomangiomas: la forma solitaria, usualmente llamado
tumor glémico, la forma multiple y nodular, y la forma en
placa multifocal, también conocida como glomangioma-
tosis. Las lesiones pueden ser congénitas, pero también
pueden aparecer en el curso de la vida. Los autores
describen 7 pacientes que son estudiados, se les sigue el
curso de sus tumores y los tratan. Encuentran en la
escleroterapia el tratamiento menos efectivo, y la cirugia
como una ayuda terapéutica util.

PANICULITIS. PARTE Il. PRINCIPALES PANICULI-
TIS LOBULARES.

Luis Requena y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:325-
361.

La segunda parte de esta amplia revision de las
paniculitis la centran los autores sobre las paniculitis
lobulares. El eritemaindurado de Bazin (vasculitis nodular)
representa la mas comun de las paniculitis lobulares con
vasculitis, aunque la controversia persiste acerca de la
naturaleza de los vasos comprometidos. Otras formas de
paniculitis lobulares con vasculitis son: eritema nodoso
leproso, fendmeno de Lucio, paniculitis lobular neutrofilica
asociada con artritis reumatoidea, y la enfermedad de
Crohn.

Las paniculitislobulares sin vasculitis comprenden una
serie de enfermedades diferentes. Aqui encontramos a las
paniculitis esclerosantes que resultan de la insuficiencia
venosa crénica de las extremidades inferiores; paniculitis
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con calcificacion de la pared de los vasos, enfermedades
inflamatorias con cristales en el adipocito como se
encuentra en el escleredemaneonatorum, necrosis grasa
subcutanea del recién nacido y la paniculitis posesteroidea.
Las enfermedades del tejido conectivo tales como el lupus
eritematoso sistémico, la dermatomiositis, las enferme-
dades pancreaticas y la deficiencia de alfa-1 antitripsina,
pueden mostrar una paniculitis lobular con caracteristicas
histoldgicas muy llamativas. La paniculitis lobular también
puede ser la expresion de traumas, infecciones y factores
ficticios que comprometen la grasa subcutanea.

La lipoatrofia se refiere a la pérdida de grasa subcuta-
nea debido a procesos inflamatorios previos del subcutis,
y que pueden ser el estadio tardio de varios tipos de
paniculitis. La lipodistrofia, otra pérdida del tejido graso
subcutaneo sin evidencia de inflamacioén previa, a menudo
se asocia con enfermedades endocrinologicas, metabdlicas
o enfermedades inmunes. Finalmente los autores hacen
el andlisis de la paniculitis histiocitica citofagica.

TRETINOINA TOPICA EN APLICACION CORTA
COMO TRATAMIENTO PARA ESTIMULAR LA
GRANULACION EN LAS ULCERAS CRONICAS.
Dana Paquete y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:382-386.

Al acido retinoico, ampliamente utilizado en el trata-
miento del acné vulgar y del fotoenvejecimiento, se le ha
encontrado efectos positivos en la diferenciacion celular,
angiogenesis, formacion de nuevo colageno y fibroplasia.
Cuando se aplica topicamente en una ulcera con pobre
granulacion, el &cido retinoico restauray acelera la forma-
cion de tejido de granulacién, pero debemos tener en
cuenta que irrita la piel circundante, lo cual ha limitado su
uso. Los autores tratan 5 pacientes con ulceras cronicas
venosas con una solucién tépica de tretinoina al 0.05%,
aplicada directamente sobre la ulcera por no mas de 10
minutos; luego las lesiones son lavadas con solucién salina.
Al cabo de 1 semana, se notd el aumento del tejido de
granulacion, y a las 4 semanas se encontrd6 mucho mas
tejido de granulacion con nuevo tejido vascular y nueva
formacion de colageno.

TRATAMIENTO DE LA PSORIASIS. PARTE I.
TERAPIA TOPICAY FOTOTERAPIA.
Mark Lebwohi y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:487-498.

Nuevos descubrimientos en la terapia topica y fotote-
rapia han hecho mejorar nuestra habilidad, seguridad y
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efectividad en el tratamiento de la psoriasis. Los esteroides
topicos contindan siendo los agentes mas prescritos para
la psoriasis, pero también se utilizan con otros medica-
mentos. El uso de antralina y alquitran de hulla ha decli-
nado por la presencia de sustancias no esteroideas del
tipo calcipotriol y tazarotene. La luz ultravioleta B de amplio
espectro continda siendo la mas usada, pero muchos otros
pacientes han empezado a ser tratados con UVB de banda
estrecha. Aunque el PUVA continta siendo uno de los
tratamientos mas efectivos para la psoriasis, su uso ha
descendido por su asociacién con malignidad cutanea.
Nuevas fuentes de radiacion, como el laser y otras fuentes
de luz, han empezado a ser examinadas.

ALIMENTACION MATERNA Y EL INICIO DE LA
DERMATITIS ATOPICA EN NINOS: REVISION
SISTEMATIZADA Y METAANALISIS DE ESTU-
DIOS PROSPECTIVOS.

Michael Gdalevich y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:520-
527.

Los autores hacen una busqueda computarizada de
la base de datos Medline, de enero 1966 a mayo de 2000,
de los trabajos cientificos que conlleven el tema leche
materna-atopia-nutricion-atopia, alergia. Se obtuvo un total
de 2190 citas. Al final se seleccionaron los articulos que
tuvieran la asociacién entre leche materna y manifesta-
ciones cutaneas de atopia. La evaluacion del estudio y los
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criteros de seleccién para el andlisis se basaron en los
estandares desarrollados por Kramer. En conclusion, el
aporte mas importante de este articulo es el efecto
fundamental protector de laleche materna a los nifos con
historia familiar de atopia. Esta proteccion es menos
pronunciada para la poblacién en general y no se da en
ninos sin atopia en primer grado.

ALOPECIA PATRON FEMENINO: CARACTERIS-
TICAS CLINICAS Y FACTORES HORMONALES
POTENCIALES.

Elise A. Olsen y col. J Am Acad Dermatol 2001; 45:S70-
S124.

Los autores escriben un suplemento basandose en
una reunion celebrada en noviembre de 1999 en Dallas
(USA), en donde discuten la pérdida de cabello de modelo
femenino (alopecia androgenética) bajo los parametros
dermatoldgicos, endocrinoldgicos, obstétricos y ginecold-
gicos, revisando los diferentes potenciales hormonales de
la mujer en las diferentes etapas de la vida, cémo pueden
producir caida de cabello y el interés de nuevas perspec-
tivas para afrontar este problema.

Guillermo Gonzalez Rodriguez, MD
Universidad del Valle - Universidad Libre, Cali.
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UNA MAESTRA, UNA AMIGA, UNA MADRE

Quiero, en estas lineas, plasmar el semblante de una
mujer que he conocido desde hace mas de 10 afos: la doctora
Lourdes Tamayo. Quizas peque de muy locuaz, pero quienes
me conocen saben que esa es mi manera de ser, y es muy
placentero explayarse en anécdotas sobre una persona a
quien estimo mucho, admiro como el que mas y por quien
profesaré siempre el mayor respeto como maestra de derma-
tologia pediatrica, pero, por encima de todo, mi admiracion
como ser humano. Calle el que ha hecho un favor, cuéntelo
el que lo ha recibido. (Séneca)

En 1988 la poca dermatologia pediatrica que teniamos
en Colombia eran las escasas conferencias que algunos
“gomosos” presentaban en los Congresos Nacionales bienales.
Por aquel entonces se hizo el XIl Congreso Colombiano de
Dermatologia y Congreso Bolivariano de Dermatologia en
Santafé de Bogota, y alli nacio la idea de hacer los “Semina-
rios Internacionales de Dermatologia Pediatrica” que llama-
mos SIDERPE, en nuestra sede de la Universidad del Valle
en Cali, una idea descabellada para ese entonces, y mas
aun cuando éramos mas desconocidos que hasta ahora. El
que quiere todo lo que sucede, consigue que suceda
cuanto quiere. (Unamuno)

Por la bondad que siempre la ha caracterizado, logramos
que la doctora Tamayo viniera a nuestro primer seminario en
abril de 1989 para dictarnos 4 conferencias. Por problemas
insalvables de ultima hora, el Profesor Ruiz Maldonado no
pudo llegar, pero ella traia consigo las 4 “platicas” que pen-
sabamos debiamos cancelar y todas 8 (!) las pudimos
escuchar de sus labios. Quien ha empezado a vivir seria-
mente por dentro, empieza a vivir mas sencillamente por
fuera (E. Hemingway)

Durante 5 dias disfrutamos de sus dotes de maestra.
Desde entonces aprendi a dar mis conferencias desde fuera
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del atril. “Para qué hacerse alli como si fuera uno lo mas
importante, me bajo del estrado para sentirme mas cerca del
auditorio”, solia decir. La sencillez de su dialogo, lo explicito
y diafano de su conocimiento y sobre todo el respeto por
aprender de otros conferencistas no tan afamados como ella,
eran dignos de admirar. El sabio es quien quiere asomar
su cabeza al cielo; y el loco es quien quiere meter el cielo
en su cabeza (Chesterton)

En los congresos internacionales siempre la escuchaba, y
no pudimos resistirnos a tenerla de nuevo en el tercer semi-
nario en mayo de 1993, no sin antes oirle decir que ya habia
venido y que las repeticiones aburrian a la audiencia (habrase
visto!?). Como nunca le agradecimos ese nuevo favor, y mas
aun cuando se nos aparece en la sede del evento el dia
anterior a su llegada oficial, con sus 2 maletas en las manos
enmediodelcdctela la industria farmacéutica (tragame tierra!)
y que hizo ella? Jairo, donde puedo acomodarme, es que
creo estar un poco cansada (valgame Dios!). Los amigos
verdaderos deben ser como la sangre; que acuden a la
herida, sin falta de que se les llame. (anénimo)

Tuve la fortuna de ser invitado al primer Congreso Mexi-
cano de Dermatologia Pediatrica en el Instituto Nacional de
Salud, compartirmas de cerca con los 4 grandes de la derma-
tologia pediatrica latinoamericanay ser participe de la reunion
de exalumnos y del homenaje a la doctora Lourdes, porque
le habian conferido el titulo de Miembro de la Academia Mexi-
cana de Medicina, un honor que pocos han tenido. Alli pude
confesar una de mis frustraciones: no haber tenido de Profe-
sores a tan maravillosos docentes y principalmente no haber
sido alumno de ser humano tan especial. Su sencillez siempre
la hizo mas grande, su amabilidad la hizo ser querida por
todos nosotros y su entrega, dedicacion y profesionalismo la
volvieron el paradigma del mejor educador. De las cosas
que nunca he tenido, ti eres la que mas echo de menos.
(Anonimo)

Sé que su retiro no es permanente; quienes tenemos la
docenciaen lasangre no podemos dejarlaa un lado. Se ama
mas lo que con mas esfuerzo se ha conseguido (Aristo-
teles). En el INS pueden estar tranquilos, ella volvera: Si
quieres a alguien, déjalo libre. Si vuelve a ti, es tuyo. Si
no, nunca lo fue. (Anonimo). Sélo me resta decirle a mi
querida MAESTRA lo que el poeta un dia escribié: Si miras
que el viento ya no mueve tu barca, es tiempo de que ajustes
tus velas. Piensa en tu labor cuando estés triste, porque en
la tristeza se piensa en lo que mas se ha querido.

Con profunda admiracion:
JAIRO VICTORIA, MD, MSc.
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CALENDARIO DE EVENTOS Y ACTIVIDADES CIENTIFICAS DERMATOLOGICAS
REGIONALES, NACIONALES E INTERNACIONALES

2002/2003

Febrero 22-27

60 Reunion Anual de la Academia Americana de
Dermatologia, New Orleans, LA (USA). Informes:
Home Page: www.aad.org

Marzo 1, 2

XXVI Jornada Goiana de Dermatologia. Goiania-GO,
Brasil.

12 Jornada Catarinense de Dermatologia. Floriano-
polis-SC, Brasil.

Marzo 22, 23

12 Jornada Paranaense de Dermatologia. Maringa-
PR, Brasil.

Marzo 22-24

Xl Jornadas Actualizaciones Terapéuticas Dermato-
I6gicas. Buenos Aires, Argentina.

Abril 11-13

DERMARIO. Rio de Janeiro, Brasil.

VIl Congreso Chileno Dermatologia y Venereologia.
Santiago de Chile, Chile.

Abril 13

12 Reunion Cientifica. Buenos Aires, Argentina.
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Abril 18-20

XlJornada sul Brasileira de Dermatologia. Blumenal-
SC, Brasil.

Mayo 2, 3

Il Congreso Ibero-Latinoamericano de Dermatopa-
tologia, auspiciado por la Sociedad ibero-Latinoame-
ricana de Dermatopatologia, la Sociedad Interna-
cional de Dermatopatologia, la Sociedad Bolivariana
de Dermatopatologia y la Sociedad Boliviana de
Patologia. Hotel Los Davichos, Santa Cruz, Bolivia.
Informes: Dr. Martin Sangueza.

E-mail: sangueza @ hotmail.com

Mayo 4-7

RADLA. Santa Cruz, Bolivia.

Mayo 16-18

Il Jornada de Dermatologia de Sergipe. Aracaju-SE,
Brasil.

Mayo 23-25

XVIl Jornada Capixaba de Dermatologia. Vitoria-ES,
Brasil.

Mayo 25

1102 Jornada Dermatologica Paulista. Sao Paulo,
Brasil.
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Mayo 29-31

XXI Jornada Norte/Nordeste de Dermatologia.
Fortaleza-CE, Brasil.

Mayo 31-Junio 1, 2

Curso de Actualizacion para Dermatdlogos, auspi-
ciado por la International Society of Dermatology.
Organizado por PRODERMA-Universidad del Valle,
Cali (Colombia), Hotel Dann Carlton. Informes: Dr.
Rafael Falabella, teléfono (57-2) 556 0233, 558 3771,
fax: 556 0990, Dr. Jairo Victoria, teléfono (57-2) 556
0233, fax: 558 5412,

E-mail: dermaunivalle@emcali.net.co

Junio 7, 8

Reunién Maestros de Dermatologia Argentina.
Buenos Aires, Argentina.

Junio 22-26

XIV Congreso Brasileiro Cirugia Dermatoldégica.
Goiania-GO, Brasil.

Julio 1-5

XX Congreso Mundial de Dermatologia, organizado
por la Sociedad Francesa de Dermatologia y auspi-
ciado por la Internacional League of Dermatological
Societes (ILDS), Palais de Congress (3, Place de la
Porte Maillot — 75017. Paris, Francia. Informes: Web
Site www.derm-wcd-2002.com Phillipe Fournier
E-Mail: pfournier@colloquium.fr Isabelle Bardinet
E-Mail: bardinet@socfi.fr

Agosto 16, 17

Il Jornada Paranaense de Dermatologia. Curitiba-
PR, Brasil.

é 820

Agosto 17

Il Jornada Dermatoldgica Paulista, Sao Paulo, Brasil.

Agosto 22-26

Dermatologia Clinica y Forum. Buenos Aires, Argentina.

Agosto 28-31-Septiembre 12

XVII Congreso Bolivariano de Dermatologia, IX
Congreso Peruano de Dermatologia y | Congreso
Latinoamericano de Fotobiologia, organizado por la
Federacién Bolivariana de Dermatologia y la
Sociedad Peruana de Dermatologia. Hotel Los
Delfines, Lima, Peru. Infomes: Dr. Franklin Madero.
E-mail: franklinmadero @ hotmail.com

Agosto 30, 31

I1l Congreso Argentino Dermatologia Pediatrica.
Buenos Aires, Argentina.

Septiembre 11-14

XVI Congreso Argentino Dermatologia. Mendoza,
Argentina.

Septiembre 21-25

57¢ Congreso Brasilero de Dermatologia. Porto
Alegre-RS, Brasil.

Octubre 4, 5

Jornada Clinica Alemana. Santiago de Chile, Chile.

Octubre 10-13

XX1V Congreso Colombiano de Dermatologia,
organizado por la Asociacion Colombiana de



Volumen 10, Numero 1, Febrero 2002

Correspondencia

Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica. Hotel Inter-
continental, Medellin. Informes: Dra. Angela Zuluaga
de Cadena (Presidenta), teléfono (4) 312 0146
Medellin, Colombia.

E-mail: azuluaga @ces.edu.co; Dra. Beatriz Orozco
de Giraldo (Secretaria), teléfono (4)341 7070, fax:
343 2290, E-mail: giraldo@epm.net.co; Web site:
www.asocolderma.org.

Octubre 12, 13
Jornada:Mineira de Dermatologia. Belo Horizonte-
MG, Brasil.

Octubre 19

111 Sesion Cientifica Ordinaria. Argentina.

Octubre 19

XXVIl Jornada Gaucha de Dermatologia. Porto
Alegro-RS, Brasil.

Octubre 25, 26

Il Jornada Paranaense de Dermatologia. Para-
nagua-PR, Brasil.

IV Jornada Alagoana de Dermatologia Pediatrica,
Maceio-AL, Brasil.

Octubre 25-27

92 Congreso Uruguayo de Dermatologia. Montevideo,
Uruguay.

Noviembre 5-9

512 Curso “Prof. Dr. LE Pierini” (SAD). Buenos Aires,
Argentina.
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Noviembre 6-10

XX Tertulia. Natal-RN, Brasil.

Noviembre 8

XXIV Jornada Goiania de Dermatologia. Goiania-GO,
Brasil.

Noviembre 8, 9

XV Simposio Internacional de Cirugia Dermatologica.
Santiago de Chile, Chile.

Noviembre 19-23

XXill Congreso Centroamericano de Dermatologia
organizado por la Academia Guatemalteca de
Dermatologia, Sifilografia y Leprologia, la Asociacion
Guatemalteca de Dermatologia y auspiciado por la
Sociedad Centroamericana de Dermatologia. Hotel
City Marrito. Ciudad de Guatemala. Guatemala.
Informes: Dr. Lionel Linares G.

E-Mail: acaderm@c.net.gt y Dra. Anabella Ch. De
Chang E-Mail: Servipro@c.net.gt

Noviembre 21-23

VIl Congreso de la Sociedad Europea de Dermato-
logia, organizado por la Sociedad Europea de
Dermatologia Pediatrica (ESPD), la Sociedad Espa-
fola de Dermatologia Pediatrica y el Departamento
de Dermatologia del Hospital de Clinicas de la Univer-
sidad de Barcelona. Barcelona, Espana. Informes:
Secretario General Dr. Ramén Grimalt. E-mail:
rgrimalt@ medicina.ub.es y rct@tlm-rct.com. Home
page: www.espd2002.com.
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Noviembre 22-24

X Jornada Baiana de Dermatologia. Salvador-BA,
Brasil.

X Jornada Pernambucana de Dermatologia. Recife-
PE, Brasil.

Noviembre 30
32 Reunion Cientifica (ASADEPE). Buenos Aires,
Argentina.

Diciembre

Reunion Cientifica (ASADEPE), Cochabamba, Bolivia.

2003

Junio 12-14

IV Simposio Dermatologico del Caribe (Dermocaribe
IV). Organizado por Dermatoélogos del Magdalena y
la Asociacion Dermatoldgica del Atlantico. Centro de

Convenciones, Hotel Irotama, Santa Marta. Home
page: www.saludbyte.com/asoderma.
E-mail: esmelend @barranquilla.cetcol.net.co

Agosto 7-9

VI Congreso Colombiano de Dermatologia Pedia-
trica, organizado por la Asociacién Colombiana de
Dermatologia Pediatrica y Cirugia Dermatoldgica.
Armenia, Quindio. Informes: Dr. Carlos Horacio Gon-
zélez, Presidente ACDP. E-mail: cahora@yahoo.com

Octubre 21-25

XV Congreso Ibero-Latinoamericano de Dermato-
logia Centro de Convenciones Hotel Hilton, Buenos
Aires, Argentina. Secretaria Administrativa: Av. Riva-
davia 1977, piso 11-A (C1033AAJ) Buenos Aires.
Telefax: (54-11) 4953-1505.

E-mail: www.xvcilad.org. Dra. Ana Kaminsky (Presi-
denta del Congreso)

E-Mail: anakaminsky @ interprov.com, Dr. Ricardo
Galimberti (Secretario General)

E-Mail: xvcongreso @ xvcilad.org

PARA ANUNCIAR SU EVENTO:

CON LA DEBIDA ANTICIPACION ENVIE
LAS COMUNICACIONES DE LOS
PROGRAMAS DERMATOLOGICOS Y SUS
FECHAS DE REALIZACION AL
DR. BERNARDO HUYKE.

E-MAIL: berhuyke@col3.telecom.com.co y
bernardohuyke @hotmail.com
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