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DERMATOLOGIA

& CIRUGIA DERMATOLOGICA

La Revista Colombiana de Dermatologia es un érgano de expre-
sién para la Asociacion Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatoldgica, sus sociedades filiales y los capitulos regionales;
sucontenido es esencialmente de tipo cientifico, aun cuando even-
tualmente pudieran aparecer contribuciones de caracter gremial
o informativo cuando sean de importancia muy particular. Uno de
los objetivos mas claros es lograr una mejor Educacion
Dermatoldgica Continuada, y son bienvenidos todos aquellos tra-
bajos que cumplan con esta meta. Los manuscritos deben ser
enviados a:

Maria Isabel Barona, editora
Lucy Garcia, co-editora

Revista
Colombiana de Dermatologia
Cra. 38 A No. 5A-100, Of. 604 torre B
Centro Médico Imbanaco de Cali
Teléfono 558 4274 Fax 558 4238

Todos los miembros de la Asociacion, bien sea como individuos o
como integrantes de las sociedades filiales, de los capitulos regio-
nales o de las escuelas de formacion de pre y postgrado, estan
invitados a participar en cualquiera de las secciones que se rela-
cionan a continuacion:

1. PROFESOR INVITADO
Tema y extension libres.

2. REVISION DE TEMAS (MONOGRAFIAS)

Hasta 6.000 palabras; seran trabajos didacticos, de actualizacion
sobre un campo particular de la dermatologia. Son de revision,
pero con una extension bibliografica no mayor de 70 referencias.
Incluiran: introduccion, material y métodos, comentarios y con-
clusiones segun los trabajos revisados y los propios del autor. El
resumen, en espanol y en inglés, no sera mayor de 250 palabras.
(Deben indicarse 2-3 “palabras clave”).

3. ARTICULO ORIGINAL

Debe tener una extension maxima de 5.000 palabras. Incluir: In-
troduccion, material y métodos o informe de casos, resultados,
comentarios y referencias. Requiere un resumen de maximo 150
palabras, en espanol e inglés. (Deben indicarse 2-3 “palabras
clave”).

4. INVESTIGACION CLINICO-TERAPEUTICA

Con una extension maxima de 2.500 palabras sobre evaluacio-
nes de drogas. Puede anadirse un maximo de 4 graficos o cua-
dros y 2 fotografias clinicas a color. Su metodologia, similar a la
de los articulos originales.
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5. INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA

Debe tener una extension maxima de 2.500 palabras. Incluir: in-
troduccion, material y métodos o informe de casos, resultados,
comentarios y referencias. Requiere un resumen de minimo 150
palabras, en espanol o inglés. (Deben indicarse 2-3 “palabras
clave”).

6. CIENCIAS BASICAS

No mayores de 6.000 palabras; seran trabajos didacticos, de actua-
lizacién sobre un campo particular de la dermatologia. Son de
revision, pero con una extension bibliografica no mayorde 70 refe-
rencias. Incluiran: introduccion, material y métodos, comentarios
y conclusiones segun los trabajos revisados y los propios del autor.
El resumen, en espanol y en inglés, no sera mayor de 250 pala-
bras. (Deben indicarse 2-3 “palabras clave”).

7. EDUCACION MEDICA CONTINUADA
Es un articulo de revision completa sobre algun tema. Extension
maxima de 5.000 palabras.

8. TRABAJOS DEL CONCURSO DE RESIDENTES
Presentacion de las investigaciones llevadas a cabo por los Resi-
dentes de las diferentes escuelas, ya expuestas en los Congre-
sos Colombianos de Dermatologia. Su formato sera similar al nu-
meral 3.

9. MINICASOS

Seccion de comunicacion de experiencias clinico-terapéuticas o
histopatologicas. Tienen un resumen de no mas de 50 palabras y
el desarrollo del caso: minuciosa historia clinica, descripcion de
la terapia, resultados, un comentario corto y conclusion final. Solo
5 referencias relacionadas con el tema. 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 dermatdlogos.

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-
matodlogo. Extension maxima: 250 palabras.

14. ; CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?

Presentacion de un caso, comun o infrecuente, para ejercicio
mental del lector. Deberd mostrarse la confirmacion histolégica 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 dermatdlogos. Cuando se trate de fotografias se
exigiran las mismas disposiciones usadas para el material grafico
de la revista. Si se trata de texto, no debera ser mayor de 1.000
palabras o 100 lineas.

16. CORRESPONDENCIA

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones rela-
cionadas con publicaciones previas e inquietudes acerca de la
Revista o la Asociacion Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatoldgica.

Para ser aceptado un trabajo se sobreentiende que su contenido,
en todo o en parte, no ha sido publicado previamente. Habra
excepciones, previo permiso de la publicacién que posea el Copy-
right, en casos de interés particular y a juicio del Comité Editorial.
El autor debera realizar los tramites para dicho permiso.

El Editor se reserva el derecho de aceptar los articulos o de suge-
rir modificaciones antes de su publicacién. Seran publicados a
medida que lo permita el espacio disponible en la Revista, con un
riguroso orden de antigiiedad en relacion con la fecha de su recep-
cién por el Editor, quien enviara inmediatamente una nota de recibo
al autor, la cual no es un compromiso de su publicacién.

Todo trabajo sera enviado en disquete e impreso en hojas tamarno
carta, original y 2 copias, a doble espacio, por un solo lado, con
margenes laterales de 4 cm y numeradas consecutivamente. La
Revista tendra como idioma oficial el espanol, pero podra aceptar
colaboraciones en inglés.

La primera pdagina incluye:
Titulo del trabajo
Subtitulo (si lo amerita)
Apellidos y nombres completos de los autores
Cargo y categoria académica de los mismos
Nombre de la institucion donde se realiz6 el trabajo
Nombre, direcciony teléfono del autor a quien se le enviara
la correspondencia.
Titulo abreviado para encabezamientos de pagina.

La segunda pdgina sera el resumen en espaiiol y su traduccion
al inglés (a doble espacio).

Se deben incluir 2-3 Palabras clave referentes al tema central
del trabajo.

Solo debe utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales seran
indicadas luego de su empleo por primera vez. Siempre usar
nombres genéricos de drogas. Si se incluye una marca registrada,
sélo se podra mencionar una vez, citada entre paréntesis luego
de su primera citacion.

Toda medida sera indicada en sistema métrico decimal.

Las referencias se identificaran en el texto con nimeros arabigos
sobreelevados, en su orden de aparicion.

La lista de referencias secuencial ira a doble espacio, en hojas
aparte de las del trabajo. Debera seguir los requerimientos inter-
nacionales (ver ejemplos). Las comunicaciones personales no se
deben incluir en esta lista, pero seran citadas entre paréntesis en
el texto.

llustraciones y cuadros: Son suplementarias y no duplicadoras
de loque se diga en el texto. Cada articulo podra llevar un nimero
razonable de fotos en blanco y negro y 4 fotos en color (minicasos:
3). Para éstas deben enviarse la diapositiva original y dos copias
en papel brillante (liso) del tamario “doble postal”. Para las fotos
en blanco y negro se requieren igualmente copias de este tipo.
Los cuadros, graficos en linea o diagramas deberan ser enviados
en forma de fotografia de alto contraste, similar a las fotos en
blanco y negro. No enviar obras de arte, radiografias u otro tipo
de material original. Deben numerarse con cifras arabigas, tener
un titulo breve y ser auto-explicativas. Todo el texto debera ser
enviado aparte en undisquete de 31/2, transcrito en un procesador
de textocomun. Las ilustraciones se numeran con cifras, de acuer-
do con su mencién en el texto. Las leyendas correspondientes
deberan ser escritas a doble espacio y en hojas diferentes a las
del texto del trabajo. No deben ser repetitivas de lo indicado en
éste, sino complementarias. Si han sido publicadas previamente,
deberadarse elcréditocompleto en dicha leyenda y acompanarse
de un permiso escrito del propietario de los derechos de autor
(Copyright). Ademas, si la fotografia permite reconocerla identidad
del sujeto, se requiere un consentimiento escrito del paciente
para su publicacién. Los enfermos se identificaran mediante
numeros y letras, pero no con nombres, iniciales o numeros de
historias clinicas.

Ejemplos de referencia
En sintesis, articulos con 3 autores o0 menos, nombrarlos todos;
con 4 o mas, nombrar los 3 primeros y anadir et al.

Publicaciones de Revista:

Liu SC, Sanfilippo B, Perroteau, et al. Expression of transforming
growth factor-alfa (TGFA) in differentiated rat mamary tumors:
estrogen induction of TGFA production. Mol Endocrinol 1987;
32:683-692.

Libros:
Dahl MV. Clinical Immunodermatology. Chicago; Year Book, 1988.

Capitulos de libros:

Paller AS. Disorders of the immune system. En: Schachner IA,
Hansen RC, et al. Pediatric Dermatology. New York, Churchill
Livingstone, 1988:93-137.

Diagramacion electronica e Impresién:
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Editorial

Volumen 10, Namero 3, Octubre 2002

ace 11 anos la Sociedad Colombiana de Dermato-

logia decidid llevar a cabo la creacion de la Revista,

con el fin de tener un medio de difusion cientifico
oficial, serio y profesional, que permitiera divulgar los conoci-
mientos y experiencias de los dermatdlogos especialmente,
sin olvidar a los demas especialistas, que como invitados
especiales podrian aportar y divulgar sus conocimientos con
temas afines a nuestra especialidad. Este trabajo editorial se
realizaba bajo condiciones tecnolégicamente menos evolu-
cionadas de las que ahora tenemos, lo cual lo hacia mas
meritorio, pero ante todo con ética y rigor académico para
que permitiera posicionar este medio y por ende a la Derma-
tologia en una categoria cada vez mas alta, para ser mirada
con respeto y credibilidad.

La labor editorial de esta revista fue llevada a cabo casi todo
el tiempo por el doctor Carlos E. Escobar y cuando a finales
del afio 1998 todos los dermatdlogos, de nuevo confiados, le
delegaban esta tarea al doctor Escobar, después de un periodo
a cargo del doctor Jaime Soto, sobrevino el infortunio de su
muerte inesperada que nos dejé a todos atonitos y sin los
conocimientos basicos utilizados por €l para llevar a cabo este
trabajo, con el éxito que lo estaba realizando. En ese momento,
1999, la junta de la Sociedad Colombiana de Dermatologia
que estaba presidida por el doctor Carlos Horacio Gonzalez,
apoyé la decision que la direccion de la revista continuara en
Cali y contando con este respaldo y el del grupo de la escuela
de Dermatologia de la Universidad del Valle decidi dirigir la
revista, con la compania de la doctora Lucy Garcia como
co-editora.

Los retos propuestos incluian mantener y mejorar la calidad
cientifica, lograr la periodicidad de las ediciones y modernizar
los procesos de produccion editorial. Nos propusimos que la
revista apareciera por lo menos cada cuatro meses, y para
alcanzar estos resultados requeriamos del concurso y la credi-
bilidad de los dermatdlogos y de la industria farmacéutica.

El proceso ha sido de auto-aprendizaje y disciplina, sin
embargo, con el ejemplo de tenacidad, disciplina y deseo de
superacioén de mis maestros y con el respaldo de los derma-
tologos que han publicado, logramos lo que ustedes han venido
recibiendo y del cual hoy tenemos el volumen 10, numero 3
del presente ano, debidamente registrado en el indice nacional,
accesible en la pagina web de la Asociacion Colombiana de
Dermatologia y en el portal de la OPS.

En este desempeno ha sido muy importante la compania de
muchas personas como el doctor Carlos Horacio Gonzalez y
su grupo de junta directiva, durante los primeros dos anos
que dirigia la revista; ellos no solamente apoyaban mi tarea
sino que me acompanaban durante el trabajo y compartian la
labor de decision en el nuevo diseno de presentacion de la

revista, con el cambio oficial como Asociacion Colombiana de
Dermatologia. También la nueva junta, presidida por la doctora
Angela Zuluaga de Cadena, después de realizar los ajustes
de acuerdo con su modelo organizacional, han apoyado,
valorado y respetado las decisiones de la revista.

Un trabajo muy importante ha sido el de la secretaria de la
revista, senora Nelsy Manzano Vélez, quien con su pulcritud,
dedicaciony sus vastos conocimientos de gramatica permitian
que avanzara con decision y seguridad en esta labor.

También ha sido de gran ayuda la participacion de la senora
Nelly Pinzén, secretaria de la Asociacion Colombiana de
Dermatologia, quien es respetada y ampliamente conocida
por la directivas de la industria farmacéutica y, por lo tanto,
quien los contactaba y concretaba.

Obviamente, fue basico el trabajo del grupo editorial, quien
me acompand y aporté con sus correcciones durante todo
este tiempo; a quienes realizaron estas revisiones con muy
buena disposicion, mil gracias!

La participacion de la industria farmacéutica, a través de
sus pautas comerciales, ha sido el gje de financiacion, ellos
han tenido confianza y credibilidad en nuestro trabajo y con
Su aporte econémico logramos que la revista se encuentre en
estado total de liquidez.

La Imprenta Departamental del Valle del Cauca, con sus
funcionarios, han realizado una labor de ajuste continuo, de
acuerdo con nuestras exigencias, y conocen ahora amplia-
mente la rutina de la edicion de cada numero.

A todas las personas y grupos que he mencionado, y aquellos
que por olvido involuntario no he traido aqui, pero que han
colaborado en hacer posible la realizacion y continuidad de
esta revista, mis mas sinceros agradecimientos.

Hoy, con la satisfaccion de haber logrado lo propuesto,
entrego la revista, con la seguridad que continuara mejorando
para alcanzar retos importantes, tales como: aumentar a 4
numeros por cada ano, llevarla a ser citada ampliamente en
las referencias y lograr serindexada en la literatura latinoame-
ricana e internacional. De igual manera, crear grupos que
evalden articulos de educacion médica continuada para tener
incentivos que estimulen los autores, sin embargo, todo esto
sdlo se conseguira, como ya lo he consignado en otras edito-
riales, con la voluntad y el auténtico propdsito de toda la
comunidad dermatoldgica para continuar escribiendo y publi-
cando en nuestro unico medio oficial de difusién cientifica: la
Revista de la Asociaciéon Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatoldgica.

Maria Isabel Barona C., MD
Editora
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Informe de la Presidencia y Junta Directiva de la
ACD&CD en el periodo 2000-2002

espués de haber sido nombrada la nueva Junta

Directiva de la Asociacion Colombiana de

Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica en
Pereira, en agosto del afio 2000, conformamos un impor-
tante equipo de trabajo, empenados en mantener en alto
el prestigio de nuestra Asociacion, fortalecer el sentido de
pertenencia de sus asociados, conservar un excelente nivel
académico, luchar por la unién y trabajar con todos,
continuar los logros de la anterior Junta y entregar un
impecable balance administrativo y contable.

Recibimos en forma paulatina y organizada, por parte
del doctor Carlos Horacio Gonzalez y su grupo, el ultimo
numero de la Revista del 2000, la sede de la Asociacion
en laciudad de Bogota y finalmente la contabilidad completa
durante los ultimos meses de ese afo.

Contando con contadora y revisora fiscal logramos que
todas las personas vinculadas con la Asociacion tuvieran
contrato de setvicios.

Los bienes de la asociacion estan asegurados. Se
mantiene la sede en Bogota conseguida con el esfuerzo
continuo desde anteriores administraciones que le han
puesto su “toque” caracteristico. Hemos hecho algunos
arreglos en su dotacién hasta lograrun lugaramable donde
cualquier dermatoélogo encuentra informacion oportuna de
parte de la sefiora Nelly Pinzén, nuestra secretaria.

En el mes de febrero del 2001 nos reunimos con la
industria farmacéutica en Bogota para la presentacion de:
la nueva Junta Directiva de la Asociacién, los distintos
eventos académicos avalados ese afno, el XXIV Congreso
Colombiano de Dermatologia del 10-13 de octubre del 2002
en la ciudad de Medellin, el patrocinio de la Revista y el
proyecto de la pagina web.

La contabilidad se mantuvo al orden del diay en cada
una de las reuniones reglamentarias de la Junta se pre-
sentaron los informes financieros que fueron estudiados
concienzudamente y aprobados.
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Durante la primera Junta en propiedad, en marzo del
2001, se decidio hacer la reforma a los estatutos propuesta
en la asamblea de Pereira, para la cual habian sido encar-
gadas las doctoras Beatriz Orozco y Melba Herrera, con el
fin principal de agilizar el ingreso de nuevos miembros y
fue citada la Asamblea Anual Ordinaria el 29 de junio del
2001 en laciudad de Medellin, coincidiendo con el simposio
de dermatologia “Ciudad de Medellin”.

La Asamblea hizo un analisis minucioso y aprobé por
mayoria las modificaciones. Estas ya fueron registradas
ante la Camara de Comercio de Bogota, entidad que
actualmente nos dala representacion legal. En ella estamos
al dia con nuestras obligaciones.

La pagina web asocolderma.org es una realidad desde
mediados del 2001, patrocinada por Laboratorios Aldoquin.

En septiembre en Dermocaribe tuvimos la tercera
reunién, y por autorizacion concedida por la Asamblea la
junta aprobd la distribucion de los excedentes del ejercicio
fiscal del 2000 asi:

-Tres becas para rifar entre expresidentes, Junta
Directiva y miembros de la Asociacion, respectivamente,
para asistir como nuestros representantes a la Asamblea
de la Liga Internacional de Sociedades Dermatoldgicas por
realizarse en Paris en julio del 2002, en el marco del
congreso mundial de dermatologia. Los ganadores fueron
en su orden los doctores Rafael Falabella, Beatriz Orozco
y William Sanchez.

-Se decidi6 celebrar en el mes de octubre en las
distintas regiones del pais los 40 afios del reconocimiento
legal de nuestra Asociacion, y realizar un sorteo de un
computador portatil entre los miembros al dia con sus
obligaciones; sali6 favorecida ladoctora Maria Janet Acosta
M., de Bogotd, con el nimero 132.

-Finalmente se dio una beca para el apoyo a la inves-
tigacion a la Corporacion para Investigaciones Biolégicas,
CIB, de Medellin, entidad dirigida por la doctora Angela
Restrepo, renombrada micéloga, que ha dado docencia a
muchos dermatologos colombianos.
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Durante el 2001 se cred una nueva filial: la Asociacién
Colombiana de Dermatopatologia, presidida por el doctor
Antonio Barrera con sede en Bogotda, y una nueva regio-
nal de “La Sabana” de Monteria y Sincelejo, presidida por
el doctor Victor Otero. Ambas cumplieron los requisitos
exigidos por los estatutos y fueron aceptadas en la Junta.
En agosto del 2002 se aprob6 la creacién de la Asociacion
Colombiana de Dermatologia Oncolégica.

Las convocatorias a becas hechas por distintas enti-
dades internacionales que llegaron a la Asociacién se
remitieron a los jefes de las escuelas, y en todas hubo
participacion de dermatélogos colombianos.

Estamos al dia con los compromisos tributarios y
legales. Cumpliendo las normas legales de distribucién de
los excedentes del 2001, la junta directiva acord6 una
donacién para las 9 escuelas de postgrado del pais, y el
Instituto Nacional de Cancerologia que forma especialistas
en oncologia, con destinacion especifica en implementos
para la formacién de los residentes. Ademas, se doné un
dinero para los damnificados de Bojaya (Choco).

Durante el primer semestre del 2002, con el patrocinio
de Schering Colombiana, visitamos las 10 regionales
(Pasto, Cali, Bogota, Barranquilla, La Sabana, Cartagena,
Medellin, Cucuta, Bucaramanga, Pereira) con encuentros
académicos y gremiales, que resultaron una experiencia
interesante al poder compartir con los colegas del pais.
Como parte de la alianza con el Laboratorio, cada una
recibié un computador. En las ciudades de Bogota y
Cartagena hicimos reunién de Junta Directiva.

Se realizaron negociaciones con la industria farma-
céutica (Roche, Aldoquin, Schering, Procter and Gamble),
aprobadas por los miembros de la Junta, cuyos beneficios
se trasladaron a los socios (tiquetes aéreos, pagina web,
visitas aregionales, inscripcidn y obsequios a los miembros
al dia para el congresonacional, becas, donaciones, conde-
coraciones, diplomas, y carnets, etc.).

Se mantuvo una constante comunicacién con los
afiliados a través de cartas-circulares, la pagina web y las
visitas a las regionales.

Formamos parte de la Asociacién de Sociedades
cientificas y a través de ellos fuimos invitados por el ICFES
y ASCOFAME y participamos en la elaboracion de estan-
dares de calidad de los programas de especializaciones
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médicas y quirdrgicas en medicina, los cuales fueron apro-
bados el 2 de agosto del 2002. También con ellos trabaja-
mos en la recertificacién, y esperamos dejar plasmado
nuestro concepto para que la préxima junta continte tra-
bajando en él.

Se ha trabajado en la defensa del gremio, liderado
por el doctor Alvaro Acosta, vicepresidente, con la ayuda
del doctor Elkin Pefaranda. La ley de Cirugia plastica que
restringia el ejercicio de la dermatologia fue parada. Se
analizaron los programas de medicina estética de la
Universidad del Rosario de Bogota y la San Martin de
Medellin y aunque el primero ya habia sido aprobado, se
concientizé a los dermatélogos del pais de la inconveniencia
del programa. Se hicieron consultas a entidades nacionales
e internacionales sobre dichos programas, que en ningu-
na parte existen como especialidad. Insistimos en la
necesidad de que los programas de dermatologia de las
distintas escuelas del pais incluyan en su curriculo la for-
macion que los residentes reciben en estas areas.

Los doctores Acosta y Pefiaranda nos representaron
en las reuniones de la Academia Nacional de Medicina y
la Asociacién de Sociedades Cientificas.

El doctor Acosta fue nuestro representante interna-
cional en la Federaciéon Bolivariana de Dermatologia en
compania del doctor Fernando Bulla, y en la Federacion
de Sociedades Latinoamericanas de Dermatologia
(FESLAD) y realizélos contactos con muchos de los confe-
rencistas internacionales que nos acompanan en este con-
greso.

También el doctor Acosta coordind la participacion de
la Asociaciéon en INFOSALUD en el marco de la feria del
hogar del 5-22 de septiembre, como una forma de proyectar
y posicionar la Dermatologia entre el publico.

Tenemos representacion de los dermatélogos en la
comision de cosméticos del Invima, en el Ministerio de
Salud en el tema de las dermatosis profesionales y en la
organizacion del primer curso de escleroterapia médica.

La doctora Beatriz Orozco, secretaria, trabajé en la
modificacién de los estatutos, en la normatizacién de las
cuatro modalidades de concursos para que participaran
activamente todos los dermatdlogos graduados y en la
formacién del Congreso Nacional. Formé parte del grupo
dirigido por el doctor Juan Guillermo Chalela que publicara
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Carta de la Presidenta

el “Manual de Normas de Manejo”. Estudi6 y present6 a
las reuniones de Junta la solicitud de ingreso de derma-
télogos.

El doctor Laureano Osorio, tesorero, actualizé la base
de datos de los miembros, sus identificaciones, sus aportes
a la asociacion, lo cual permitié una adecuada carnetiza-
cion. Organizé la “Galeria de los Expresidentes”, como un
homenaje a las personas que han manejado los destinos
de la Asociacién desde su inicio, la cual serd exhibida
durante el Congreso Nacional y luego tendra un espacio
permanente en la oficina de la Asociacion en Bogota.

Ladoctora Maria Isabel Baronarealiz6é un arduo trabajo
como editora de la Revista; apoyada en el comité editorial,
mantuvo la publicacion de tres volumenes al afio que habia
iniciado con la anterior Junta Directiva, cada vez con mayor
pulcritud académica, obviamente con el apoyo de quienes
envian sus articulos. En reconocimiento al esfuerzo de
quienes escriben en ella, y con la ayuda del doctor Osorio,
se hizo un indice de los trabajos publicados en la Revista
durante los ultimos 11 afos, para premiar en el Congreso
Nacional a quienes han publicado un mayor nimero de
veces. Iniciamos los contactos para que la revista entre al
LILAC.

Con la ayuda del vicepresidente y de los vocales, los
doctores Victor Otero, Danilo Alvarez y Luz Stella Montoya,
se organizé la celebracion de los 40 afos, se programaron
las visitas a las regionales, nos pusimos en contacto con
las Facultades de Medicina, tratando de fortalecer las
actuales escuelas de dermatologia y mantener los cupos
actuales y se proyectd y canalizé el trabajo de la asociacion
y su comunicacion con los asociados a través de las
regionales.

La asociacion santanderiana de Dermatologia trabajo
en la propuesta de consentimiento informado que les
presentaremos a los dermatélogos.

Con lainvaluable ayuda del comité organizador, hemos
llegado al XXIV Congreso Colombiano de Dermatologia.
El doctor José Ignacio Gomez, presidente del Congreso, y
el doctor Rafael Falabella, presidente honorario, partici-

paron activamente en su organizacién y con el doctor
Goémez, actual presidente de la Sociedad Antioquena de
Dermatologia (SADE), se realiz6 la separata del perioédico
El Mundo, que recibiran durante el congreso, tratando de
posicionar la dermatologia en el medio y educando a la
poblacion sobre la salud de la piel, donde la informacién
ha sido mal manejada.

Invitamos a los expresidentes y a las filiales a
ayudarnos en su organizacion. Convocamos a todos los
dermatélogos colombianos a participar en él y hemos
encontrado una masiva respuesta en los concursos.
Esperamos premiar la excelencia!. Estamos seguros que
ello se reflejara en un alto nivel académico, conjuntamente
con el perfil de nuestros conferencistas nacionales e
internacionales.

Queremos resaltar que este arduo trabajo de la actual
Junta no se hubiera convertido en logros sin el apoyo y la
colaboracion del equipo de trabajo, de todos los dermato-
logos del pais y de la industria farmacéutica.

Hemos hecho un manejo impecable de los bienes de
la Asociacién y logrado buenos ingresos. Esperamos que
quien nos suceda puedacontinuarnuestros logros y seguir
creciendo en bien de todos.

Quisimos que sintieran que verdaderamente los repre-
sentamos a todos y que al final concluyan que es bueno
ser miembro de la ACD&CD. Si es asi, hemos cumplido!
Tengan la seguridad de que lo que llevamos a cabo lo
hicimos pensando mas en el beneficio de todos que en el
de unos pocos.

Ha llegado el momento de construir. Los comentarios
positivos, las ideas y sugerencias, el cumplimiento estricto
de nuestro deber, el ejemplo que damos, deben ser las
bases de una nueva Colombia.

Angela Zuluaga de Cadena, MD
Presidenta

Asociacion Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatoldgica
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Evaluacion clinica de las exfoliaciones con dcido salicilico
en el tratamiento del melasma en pacientes con piel oscura
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RESUMEN

e presenta un estudio clinico controlado de tipo
ciego simple, que compara la eficacia y seguridad
de las exfoliaciones secuenciales con &cido
salicilico en concentraciones entre el 20 y el 30%, méas
hidrogquinona al 5%, con la monoterapia con hidroquinona
al 5% en el tratamiento del melasma. Se incluyeron 18
mujeres en quienes se aplicé el tratamiento de prueba en
una hemicara y el control en la otra. Se obtuvo una dismi-
nucién del 48% en el indice de severidad y drea del
melasma (MASI) en el lado tratado con hidroquinona, méas
5 exfoliaciones con 4cido salicilico versus 30.6% en el lado
tratado exclusivamente con hidroquinona a las 12 semanas
de tratamiento. Las pacientes calificaron como maés exito-
so el resultado obtenido en el lado tratado con exfoliaciones
e hidroquinona, que el lado tratado Unicamente con
hidroquinona. No se informaron efectos adversos serios
con las exfoliaciones.

Palabras clave: melasma, exfoliaciones, acido salicilico.

INTRODUCCION

El melasma es un trastorno frecuente de la pigmentacién,
con mayor prevalencia en las mujeres y en pacientes con
piel oscura.! Aunque su etiologia permanece desconocida,
se conocen como factores predisponentes la genética, el
embarazo, los anticonceptivos orales, la exposicién solar
y las alteraciones hormonales como el hipotiroidismo.2 En
nuestro medio éste es un motivo frecuente de consulta,
especialmente en pacientes con fototipos de piel Il y IV
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de la clasificacién de Fitzpatrick, generando en ocasiones
dificultades de manejo.

La terapéutica es variada, e incluye, entre otros, el uso de
agentes hipopigmentantes como la hidroguinona, en mono-
terapia o en combinacién con dacido retindico, glicélico,
kéjico y esteroides, asociados con fotoprotectores.2?
También se ha informado el uso de las exfoliaciones como
una alternativa efectiva®®, pero se ha limitado su uso en
pacientes con piel oscura por el riesgo de hiperpigmen-
tacién postinflamatoria.

Recientemente el 4acido salicilico en exfoliaciones se ha
utilizado en este tipo de pieles como coadyuvante en el
tratamiento del acné y alteraciones pigmentarias, con
efectos adversos minimos y buena efectividad.®

Con el fin de evaluar la eficacia y seguridad de las exfolia-
ciones con 4cido salicilico en pacientes con piel oscura,
como tratamiento coadyuvante en el melasma, se disefi6
el siguiente estudio aleatorizado, controlado, ciego simple:
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PACIENTES Y METODOS

Pacientes. Se incluyeron 18 pacientes de sexo femenino
que asistieron a la consulta externa de los hospitales San
Juan de Dios y La Victoria de Bogota, entre los meses de
septiembre de 1999 y marzo del 2000, con diagnostico
clinico de melasma. El estudio tuvo una duracion de 22
semanas para cada paciente, 12 semanas de tratamiento
y 10 semanas de seguimiento. Todos los pacientes firmaron
el consentimiento informado, luego de recibir las explica-
ciones acerca de los beneficios y riesgos potenciales del
tratamiento.

Los criterios de inclusion fueron: mujeres >18 afos con
diagnostico clinico de melasmay fototipos de piel I, IVy
V de la clasificacién de Fitzpatrick.

Los criterios de exclusion fueron: diagndstico clinico de
hiperpigmentacion postinflamatoria facial, embarazo y
lactancia, uso actual o durante el ano inmediatamente
anterior de anticonceptivos hormonales o de otros medi-
camentos implicados en el desarrollo de hiperpigmen-
tacion, y antecedentes médicos que pudieran influir en la
presencia de hiperpigmentacion facial, tratamiento para
melasma en el dltimo mes distinto a fotoproteccién, hiper-
sensibilidad a la hidroquinona o al acido salicilico, e
incumplimiento en el protocolo de quimioexfoliaciones.

Método

Quimioexfoliaciones. Alas pacientes se les instruyé para
que aplicaran en la cara hidroquinona al 5% en crema
(Cremoquinona® crema 5%), una vez en la noche durante
las primeras 12 semanas y protector solar de amplio
espectro dos veces al dia (Umbrella®) durante todo el
estudio. En la segunda visita, dos semanas después de
iniciado el tratamiento con hidroquinona, se realizaron las
quimioexfoliaciones, aleatorizando la hemicara a exfoliar
con acido salicilico. Se practicaron cinco quimioexfolia-
ciones en la hemicara seleccionada, con intervalos de dos
semanas entre cada una, las primeras tres en concentra-
ciones al 20% y tiempos de contacto variables de 1-3
minutos, la cuarta y quinta quimioexfoliaciones se realizaron
con dcido salicilico al 30% y tiempos de contacto entre
cuatro y cinco minutos, reiniciando la aplicacion de
hidroquinona y el fotoprotector 24 horas después del
procedimiento.

Se tomaron fotografias a color en posicion frontal y lateral
izquierda y derecha a todas las pacientes al ingreso, ala
semana 12 y la semana 22.

Evaluacion clinica de las exfoliaciones con dcido salicilico en el tratamiento del melasma

Evaluacion. Las evaluaciones estuvieron a cargo de uno
de los investigadores, quien desconocié durante todo el
estudio el lado tratado con quimioexfoliaciones; éstas se
llevaron a cabo al inicio del estudio, enla semana 12 (dos
semanas después de terminar las exfoliaciones) y en la
semana 22 (12 semanas después de finalizadas las
quimioexfoliaciones) por medio del método de evaluacion
clinica del indice de severidad y area del melasma MASI
descrito a continuacién y que fue modificado para evaluar
cada hemicara en forma independiente. Para la medicion
se dividio la cara en 2 lados iguales (izquierdo y derecho),
y cada uno de estos lados fue dividido a su vez en tres
areas: frontal, malar y de la barbilla, que correspondian
respectivamente al 30%, 60% y 10% del area total de la
hemicara. El melasma en cada una de estas areas
involucradas fue evaluado en 3 aspectos: A: extension, en
una escala de 0-6, donde 0O corresponde a un area sin
compromiso, 1 corresponde a un compromiso <16% del
area, 2 del 17%-32%, 3 del 33-50%, 4 del 51-66%, 5 del
67-83%, y 6 >84% del area; las mediciones del area se
hicieron con la ayuda de una cuadricula de acetato mol-
deable. B: la oscuridad del pigmento, comparando el area
de lalesion con la piel normal (contraste) medida en una
escala de 0-4, donde 0 corresponde a un area sin compro-
miso, y 4 a una severamente pigmentada. C: la homoge-
neidad del pigmento, la cual es entendida como la unifor-
midad del pigmento en el &rea comprometida sin importar
su intensidad, medida en una escala de 0-4, donde 0 co-
rresponde a un area en la cual la distribucion del pigmento
es totalmente irregular o en parches, y 4 a un area unifor-
memente pigmentada. De acuerdo con los valores obteni-
dos, se aplicd la siguiente formula para cada hemicara:

MASI = 0.3F (D + H) + 0.6M (D+ H)+ 0.1A (D + H)

donde F: area de la frente, M: area malar, A: area de la
barbilla; D: oscuridad del pigmento (en cada zona) y H:
homogeneidad del pigmento (en cada zona).

Adicionalmente se solicitd a las pacientes realizar una
autoevaluacion de la efectividad global del tratamiento en
cada hemicara a la semana 12 del estudio, de acuerdo
con la siguiente escala: -1: empeoramiento, 0: sin cambios,
1: mejoria leve, 2: mejoria moderada, 3: mejoria marcada,
4: aclaramiento total. Ademas, se interrog6 la presencia
de los siguientes efectos secundarios del tratamiento en
cada hemicara: sensacion de quemadura, prurito, eritema,
descamaciéon e hiperpigmentacion, graduandolos de
acuerdo con la siguiente escala: 0, no se presento; 1, leve;
2: moderado; 3: severo; 4: intolerable.
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METODOS ESTADISTICOS

Se realizd una prueba de Chi cuadrado, comparando los
promedios del MASI obtenidos en las hemicaras al principio
del estudio, en la semana 12 y en la semana 24.

RESULTADOS

Se incorporaron al estudio un total de 18 pacientes, de las
cuales 4 fueron excluidas por inasistencia a alguna de las
citas para las quimioexfoliaciones. Se realiz6 el trata-
miento completo en 14 pacientes, con un promedio de edad
de 41 afos (rango 27-50 anos), fototipo de piel IV en 11

Cuadro 1.

de ellas (79%) y lll en las restantes (21%). El melasma fue
clasificado como mixto en 8 pacientes, malar en 4 pacien-
tes y mandibular en 3 pacientes. En |la valoracién inicial se
obtuvieron puntajes de MASI entre 1.8 y 18.6 en el lado a
tratar con exfoliaciones (promedio 11.3) y puntajes entre
1.8y 15.5 (promedio 10.1) en el lado a tratar sin exfolia-
ciones (Cuadro 1). Después de un periodo de tratamiento
de 12 semanas, los puntajes se redujeron en promedio a
5.8 en el lado tratado con exfoliaciones (reducciéon del 48%
del MASI), y a 7.0 en el lado no tratado con exfoliaciones
(reduccion del 30.6% del MASI) (Figuras 1-3); luego de un
periodo de observaciéon de 10 semanas, se obtuvieron
puntajes de 8.4 y 7.3 en promedio, en los grupos de
exfoliacion y no exfoliacion, respectivamente.

MASI inicial, postratamiento y postobservacion en el lado sometido a exfoliaciones (LE) y en el lado no
sometido a exfoliaciones (LNE) en cada de las pacientes del estudio

PACIENTE FOTOTIPO

DISTRIBUCION

SEMANAO SEMANA 12

LE LNE

SEMANA 24
LE

LE LNE

—_

Mandibular

1,7 8,1 8,7

Malar

11,4 5,4

Malar

8 2,8 6,2

Mixto
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Mixto

i1z 8,6

Mixto
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Mixto

1,8

1,2
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5,3 51
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Malar
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Malar
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7,4
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Figura 1
Indice de severidad y area antes y después
del tratamiento

127

101

B Exfoliacion

SEMANA 0

SEMANA 12

B No exfoliacion

SEMANA 24

Semanas de tratamiento

Figura 2. Melasma de distribucion malar antes del
tratamiento.

La evaluacion del tratamiento por las pacientes determino:
mejoria leve en 3 casos (21%), moderada en 4 (28%) y
marcada en 7 (50%) en el lado tratado con exfoliaciones
mas hidroquinona, y mejoria leve en 6 casos (42%),
moderada en 5 (35%) y marcada en 3 (21%) en el lado
tratado sin exfoliaciones (Figura 4).
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Figura 3. Mejoria marcada de la pigmentacion después
de 12 semanas de tratamiento. Quimioexfoliaciones
realizadas en la hemicara izquierda.

Los efectos secundarios durante el tratamiento fueron mas
marcados en el grupo de pacientes exfoliadas, siendo los
mas importantes: descamacion (promedio 2.5), eritema
(promedio 2) y sensacion de quemazon (promedio 1.5).
En el grupo sin exfoliaciones se presentaron Unicamente
eritema (promedio 0.7) y descamacion (promedio 0.5).
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Figura 4
Evaluacion del tratamiento por las pacientes

Mejoria leve

Mejoria
moderada

B3 Lado exfoliado

Rango de mejoria

Solo en un caso se presentd una pequena area de hiperpig-
mentacion en la barbilla luego de tres quimioexfoliaciones,
la cual resolvi6 completamente al final del estudio, sin
prolongar el uso de la hidroquinona.

El analisis estadistico de los datos se realizé por compa-
racion de promedios con el método Chi cuadrado. Se
analizé en primer lugar la diferencia de promedios en los
dos lados al inicio del tratamiento, y se observé que no
existia diferencia estadisticamente significativa (p >0.05).
Igualmente se analizaron los datos de cada lado antes y
después del tratamiento en forma independiente, y poste-
riormente se compararon los resultados en la semana 12
y semana 24 del lado tratado con exfoliaciones con el
tratado sin exfoliaciones, y no se encontraron diferencias
significativas (p >0.05). Dentro del analisis estadistico se
observo una varianza grande en los datos.

DISCUSION

El melasma es una enfermedad frecuente que, sin
embargo, ha sido poco estudiada tanto en su patogenia
como en su tratamiento. La mayoria de estudios tera-
péuticos publicados en la literatura se han realizado sin
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W Lado no exfoliado

Mejoria
marcada

control y con un numero reducido de pacientes. La
excepcion a esta regla es el trabajo con acido retindico de
Kimbroug, en pacientes de piel oscura, que incluyé 30
pacientes y demostré que la tretinoina al 0.1% aclara el
melasma en dichos pacientes.?

La hidroquinona en concentraciones del 2-6% continda
siendo el tratamiento topico mas efectivo para aclarar el
melasma.' Su efectividad puede aumentar cuando se
combina con diferentes agentes, como lo han demostrado
varios autores.”® En los ultimos afos se han introducido
las quimioexfoliaciones superficiales como tratamiento
coadyuvante, con buenos resultados terapéuticos.35¢

Nuestro estudio incluy6 18 pacientes, y comparo el uso de
la hidroquinona en crema al 5% en monoterapia en una
hemicara con el uso de exfoliaciones con acido salicilico,
como tratamiento coadyuvante a la monoterapia con hidro-
quinona al 5% en la hemicara contralateral, obteniéndose
una reduccion promedio del 49% en el puntaje del MASI
en el lado tratado con el coadyuvante, en contraste con
una reduccion del 30.6% obtenida en el lado tratado
exclusivamente con hidroquinona medida a las 12
semanas. EI50% de las pacientes consideraron que habian
logrado una mejoria marcada en el lado tratado con
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exfoliaciones, mientras que solo el 21% de ellas conside-
raron que habian alcanzado una respuestaigual en el lado
sin exfoliaciones.

Diez semanas después de terminar el tratamiento se
observo que se conservaba un porcentaje importante de
la mejoria obtenida en ambas hemicaras, lo cual esta de
acuerdo con la historia natural de la enfermedad, caracte-
rizada por tendencia a las recidivas y cronicidad.

El tratamiento administrado a las pacientes fue bien tole-
rado y seguro, no observandose efectos adversos en las
hemicaras tratadas con hidroquinona exclusivamente; solo
en un caso tratado con quimioexfoliaciones se presento
hiperpigmentacion postinflamatoria en un area pequena
de la barbilla, que resolvié completamente a la finalizacion
del estudio sin modificar el protocolo.

Consideramos que las quimioexfoliaciones con acido
salicilico podrian ser un tratamiento coadyuvante efectivo
y seguro del melasma en pacientes con piel oscura, y
pueden tenerse en cuenta como otra alternativa terapéutica
cuando se desea aumentar la eficacia de la hidroquinona.
Hace falta un estudio similar con mayor numero de

Evaluacion clinica de las exfoliaciones con dcido salicilico en el tratamiento del melasma

pacientes, que permita demostrar la superioridad de la
asociacion hidroquinona-acido salicilico ala monoterapia
con hidroquinona.

SUMMARY

We report a controlled, single blinded clinical trial, to compare
the efficacy and safety of sequential peels using salicylic
acid in concentrations of 20 to 30% plus hydroquinone 5%
versus hydroquinone 5% alone in the treatment of melasma.
Eighteen patients were included and acted as their own
controls, receiving each treatment on one side of their face.
Adecrease in 48% of the Melasma Area and Severity Index
(MASI) was observed on the hydroquinone side plus five
chemical peels with salycilic and whereas on the side treated
with hydroquinone alone a 30.6% reduction on the index
was found, after 12 weeks of treatment. Patients assessed
the therapeutic results obtained on the side treated with peels
and hydroquinone as more successful globally, than those
obtained on the side where hydroquinone alone was used.
No serious adverse effects were reported when using
chemical peels.

Key words: melasma, chemical peels, salicylic acid.
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RESUMEN

| carcinoma espinocelular (CEC) ha venido
aumentando en las ultimas décadas, y en la
actualidad constituye una tercera parte de todos
los canceres en los Estados Unidos. En nuestro medio
existen pocos estudios epidemiolégicos al respecto. Pre-
sentamos un estudio descriptivo retrospectivo, con el fin
de determinar las caracteristicas clinicas, epidemiolégicas
e histopatolégicas del carcinoma espinocelular de la piel
en los pacientes del Hospital Universitario San Vicente de
Paul (HUSVP) de Medellin. Se revisaron 984 lesiones en-
tre biopsias y resecciones, y se evaluaron las solicitudes
de examen histopatoldgico, los informes de patologia y
las laminas. Se obtuvieron de ellos los datos clinicos,
epidemiolégicos e histoldgicos. Se encontré que el 53%
de laslesionesocurrieron en mujeres, el promedio de edad
fue 63 anos y la presentacion clinica mas comun fue la
Ulcera. Las lesiones estuvieron localizadas mas frecuen-
temente en la cara. Un 57% de los casos provenian de
Medellin y su area metropolitana. Hubo concordancia de
los diagndsticos clinicos e histopatolégicos en un 62.8%
de los casos.

Palabras clave: carcinoma espinocelular, Ulcera, tipos
histolégicos, piel.

INTRODUCCION

Se acepta que el cancer de piel no melanoma (CPNM) es
la forma mas comun de tumor maligno en individuos de
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raza blanca, con una incidencia estimada de un millén de
casos por ano en los Estados Unidos. La mayoria de estos
casos corresponde a carcinoma basocelular (CBC), pero
cerca del 20% son carcinomas espinocelulares (CEC). En
consecuencia, hay aproximadamente 200.000 casos
nuevos de CEC cada ano, por lo cual ocupa el segundo
lugar entre los canceres que ocurren en individuos blancos.!

Esta incidencia ha aumentado en forma alarmante en los
ultimos dos decenios, siendo en la actualidad un problema
de proporciones epidémicas.' La incidencia ajustada por
edad entre individuos blancos es de 100-150 por 100.000
habitantes por afo, y laincidencia especifica por edad entre
individuos mayores de 75 anos es aproximadamente diez
veces mayor.2
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En nuestro medio existen pocos datos estadisticos al
respecto. Un estudio de incidencia de cancer del Instituto
de Seguros Sociales, Seccional Antioquia (1987-1992),
informd que el cancer de piel, sin especificacion, es el mas
frecuente de todos. En el Instituto Nacional de Cancerologia
en Bogota, durante 1999 se reportaron 462 pacientes con
cancer de piel, ocupando entonces el tercer lugar luego
del cancer de cérvix y mama.®* En un estudio realizado en
el Hospital de Caldas entre 1987 y 1996, se encontré que
0.36% de todos los estudios histopatoldgicos de este hos-
pital correspondian a CEC.?

A pesar de que la mayoria de estos tumores pueden ser
facilmente curados, algunos son invasivos y destructivos.
Tanto el CEC como el melanoma maligno (MM) son
capaces de hacer metastasis y producir la muerte. El MM
es responsable de cerca de 7300 muertes por aino, mientras
que entre 1300 y 2300 personas mueren cada afio como
resultado de los CPNM, la mayoria CEC metastasicos.®

Se ha especulado que la baja mortalidad es la razén por la
cual esta alta incidencia no genera un mayor interés. Los
CPNM usualmente no requieren hospitalizacién vy la
supervivencia no forma parte de la rutina de la mayoria de
los registros de cancer.” La morbilidad resultante nunca
ha sido adecuadamente cuantificada, pero el costo paralos
servicios de salud, en paises como Australia, es enorme.?

Los estudios epidemiolégicos analiticos confirman que la
exposicién al.componente ultravioleta (UV) de la luz solar
es el mayor determinante ambiental para el cancer de piel
en personas susceptibles.® Existen evidencias directas
respecto a que la exposicion solar es la causa de
mutaciones en el gen supresorde tumores en el CBC, CEC
y el MM'?; sin embargo, mientras el CBC y el melanoma
estan asociados mas fuertemente con exposicion no
ocupacional, el CEC parece estar mas asociado con el
total de exposicion solar (ocupacional y no ocupacional).™

Los individuos de piel muy blanca, con imposibilidad para
broncearse y tendencia a quemarse facilmente, asi como
aquéllos con el cabello claro y los ojos azules, con excesiva
exposicion solar, pueden desarrollar queratosis actinicas,
las cuales tienen riesgo de trasformarse en CEC. ' También
son considerados factores de riesgo la edad avanzada, el
sexo masculino, las cicatrices, el antecedente de quema-
dura, las Ulceras croénicas, el estado inmunolégico, la
exposicién a ciertos quimicos, la radiacién ionizante y la
predisposicion genética, entre otros.5
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En el Laboratorio de Dermatopatologia de la Universidad
de Antioquia, ubicado en el Hospital Universitario San
Vicente de Padul, existe un numero significativo de pacientes
a los cuales se les ha diagnosticado CEC invasor de la
piel por biopsia. Hasta el momento no se ha realizado en
nuestro medio un estudio sobre las caracteristicas epide-
mioldgicas e histopatoldgicas de esta enfermedad. Por
medio de este trabajo pretendemos conocer algunos
aspectos del CEC invasor en los pacientes con este
diagndstico entre 1976 y 2000.

OBJETIVO

Describir las caracteristicas clinicas, epidemiolégicas e
histopatolégicas del CEC invasor de la piel, en las biopsias
de los pacientes del Servicio de Dermatopatologia del
HUSVP, Medellin, Colombia, entre 1976 y 2000.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio descriptivo y retrospectivo. Se revi-
saron los archivos del Laboratorio de Dermatopatologia
de la Seccion de Dermatologia del HUSVP, en busca de
las biopsias de piel informadas como carcinoma espino-
celular invasor, desde sus inicios hasta la fecha (marzo
1976-octubre 2000).

Se revisaron las solicitudes de estudio anatomopatoldgico,
los informes de patologia y las placas histolégicas exis-
tentes de cada paciente. Se obtuvieron de ellos los datos
clinicos y epidemiolédgicos (edad, sexo, procedencia,
diagnéstico clinico, evolucion, localizacion, manifestacion
clinica y enfermedad asociada).

A continuacién se determinaron: el grado histolégico segun
la clasificacion de Broders'?, la cual se eligié por su
sencillez, correlacion con el comportamiento clinico y alta
reproducibilidad; el tipo histologico, el cual se refiere al
tipo de célula y su disposicion microscépica, y en algunos
estudios ha sido relacionado con el pronéstico.'*'s Por
ultimo, se determind si habiaotras alteraciones histopato-
l6gicas acompanantes del CEC en cada caso.

Se excluyeron del estudio los casos en los cuales no hubo
concordancia entre el diagndstico inicial y la segunda
observacion, y aquéllos con diagnostico de CEC in situ o
carcinoma verrucoso, el primero por no encontrarse dentro



de los objetivos del estudio, y el segundo por considerarse
una forma diferente del CEC clasico.

Los datos fueron procesados y analizados mediante el
programa SSPS 8.0 para Windows. Se realiz6 un analisis
univariado, por medio del cual se describieron las variables
cualitativas, nominales o de razén mediante distribucio-
nes de frecuencia y medidas de tendencia central.

RESULTADOS

De 29.934 biopsias de piel realizadas en el Servicio de
Dermatopatologia del HUSVP, entre marzo de 1976 y
octubre de 2000, 984 correspondieron a CEC (3.28%), de
las cuales 524 (53.3%) fueron mujeres y 460 (46.7%)
hombres. La edad promedio en el momento del diagndsti-
co fue de 63 anos, con un rango entre 3-101 anos.

La mayoria de los pacientes provenian de Medellin y su
area metropolitana 526 (57.1%); un menor porcentaje fue
de otros municipios de Antioquia 334 (36.3%) y otros
departamentos 6.6%. El diagnéstico clinico tuvo concor-
danciacon el histopatoldgico en 589 casos (62.8%), y entre
las otras sospechas diagnosticas clinicas se encontraron
el carcinomabasocelularen un 17.1%, el queratoacantoma
6.4% y las queratosis actinicas 3.8%, entre otras. La
evolucién del carcinoma espinocelular tuvo un promedio
de 26 meses.

Con respecto a la localizacién anatdémica, la cabeza y el
cuello fueron los sitios comprometidos con mayor frecuencia,
con 618 casos (62.7%), seguidos por los miembros supe-
riores (12.5%) y los miembros inferiores (12.2%), el tronco
(4.1%) y los genitales (3.8%). (Cuadro 1).

En un 69.7% de los casos no fue informada ninguna
enfermedad asociada. Las queratosis actinicas fueron
reportadas en el 6.8% de los casos, seguidas de otros
canceres de piel previos (6.7%), antecedente de quemadura
(2.6%), las ulceras crénicas (2%), el antecedente de
radioterapia (0.8%), y enfermedades congenitas como la
epidermodisplasia verruciforme y el xeroderma pigmentoso
estuvieron presentes en un 5% y 1%, respectivamente.

Las presentaciones clinicas mas frecuentes fueronla ulcera
256 (26%) y el nodulo 237 (24.1%), seguidos por la placa,
las formas combinadas y el tumor (Cuadro 2).
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Cuadro 1
Localizacion anatomica

Localizacion Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje

acumulado

571
22
25
40
123
120
37
46

58.0
2.2
2.5
4.1
12.5
12.2
3.8
47
100.0

58.0
60.3
62.8
66.9
79.4
91.6
95.3
100.0

Cara

Cabeza
Cuello
Tronco

M. superiores
M. inferiores
Genitales
Otros

Total

Cuadro 2
Presentacion clinica
Clinica Frecuencia

Porcentaje | Porcentaje

acumulado

237
154
256
102
39

80

116
984

Nodulo

Placa

Ulcera

Nédulo ulcerativo
Placa ulcerada
Tumor

Otros

Total

241
15.7
26.0
10.4
4.0
8.1
11.8
100.0

241
39.7
65.8
76.1
80.1
88.2
100.0

De todos los casos, 783 (79.6%) correspondieron a biopsias
de las lesiones y 20.4% a resecciones. Se encontré que de
acuerdo con el grado histolégico dividido de 1 a IV, el 74.6%
(734) eran grado | (Figura 1), 16.7% (164) grado Il, 7.9%
(78) grado Ill (Figura 2) y 0.8 % (8) grado IV. Con respecto
al tipo histolégico, la gran mayoria de los carcinomas
espinocelulares fueron de tipo clasico 89% (876), con fo-
cos de acantolisis en un 9.9% (Figura 3) y acantolitico puro
1.1%. Entre los hallazgos histopatoldgicos asociados se
encontraron la elastosis solar (10.2%), las queratosis
actinicas (10.1%), el carcinoma basocelular en otras
biopsias del mismo paciente (3.5%) y el cuerno cutaneo
(2.6%).
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Figura 2. Carcinoma espinocelular grado 3. Las
células neoplasicas se disponen en sabanas y
el aspecto celular muestra una tendencia
chocante a adoptar un patron fusiforme. Sin
embargo, todavia se observa queratinizacion en
células individuales, lo cual permite lograr un
diagndstico con coloraciones de rutina. H&E 10X.

Figura 3. Carcinoma espinocelular acantolitico. Los
tumores que adoptan esta configuracion seudoglandular
son en general muy bien diferenciados. Rara vez se
observa un patron acantolitico puro. H&E 10X.
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Figura 1. Carcinoma espinocelular grado 1.
Se observan masas confluyentes de células
neoplasicas epiteliales bien diferenciadas.
Notese la formacion de perlas corneas y el
estroma infiltrado por linfocitos. H&E 10X.
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DISCUSION

El CEC ha venido aumentando en las ultimas décadas y
en la actualidad constituye una tercera parte de todos los
canceres en los Estados Unidos, junto con el CBC, con el
cual guarda una relacion de 1:4.12'¢

No se conoce bien la epidemiologia de este tumor en la
poblacion colombiana, porque se carece de estudios
tendientes a su caracterizacion y seguramente al subre-
gistro de nuestro sistema de informacion en salud; sin
embargo, el Instituto Nacional de Cancerologia para 1999
informé 462 casos de cancer de piel, de loscuales el 21.8%
correspondié a CEC.3

De acuerdo con la literatura, el CEC se distribuye por sexo
en una relacion hombre-mujer de 2:1; incluso hay informes
con una relacion de 4:1.'2'® Segun algunos estudios, la
relacion hombre mujer es mayor luego de los 60 afos.®



Para los hombres caucaésicos la posibilidad de desarrollar
CEC en su vida esta entre 9-14%, mientras para las mujeres
blancas esta entre 4-9%; por lo tanto, el sexo masculino
es considerado como factor de riesgo para esta patologia®;
sin embargo, en nuestro estudio esta relacién no se
conserva y en cambio se invierte, encontrandose un discreto
predominio del sexo femenino (53.3%), datos que coinciden
con los informes del Instituto Nacional de Cancerologia en
Bogotd, donde de los pacientes con cancer de piel para
1999, el 53.3% fueron mujeres.? Posiblemente la explicacion
para este hallazgo sea que, en épocas pasadas, la mayoria
de los pacientes que consultaban al HUSVP eran mujeres
que no tenian la cobertura de la seguridad social, a dife-
rencia de los hombres.

La incidencia de CEC aumenta con la edad; de acuerdo
con varios estudios, esta patologia ocurre principalmente
en pacientes >40 afnos.'? Sin embargo, en pacientes albinos
en Nigeria o con xeroderma pigmentoso se ve aun en la
primera y segunda décadas.'®"” En un estudio de casos y
controles realizado en Montreal la edad promedio de los
casos con CEC fue de 65.5 anos'é, dato similar al encon-
trado en nuestro estudio.

El diagndstico de CEC por la presentacion clinica no es
facil, y poder diferenciar una lesion de otra a veces requiere
de gran experiencia, tanto del clinico como del patélogo.
Aqui vale la pena aclarar que la certeza diagndstica no fue
muy alta (62.8%), debido a que los estudios anatomopa-
tologicos fueron ordenados por médicos generales, derma-
télogos y otros especialistas como cirujanos plasticos.

La distribucion anatémica de las lesiones se correlaciona
con las areas expuestas que reciben la radiacién solar mas
intensa y por mayor tiempo. Mas del 80% ocurren en
cabeza, cuello y miembros superiores.®¢Los CEC se pre-
sentan principalmente en cabeza y cuello, los restantes
se ubican en las manos y los brazos'; esto se explica por
el patrén de exposicion solar, y se dice que virtualmente
todos los CEC ocurren en areas fotoexpuestas. Estos
resultados coinciden con los hallados en nuestra serie.

Algunos consideran que los factores de mayor riesgo para
el CEC son las queratosis actinicas o el antecedente de
un CPNM previo.” En nuestro estudio, las queratosis
actinicas y otros canceres de piel previos fueron informados
en porcentajes del 6.8% y 6.7%, respectivamente, los
cuales son considerados bajos para lo esperado; esto se
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explica porque en las solicitudes de estudio anatomopa-
tolégico no siempre aparecen consignadas otras patologias
asociadas del paciente.

De acuerdo con las diferentes variantes histolégicas, la
forma clasica es la mas frecuente'®, dato que coincide con
los hallazgos de nuestro trabajo, en el cual el 88.9% de los
casos fueron de este tipo. Llama la atencién que 9.9% de
los casos fue de tipo clésico pero con focos de acantolisis;
el 1.1% restante correspondié a CEC acantolitico puro.
No se encontraron otras variantes histologicas. Con res-
pecto al grado de diferenciacién segun Broders, el grado
| fue el que predomind en un 74.6% de los casos.

Es de anotar que, independientemente del tipo histoldgico,
de las caracteristicas clinicas y de los antecedentes del
paciente, las lesiones correspondientes a carcinoma
espinocelular se acompanan en gran parte de los casos
de un denso infiltrado inflamatorio mononuclear y paraque-
ratosis marcada, asi como hiperqueratosis. Esto podria
atribuirse al tipo de respuesta inmune que generan las
células tumorales escamosas.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio, el CEC se presentd mas frecuente-
mente en el sexo femenino, con un promedio de edad de
63 anos; las lesiones se localizaron con mayor frecuencia
en la cara y su presentacion clinica mas usual fue la Ulcera.
Las queratosis actinicas se encontraron asociadas en un
pequeno porcentaje de los pacientes con CEC; esto es
reflejo de la falta de datos que acompanan las 6rdenes de
patologia. Seria importante revisar en el futuro la asociacién
de esta lesion y el cancer en nuestro medio.

Una de las perspectivas que ofrece este estudio es la de
servir como punto de partida para un estudio prospectivo
y de seguimiento de los pacientes. Igualmente, seria intere-
sante determinar los aspectos inmunolégicos del CEC.

SUMMARY

The incidence of spinocellular carcinoma (SCC) has pro-
gressively increased in the last decades, and at present it
accounts for one third of all the cancers in the United States.
Few epidemiologic studies have been performed in our
community looking at this aspect. We present a retrospective,
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descriptive study, with the purpose of determining the
pathology, the clinical and epidemiologic characteristics of
determining the pathology, the clinical and epidemiologic
characteristics of the spinocellular carcinoma of the skin in
the patients of the Hospital Universitario San Vicente de
Paul of Medellin.

Nine hundred eigthy four lesions were reviewed between
biopsies and resections. The histopathology requisitions,
the pathology reports and slides were evaluated. From

these, clinical, epidemiologic and histologic data were
obtained. It was found that 53% of the lesions occurred in
womeen. The mean agee was 63 and the majority pre-
sented as ulcers. The predominant localization was the
face. Fifty seven percent of the cases were from Medellin
and its metropolitan area. The clinical and pathologic diag-
noses coincided in 62.8% of the cases.

Key words: spinocelular carcinoma, ulcer, histological
types, skin.
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Milium Coloide
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RESUMEN

e presentan dos casos de milio coloide; enfer-

medad poco frecuente, caracterizada por

papulas y placas amarillo translucidas. Aunque
la etiologia es incierta, la luz solar parece ser importante
para la aparicion de las lesiones.

Se hace una revision de la clinica del milio coloide,
patologia, diagnéstico y terapéutica actual.

Palabras clave: milium coloide, pseudoelastosis, amiloidosis.

HISTORIA CLINICA

El primer caso se trata de un hombre de 59 anos de edad,
quien presenta lesiones asintomaticas en miembros
superiores de 15 anos de evolucion. Al examen fisico se
observan papulas pequenas, firmes, color ambar, locali-
zadas en dorso de antebrazos y manos, con crecimiento
lento y progresivo (Figura 1). Se le realizé biopsia al
paciente y el estudio histopatoldgico reportd milio coloide
(Figura 2).

El segundo caso se trata de un paciente de sexo masculino,
de 54 anos de edad, quien desde hace 5 anos presenta
lesiones papulovesiculares en areas fotoexpuestas,
asintomaticas, cuyo estudio histopatoldgico informé depo-
sitos globulares de material eosindfilo en dermis papilar,
compatible con el diagnostico de milium coloide.

DISCUSION

Sinonimia: pseudomilium coloide, degeneracion coloide de
la piel, elastosis coloidiana conglomerata.

® as5

Figura 1. Papulas normocréomicas de 1 a 3 mm agru-
padas, en dorso de manos.

El milium coloide es una patologia poco frecuente, carac-
terizada por péapulas firmes, pseudovesiculas o placas
semitranslucidas de color amarillo-parduzco o ambar, con
cambios degenerativos, localizadas principalmente en
areas fotoexpuestas.
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Figura 2. Masas homogéneas de coloide, localizadas
en dermis papilar.

Desde que Wagner describid la patologia en 1966, se han
publicado aproximadamente 100 casos en la literatura
mundial’?, sin embargo, no se conocen datos de preva-
lencia. Predomina en la raza blanca y es frecuente en
ambos sexos; puede presentarse en la infancia, pero es
principalmente una patologia de personas ancianasy con
historia de exposicion crénica al sol.

La etiologia de la enfermedad es desconocida y varias
teorias han sido postuladas para explicar el origen del
milium coloide del adulto,algunas de las hipdtesis sugieren
que el coloide se deriva de la degeneracion del colageno’
o de la alteracion de proteinas séricas.' En 1972y en 1975
Hashimoto dedujo, por medio de estudios ultraestructu-
rales, que el coloide de estas lesiones era producto de
una escleroproteina derivada de la degeneracion actinica
de los fibroblastos. Posteriormente, Kobayashi y Hashi-
moto' y Hashimoto y Black' reportaron que el coloide se
originaba de la degeneracion de fibras eldsticas. Otra de
las hipotesis mas aceptadas describe a la luz solar como
un agente directo en este proceso degenerativo®*; la
evidencia que apoya esta teoria proviene de la distribucion
de las lesiones en los sitios fotoexpuestos y el incremento
del numero de casos entre individuos de piel blanca, que
laboran expuestos a los rayos ultravioleta.

Igualmente, se han documentado factores que pueden
contribuir a la aparicion de la enfermedad como el trauma,
el fenol encontrado en la gasolina y que por su efecto
fotodinamico ha sido asociado con pacientes provenien-
tes de refinerias; tambien por el uso cronico de la hidroqui-
nona presente en cremas despigmentantes.??
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Hay 3 tipos de milium coloide: el milium coloide del adulto,
el milium coloide juvenil y la degeneracion coloide nodular,
siendo la primera la manifestacion mas frecuente.

Los informes de milium coloide juvenil mencionan la presen-
cia de queratinocitos degenerados y de anticuerpos policlo-
nales antiqueratina.'> Ademas, en aproximadamente la
mitad de los casos se ha documentado una historia familiar
positiva.* La posibilidad de heredar el trastorno de forma
autosomica recesiva también ha sido postulada, al igual
que una susceptibilidad inherente a la luz ultravioleta. 2°

En la degeneracion coloide nodular, la exposicion al sol
no parece influir en su etiotogia; prueba de esto son las
lesiones que ocasionalmente estan confinadas a la region
toracica.*

CLINICA

Clinicamente, el milium coloide se caracteriza por multiples
papulas dérmicas pequenas, suaves y firmes, de 1-5 mm
de diametro, café-parduzcas y algunas veces translucidas,
que suelen alcanzar su maximo desarrolio en los 3 primeros
anos de la enfermedad, para permanecer posteriormente
sin cambios; con el trauma o la excision quirurgica puede
obtenerse de ellas un material gelatinoso claro, general-
mente son asintomaticas, pero pueden volverse prurigi-
nosas. La alteracion estética que refiere el paciente es muy
significativa.

Con minimos traumas, las papulas pueden acompanarse
de lesionespurpuricas; esto posiblemente se explique por
la infiltracion del material coloide a los vasos de la dermis,
lo cual disminuye su elasticidad, volviendolos mas fragiles.’

La distribucion de las lesiones varia ligeramente de acuerdo
con la edad de aparicion. En los nifios y jévenes, el sitio
principal de localizacion es la cara, especialmente alrede-
dor de los ojos, pomulos, puente nasal y en las orejas; en
adultos y ancianos, el compromiso de las zonas fotoex-
puestas se hace mucho mas marcado, comprometiendo,
ademas de cara'y cuello, el dorso de las manos y espalda.

A diferencia de las anteriores, la degeneracion coloide
nodular usualmente cursa con un nodulo grande y unico
de aproximadamente 1-5 cm de diametro, localizado usual-
mente en la cara, o con multiplesnédulos en rostro, menton
o el craneo; en esta presentacion pueden observarse
también lesiones tipo placas.
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Generalmente la distribucidn de las lesiones es simétrica;
sin embargo, se ha descrito el compromiso unilateral,
principalmente en conductores de vehiculos, donde la mitad
de la cara y el brazo son las &reas del cuerpo mas
expuestas al sol.!

El milium coloide se ha mencionado como una enferme-
dad que se limita a la piel; no obstante, hay quienes consi-
deran que el proceso patolégico puede afectar diferentes
sitios como las mucosas gingivales, y asociarse con otras
condiciones como la conjuntivitis lignea, principalmente en
la forma juvenil. 5

HISTOPATOLOGIA

Los hallazgos histolégicos difieren en los tres tipos de
milium coloide, puesto que el coloide en la forma juvenil
proviene de la dermis, mientras que en las otras formas es
de origen epidérmico.*

En el milium coloide juvenil depésitos de coloide fisurado
ocupan la dermis papilar, la capa epidérmica estd aplanada,
y en ella pueden encontrarse cuerpos coloides inmaduros
(de Civatte). Ultraestructuralmente, el coloide es encontrado
dentro de los queratinocitos basales, sobre una membrana
celular intacta.

En el milium coloide del adulto se observan masas homo-
géneas de coloide localizadas en la dermis papilar. Una
zona delgada de tejido conectivo con fibras eldsticas separa
alaepidermis de la dermis. También se encuentran cambios
de elastosis solar en la base de los depdsitos globulares.

En la degeneracion coloide nodular la epidermis esta
aplanada. Sin embargo, los 3/4 superiores de la dermis
estdn ocupados por un material rosado homogéneo, que
en algunos casos puede observarse distribuido en todo su
espesor, la unidad pilosebacea esta preservada; pueden
hallarse capilares dérmicos dilatados.

En la patogénesis de la enfermedad se ha estudiado la
similitud del coloide con el amiloide, no sélo desde el punto
de vista histolégico sino también inmunohistoquimico.?*

La histoquimica muestra que el coloide al igual que el
amiloide es PAS positivo y diastasa resistente. Sin
embargo, el coloide es negativo para rojo congo, rojo
pagoda, cristal violeta, tioflavina T y tricrémico. Con la
tincion de Verhoeff pueden observarse acimulos de
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material eldstico que rodean los depdsitos de coloide, y
con la coloracién de Van Gieson el coloide tifie de amarillo.

Las muestras de milium, a diferencia de las de amiloide,
no se tifien para inmunoglobulinas ni complemento.

La microscopia electronica puede ser necesaria para hacer
el diagnéstico definitivo entre el coloide y el amiloide.™* En
la forma juvenil forman paquetes de filamentos de 8-10
nm de grosor, distribuidos en forma ondulante. En la va-
riante del adulto y en la degeneracién nodular los depédsi-
tos globulares estan formados por una sustancia
granulofibrilar amorfa, en cuyo interior se encuentran fila-
mentos irregulares de 2 nm y 4 nm, respectivamente.

DIAGNOSTICO

Para hacer el diagnéstico de milium coloide se requieren
los hallazgos clinicos y la biopsia. Ademads, la microscopia
electrénica serd en algunas situaciones el unico método
que permita diferenciar entre coloide y amiloide.

En el diagnéstico diferencial se deben excluir patologias
como la forma cutdnea nodular localizada de la amiloidosis,
el tricoepitelioma, la esclerosis tuberosa, la sarcoidosis, la
hiperplasia sebdacea, la hialinosis cutis y el hidroadenoma
papilifero benigno.??

TRATAMIENTO

En el tratamiento actual no se cuentan con opciones para
lograr resultados completamente satisfactorios; se ha utilizad-
o la dermabrasion, la crioterapia, la diatermia, el curetaje, la
electrofulguracién y la cirugia para eliminar las lesiones.

SUMMARY

Two cases of colloid milium are described. An unusual
disease, characterized by the development of yellowish,
translucent papules or plaques; although the etiology is
uncertain, sunlight appears to play an important role
provoking the lesions.

A review of the clinical presentation, pathology, diagnosis
and current therapy for colloid milium is presented.

Key words: colloid milium, pseudoelastosis, amyloidosis.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Milium Coloide

BIBLIOGRAFIA _

i/

Lewis AT, Le EH, Quan LT. Unilateral colloid milium
of the arm. J Am Acad Dermatol 2002; 46:123-125.

Histopathology of the Skin, Lippincott-Raven, 1997;
373-376.

2. Cooper S. Colloid Milium. J Dermatol 2001; 2:425. Chowdhury MMU, Blackford S, William S. Juvenile
3. Burton JL. Disorders in Connective Tissue. Textbook colloid milium associated with ligneous conjunctivitis:

of Dermatology. Oxford 1994; 789-794. report of a case and review of the literature. Clin Exp
4. Elder D, Elenitsas R, Jaworsky et al. Lever’s Dermatol 2000; 25:138-140.

<b 948



calcitriol o0.0003%

La forma natural activa de la vitamina D.

La vitamina D; para actuar,
debe convertirse en Calcitriol

Silcor’

Sustancia Natural
con Optima union
a los receptores

es calcitriol

= menos Eps
irritacion
& mayor

rapidez de accion

= menos

sustancia activa
necesaria para
la accidn terapéutica

-

-

Clob-x

propionato de clobetasol

Con 6ptima penetracion y cosmética

4 ’ Con alantoina al 1%

4 ’ De exclusiva prescripciéon del Dermatélogo

GALDERMA
Colombia

Hemos elegido la Dermatologia



o - o ™
[ | 1] i ,,
p R'd )
WWWWW = N b AT
L) e
% Z

Aprobada por la FDA

en la escabiosis y la pediculosis.

Sin riesgo de toxicidad
desde los 2 meses de edad.

Efectiva
en una sola aplicacion.

Mas de 1.000.000
de pacientes

colombianos
comprueban su seguridad
y eficacia.

Gamabencent’
Plus

Efmgbencenog A R i | g vamahencem Plus Bussié
ssié g TN &Y
e \_ Permetrina 1% u; G L . —
ngrhnﬁf | amabenCen 7
o ¥
Permetring 504 Plus BUSSIe ’:5
§

0 o g — = 2 i : CREMA * ] gv
BIBLIOGRAFIA

1. Quarterman, M.J.; Lesher J.L. Neonatal Scabies Treated With Permethrin 5% cream. Pediatric Dermatology. 11 (3), 264-66. 1994. .z
2. Perthrin. POISINDEX MANAGEMENTS; 2001: 2001; May 2001. BUSSIe




Escleredema

Escleredema

Monica Alejandra Gaviria Munoz
Gustavo Matute Turizo

RESUMEN

e presenta el caso de un hombre de 33 anos

con antecedente de diabetes mellitus insulino-

dependiente, retinopatia diabética y dislipidemia,
a quien en la consulta dermatoldgica se le encontré como
hallazgo incidental una lesién en nuca y espalda, que a la
histopatologia confirma un escleredema. A través del
articulo se hace una revision del tema.

Palabras clave: escleredema, diabetes mellitus.

INTRODUCCION

El escleredema es una rara pero bien reconocida enfer-
medad que ha sido descrita por varios autores; Curcio en
1752, Piffard en 1876 y Buschke en 1902; éste ultimo acuind
el término escleredema adultorum para diferenciarlo del
escleredema neonatorum.’

Hay tres tipos clinicos:

Tipo | o clasico — Escleredema de inicio abrupto posterior
a una infeccidn viral o estreptocdccica del tracto respira-
torio, con tendencia a la resolucion espontanea en semanas
0 meses. Afecta principalmente a menores de 20 anos por
lo que el término adultorum es inapropiado actualmente.
Tipo Il — Casos de inicio insidioso, sin el antecedente de
infeccidén previa, con un curso crénico, lentamente
progresivo.

Tipo Il (Escleredema diutinum, escleredema diabeticorum)
— Se presenta en pacientes obesos, con diabetes insulino-
dependiente de larga duraciéon y mal controlada. Su curso
es cronico.?

El escleredema también ha sido descrito en asociacion
con paraproteinemia, mieloma, hiperparatiroidismo
primario, artritis reumatoidea y sindrome de Sjoégren, entre
otros.
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de un hombre de 33 afnos, policia,
quien consulta a Dermatologia por un ectima en pierna
izquierda y tina pedis. Como antecedentes personales
presentaba una diabetes mellitus (DM) insulino-dependiente
desde hace nueve afnos, mal controlada y con retinopatia
diabética y dislipidemia asociadas.

Como examenes paraclinicos recientes tenia una glicemia
de 272 mg/dl, colesterol total de 283 mg/dl y triglicéridos
de 119 mg/dl.

Durante la evaluacionclinica incidentalmente se le encontrd
una placa infiltrada, tensa, que no dejaba fovea, eritematosa,
de bordes mal definidos, en nuca y tercio superior y medio
de espalda, que el paciente nunca habia notado puesto
que era asintomatica y por lo tanto no sabia el tiempo de
evolucion (Figura 1).

Ante este hallazgo y el antecedente de DM se pensé en
un escleredema y se tomdbiopsia de piel con sacabocado.
La histopatologia reportd epidermis con hiperqueratosis,
pequenos focos de paraqueratosis, un estrato espinoso
de espesor normal y en dermis se observd abundante
colageno con ligero engrosamiento de las fibras, sin
infiltrado inflamatorio (Figura 2). La coloracion de Alcian
blue a pH de 2.5 fue positiva, demostrando la presencia
de mucina (Figura 3).

Monica Alejandra Gaviria Munioz, Dermatdloga, Clinica
Universitaria Bolivariana, Medellin.

Gustavo Matute Turizo, Patdlogo, Universidad Pontificia
Bolivariana, Medellin.
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39B-28 Laureles , teléfono 4124567, fax 4116579. Medellin
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Figura 1. Placa indurada en nuca y porcion
superior de espalda.

Figura 2. Epidermis con pequefos focos de
paraqueratosis, un estrato espinoso de espesor
normal y dermis con escaso infiltrado perivascular
superficial (HE 40X).
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COMENTARIO

El término escleredema se ha adjudicado a una enfermedad
del tejido conectivo por depésito de colageno y acido
hialurénico en la dermis. Tiene mayor prevalencia en
mujeres adultas, pero se observa también en nifos, por lo
cual el término escleredema del adulto es incorrecto.!

Su patogénesis es desconocida, aunque se supone una
reaccion de hipersensibilidad a microorganismos, un
incremento en la producciéon de procolageno por los
fibroblastos, una acumulacion de glicosaminoglicanos
inducida por la insulina, obstruccion de los linfaticos por
inflamacion o anormalidades de los nervios periféricos.??

Su presentacion clinica consiste en induracion de la piel que
no deja fovea, de aspecto lefioso, simétrica, eritematosa,
indolora o en ocasiones con parestesias. Se localiza en la
nuca, espalda y hombros, pudiéndose extender a la cara,
brazos, tronco o mas raramente a abdomen o piernas.
Respeta manos y pies, diferenciandolo de la esclerodermia.
Raramente cursa con sintomas sistémicos, como dificultad
para abrir los ojos, disfagia, enfermedad pulmonar restric-
tiva, arritmias, serositis con derrames o hepatoespleno-
megalia. Los diagnésticos diferenciales incluyen, ademas de
la esclerodermia, el escleromixedema o la dermatomiositis. !4

Se ha asociado hasta en un 50% de los casos con DM
insulino-dependiente de dificil manejo con complicaciones
como: retinopatia, neuropatia y vasculopatia periférica,
relacionadas todas con las anormalidades metabdlicas
producidas por la hiperglicemia.'3*

4?953

Figura 3. Coloracion de Alcian blue positiva,
demostrando la presencia de mucina (40X).

La histopatologia no muestra compromiso epidérmico pero
en la dermis se observa un masivo engrosamiento a
expensas del colageno entremezclado con mucina, la cual
esta constituida por mucopolisacaridos acidos (principalmente
acido hialurénico), que se tifien con las coloraciones de hierro
coloidal, Alcian blue y azul de toluidina a pH acido."?

No se conoce tratamiento efectivo, todos los medicamentos
ofrecen respuestas parciales o temporales aunque se ha
reportado el uso de corticoides topicos, intralesionales y
sistémicos, penicilina a altas dosis, hialuronidasa intrale-
sional, fibrindlisis, pulsos de electrones con efectos secun-
darios como: eritema, descamacion, alopecia, pérdida de
las ufas y anhidrosis transitorias; prostaglandina E1 intra-
venosa, ciclosporina, metotrexato y banos de PUVA posi-
blemente por modulacion de las colagenasas o de la
capacidad de sintesis de los fibroblastos.'®

En el caso del escleredema asociado con DM, el control
de la glicemia y del peso puede mejorar el compromiso
cutaneo, sin que necesariamente desaparezca.*

SUMMARY

We present the case of a 33-year old man with insulin de-
pendent diabetes mellitus, retinopathy and hyperlipidemia,
who showed a scleredema lesion in his neck and back. The
time of onset of this lesion was unknown. He had typical
clinical and histopathological findings. The article is a revi-
sion about this topic.

Key words: scleredema, diabetes mellitus.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

BIBLIOGRAFIA

—_

n

w

Tate BJ, Kelly JW, Rotstein H. Scleredema of
Buschke: a report of seven cases. Australas J
Dermatol 1996; 37:139-142.

Parker SC, Fenton DA, Black MM. Scleredema. Clin
Experiment Dermatol 1989; 14:385 — 386.

lkeda Y, Suehiro T, Abe T, et al. Intern Med 1998;
37:861-864.

<b 954

Rho YW, Suhr KB, Lee JH, et al. A clinical observa-
tion of scleredema adultorum and its relationship to
Diabetes. J Dermatol 1998; 25:103-107.

Hager CM, Sobhi HA, Hunzelman N, et al. Bath —
PUVA therapy in three patients with scleredema
aduitorum. J Amer Acad Dermatol 1998; 38:240-
242.



el

i
=
L)
7
8
w
o
]
Z

Por eso Productos Roche S.A. trabaja para que
dia a dia, mas pacientes busquen su ayuda,
porque en sus manos esta la solucion.
T s wyy i

Roaccutan es el unico tratamiento original
que actua sobre los cuatro principales
factores fisiopatologicos del acné.(1)

Roaccutan, la isotretinoina de Roche, es
la Unica producida e importada
exclusivamente de Basilea, Suiza.

Presentaciones:
Caja con 30 capsulas de 10 mg, Reg. San. Invima No. M-008122 R-1
Caja con 20 y 30 capsuias de 20 mg, Reg. San. Invima No. 008120 R-1

Lider en el tratamiento del acné

Roaccutan es el tratamiento de

investigacion Roche para curar el acné.(1

Roaccutan tiene estudios de
biodisponibilidad que garantizan su
eficacia y seguridad. (1)

ROACCUTAN

isotretinoina

Si cura el acné

eferencias: 1. Datos en los archivos de F. Hoffmann La-Roche, Basilea, Suiza.

>OMPOSICION: 1 capsula contiene 10 y/o 20 mg de isoA(rg’nSow‘na PROPIEDADES: El mecanismo de accion de ROACCUTAN esta asociado con la supresion de la actividad y la reduccion del tamario de las glandulas sebaceas, lo cual ha sido demostrado

istologicamente, dependiendo de la posologia. INDIC.,

tencion a la eficacia del método contraceptivo escogido. Embarazo: ROACCUTAN es muy teratogénico. Su uso esta contraindicado durante el embarazo o en clalquier mujer con e quedar )
CCUTAN aun durante periodos cortos. Potencialmente todo bebé expuesto puede resultar afectado. Se ha reportado depresion,

nalformacion del feto si llegara a presentarse un embarazo mientras se sigue tratamiento con cualquier dosis de ROA!
intomas sicoticos y rara vez intentos de SU)CldID¥ suici tr S
propiada CONTQAINDICACIONES Y ADVERTENCIAS: Hipersensibilidad al medicamento, embarazo, lactancia, insuficiencia heg
%RATOGENICO ROACCUTAN esta contraindicado en toda mujer en edad de procrear. ASEGURARSE QUE LAS CONDICIONES

Al

INES: ROACCUTAN esta indicado en las formas graves de acne, rebelde a otros tratamientos. Acné quistico y clonglobata. PRECAUCIONES: En cada caso en particular debe darse especial

Existe alto riesgo de

idio en pacientes tratados con ROACCUTAN; por lo tanto todos los pacientes bajo tratamiento con ROACCUTAN deben ser vigilados por si se presentan signos de depresion y referirse a una’ terapia
tica o renal, hipervitaminosis A, pacientes con hiperlipemia. Debe controlarse la funcién heﬁa lica periédicamente. ES
RA SUPRESCRIPCION SE CUMPLAN ESTRICTAMENTE-VER vademecum. La funcién

epatica debe chequearse

intes y 1 mes después de iniciado el tratamiento y posteriormente cada 3 meses. Los lipidos séricos (examenes en ayunas) deben chequearse también (antes y un mes después de iniciada la terapia; al igual que al finalizar perfodos de 3 6 4 meses de
ratamiento). En pacientes con alto riesgo de hiperlipidemia (con diabetes, alcohdlicos, obesos o con trastornos deDmelabohsmo lipidico) y que estén bajo fratamiento con ROACCUTAN, se hacen necesarios chequeos con mayor frecuencia. Se

ecomienda el chequeo periddico de los niveles san%umeos e glucosa en pacientes diabéticos. EFECTOS SECUNDARIOS: La mayoria de los efectos secundarios producidos por ROACCUTAN, d
table, teniendo en cuenta la severidad de la enfermedad. Los sintomas mas frecuentemente observados son aquelios asociados con la hipervitaminosis A, tales como: Resecamiento de fas mucosas, lo

ipropiadas la tolerancia del medicamento es acep!

UTAN, dependen de la dosis. Como regla general a dosis

Ual puede aliviarse con |a aplicacion de un ungiento sobre los labios; resecamiento de la mucosa nasal que puede producir epistaxis y resecamiento de la mucosa faringea. El resecamiento de los ojos puede causar conjuntivitis, la cual puede tratarse con

jotas oftalmicas o con un unguento oftaimico.” Se han reportado casos aislados de trastornos de adaptacion a la oscuridad y
ormacion acrecentada de tejido granular en las erupciones de acné
articulaciones y muy raramente inflamacion del intestino (coliti

iperostosis (cierre precoz de la epifisis), asi como en adultos. P,

lebido a que los sintomas de hipervitaminosis pueden incrementarse.

n casos accidentales de sobredosis pueden aparecer signos de hipervitaminosis A. Sin embargo, puede indicarse lavado gastrico en Ias primeras horas después de la sobredosis. POSOL

articularmente, a dosis altas, se han observado incrementos transitorios

bservado incrementos en los niveles sericos triglicéridos + coleslerolé/ disminucion del HDL. Ver informacion completa vademecum. || | ONE N nit
vitar el tratamiento concomitante con tetraciclinas (puede producir hipertension intracraneal benigna). SOBREDOSIFICACION: Aunque la toxicidad aguda del ROACCUTAN es baja,

catarala lenticular. En lo posible evitar Ios lentes de contacto. Igualmente puede producirse dermatitis facial, prurito, sudor y
Ocasionalmente se han observado adelgazamiento irreversible del cabello (enralecimiento), alopecia reversible con dosis altas y por periodos largos, o dolor en los musculos y
s, ileitis, hemorragias), hiperuricemia y trastornos psiquicos o del SNC (e]: trastornos de la conducta, crisis convulsivas y depresion). En nifios se han observado alteraciones en el sistema 6seo e

revgr;lbles en las transaminasas, al ?ual que hepatitis probablemente causada por el farmaco. En ocasiones se han

CCIONES MEDICAMENTOSAS: Debe evitarse el tratamiento concomitante con ROACCUTAN y vitamina A,
OGIA: Posologia estandar: La terapia debe iniciarse con

).5mg/Kg/ al dia. El acné suele agravarse por un periodo corto al inicio del tratamiento. La eficacia y efectos secundarios varian en cada caso en particular. Después de un tratamiento de cerca de 4 semanas, la posologia para el tratamiento de
nantenimiento debe ajustarse a las necesidades individuales entre 0.1 - 1 mg/Kg/dia. Por lo general, el tratamiento tiene una duracion de 16 semanas, pero puede prolongarse hasta por 1 afio si es necesario. Cuando se evaluén los resultados de la
erapia, debe tenerse en cuenta que generalmente se observa mejoria alin después de suspender el tratamiento. Por tanto, se recomienda dejar un intervalo de 8 semanas antes de reiniciar el tratamiento. Las capsulas deben tomarse con las comidas,
ngiriendo una dosis baja durante el dia y una dosis unica mas alta en la noche, o en varias dosis repartidas durante el dia. Sin embar?o‘ syelduacnente deja de tomarse una dosis no debe doblarse la siguiente. Tra amlan!oAé ico concomitante: No se

ecomienda la administracion concomitante de otros ?ueralglmccs o agentes exfoliativos contra el acné. Debe, igualmente, evitarse la
0 capsulas - Reg. San. No. Invima No. M-008122 R- 1

erapia

y Cajade 20mg con 20y 30 cépsulas - Reg. San.No. Invima M-008120 R-1 Nota: Productos Roche S.A., informa que ROACCUTAN es de formulacion exclusiva de especialistas

e radiacién concomitante con la luz ultravioleta y la exposicion al sol. PRESENTACIONES: Caja de 10 mg con

Mayor informacion PRODUCTOS ROCHE S.A. Carrera 44 No. 17 - 21 Tel. (571) 417 8860 A.A. 80372. Correo-e: jorge.blanco@roche.com Bogota, D.C. Colombia.

BOGOTA-ROACC-DIC/O1



M En Corticoterapia Tépica ®

’\ Furoato de Mometasona

Potencia Segura

INDICADO EN:
_ Dermatitis Atopica
Dermatitis de Contacto

g Dermafitis Seborreica
?40.‘.;:}!‘-% Monovel con, -
I Lo ..

Descripcion: Cada gramo de MONOVEL® CREMA al 0,1% contiene 1 mg de Furoato de Mometasona. Cada mi de MONOVEL® LOCION al 0,1% contiene 1 mg de Furoato de Mometasona.
Acciones: E| Furoato de Mometasona, corticosteroide sintético, presenta propiedades antiinflamatorias, antipruriticas y vasoconstrictoras. Indicaciones y uso: La crema y la locion de MONOVEL®
al 0,1% estan indicadas para el alivio de las manifestaciones inflamatorias y pruriticas de las dermatosis corticosusceptibles, como psoriasis, dermatitis de contacto, dermatitis atdpica y dermatitis
seborreica. La locion en las lesiones del cuero cabelludo. Posologia y administracion: Debe aplicarse una capa fina de crema al 0,1% en las areas cutaneas afectadas. una vez al dia. Se debe
aplicar unas gotas de locion, una vez al dia , en las areas cutaneas afectadas incluyendo lesiones en cuero cabelludo; masajear suave y profundamente hasta hacer desaparecer la locion.
Reauriones adversas: Las reacciones adversas locales referidas muy rara vez, con MONOVEL® CREMA al 0,1% incluyen parestesias, prurito y signos de atrofia cutanea. Las reacciones adversas
locales comunicadas, en raras ocasiones, con MONOVEL® LOCION al 0.1% incluyen ardor, foliculitis, reaccion acneiforme, prurito y signos de atrofia cutanea. Las siguientes reacciones adversas
locales se han comunicado con menor frecuencia con el uso de otros corticosteroides topicos y podrian presentarse con MONOVEL®: Irritacion, hipertricosis. hipopigmentacion, dermatitis
perioral, dermatitis alérgica de contacto, maceracionde la piel, infeccion secundaria, estrias y miliaria. Contraindicaciones: MONOVEL® crema y locion al 0,1% estan contraindicadas en pacientes
sensibles al Furoato de mometasona, a otros corticosteroides o a cualquier componente de estas preparaciones. Precauciones: Si se desarrolla irritacion o sensibilizacion con el uso de las
presentaciones de MONOVEL* debe suspenderse su administracion e instituirse el tratamiento adecuado. En presencia de una infeccion debe sustituirse el uso de un agente antimicético o
antibacteriano apropiado. Si no ocurre respuesta favorable rapidamente, el corticosteroide debe suspenderse hasta que la infeccion se haya controlado satisfactoriamente. Cualquiera de los
efectos secundarios que se comunican con la administracion de corticosteroides sistémicos, incluso depresion suprarrenal, también puede ocurrir con la administracion de corticosteroides,
especialmente en lactantes y ninos. La absorcion sistémica de los corticosteroides topicos aumenta si se tratan superficies corporales extensas o si se usa una técnica oclusiva. Se deben
tomar las precauciones en estos casos o0 cuando se espera el uso a largo plazo, especialmente en lactante y ninos. La administracion de corticosteroides topicos a ninos debe limitarse a la
menor cantidad compatible con un régimen terapedtico eficaz. El tratamiento cronico con corticosteroides puede interferir con el crecimiento y desarrollo de los ninos. MONOVEL® no se
recomienda para uso oftalmico. Uso durante el embarazo y periodo de lactancia: Como no se ha establecido el uso de MONOVEL® sin peligro en mujeres embarazadas y en periodo de
lactancia los corticosteroides topicos deben usarse solamente si el beneficio potencial justifica el riesgo para el feto o recién nacido. Sobredosis: El uso excesivo y prolongado de los corticosteroides
topicos puede deprimir la funcion hipotalamo-hipdfisis- adrenal, causando insuficiencia adrenal secundaria. Tratamiento: Esta indicado el tratamiento sintomatico apropiado. Los sintomas
hipercorticoides agudos son virtualmente reversibles. Se debe tratar el desequilibrio electrolitico, si es necesario. En caso de toxicidad cronica se aconseja suspender lentamente el uso de los
corticosteroides. Presemtacion: Crema: Tubo por 15 g. Reg. INVIMA No. M-002958. Locion: Frasco por 30 mi. Reg. INVIMA No. M- 002955.

2/02
ToroFischerAmérica

Cod AVRE-Mono-0

Mayor informacion disponible a solicitud del cuerpo médico. En Bogot4, Colombia tel: 417 54 66

Referencias: 1. Monografia producto. 2. Prakash et al. Topical mometasone. A review of its pharmacological properties and therapeutic use in the treatment of dermatological disorders. Drugs
55 (1): 145-163, 1998.

Plough Farmacéutica

DIVISION DE SCHERING-PLOUGH S.A.




Volumen 10, Nimero 3, Octubre 2002

Restimenes del XXIV Congreso Colombiano de Dermatologia

Conferencias Magistrales

ERITEMA MULTIFORME: ENFOQUE CLiNICO-
PATOLOGICO-TERAPEUTICO ACTUALIZADO

Mario A. Marini

El eritema multiforme (EM) es un sindrome que abarca a
un grupo heterogéneo de enfermedades inflamatorias
agudas de la piel y las mucosas, con o sin compromiso
sistémico. Puede ser desencadenado por distintas causas
(infecciosas, farmacolégicas, etc), obedeciendo a meca-
nismos inmunoldgicos. Suele ser autorresolutivo, con
tendencia a recurrir. El pronéstico es variable segun la forma
de presentacion, y frente a las mas severas (causa de
emergencia dermatolégica) el médico debe actuar de
manera inmediata y con certeza, para evitar serias com-
plicaciones o aun la muerte del paciente.

Esta relacionado con distintos HLA y se lo considera una
reacciéon inmunoldgica contra antigenos extrafos locali-
zados en la piel, las mucosas u otros érganos. Si bien
existen datos que implican lainmunidad humoral, el evento
patogénico relevante esta vinculado con la inmunidad
celular, que conduce histopatolégicamente a un infiltrado
con patrén liqguenoide o en su maxima expresion a la
necrosis de la epidermis.

En los casos desencadenados por el herpes simple, el
antigeno extrafno podria ser el propio virus; en cambio, en
los originados por medicamentos (especialmente aquellos
con cobre), existiria un defecto enzimatico (de enzimas
metabolizantes oxidativas de la fase | y otras de la fase Il)
de tipo constitucional y hereditario, que conduce a una
inapropiada biotransformacién del farmaco, con la conse-
cuente acumulaciéon de los metabolitos intermedios, los
que al fijarse a distintas células del organismo (entre ellas
las epidérmicas) forman un complejo que es reconocido
como extrano por el sistema inmune y atacado.

Células T activadas, con trafico dirigido hacia la epidermis,
producen interferén gamma (INFy) que modula la expresion
de ICAM 1y de HLA DR de los queratinocitos. Estos ultimos
(que expresan FAS) atraen a las células CD8, que liberan
TNF-o, perforinas y grancimas que llevan a la muerte de
los queratinocitos.
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Laforma de presentacién del EM es variada y el diagnéstico
dependera de la interrelacion entre el tipo de lesiones
clinicas dermatoldgicas (en “blanco de tiro” tipica o atipicas
y/o lesiones eritematopurpuricas con o sin ampollas), la
distribucién y extension de las mismas, el compromiso del
estado general y de los 6rganos internos, del patrén
histopatoldgico, de las posibles causas etiolégicas y de la
evolucion (cuadro ). De la conjuncién de todos estos
elementos, y de sus posibles combinaciones, surgira el
diagndstico definitivo de la variedad clinica, asi como tam-
bién el pronéstico y el tratamiento especifico de la misma.

Dentro del espectro continuodel EM, que se extiende desde
un polo leve, benigno, a otro severo, en ocasiones mortal,
existen diferentes variedades clinicas que se han reorde-
nado en esta Ultima década y que es muy importante
conocer. Las cuatro formas clinicas principales que integran
el EM, desde el extremo de menor compromiso al mas
severo son: a) el EM menor, b) el EM mayor, c) la ectoder-
mosis erosiva periorifical con su forma mas grave, el
sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y d) la necrdlisis epi-
dérmica téxica (NET) o sindrome de Lyell. Debido a algunas
caracteristicas comunes, se las reordené en dos grandes
grupos: el EM menor y el mayor por un ladoy el SSJy la
NET por el otro, con formas de superposicién y pasaje
entre ellas (cuadro ll). Se reconocen, ademas, dos subva-
riedades clinicas evolutivas: el EM recurrente, cuyos brotes
de eritema multiforme (generalmente de tipo menor o
mayor) estan intercalados por periodos de latencia y son
desencadenados normalmente por el herpes simple y el
EM continuo o persistente, donde los brotes son subin-
trantes (generalmente de tipo SSJ) y son provocados prin-
cipalmente por el virus de Epstein-Barr o por canceres
internos.

La importancia de conocer esta clasificacion radica en que
el tratamiento difiere entre las distintas variedades clinicas
y aun mas, ciertas conductas terapéuticas de algunas de
ellas podrian ser contraproducentes en las otras.

Mario A. Marini, Profesor Adjunto de Dermatologia,
Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires; Jefe
Servicio de Dermatologia Hospital Britanico, Buenos Aires,
Argentina.
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CUADRO 1

Eritema Multiforme

DESCRIPCION

MENOR

MAYOR

Tipos de lesiones

Escarapela tipica (raro ampollar)

Escarapela tipica (si ampollar) y atipica
de tipo papuloso.

Escasas, simétricas y localizadas en extre-
midades (+distal).
No mucosas

M4ds numerosas y localizadas en extremi-
dades y cara.
Si Mucosas

Menos del 10% de la superficie corporal

Compromiso General

No

Si (leve a importante)

Histopatologia

Patrén inflamatorio liquenoide con exocitosis y minima necrosis de células basales I

Etiologia

Distribucién de lesiones
Extension de lesiones

Herpes simple, Mycoplasma pneumoniae, otras

Evolucién

Autorresolutivo — recurrente

Pronéstico

Favorable

Tratamiento

DESCRIPCION

Aciclovir en el recurrente

Corticoides precoz a dosis intermedias
durante los primeros dias (+ aciclovir en
el recurrente).

Tipos de lesiones

Escarapela atipica plana y méculas
eritematopurpuricas

Mdculas eritematopurpuricas y grandes napas
de piel denudada con o sin escarapela atfpica
plana.

Distribucién de lesiones

Amplia distribucién en tronco.
Gran compromiso mucoso
(+ ocular)

Muy amplia distribucién en tronco.
Generalizacion.
Si mucosas.

Extension de lesiones

Menos del 30% superficie corporal

Mas del 30% superficie corporal

Compromiso General

Si (importante)

Si (severo)

Organos internos

Renal - Respiratorio - Gastrohepético - Cardiaco

Histopatologia

Necrosis Epidérmica

Etiologia Férmacos — Otras
Evolucién Autorresolutivo — recurrente
Pronéstico Serio Severo, fatal (30%)

Tratamiento

Cuidados generales + corticoides
a altas dosis hasta resolucion

Cuidados generales, tratarlo como a un gran
quemado
Inmunogtobulinas - Plasmaferesis
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CUADRO 2

SSJ

ERITEMA
MULTIFORME

RECURRENTE

CONTINUO

TRATAMIENTO

Los EM menor y mayor son desencadenados generalmente
por el herpes simple, por lo tanto, el tratamiento estara
dirigido a evitar el brote herpético, con antivirales tipo
aciclovir, valaciclovir, etc. En el caso del EM mayor, se puede
asociar con cérticoesteroides sistémicos instituidos en
forma precoz, a dosis antiinflamatorias (0.5 mg/kg/dia)
durante los primeros dias. Los antivirales deben ser dados
ante el primer sintoma de herpes simple para abortar el
brote y asi impedir el desarrollo del EM, pero cuando el
paciente es incapaz de percibir esas manifestaciones
previas (parestesias) de la virosis y es portador de la
subvariedad recurrente, se podra prescribir el aciclovir a
dosis de mantenimiento (400-800 mg/dia) durante 6 meses
a 1 afo; de esta manera, al controlar el brote del herpes
simple, se impide el desarrollo del EM.

En los casos de EM severo, que por lo general son
desencadenados por farmacos, las consideraciones tera-
péuticas son distintas. En el SSJ, los cérticoesteroides
sistémicos son la medicacién de eleccién. Deben darse
en forma precoz, a altas dosis (1mg/kg/dia), para obtener
un efecto inmunosupresor durante todo el tiempo que sea
necesario hasta la resolucion del cuadro. Los corticoides,
a dosis inmunosupresora, inhiben el TNFa, fas moléculas
de adhesiéon como el ICAM 1y el INFy, tres de los elementos
fundamentales que intervienen en la patogenia del EM

severo. En el casode la NET, el uso de los cérticoesteroides
no seria beneficioso, porque la cascada inmunoldgica que
desencadené el proceso ya completd su accién y sélo se
agregaran los efectos adversos de los corticoides sisté-
micos a dosis altas, con riesgo de una sobreinfeccién. Por
otro lado, existen casos descritos que desarrollaron NET
estando bajo cérticoterapia sistémica. En la NET, el trata-
miento de eleccion son las inmunoglobulinas endovenosas
en dosis altas, por bloquear los receptores FAS ligando,
impidiendo de esta manera la apoptosis de los queratino-
citos. También esta indicada la plasmaféresis para remover
el farmaco o los anticuerpos del torrente sanguineo.

Tanto en los casos severos de SSJ como en la NET se
debe suspender inmediatamente el fArmaco sospechoso,
internar al paciente en cuidados intensivos o en unidades
para quemados, con control estrecho del laboratorio (la
neutropenia es indice de mal pronéstico), como del equili-
brio hidrosalino y caldrico. Es un sindrome con participacion
de equipos médicos multidisciplinarios. Se investigara
posible compromiso de érganos internos. Se tomaran
estrictas medidas antisépticas y sélo se indicaran
antibiéticos sistémicos si hay infeccién. Se podra realizar
debridamiento quirtrgico y si es necesario cubrir el cuerpo
con biobrane (membranas de siliconas semipermeables,
flexibles y con péptidos purificados de colageno dérmico
porcino). La biopsia cutanea estara indicada Unicamente
si existen dudas diagnodsticas (ej. SSSS).
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INMUNOMODULADORES TOPICOS: IMIQUIMOD

Mario A. Marini

Los inmunomoduladores topicos son moléculas que pueden
modificar la respuesta inmune local, tanto en forma positiva
(inmunoestimulacién) como de manera negativa (inmuno-
supresién), cuando son aplicados sobre la piel.

El imiquimod es una nueva molécula sintética, la
imidazoquinolina, que pertenece a la familia de los
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inmunoestimuladores tépicos. Actia amplificando ambas
respuestas inmunes: lainnatay la adquirida (especialmente
la inmunidad mediada por células). Estimula las células
del sistemainmune, tales como los monocitos/macréfagos,
las células B y los dendrocitos a producir varias citoquinas
especificas, dando como resultado final una importante
actividad local antiviral, antitumoral e inmunorreguladora.

El imiquimod induce directamente a estas células del
sistema inmune a producir interferdn alfa (IFNa), factor de
necrosis tumoral alfa (TNFo) e interleuquinas 1, 6 y 12;
ademas de quimioquinas como la II-8, la proteina inflama-
toria macrofagica (MIP)-1 alfa y beta, la proteina quimio-
tactica de macréfagos (MCP)-1y el factor estimulante de
colonias de granulocitos y macréfagos (GM- CSF). También
promueve la proliferaciéon de células B, la estimulacién de
las células naturalkiller (NK) eimpulsalaactivaciény migra-
cién de las células de Langerhans, incrementando las
posibilidades de presentacién de antigenos a las células
T. En forma indirecta induce a las células Th1 a elaborar
distintas citoquinas, entre las que sobresale el interferén
gamma (IFNY), el que a la vez promueve a los linfocitos T
citotdxicos a destruir células infectadas por virus y a células
tumorales, al mismo tiempo que produce memoria inmuno-
I6gica. Por lo tanto, el imiquimod es un potente estimulador
de la respuesta inmune innata, que se manifiesta a través
de la induccién, la sintesis y la liberacién de citoquinas
tales como IFNg, IL-12 y TNFo, ademas de estimular la
actividad de las células NK, la secrecién de éxido nitrico
por parte delos macréfagos y la induccién de la proliferacion
y diferenciacion de los linfocitos B.

También tiene un efecto importante sobre la inmunidad
mediada por células, por hacer producir IFNya las células
Th1, como respuesta de estas células al estimulo del IFNo
y delalL-12. Otro efecto indirecto del imiquimod es la inhibi-
cién de la elaboracién de citoquinas Th2 como la li-4 y la
[I-5. La accién sobre la inmunidad celular también esta
demostrada por el incremento tanto de las células de
memoria (CD-45 RO +) como de la cantidad y migracién
de células de Langerhans hacia los ganglios regionales,
ademas de la generacidén de células citotéxicas.

Mario A. Marini, Profesor Adjunto de Dermatologia,
Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires; Jefe
Servicio de Dermatologia Hospital Britanico, Buenos Aires,
Argentina.
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Por todo esto, imiquimod es util en dermatosis donde el
sistema inmune juega un papel destacado en la resolucion
de las mismas, y es el sistema inmune local del propio
paciente (estimulado por el farmaco) el encargado de
controlar la enfermedad y proveer memoria inmunoldgica.
Estas propiedades terapéuticas estanlimitadas unicamente
al sitio de la aplicacién.

Fue aprobado en 1997 por la FDA para el tratamiento de
verrugas anogenitales externas. Se comercializaen crema
al 5%, en sobres monodosis de 250 mg, bajo el nombre
deAldara. Cada gramo de crema tiene 50 mg de imiquimod
y el contenido de cada sobre cubre unos 20 cm? de piel.

En las verrugas anogenitales externas es una medicacion
de primera eleccion. Es aplicada por el propio paciente 3
noches por semana en dias alternos (lavando por la
mananay), hasta laresolucién clinica de las verrugas o hasta
un maximo de 16 semanas. Este esquema posee una
eficacia de un 50%. Es posible realizar un segundo ciclo
de hasta 16 semanas mas, en quienes mejoraron en el
primer curso pero no curaron totalmente o en casos de
recurrencia, elevandose asi la eficacia hasta un 80%. Los
resultados son superiores en mujeres que en hombres, y
dentro de estos Ultimos son mejores en no circuncidados
que en circuncidados, por la menor queratinizacién vy el
efecto semioclusivo. El imiquimod es preferido por los
pacientes por ser de autoaplicacion, bien tolerado y no
dejar secuelas, ademas de poseer menor grado de
recurrencia comparado con otras terapéuticas (por la
memoria inmunoldgica) y tener menor riesgo de contagio
por las propiedades antiviraies indirectas. Se puede
combinar con tratamientos destructivos (ej.: criocirugia,
especialmente en lesiones recurrentes de gran tamano o
en inmunosuprimidos.

El efecto beneficioso del imiquimod en el tratamiento de
las verrugas anogenitales llevo a que se utilizase también
enotras dermatosis producidas por HPV como las verrugas
planas y vulgares, especialmente en aquellas que no
respondieron a otras terapéuticas, como en las ubicadas
en areas de dificil tratamiento (plantares y periungueales)
donde, ademas, puede asociarse en forma oclusiva a
métodos destructivos locales. Esta potencial accion antiviral
e inmunorreguladora del imiquimod, hizo que se ensayase
en distintas virosis como en moluscos contagiosos,
preferentemente en pacientes con gran numero de lesiones
y en inmunocomprometidos, con resultados alentadores.
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Debido a la actividad antitumoral del imiquimod, y por ser
conocido el efecto beneficioso del interferon cuando es
inyectado intralesionalmente en carcimomas basoce-
lulares, se ensayo esta medicacion tépica como tratamiento
de los carcinomas basocelulares superficiales primarios,
con muy buenos resultados, especialmente en los de
pequefo tamano, localizados en areas de bajo riesgo y
con histopatologias pertenecientes a variedades no
agresivas. Si bien la primeraindicacion terapéutica de estos
tumores es la quirurgica, existen casos que por presentar
multiples lesiones, por ser pacientes afiosos, portadores
de cardiopatias (u otras enfermedades) o por estar bajo
tratamientos medicamentosos que no permitan cirugias o
por ser personas fébicas (agujas, quiréfanos) o mujeres
jévenes con antecedentes de queloides, la indicacion de
un tratamiento no invasivo, de autoaplicacion, que no deja
cicatriz, debe ser tenido en cuenta, especialmente si se
considera que estudios clinicos preliminares indicaron un
porcentaje de eficacia de casi el 90%. También se utiliza
en algunos carcinomas basocelulares nodulares (siempre
localizados en areas de bajo riesgo), pero con un porcentaje
un poco menor de eficacia. El esquema de aplicacién mas
recomendado para los carcinomas basocelulares es el de
una vez por dia (a la noche), durante 6-12 semanas, segun
respuesta.

Se encuentra en estudio, como posible indicacion terapéu-
tica en la queratosis actinica, el carcinoma espinocelular
in situ, la estucoqueratosis, la poroqueratosis, la alopecia
areata, ademas de dermatosis en donde el IFN demostrd
previamente ser util, como en la micosis fungoides en
estadio |, en cicatrices queloides (posteliminacién quirurgica
de las mismas) y en personasinmunosuprimidas portadoras
de estas patologias.

El imiquimod, por lo general, es bien tolerado por los
pacientes. Posee efectos indeseables locales de escasa
o moderada intensidad como son: eritema, inflamacion,
edema o erosiones locales y muy raramente desarrolla
sintomatologia sistémica como la que se observa por el
uso de interferdn (estados gripales, cefaleas), que retroce-
den al interrumpir la medicacién. Se tiende a adaptar el
esquema terapéutico a la tolerancia del paciente, pudiendo
suspenderse unos dias hasta que se reduzcan los efectos
adversos, para retomarlo y completar el esquema.

Estamos en los albores de una nueva y fascinante forma
de tratamiento, los inmunomoduladores topicos, que surgen
como resultado del mejor entendimiento de la patogenia
de muchas enfermedades.
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LAS LENTIGINOSIS COMO MARCADORAS DE
ENFERMEDADES INTERNAS (SINDROMES
LENTIGINOSOS).

Mario A. Marini

El lentigo simple es una lesién maculosa de color
pardonegruzco uniforme, de pocos milimetros de didmetro,
redondeada u oval, con limites bastante netos, aunque
pueden estar interrumpidos por muescas que corresponden
a la desembocadura de los ostium foliculares. Sobre su
supefficie se conservan las figuras de los dermatoglifos.
Comienzan a desarrollarse durante la nifiez, llegando a
ser no muy numerosos en la edad adulta. Se localizan en
forma dispersa por toda la piel y mucosas; son estables
en el tiempo y no tienen relacién con la accién luminica.

La histopatologia muestra un incremento en la cantidad
de melanocitos basales, con aumento del pigmento
melanico en todo el espesor de la epidermis. Presenta,
ademas, elongaciénde las papilas dérmicas y melanéfagos
en dermis alta.

Se los debe diferenciar fundamentalmente de los nevos
melanociticos de juntura y de las efélides. A la condicién
en la cual la cantidad de lentigos simples esta notoriamente
aumentada (a veces con una distribucién particular), se la
conoce con el nombre de lentiginosis. Esta puede estar
representada simplemente por el exceso numérico de
lentigos, sin ninguna vinculacién con procesos sistémicos
ni rasgos genéticos, o estar asociada con patologias en
otros 6rganos o sistemas y ser de caracter hereditario,
conformando los sindromes lentiginosos. Los lentigos
simples aislados, como los pertenecientes a personascon
lentiginosis no sindromaticas, son indistinguibles de los que
se observan en los sindromes lentiginosos, tanto desde el
punto de vista clinico como histopatolégico, cuando se los

considera en formaindividual. Frente a un nifio con evidente
incremento de lentigos simples (lentiginosis), se debe
pensar que puede tratarse de un sindrome lentiginoso e
investigar patologias internas asociadas.

Todos los sindromes que se mencionan a continuacién,
obedecen a una herencia autosémica dominante y son
poco frecuentes de observar. Los lentigos de estos
sindromes pueden ser congénitos 0 mas comunmente
desarrollarse en los primeros afnos de la vida, progresando
en cantidad hasta la pubertad, para luego estabilizarse.

SINDROME DE LENTIGINOSIS MULTIPLE (LEOPARD):
esta integrado, desde el punto de vista dermatoldgico, por
una lentiginosis (L) profusa, localizada preferentemente en
la parte alta del tronco, cuello, cabeza, genitales, palmas y
plantas. También se han descrito manchas café con leche,
hiperpigmentacién de la linea media subumbilical y perior-
bitaria, anomalias de los dermatoglifos, pliegue simiano
bilateral, macroglosia, onicopatias, dientes supernume-
rarios y pezones pequenos y distanciados. Se acompana
de alteraciones en el electrocardiograma (E) con bloqueo
de rama y trastornos en la conduccién, ademas de hiper-
trofia ventricular, arritmias y alteraciones valvulares. Las
anomalias cardiacas son las que condicionan el pronéstico
del caso.

Las manifestaciones oculares y 6seas estan representadas
por hipertelorismo ocular (O), estrabismo, retardo del creci-
miento, cifoescoliosis, escapula alada, pectus carinatum,
alteraciones morfoldgicas de las manos, prognatismo, frente
prominente, narinas grandes, implantaciéon baja de las
orejas, arco palatino alto, etc. Otras alteraciones son la
estenosis pulmonar (P), las anomalias genitales (A) como
la hipospadia, la criptorquidia, la hipoplasia gonadal, y las
neuroendocrinas como el retardo del crecimiento (R),
pubertad retrasada, escaso vello sexual, convulsiones,
retardo mental, hiporreflexia tendinosa e hipoacusia-sordera
neurosensorial (D=deafness), entre otras.
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COMPLEJO DE CARNEY (LAMB — NAME): esta integrado
por lentiginosis localizada en cara (con preferencia por las
zonas periorificiales), orejas, cuello y parte superior de
tronco. No esinfrecuente la afectacion de las semimucosas
y mucosas (bucal, ocular y genital). A estas manifestaciones
dermatolégicas se le suman multiples nevos azules
epiteliodes y mixomas cutdaneomucosos, que suelen
expresarse desde edades tempranas de la vida. Los
mixomas son tumores benignos que se detectan en mas
de la mitad de los pacientes con este sindrome, y se
presentan generalmente como pequenos elementos
salientes, sésiles, de superficie lisa, color rosa palido o
ligeramente hiperpigmentado y mas raramente como placas
poco salientes, abollonadas, de unos pocos centimetros.
Se localizan en cara, conducto auditivo externo, aréolas
mamarias, cuello, extremidades, mucosas y periné, donde
suelen adquirir mayor tamano con aspecto pediculado.
Sospechar de este sindrome cuando se incluyen dentro
del informe histopatoldgico de mixoma aspectos de angio-
mixomas, mixomas con rasgos neurinoides o mixomas con
componentes epiteliales anexiales. Los mixomas también
comprometen a las glandulas mamarias y al corazén. Los
mixomas cardiacos se localizan tanto en el atrio izquierdo
como en el derecho y los ventriculos y son los elementos
mas severos de esta enfermedad, puesto que son motivo
de muerte en un quinto de los pacientes y causa de impor-
tantes secuelas (hemiplejia) en igual proporcién, hechos
evitables si los mixomas son detectados y extirpados a
tiempo. Se deben solicitar ecocardiogramas en nifios con
lentiginosis, como en sus familiares directos.

Otras alteraciones que acompafnan a este sindrome son
la hiperreactividad endocrina (Cushing, acromegalia o
gigantismo y precocidad sexual), schwannomas melané-
ticos psamomatosos de localizacién en tracto digestivo,
cadena paravertebral de nervios simpaticos y mas rara-
mente en piel. Se ha detectado mutacién del cromosoma
2p 16 en familias con Carney que viven en USA.

SINDROME DE LA LENTIGINOSIS CENTROFACIAL
NEURODISRAFICA: el incremento de los lentigos simples
esta focalizado en la zona media de la cara, abarcando un
area comprendida entre dos lineas paralelas que pasan
por las cejas y las comisuras bucales.

Integran el cuadro ademas: unidn de las cejas, paladar
ojival, espina bifida, escoliosis, hipertricosis sacra, retardo
mental, epilepsia (tipo Touraine), alteraciones dentarias
(especialmente agenesia de los incisivos mediales supe-

riores), hipohidrosis, hiperqueratosis palmoplantar (tipo
Greither), estenosis de la valvula mitral y alteraciones
endocrinoldgicas.

SINDROME DE TAY: esta compuesto por lentiginosis,
maculas café con leche, retardo mental, defectos esque-
léticos, corta estatura, tricotiodistrofia, calvicie precoz,
vitiligo e hiperesplenismo.

SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS: los lentigos se carac-
terizan por comprometer fundamentalmente la mucosa
bucal, los labios (mas el inferior) y el area peribucal, con
formacion de grandes maculas oscuras por confluencias
de elementos vecinos. Ademas afectan a la zona nasal y
perinasal, parpados, codos, dorso de las manos y de los
pies, las regiones palmoplantares y las zonas periumbilical
y perianal.

Se acompana de pdlipos hamartomatosos que involucran
al tracto digestivo, desde la unién gastroesofagica hasta
el canal anal, con predileccion por el intestino delgado. La
sintomatologia producida por los pdlipos (hematemesis,
melena, célicos, obstrucciones) es referida preferentemente
entre los 10 y 30 afos de edad y tienen muy bajo grado
de progresién a adenocarcinoma.

Fueron descritos algunos casos con dedos en palillo de
tambor y polidactilia y otros con pélipos benignos endo-
nasales. Estos pacientes deben ser controlados de por
vida, por tener alto riesgo de padecer otros canceres aso-
ciados, como los de ovarios, cuello uterino y mamas en
las mujeres y como los tumores testiculares en el hombre.

Las manifestaciones cutdneas de estos sindromes relata-
dos suelen exteriorizarse en edades muy tempranas de la
vida y son tan notorias, llamativas y caracteristicas, que la
simple observacion del nifo puede orientar al diagndstico;
por ello el dermatélogo juega un papel trascendental. No
siempre estan presentes en un mismo paciente la totalidad
de las alteraciones, pero la observacion de algunas de ellas
lleva implicita la busqueda de las demas.

El desarrollo de una lentiginosis cutdaneomucosa puede
ser motivo de consulta médica temprana y, si se la sabe
interpretar precozmente, se podran solicitar los estudios
adecuados y realizar las interconsultas correspondientes,
para intentar detectar anomalias sistémicas, muchas de
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ellas de prondstico sombrio si no son tratadas a tiempo.
Una vez arribado al diagndstico del sindrome lentiginoso,
se deben realizar seguimientos estrechos de estos
pacientes y el estudio de los familiares directos. Recordar
que la lentiginosis puede se marcadora de enfermos de
alto riesgo.
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PAPULOSIS BOWENOIDE: NEOPLASIA INTRA-
EPITELIAL, MULTIFOCAL, EN AREA GENITO-
ANAL DE ADULTOS JOVENES, DE CURSO
BENIGNO, ASOCIADA CON HPVs.

Mario A. Marini

Es una neoplasia intraepitelial poco frecuente, con carac-
teristicas clinicas, patoldgicas, evolutivas y terapéuticas
particulares, que la diferencian de otrasneoplasiasintraepi-
teliales (IN Il1).

Aunque existieron publicaciones previas sobre el tema
como la de Lloyd en 1970, fueron Wade, Kopf y Ackerman
los que en 1978 utilizaron por primera vez el término
“papulosis bowenoide” y definieron algunos de sus
elementos caracteristicos.

Uno de los rasgos salientes de esta enfermedad es la
disociacién clinico-patolégica. Por un lado la histopatologia
muestra, sobre un fondo verrugoso, imagenes agresivas
con desorden epidérmico, que corresponden a un carci-
noma espinocelular “in situ” tipo Bowen, las que contrastan
con laapariencia benigna, poco significativa, de las lesiones
clinicas: multiples papulas hiperpigmentadas, algo
salientes, asintomaticas, o menos frecuentemente maculas
blancogrisaceas o rosadas, localizadas en zonas anoge-
nitales de adultos jovenes de ambos sexos.

Como esta enfermedad no tiene rasgos semioldgicos
caracteristicos, el diagnostico definitivo requiere de una
estricta correlacion clinicopatoldgica.

De las lesiones de papulosis bowenoide se aislan distintos
tipos de papillomavirus humanos (HPV), especialmente el
16, lo cual le otorga un elemento de cuidado por tratarse
de HPV de alto riego carcinogénico. A diferencia de otras
displasias epiteliales severas o carcinomas intraepiteliales
(PIN 111, VIN I1I), la papulosis bowenoide posee un curso
benigno, con autoinvolucién de las lesiones en muchos de
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los casos seguidos, que le imprime un prondstico favora-
ble. La transformacién en un carcinoma invasor es muy
infrecuente y se observo fundamentalmente sobre lesiones
extendidas, antiguas y en inmunocomprometidos.

Se plantean multiples diagnésticos diferenciales clinicos
con las lesiones papulosas pigmentadas, como son: las
verrugas genitales, las queratosis seborreicas, el nevo
epidérmico, los nevos melanociticos, los lentigos, los
angioqueratomas, el carcinoma basocelular nodular, el
melanoma, etc., asi como también con las lesiones planas
leucoplasiformes o eritematosas de la papulosis bowenoide
como son el liquen plano, el liquen escleroatréfico, la
leucoplasia, la psoriasis, el eccematide y la balanitis
plasmocitaria de Zoon. Desde el punto de vista histopato-
I6gico, se deben realizar diagndsticos diferenciales con el
carcinoma espinocelular “in situ”, la enfermedad de Bowen,
la eritroplasia de Queyrat, las verrugas genitales tratadas
con podofilina, la atipia multinucleada de la vulva y la
papulosis seudobowenoide.

Frente a lesiones sospechosas de papulosis bowenoide,
como las verrugas genitales que no respondieron a trata-
mientos correctamente instituidos, es aconsejable practicar
estudio histopatoldgico.

Si bien se la considera una afeccion de curso benigno,
debido a la presencia de HPVs de alto riesgo de transfor-
macion maligna y al aspecto histopatoldgico intimidante,
se recomienda realizar siempre tratamiento en estos
pacientes.

TRATAMIENTO

Reseccién conservadora de las lesiones por medio de
electrocoagulacion, radiofrecuencia, criocirugia o laser
CO,, asociado o no con imiquimod topico. Se describe tra-
tamiento tépico con cidofovir en pacientes HIV +.

El control postratamiento de los pacientes debe ser estricto
y prolongado (especialmente en las mujeres), asi como
también de las parejas femeninas de varones portadores
de papulosis bowenoide, por tratarse de una enfermedad
asociada con HPVs oncogénicos, con predileccion por el
cuello uterino para desarrollar su accion carcinogénica.
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XERODERMA PIGMENTOSO: SiNDROME HEREDI-
TARIO DE DEFICIENCIA ENZIMATICA, COMO MO-
DELO HUMANO DE CARCINOGENESIS SOLAR.

Mario A. Marini

El xeroderma pigmentoso (XP) es una genodermatosis
autosdmica recesiva, descrita por Kaposi en 1870. Se halla
ampliamente distribuida por elmundo y compromete a todas
las razas, con predilecciéon por la amarillay la blanca. Tiene
una incidencia variable que oscila entre 1 y 4 casos por
1.000.000 de habitantes, de acuerdo con las zonas geogra-
ficas (en la Argentina se observaron mas de 30 pacientes).
En la estadistica general estan afectados porigual ambos
sexos; sin embargo, los miembros enfermos de una familia
suelen corresponder al mismo sexo.

El XP es una enfermedad degenerativa, multisistémica,
con participacién dermatoldgica, oftalmolégica, neurolégica
y endocrinolégica. Nacen sin alteraciones cutdaneomucosas
ni oculares y poseen una marcada sensibilidad a la luz. En
la piel las lesiones definitivas comienzan a manifestarse
alrededor de los 2 afnos de edad, localizandose especial-
mente en las areas expuestas a la luz. También son secun-
darias a la deletérea accién luminica las alteraciones de
los labios, del extremo distal de la lengua y las oftalmolé-
gicas. El compromiso neuroendocrino, que puede estar
ausente, va desde procesos muy sutiles hasta severas
manifestaciones como las que se observan en el sindrome
de De Sanctis-Cacchione (1936).

Laevolucién es crénica y progresivay si no se implementan
en forma muy precoz y de manera intensa las medidas
preventivas adecuadas para protegerlos del sol, la enfer-
medad conducira inexorablemente al desarrollo de multiples
y variados tumores malignos (cutaneomucosos vy
oftalmoldgicos), que son los que llevaran a la muerte en la
mayoria de los casos, alrededor de la tercera década de
la vida (fallecen 30 a 40 afos antes que la poblacién
general).

En los pacientes con XP se detectan alteraciones
inmunogenéticas que estan intimamente relacionadas con
la patogenia de los canceres. El riesgo de padecer tumores
es 1.000 a 2.000 veces mayor que en personas sin XP. Se
hacen presentes entre los 8 y 10 afios de edad (50 afos
antes que la poblacién general) y a los 20 afos de edad
casi el 90% de los casos han desarrollado tumores

malignos, localizados en zonas expuestas a la luz (97%
contra el 80% de personas sin XP). Los carcinomas
basocelulares son los mas frecuentes de observar y los
primeros en aparecer; en su mayoria corresponden a la
variedad clinica nodular pigmentada, son multiples, de
aparicién continuada, de crecimiento acelerado hacia los
orificios naturales de la cara y con marcada tendencia a
ulcerarse, que les imprime un caracter destructivo local
llamativo. No es raro de observar formas metatipicas de
carcinoma basocelular. Le siguen en orden de frecuencia
los carcinomas espinocelulares, que comprometen la piel,
la boca y los ojos. Son multiples (pero no tan numerosos
como los basocelulares), proclives a uicerarse, de creci-
miento acelerado y tendencia destructiva local; compro-
metiendo en poco tiempo el tejido dseo subyacente y con
tendencia metastasiante. En los ojos prefieren el limbo
esclerocorneal.

Los melanomas son mas frecuentes y se presentan en
edades mas tempranas de la vida, comparados con la
poblacién general. Suelen ser primitivos multiples y de tipo
extensivo superficial. Se describe al lentigo solar como
posible lesién previa al melanoma, hecho extremadamente
raro en personas sin XP. Si bien son metastasiantes, no lo
son tanto como en la poblacién general y tienen un 10%
de regresién espontanea. Queratoacantomas, angiomas,
angiosarcomas y fibrosarcomas también pueden presen-
tarse en estos pacientes.

Todos los tumores son indistinguibles, clinica e histopato-
I6gicamente, de los desarrollados en personas sin XP, pero
poseen en esta genodermatosis un comportamiento
distinto, puesto que los carcinomas basocelulares y
espinocelulares son de peor prondstico y los melanomas
suelen ser de mejor prondstico.

De lafusién de células pertenecientes a distintos pacientes
con XP se pudo comprobar que el heterocarién, formado
por la unién de células de dos dadores, podia recomponer
correctamente el dafo que las radiaciones ultravioletas
(RUV) habian provocado sobre el ADN (salvo que ambos
pacientes posean la misma falla genética), cosa que no
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sucedia con las células de cada dador por separado. Es
decir, hay células que se pueden complementar con células
de otros pacientes de XP corrigiendo el defecto genético,
por poseer unos los componentes reparativos que le faltan
a los otros. De esta manera se crearon los grupos comple-
mentarios del XP. De las fusiones celulares y de acuerdo
con el grado de reparacién del ADN, se los reunié en siete
grupos complementarios (A-B-C-D-E-F-G) y una variante.
Esto demuestra que el XP es una enfermedad poligénica,
cuyos genes mutados fueron mapeados en diferentes loci
genéticos de distintos cromosomas, lo que habla de una
importante heterogenicidad, no sélo entre los grupos com-
plementarios, sino dentro del mismo grupo. Se pueden
rescatar de cada grupo complementario elementos
clinicoevolutivos bastante caracteristicos, pero no patogno-
maonicos, asi como también la asociacién con el sindrome
de Cockayne vy la tricotiodistrofia.

El XP es un modelo humano unico de carcinogénesis solar.
Las RUV provocan inmunodepresion cutanea y sistémica.
Los pacientes con XP ya poseen cierto grado de disminu-
cién de la inmunidad celular, que se ve agravada por la
accion de las RUV-B que producen inmunodepresiéon en
la piel por alterar tanto a las células de Langerhans (en
cantidad y funcién), como a los queratinocitos (induciendo
la produccion de TNFe, IL 6-10) y molecularmente en la
capa cornea por la formacién de acido urocanico-cis. Las
RUV-B también pueden mutar protooncogenes celulares
(ras), como genes supresores de tumor (p53).

Las RUV-Aestimulan laliberacion de radicales libres, parti-
cularmente de superéxidos e hidroxilos, que son capaces
de provocar alteraciones en las bases del ADN. Los
pacientes con XP poseen una deficiencia en el sistema de
catalasas que no les permite defenderse contra el dano
oxidativo de los radicales libres sobre el ADN. Ademas,
las RUV-A y la luz visible inducen la produccion de 8-
hidroxiguanina que también altera las bases de ADN y los
enfermos con XP presentan defectos en los mecanismos
de reparacion de este fotoproducto, por tenerincompetente
el sistema de la endonucleasa ADN-formamidopiridoxina
(FAPY endonucleasa). En los grupos complementarios B
y D de XP se detectd, ademas, un defecto en la enzima
helicasa.

Pero el hecho mas destacado en la patogenia de los
canceres relacionados con XP es la imposibilidad que tie-
nen estos pacientes para recomponer correctamente el
ADN cuando es danado en forma directa por las RUV-B.
Los fotones de estas radiaciones inducen la formacion de
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dimeros de pirimidinas y de 6-4 fotoproductos, los que
normalmente son removidos y corregidos por productos
de genes activos del sistema de reparacién del ADN, como
son el sistema de “reparacién por escision nucleotidica”
(NER) y el sistema de “reparacion acoplada a la transcrip-
cién” (TCR) o “reparacion postescision”. Los grupos com-
plementarios de XP no recomponen los dimeros de
pirimidina ni los 6-4 fotoproductos por tener especialmente
incompetente el primer paso del sistema NER, por fallas
en la endonucleasa; en cambio, en la variante de XP, la
alteracion se encontraria en el Ultimo nivel de reparacion
del sistema NER, donde interviene espacialmente la ligasa
o en el sistema TCR.

Todos los fotoproductos referidos, tanto los desarrollados
en forma indirecta por las RUV-A (radicales libres, 8
hidroxiguanina), como los producidos por accién directa
de las RUV-B sobre el ADN (dimeros de pirimidinas, 6-4
fotoproductos) son carcinogenéticos y si no son corregi-
dos o eliminados, produciran mutaciones que induciran a
transformaciones malignas, especialmente si comprometen
a oncogenes 0 a genes supresores de tumores claves
como son el ras y el p53 respectivamente.

El XP es un sindrome inmuno-poligénico con deficiencia
de multiples enzimas (catalasa, FAPY endonucleasa,
helicasa y distintas enzimas de los sistemas NER y TCR),
que no les permite estructurar una adecuada depuracion
de los distintos productos carcinogenéticos antes mencio-
nados, originados por la accion de las RUV u otros agentes
mutagénicos y cuya acumulacién conducira al desarrollo
de tumores malignos en etapas tempranas de la vida, que
seran la causa de muerte precoz de estos enfermos.
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URTICARIA ALERGICA DE CONTACTO AL LATEX

Luis Conde Salazar

INTRODUCCION

La urticaria alérgica de contacto al latex (U.A.C.L.) puede
ser definida como: "una alergia IgE mediada frente a
antigenos de caracter proteico presentes en el latex natural
y que persisten en el latex manufacturado”. Desde que en
1970 Nutter publicara el primer caso en una ama de casa,
las publicaciones se han multiplicado, con aparicién de
este cuadro en numerosas profesionesy en la vida privada.

En un comienzo, el cuadro clinico respondia a lesiones
cutaneas localizadas en zonas de contacto de aspecto
urticariforme y que desaparecian a los pocos minutos;
posteriormente las lesiones cursaban con manifestaciones
generales, y finalmente la aparicién de 275 casos de reac-
ciones anafilacticas graves, con 12 muertos declarados
por la Food and Drug Administration en 1995, hace que
esta nueva patologia (U.A.C.L.) sea lo suficientemente
importante para conocer su etiopatogenia y poder tomar
las medidas precisas para prevenirla.

LATEX

Sabemos que el latex de caucho natural (L.C.N.) es la sabia
lechosa que se obtiene de los denominados arboles del
caucho o de la goma (Heveas brasilensis), plantas del
género dicotiledéneas de la familia euforbiaceas, de las
que existen unas 20 especies, todas ellas oriundas de las
regiones tropicales de América. Desde el punto de vista
quimico podemos considerar al latex como un derivado
politerpeno formado por la polimerizacién del isopreno; el
principal componente del latex es el 1-cis-4-poliisopreno,
mondmero no protéico del grupo de los terpenos que es
sintetizado en el citoplasma de las células, conteniendo
agua, proteinas entre un 2-3%, resinas, etc. Esta sustancia
envejece muy rapidamente en contacto con el aire y carece
de fuerza tensil, su recogida se realiza mediante el
"sangrado" de los arboles (realizaciéon de cortes en la
corteza del arbol) recogiéndose en pequefos envases.
Posteriormente se le anadiran una serie de productos
quimicos (aceleradores de la vulcanizacion, antioxidantes)
en ocasiones mas de 200 para poder obtener las caracte-
risticas especificas que demanda la industria.
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ALERGENOS PRINCIPALES DEL LATEX

Durante los ultimos afos se han ido describiendo nume-
rosas proteinas del caucho que se encuentran en forma
soluble o insoluble, siendo anidénicas y con pesos
moleculares que oscilan entre 14-24 kDa, aunque también
se han encontrado proteinas en la fase de suero 14 kDa.

Recientemente han sido descritos los principales alergenos
del latex, entre los que se incluyen alergenos mayores y
menores, que la Unién Internacional de Sociedades Inmu-
noldgicas (IUIS) ha designado con la nomenclatura Hev b
1 al 9, pero no todos los alergenos identificados se
encuentra listados por la UIS. Algunos alergenos han sido
clonados y sus secuencias de aminoacidos identificadas
(Hev b 1, 5, 6, 7y 8), muchos de los antigenos del latex
comparten epitopos con proteinas estructurales y enzimas
de otras especies vegetales, incluyendo ciertas frutas y
verduras. A continuaciéon describimos los principales:

Hev b 1 — Factor de elongacion del caucho (FEC)

Fue el primer alergeno caracterizado ( Czuppon y col.),
con un peso molecular (pm) de 14.6 kDa, es necesario
para la enzima prenyltransferasa y conseguir las multiples
uniones de cis-isopreno de las moléculas de latex. EI FEC
fue el primer alérgeno identificado. El 50% de los trabaja-
dores de la sanidad y el 80% de los pacientes con espina
bifida estan sensibilizados a esta proteina.

Hev b 2 - 31,3-glucosidasa o Glucanasa)

Estd considerado como un alérgeno menor es una pro-
teina basica de 35.1 kDa, posee secuencias peptidicas
con gran similitud a endo-B 1,3-glucosidasa del tomate y
tabaco. Los anticuerpos IgE frente a Hev b2 estan presentes
en el 20-62% de los sensibles al latex. Esta relacionado
con la defensa de las plantas frente a patégenos.

Hev b 3.

Se encuentra en las particulas pequenas del caucho; es
una proteina de 23 kDa, se trata de un alergeno mayor,
frecuente en enfermo con espina bifida y poco frecuente
entre sanitarios.

Los pacientes con espina bifida desarrollan un patrén tnico
de sensibilizacion IgE frente a Hev b1 y Hev b3 que

Luis Conde Salazar, Madrid, Espafa.
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presentan secuencias muy similares, pero no se ha podido
demostrar reactividad cruzada entre ellas. Los pacientes
con anafilaxia por latex presentan IgE frente a Hev b3.

Hev b 4 — Proteina estructural de microhélix

Proteina de 50-57 kDa, su significacién como alérgeno aun
no ha sido bien definida. Se observa en el 65% de los
trabajadores sanitarios sensibles al latex y en el 77% de
los pacientes con espina bifida.

Hev b 5.

Proteina de 16 kDa, su funcién en el latex tampoco ha
sido bien definida. Posee una secuencia homdloga,
alrededor del 46% de los aminoacidos son homdlogos a
una proteina del kiwi denominada pKIWI501. Es un
alergeno mayor tanto en trabajadores sanitarios sensibili-
zados como en pacientes con espina bifida, aunque con
mayor frecuencia en los primeros (92% vs 56%). Se han
producido proteinas recombinantes de Hev b5 con una
actividad menor significativa para unir IgE mediante la sus-
titucién de 8 epitopos o 14 aa por alanina, por lo que se
cree que es un candidato potencial en futuras inmuno-
terapias.

Hev b 6 — ( Heveina-Proheveina)

Es también conocida como Chitin-binding lecitin; se trata
de una proteina de 20 kDa, tiene alta homologia con la
proteina inducida por el dano y defensa de vegetales como:
patata, germen de trigo y tabaco, presenta actividad
antimicética.

Se subdivide en 3 alergenos:

Hev b 6.01-proheveina de 20 kDa

Hev b 6.02-heveina o fragmento N-terminal. 4.7 kDa.
Hev b 6.03-fragmento C-terminal de la proheveina. 14 kDa

Hev b 6.

Alergeno mayor, se ha encontrado dos epitopos N-termi-
nales con secuencias homdlogas con la proteina WIN-1y
WIN-2 de la patata. EI 80% de los alérgicos al latexy el
30% de los enfermos con espina bifida estan sensibilizados
frente a ella.

Hev b 7 — Proteina similar a la patatina.

Es un alergeno menor, se trata de una proteina de 42.9
kDa, su secuencia N-terminal es altamente homéloga con
la patatina (proteina de almacenamiento) en patata y
tomate. La sensibilizacién es mucho mayor en adultos
alérgicos al latex que en ninos, no se ha podido demos-
trar reactividad cruzada entre Hev 7 (patatin like alergen
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del latex) y Solt 1 ( patatin potato tuber). El Hev 7 no parece
contribuir a la reactividad cruzada en el sindrome latex-
frutas.

Hev b 8 — Profilinas del latex

Se trata de un panalergeno del reino vegetal que actua
como alergeno menor, es el responsable del sindrome
latex-frutas y del sindrome latex-polen.

Las profilinas son proteinas de estructura altamente
conservada que estan presentes en todas las células
encariéticas, perteneciendo a un subgrupo muy estable,
tienen un peso molecular de 10.2, 14.2 y 15.8 kDa. La
sensibilizacion primaria a esta proteina del latex es infre-
cuente, la mayoria de pacientes estan sensibilizados a las
profilinas de otras plantas.

Se ha estudiado la reactividad cruzada del latex con polen
de gramineas, ambrosia, artemisia, abedul a través de
estas proteinas. También se han detectado profilinas en la
banana. Se ha visto que la sensibilizaciéon primaria a la
profilina del latex es debida, en la mayoria de los casos,
a pélenes o a profilinas de alimentos. La alergia al polen
y a alimentos puede ser un riesgo de desarrollar alergia
al latex.

Hev b 9 (Enolasa).

Enzima con alta homologia con la Enolasa del Ricinus
comunis, la del Cladosporium herbarum y la de la Alternaria
Alternat, es un alérgeno menor de 51 kDa.

Hev b 10 (manganeso superdxido dismutasa.

Es una proteina de 26 kDa muy ubicua en los organismos
eucariotas y procariotas, tiene gran homologia con el man-
ganeso superdxido dismutasa del Aspergilus fumigatus,
de laE.Coliyla humana. Es el responsable de la reactividad
cruzada con el Aspergillus fumigatus.

Hevamina

Proteina de 30 kDa, con 273 aa con actividad lisozyma/quiti-
nasa. Tiene una estructura similar a la quitinasa del pepino
y ala lisozyma/quitinasa del Partherrocissus Quinquefolia,
degrada quitinas y peptidoglicanos relacionados con la
interaccion patégena de las plantas. No es un alérgeno
importante del latex.

Quitinasas — Clase |
Proteinas de 27 kDa, sus sustancias degradan la quitina,
sustancia que recubre ciertos organismos y que aumentan
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su expresion ante determinados estimulos externos. En el
latex hay evidencias de que tienen una actividad antifungica
por la degradacién de las quitinas, que son el componente
estructural de las paredes de los hongos. Pueden ser las
responsables de la reactividad cruzada con el platano,
aguacate y castafa. Otros estudios han demostrado la
presencia de proteinas reactivas de 30-45 kDa que podrian
ser quitinasas de clase | en extractos de chirimoya, fruta
de la pasion, kiwi, papaya, mango, tomate y harina de trigo.
Se encuentra IgE frente a ella en el 64% de los alérgicos
al latex.

Quitinasas — Clase Il

Proteinas de 25-30 kDa, son muy similares a las de clase
| pero carecen de dominio heveina N-terminal. No parecen
tener relevancia en pacientes alérgicos al latex y a la
reactividad cruzada con los alimentos.

URTICARIA ALERGICA DE CONTACTO AL LATEX.
(U.A.C.L)

En los afos 30 se comienza a conocer de enfermos con
intolerancia a los productos de goma; se trataba de reaccio-
nes alérgicas retardadas (tipo 1V) y eran desencadenadas
por alergenos que se utilizaban en la manufacturacion de
dichos productos, los afectados eran principalmente amas
de casa y trabajadores que utilizaban los productos de
goma como medidas de proteccién. La utilizacion masiva
de guantes de gomas, tanto por las amas de casa como
por ciertos trabajadores (construccion), hacen que esta
sensibilizacién adquiera gran importancia, pudiendo
superar en algunos casos el 10% de los pacientes que
asisten a una consulta de dermatologia laboral y el 29%
de los enfermos parcheados con pruebas alérgicas de
contacto positivas.

En el ano 1979 Nutter publica el primer caso de U.A.C.L.
en ama de casa por utilizacién de guantes domésticos, y
un afo después Forstrom describe el caso de una enfer-
mera con antecedentes de atopia y rinitis alérgica, que
desarrolla una U.A.C.L. después de usar unos guantes
quirurgicos (Triflex®); en ambos casos se trataba de
urticaria de contacto localizada. Poco tiempo después, en
1982, Kopman y Hannuksela sugieren un mecanismo
inmunoldgico mediado por IgE, siendo posteriormente en
1984 cuando Turjanmma y cols. comunican los primeros
enfermos con reacciones sistémicas y cuadro anafilactico
producido por latex encontrando contécnicas de radioinmu-
noensayo anticuerpos IgE especificos frente al latex; estos

mismos autores llaman la atencién sobre la posibilidad de
que reacciones anfilacticas observadas durante la anes-
tesia general sean debidas a esta sensibilizacion.

Frosch y cols. (1986) encuentran también los anticuerpos
en los guantes de goma vulcanizados, notificando que el
antigeno es una proteina soluble en agua, pero no en
alcohol ni acetona. Carrillo y col. en 1986 describen el
primer caso de U.A.C.L. y rinitis enuna médico que le origina
un angioedema, demostrando por método inmunolégico
la presencia de anticuerpos IgE especificos frente al
antigeno del latex.

Pero es en los trabajos de Turjanma en 1987-88 y su tesis
doctoral en donde se da a conocer la elevada incidencia
de esta sensibilizacién en el medio hospitalario. En 1987
nosotros ya publicdbamos 3 enfermos con este cuadro,
dos de los cuales eran sanitarios (ayudantes técnicos
sanitarios) y el otro trabajaba en una central lechera
realizando proteccién con guantes de latex.

En 1990 Taylor publica ya los primeros casos de anafilaxia
unida a U.A.C.L., nosotros publicamos un caso similar en
1992 en el que se asociaba la sensibilizacién de tipo tardio
a componentes de la goma con un cuadro de shock
anafilactico al latex, porla utilizacién de un catéter (Foley®)
en una intervencién quirdrgica de un proceso prostatico.
Por estas fechas Fernandez Corres y cols. describen la
sensibilizacién a la castafna y al platano en enfermos con
U.A.C.L., esto provoca la aparicion de numerosos trabajos
en los que se van implicando frutos nuevos como el agua-
cate, kiwi, papaya, pifia, melocotén, etc.

No son los guantes de latex los Unicos causantes de la
U.A.C.L., sino que a finales de los afos 80, con el auge
del SIDAy la utilizacion de los preservativos, empiezan a
describirse casos de sensibilizacién a estas medidas
profilacticas; en publicaciones posteriores se van indicando
las nuevas fuentes de exposicién como las sondas
gastricas, uretrales, etc.

Es muy importante saber que la atopia y la existencia de
lesiones previas pueden facilitar la U.A.C.L., asi como es
mas frecuente en los enfermos de espina bifida debido a
la utilizacién de sondas desde los primeros dias de exis-
tencia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La manifestacion clinica mas frecuente de la U.A.C.L., por
el uso de guantes de goma, consiste en la aparicién a los
pocos minutos, casi siempre menos de una hora, de picor
y lesiones habonosas localizadas en la zona de contacto
con el guante, generalmente en el dorso de la mano o en
las munecas; estas lesiones dependen de la cantidad del
alergeno, de lo prolongado que haya sido el contacto y del
grado de sensibilizacién del paciente, pudiendo en los
casos leves desaparecer rapidamente e incluso sin trata-
miento. Segun la intensidad de las reacciones clinicas se
clasifican en diversos estadios: asi habra un estadio | de
urticaria localizada en la zona de contacto; estadio Il urticaria
localizada y lesiones generalizadas; estadio Ill urticaria
generalizada y aparicién de signos de asma, conjuntivitis
y sintomas intestinales, y estadio IV donde se observa urti-
caria y reaccion anafilactoide.

Cuando el enfermo no es separado del contacto con latex,
el cuadro puede adquirir una evolucién progresiva de las
manifestaciones, comenzando con prurito solamente, pos-
teriormente aparece eritema, edema o habones en zona
de contacto, urticaria generalizada, sintomas sistémicos
(oculares, respiratorios, gastrointestinales), shock anafi-
lactico y en los casos muy intensos la muerte.

Esta clinica es la mas comun en los casos de exposicion
cutdnea y directa, pero en los casos de exposiciéon aérea
(zonas de quiréfano o salas en donde se han utilizado
guantes de latex) la sintomatologia sélo puede ser una
rinitis, conjuntivitis o asma, siendo provocados por los
antigenos del latex que son faciimente vehiculizados en
el polvo de los guantes.

Cuando afecta a las mucosas (oral, vaginal, rectal perito-
neal) el picor y el edema es frecuente, asi como la gene-
ralizacion de las lesiones, el riesgo de shock anafilactico
es grande debido a la penetracidn facil del antigeno por
esa via, describiéndose casos de shock anafilactico du-
rante el parto tras la realizacion de tacto vaginal con guan-
tes de latex.

El sintoma ocular mas habitual es el picor y lagrimeo ligero
con enrojecimiento de la conjuntiva, estas lesiones
aparecen en ocasiones por contacto directo de los guantes
con los parpados o con las manos que aun contienen polvo
con el alergeno, pero en otras ocasiones son manifes-
taciones de formas aerotransportadas.
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REACCIONES CRUZADAS

En enfermos con sensibilidad al latex se observa con fre-
cuencia sensibilizacién a diferentes frutas, debido a una
posible existencia de sensibilizaciones cruzadas entre el
alergeno del latex y los de la fruta o a la existencia de un
alergeno comun. Ultimamente se ha demostrado la exis-
tencia de reacciones cruzadas entre latex y pélenes en
diversos pacientes, lo cual abre nuevas perspectivas y
complica ain mas este problema.

ESTUDIO DE LAS U.A.C.L.

Es muy importante conocer la sensibilizacién al latex en
un enfermo, puesto que en muchas ocasiones condicio-
nara tanto su vida privada como su vida profesional.

En muchas ocasiones la orientacién a la U.A.C.L. se podra
hacer con la realizacién de una historia clinica, en la que
de forma exhaustiva se pregunte las exposiciones a pro-
ductos de goma, bien sea por motivos profesionales,
extraprofesionales o quirdrgicos, asi mismo la existencia
de atopia o el haber sufrido eczemas de manos, puesto
que ambas enfermedades son factores muy importantes
que predisponen para padecer la sensibilizacién al latex.

A todos estas personas de riesgo se les debera preguntar
el tipo de lesiones que han presentado, la localizacion si
han existido lesiones generalizadas, sintomas respiratorios
e incluso anafilaxia. También sera importante preguntar
por la ingestiéon de ciertas frutas (platano, castana, agua-
cate), aunque por lo general la hipersensibilidad asociada
con frutas es negativa en un tercio de los casos.

Concluidala historia clinicay con la sospechade U.A.C.L.
deberemos realizar una serie de pruebas in vivoe in vitro
que consistirdn en lo siguiente:

Prueba de Puncién (Prick test).

La técnica de puncién o puntura (prick test) constituye
actualmente el mejor método para el diagndstico de la
alergia al latex, es una técnica considerada bastante segura,
aunque se ha descrito algun caso de reaccion anafilactica
en su realizacién. Se realiza la puntura con una lanceta
especial con punta de Tmm (ALK a/s, Horsholm, Denmark),
utilizandose un extracto de latex estandarizado (Staller-
genes, Fresnes, Francia), se utiliza histamina (10 mg/ml)
como control positivo y suero salino como control negativo,
la lectura se realiza a los 15-20 minutos y se considera
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positiva la aparicion de una papula superior a 3 mm de
diametro respecto al control negativo.

Aunque es considerada como una prueba fiable y de gran
especificidad, algunos pacientes sensibilizados no pre-
sentan reaccion en el momento de su realizacion.

Pruebas de exposicién o provocacién cutanea.

Consiste en exponer directamente al paciente con el latex,
por lo general con el guante propio, pero antes de realizar
esta prueba deberemos haber realizado una historia clinica
muy detallada y no la realizaremos en aquellos enfermos
en los que refieran cuadro de anafilaxia o cuadros muy
intensos. Su principal indicacion es para los casos en los
que el prick es negativo, con historia clinica sugestiva de
alergia al latex, o cuando existe discordancia entre los
resultados de la prueba diagndstica y la historia clinica.

Para su realizaciéon pondremos en contacto directo el guante
de latex usado por el enfermo, ello conlleva un cierto
peligro, puesto que en los casos de sensibilidad elevada
podremos desencadenar un cuadro general e incluso
anafilaxia, por ello evitaremos realizar dicha prueba en
enfermos que en su historia refieran cuadros sistémicos o
anafilaxia.

La prueba del uso se hara en un comienzo poniendo un
trozo del dedo del guante al enfermo durante 10 minutos,
si el resultado es negativo, poner el dedo entero y si sigue
siendo negativo el guante entero. Turjanmma propone que
se debera humedecer previamente las manos y colocar el
guante 15 minutos en la mano y un guante de control de
vinilo en la otra mano. La prueba se considera positiva si
aparecen lesiones habonosas durante la primera hora,
aunque por lo general aparecen a los 15-20 minutos.

El Rubbing test, o prueba del frotamiento, consiste en
aplicar sobre la piel del antebrazo, previamente humede-
cida, un trozo de guante de latex y frotarlo ligeramente
durante 30 segundos, observando la aparicién de habones
a intervalos de 15 minutos a una hora; es por lo general
una prueba de gran fiabilidad.

Todas las pruebas de uso o provocacién no estan exentas
de riesgo, que dependera del grado de sensibilizacién del
paciente, por lo que siempre deberemos realizarla de forma
controlada y con apoyo de otras especialidades por si
ocurriera un accidente desagradable.
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DETERMINACION DE IgE ESPECIFICA SERICA

La determinacién de IgE especifica se realiza habitualmente
mediante la técnica R.A.S.T., C.A.P. (Pharmacia, Uppsala,
Suecia), AlaSTAT o con diferentes tipo de ELISA. También
pueden utilizarse otros ensayos que detectan IgE sérica,
como inmunoelectroforesis, inmunospot e inmunoblotting.
Actualmente el método mas utilizado es el C.A.P.
(CapSystem Pharmacia), test comercial frente al latex que
tiene una buena sensibilidad (80-90%), pero la especifici-
dad es mas pobre, especialmente en nifos y en pacientes
atépicos y alérgicos a frutas; los datos se expresan en KU/
L y se consideran positivos cuando superan 0.35, pudién-
dose clasificar en VI grupos. El AlaSTAT es un método
similar al R.A.S.T., con una sensibilidad del 80% y una
especificidad del 100% en pacientes no atépicos. La prin-
cipalventaja de estos métodos seroldgicos es su seguridad
y comodidad, y el principal inconveniente es que su renta-
bilidad diagndstica dista de ser éptima. Se ha descrito que
elinmunoblotting tiene una sensibilidad del 80% en el diag-
néstico de la alergia al latex, pero este método es caro y
engorroso para su utilizacion rutinaria.

TEST DE LIBERACION DE HISTAMINA

Con esta técnica se valora la respuesta de los baséfilos
mediante la cuantificacién de histamina liberada tras la
estimulacién con el alergeno sospechoso. Esta prueba in
vitro se aproxima mejor que los métodos seroldgicos a la
respuesta que se producen in vivo, puesto que el alergeno
interactua con la IgE fijada a los baséfilos. Esta técnica ha
mostrado tener una buena sensibilidad (superior al 90%)
en el diagndstico de la alergia al latex .

PREVENCION

El Comité Europeo de Normalizacion (C.E.N.) con secre-
taria general en Bruselas, ha elaborado unas normativas
para el control de los guantes de sélo uso médico, para la
proteccion del paciente y del médico. Las normas elabo-
radas se refieren a la ausencia de agujeros y propiedades
fisicas y actualmente hay un borrador en el que se recogen
las posibles reacciones adversas que se han descrito y
se intentan métodos para medir y controlar los alergenos
existentes. Asi, se habla de conseguir cifras de proteinas
no superiores a 50 g/g; esperemos que en las préximas
normas se aplique y se desarrolle lo descrito anteriormente.
También la F.D.A. (Food and Drug Administration) en USA
esta elaborando normas para aplicar en los guantes de
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un solo uso, para controlar la alergia al latex; incluso en
algunos estados de U.S.A (Nebraska, Wisconsin,
Minnesota, Oregony New York) existen proyectosde leyes
que limitan los usos de productos con latex, y en algunos
como en Oregon se pretende prohibir los productos de
latex en el campo de la sanidad.

El nimero de posibles alergenos es muy elevado y cam-
biante segunlos colectivos estudiados, lo que hace inviable
la eliminacién de un unico alergeno para disminuir la sensi-
bilizacién, lo cual, unido a la presencia de reacciones
cruzadas con alergenos filogenéticamente no relacionados,
imposibilita la obtencién de un latex libre de alergenos o
de bajo contenido alergénico. Por ello, hoy por hoy debe-
remos hacer hincapié con preferencia en la prevencion,
utilizando productos sin latex o de bajo contenido; de esta
forma, un lavado correcto de las proteinas alergénicas del
latex de hevea Brasilensis ha demostrado ser una alter-
nativa eficaz, incluso para sujetos sensibilizados.

De forma utépica se podria llegar a aislar la proteina o
proteinas responsables de la produccién de IgE especifica,
e incluso llegar a conocer la secuencia de aminodacidos o
su secuencia de ADN. Una vez alcanzado este objetivo,
la proteina podria obtenerse mediante ingenieria genética
y conseguir introducir mutaciones en la misma para alterar
su alergenicidad, e incluso obtener especies mutantes
carentes de dicha proteina, con lo cual se podria obtener
un arbol manipulado que produjera un latex libre de
alergeno.

Se ha observado que en los paises donde el material de
latex se reutiliza, la prevalencia de sensibilizacién al |atex
en pacientes con espina bifida alcanza sélo el 4.3% (frente
al 40-50% de nuestros paises) y en nuestra experiencia
profesional de participaciéon en diversos congresos o
reuniones de paises de Hispanoamérica, en los que por
razones econémicas se siguen reutilizando los productos
de latex (guantes, sondas, etc.) tras esterilizacion en
autoclaves, observamos que la hipersensibilidad al latex
es desconocida o muy escasa en los medios hospitala-
rios. Todo esto nos indica que la prevenciény la prevalencia
de esta sensibilidad seria facilmente alcanzable realizando
pequenos cambios en la manufacturacién y posterior utili-
zacion de los productos que contengan latex.

En la practica, actualmente lo que debemos saber e indicar
de forma muy precisa a los afectados son los productos o
qué fuentes de exposicion tienen latex y la forma posible
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de evitarlo, pero mas importante aun es lainformaciénclara
y precisa a la profesién sanitaria y administrativa, en oca-
siones incrédula del riesgo que supone la sensibilizacién
profesional a las proteinas del latex, y en muchas ocasiones
del riesgo que sufren los pacientes sensibilizados cuando
no se realizan las medidas oportunas.

En esta informacién se indicara la posibilidad de la facil
sustituciéon de algunos productos de latex (guantes) por
otros de no latex o de latex que tengan menor contenido
alergénico, ya que hoy por hoy es imposible un guante o
producto de latex libre de proteinas sensibilizantes. Se sabe
que el lavado repetitivo o la esterilizacién por autoclave,
tratamientos enzimaticos, o clorinacién reducen de forma
considerable las proteinas.

Asi mismo, la administracion sanitaria debera exigir a los
fabricantes, sobre todo de productos sanitarios, que
mejoren los controles de calidad, con reduccién de protei-
nas intentando conseguir productos de baja alergenicidad;
asi observamos cémo en Finlandia se ha realizado un
dossier por la National Agency for Medicine, en el que se
indican los contenidos de latex de los diversos guantes de
goma comercializados en el pais.

El problema es mas complejo en las personas ya sensibi-
lizadas al latex; éstos deberan realizar medidas de
proteccién y de identificacién de su proceso, asi seria
recomendable el llevar brazalete o placa de identificacion
de su proceso en viajes, deportes de riesgo, ingreso hospi-
talario e incluso existen pequeios maletines con un stock
de productos de alta urgencia (sondas, catéteres) libres
de latex.

La conveniencia de la realizacién de premedicacién con
corticoides y antihistaminicos en los pacientes alérgicos
al latex, ante una intervencién quirdrgica, no esta perfec-
tamente clara y bien definida, aunque en ocasiones es otra
de las medidas que deberemos adoptar.

En Espana ya existen en diversos centros hospitalarios
quiréfanos “sin latex”, siendo todo controlado por aneste-
sistas expertos y el resultado ha confirmado la posibilidad
de equipamiento “latex free”, aunque se han referido
algunos accidentes desencadenados por una minima
exposicién, que no pudo ser controlada (viales con tapén
de goma, valvulas internas de goma en respiradores,etc.).
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CONCEPTO Y CLASIFICACION DE LAS
DERMATOSIS PROFESIONALES

Luis Conde Salazar

CONCEPTO Y DEFINICION

Existe por lo general en el ambiente médico, y aun en el
dermatoldgico, una confusién con los términos de derma-
tologia profesional, dermatologia industrial, e incluso el de
dermatitis de contacto. Para muchos médicos las dermatitis
de contacto son todas profesionales, y también creen que
todas las dermatosis profesionales son dermatitis de
contacto.

La terminologia de dermatosis profesionales debe su origen
a que en un principio sélo se consideraban enfermedades
profesionales las originadas por la industria, mientras que
otros sectores laborales como el agrario, administrativo,
etc. no eran considerados e incluso no tenian régimen de
seguridad social.

Como definicion clasica podemos tener la que en los anos
30 definié laAmerican Medical Association: “Una afectacién
de la piel en la que pueda demostrarse que el trabajo es
su causa fundamental o un factor que contribuye a ella”,
pero con el transcurso de los anos y la aparicion de nuevas
tecnologias, dicha definicion ha tenido que sufrir amplia-
ciones y asi hoy en dia podemos definir las D.P como:
“toda afectacién de la piel o mucosas o anexos, directa o
indirectamente causada, condicionada, mantenida o
agravada por todo aquello que sea utilizado en la actividad
profesional o exista en el ambiente de trabajo”, definicion
dada en el X Congreso Ibero-Latino Americano de 1983.

Pero en ocasiones no es facil el diagndstico, pues debere-
mos considerar también la posibilidad de accidente de tra-
bajo, el cual en muchas ocasiones es dificil de diferenciar
de una enfermedad, puesto que la definicién de accidente
de trabajo es: “toda lesion corporal que el trabajador sufre
con ocasién o por consecuencia del trabajo que ejecuta
por cuenta ajena”.

Existen sentencias del Tribunal supremo en las que dicen
“no toda enfermedad que proviene del trabajo,segun criterio

Luis Conde Salazar, Madrid, Espana.
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médico, es enfermedad profesional segun criterio juridico”,
por ello, al existir este conflicto médico-social con implica-
ciones econdmicas y legales, la definicion mas correcta y
menos conflictiva sera: “dermatosis profesionales son
aquellas que se encuentran recogidas en la legislacion del
pais donde se trabaja”.

INCIDENCIA

Como en todas las estadisticas, es dificil cuantificar el
numero de afectados y extrapolarlos a otros paises, debido
a la diferencia que existe tanto en la forma de recogida
como entre los trabajadores y empresas estudiados.

En los estudios realizados en los anos 70 se indica que el
40-65% de las Enfermedades Profesionales son derma-
tosis profesionales (DP), cifras del 40.6% son dadas en
California en 1973 y del 65% en Inglaterra en 1976.

Cuando realizamos una revision de los afos 80-90 nos
encontramos que existen estudios globales escasos, por
lo general son trabajos relacionados con una actividad y
con parametros muy dificiles de trasladar de un pais a otro,
todo ello debido a que el estudio de la epidemiologia en
Dermatologia laboral implica numerosos problemas al no
existir una serie de parametros de referencia entre los
diversos trabajos que se realizan, por lo que en ocasiones
los resultados pueden parecer contradictorios y son dificiles
de valorar. A pesar de ello, en 1988 Mathias indica que
las dermatitis de contacto suponen el 90-95% de las derma-
tosis profesionales; posteriormente, en 1995, Lushniak
publica unarevision sobre la epidemiologia de las dermatitis
de contacto profesionales en Estados Unidos, indicando
cifras similares. En este ultimo estudio se hace extensa
referencia a las dificultades que entrana el obtener datos
fiables y de conjunto sobre esta materia, asi como las
posibles fuentes a las que puede recurrirse en EE.UU.

Dentro de las DP, las dermatitis de contacto supondrian el
80-90%, lo cual nos indica su importancia dentro del campo
de la Medicina Laboral o del Trabajo.

Las cifras en nuestro pais son dificimente valorables,
debido en parte a la dispersién de datos y a que actual-
mente la politica sanitaria esta diversificada por las trans-
ferencias a la mayoria de las autonomias, y se da la para-
doja que siendo uno de los paises con mayor numero de
accidentes profesionales, seamos de los paises con me-
nos enfermedades.

Podemos afirmar que las DP suponen, en la mayoria de
los paises, entre el 40-70% de las enfermedades profesio-
nales que se declaran.
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ALERGENOS

Un problema muy importante que plantean las dermatosis
profesionales es que muchos de los alergenos del campo
industrialpueden encontrarse en productos de uso habitual
en nuestra vida privada, lo cual complica el diagnéstico y
en muchas ocasiones planteara numerosos problemas
médico-laborales.

Los alergenos que pueden ocasionar una dermatosis varian
ligeramente en relacion con los alergenos habituales y
observaremos que los metales como el Cr, Cob, Nig,
estaran a la cabeza, observandose que el liderazgo que
tenia el niquel desaparecera a favor del Cr que es mas de
caracter profesional, debido principalmente a su existencia
en los cementos que es una de las fuentes de mayor sensi-
bilizacion.

Cada profesion tendra unos alergenos especificos que en
muchas ocasiones seran comunes para varias profesiones,
lo cual complicara aun mas la posible relevancia de un
alergeno en algunas profesiones. Atitulo orientativo, en la
Figura 1 se indican las principales profesiones y sus
alergenos correspondientes.

Knudsen y colaboradores, basados en los criterios de la
IARC (International Agency for Research on Cancer) han
propuesto una serie de criterios para clasificar los diver-
sos alergenos (Cuadro 1).

CLASIFICACION DE LAS DERMATOSIS
PROFESIONALES

Es dificil realizar una clasificacion de las DP que agrade a
todo el mundo, por ello veremos que existen multiples clasi-
ficaciones, pero la mas sencilla es aquella que se hace
segun el agente que la pueda provocar, que sera en parte
la que seguiremos en el desarrollo de los diversos temas;
asi nos encontraremos que agentes fisicos, quimicos e
incluso biolégicos pueden aparecer en profesiones muy
diversas y que en ocasiones sera dificil conocer cual de
estos agentes es el causante de las afecciones cutaneas
y extracutdneas que presenta el paciente y asi tenemos:

A. Mecanicas

B. Fisicas

C. Quimicas

D. Vegetales

E. Bioldgicas

F. Otras formas:
Baja Humedad
Aerotransportadas
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A. MECANICAS

Son multiples los agentes mecanicos que pueden actuar
sobre la piel con efectos negativos, destacandose princi-
palmente los siguientes:
- Vibraciones
Cuerpos extranos: la introduccién de sustancias o produc-
tos utilizados en el trabajo pueden originar diversos cua-
dros cutaneos como son:
- Amianto: verruga de asbestos.
- Aceite de corte: oleomas y boton de aceite en
ocasiones
- Berilio: granulomas sarcoideos.
- Carbén: tatuajes de coloracién azul pizarra.
- Hierro: siderosis, marréon o amarillento.
- Plata: argiria localizada, no granulomas
- Silice: granuloma silicético.
- Sinus pilonidal: granuloma interdigital
-Artefactas: en muchas ocasiones las lesiones
producidas por los propios enfermos son reali-
zadas con objetos mecanicos para desencadenar
lesiones cutaneas que simulen una DP.
-Fenémeno de Koebner. En algunos enfermos
con procesos cutaneos frecuentes como psoria-
sis 0 liqguen pueden presentar lesiones de estas
enfermedades en zonas de roce o de presion
continua.

B. FiSICAS

1. Calor
- Quemaduras
- Sudamina
- Golpe de calor
2. Frio
- Urticaria a frigore
- Perniosis
- Congelaciones
- Cutis marmorata
3. Electricidad
4. Radiaciones
Dentro de las radiaciones tenemos:
Radiaciones luminicas:
Las radiaciones ultravioleta pueden producir
cancer cutaneo profesional.

Pero mas frecuente son hoy en dia las reacciones cutaneas
alérgicas y no alérgicas producidas por la luz (fotoder-
matitis).
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-Radiaciones ionizantes:

Las radiodermitis se ven en el personal sanitario de edad,
no observandose actualmente en personas jévenes, por
la calidad de los nuevos aparatos y las medidas de
proteccién.

Las utilizaciéon cada dia mayor de radiaciones industriales
originan lesiones similares y tan mutilantes como las ante-
riores.

C. AGENTES QUIMICOS

Son multiples; existen de 5-7 millones de productos
quimicos dentro de la industria. Alrededor de 100.000
sustancias nuevas son producidas anualmente; de ellas
hay 500-1000 al afio en el mercado. Actualmente existen
alrededor de 2.800 sustancias clasificadas como alergenos.

Todo esto hace que se pueda actuar de distintas formas:

Forma irritativa, que es muy frecuente, con una patologia
muy caracteristica que en ocasiones puede originar cuadros
intensos como son las alteraciones necréticas como ulceras
de cromo, niquel, etc.

Formasalérgicas de graninterés en la valoracién del puesto
de trabajo y en la posible vida laboral del trabajador, desta-
cando principalmente los eczemas de la construccion, los
producidos por fluidos de corte, por resinas diversas, e
introduccion reciente y de gran importancia en profesiones
como son la industria electrénica y aeronautica, etc.

Otros cuadros cutaneos producidos por sustancias
quimicas,aunque no siempre de mecanismo alérgico, seran
las leucodermias producidas por hidroquinona, melanoder-
mias por derivados del petréleo, urticaria por latex, purpura,
liquen y erupciones liquenoides producidas por revela-
dores de color 0 por componentes de gomas, e incluso los
acnés cldricos, siendo en algunos casos no sélo el meca-
nismo de contacto el responsable de estas lesiones

D. VEGETALES

Aqui hay que incluir las plantas ornamentales, las comes-
tibles y las maderas. Las plantas ornamentales producen
enfermedades a los jardineros y trabajadores de los
viveros, cuyas lesiones son producidas por los bulbos de
las plantas y otras veces porlas mismas plantas. Aqui hay
que tener en cuenta que muchas veces pueden producir
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lesiones en personas que las manipulan en sus casas,
tratandose entonces de dermatosis extraprofesionales.

Las plantas comestibles como los ajos produciran sensibi-
lizaciones en amas de casa, cocineras, etc. Dentro de las
plantas nos encontramos un tema muy importante que son
las maderas, principalmente las tropicales, que tienen una
serie de quinonas que producen sensibilizaciones y lesio-
nes muy tipicas.

E. AGENTES BIOLOGICOS

1. Bacterias o virus
a) Erisipeloide
b) Tuberculosis verrucosa
c¢) Vacunas y nodulos de los ordenhadores
d) Chancro sifilitico

2. Micosis
a) Micosis superficiales
b) Micosis profunda

3. Zooparasitarias
a) Sarnas animales
b) Afeccion por artropodos

4. Proteinas animales.

PRONOSTICO Y EVOLUCION DE LAS DERMATOSIS
PROFESIONALES

El prondstico y la evolucion de las DP va a estar muy rela-
cionado con el alergeno, localizacion de las lesiones,
duracion, tipo de eczema, forma de trabajo, etc. Por expe-
riencia vemos que las lesiones cronicas localizadas en
manos tienen una evolucién peor, asi mismo sera un
agravante la existencia de algun otro proceso concomi-
tante como psoriasis, atopia, etc.

Cuando el alergeno es comun tanto en la profesion como
en'la vida privada, observaremos que el prondstico y la
evolucion es muy desfavorable, puesto que sera dificil ais-
larse de forma completa; ello ocurre con frecuencia con el
niquel, cromo, etc.

Asi mismo las dermatitis de tipo irritativo tendran por lo
general un buen pronéstico y una excelente evolucion,
debido a que con sdlo eliminar el agente o realizando una
proteccion adecuada el enfermo curard. En muchos casos
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deberemos saber que enfermos con procesos crénicos de
manos, con sensibilizacion a alergenos muy ubicuos podran
seguir con brotes de lesiones aun separados e incluso
aislados de los alergenos causantes, en ocasiones porque
el aislamiento no es total, y en otras ocasiones puede ser
debido a que algunos alergenos (niquel, cromo) pueden
ser ingeridos en productos de la alimentacion o estan en
nuestro organismo (protesis dentarias, quirurgicas,
tatuajes) y son causantes del mantenimiento de la derma-
tosis; por ello, en la historia clinica del enfermo deberemos
indicar la posible existencia de todo tipo de prétesis y de
Su composicion.

Cuando queremos revisar la literatura existente relacionada
con el pronostico y la evolucion de las DP nos encontra-
remos con problemas, debido en parte a que las estadisticas
existentes estan relacionadas con una o varias profesiones,
nunca con un aspecto global del problema y en muchas
ocasiones se refieren a datos legales o de compensacion
econdémica diferentes de un pais a otro, por lo que son
dificiles de extrapolar.

Fregert, en 1975, encuentra que a los 10 anos de la primera
consulta el 54.6% de los pacientes presentan lesiones, no
habiendo grandes diferencias entre los que abandonaron
el trabajo y los que han seguido en él. Factores diversos
como son tipo de eczema, alergeno responsable, localiza-
cion de las lesiones, existencia de sensibilizaciones
multiples, etc., pueden condicionar el pronéstico; asi, Lobel
publica una reflexiéon sobre el pronéstico y la evolucién de
los trabajadores con eczemas crénicos, refiriendo que
aunque hay profesiones en las que no se empeoran los
eczemas de estos trabajadores, estos sujetos tienen una
gran dificultad para encontrar trabajo y la mayoria tras
multiples vicisitudes consiguen una pension. Esto trae
multitud de problemas psicoldgicos y de adaptacion en una
persona joven e inactiva.

La situacién laboral de estos trabajadores es compleja;
asi, Holness y Netthercot presentan un estudio de la
situacion de 230 casos de dermatosis ocupacional 2 anos
después de su diagndstico, el 78% seguia trabajando,
aunque el 57% habia cambiado de trabajo (el 67% debido
a su dermatosis), el 35% habia perdido al menos un mes
de trabajo, el 43% habia solicitado una compensacién
economica y de ellos el 87% la habian conseguido.

Un factor muy debatido es la existencia de afecciones
cutaneas como factor predisponente de las DP en una
poblacién sana. Existe un 14% con piel irritable, un 61%
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piel normal y un 25% piel muy poco irritable, por todo ello
se cree que la constitucion atopica es un factor predis-
ponente importante.

La cifra de la incidencia es variable, en la mayoria de los
paises de Europa supera el 20%, mientras que en algunos
paises de Asia llega al 43%. En nuestro pais las Ultimas
cifras oficiales dadas por el Ministerio del Trabajo, las DP
ocupaban el primer lugar en las enfermedades profesio-
nales, suponiendo el 31.2 (1991); 24% (1992) no
pudiéndose diferenciar de entre estos datos las que
correspondian a eczemas propiamente dichos.

INFORMACION

Cada dia existe mayor informacién y publicaciones rela-
cionadas con los EAC y las DP. Ademas de los textos
clasicos, existen las siguientes revistas especializadas en
estos temas:

Contact Dermatitis

American Journal of Contact Dermatitis

Dermatitis de Contacto (Boletin Informativo del GEIDC)
Boletin Informativo (Boletin Informativo del GPEDC)
Bolletino di Dermatologia Allergologica e Professionale
(Boletin Informativo del GIRDCA)

Grupo Espaniol de Investigacion en Dermatitis de Contacto
(GEIDC)

Asi mismo, en Internet existe una hoja web DERMALAB,
hoja del Servicio de Dermatologia Laboral del INMST de
Madrid, en la que se informa sobre todo lo relacionado
con Dermatologia Laboral y el calendario de Congresos y
Reuniones.

Existe una serie de Links para poder conectar con centros,
u otras hojas relacionadas con las dermatosis de contacto
y dermatologia laboral de Espafa y del Extranjero: http://
www.ctv.es/lUSERS/pime.
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DERMATOSIS PROFESIONALES EN LA CONS-
TRUCCION Y OBRAS PUBLICAS

Luis Conde Salazar

INTRODUCCION

Dentro de la construccién y obras publicas podemos
encontrar multiples profesiones o tipos de trabajo, que
tienen como nexo comun el que utilizan unos productos
denominados cementos, los cuales presentan propiedades
variables segun su composicién fisicoquimica. El término
“cemento” estda mal designado, ya que por él se entiende
los productos que presentan propiedades adhesivas, por
lo cual se podria incluir productos tan variados como
resinas, pegamentos, etc. Por ello, el término a utilizar

Luis Conde Salazar, Madrid, Espana.
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deberia ser el de “coglomerados hidraulicos” que lo defini-
riamos como “todo producto que amasado con agua, fragua
y endurece sumergido en este liquido y es practicamente
estable en él".

En general, la composicién de los cementos se basa en
tres materias primas:

Caliza, rica en carbonato de calcio.
Arcilla, rica en silicato de aluminio.
Yeso, regulador del fraguado.

Un derivado del cemento es el hormigén, el cual consiste
en la mezcla de cementos con aridos (grava o arena) y
agua, originando el hormigén propiamente dicho (cemento
+ grava + agua) o el mortero (cemento + arena + agua), Si
a este hormigdn se le introducen elementos metalicos es
lo que se denomina hormigén armado.

INCIDENCIA

Es dificil conocer el nimero de afectados por esta
profesion, debido a la complejidad que conllevan estos
trabajadores. Las estadisticas en casi todos los paises
indican que son las dermatosis mas frecuentes dentro del
campo profesional, con una importancia no solamente
médica sino también laboral, puesto que las horas de
trabajo perdidas suponen un gran gasto para los organis-
mos aseguradores. Asi, Burrows y Calnan en 1965 cifraban
la pérdida en 200.000 dias de trabajo en Inglaterra por
esta causa. En nuestro pais no existen datos especificos
que indiquen la incidencia de estas dermatosis. En un
estudio realizado por nosotros en 1990, las cifras eran del
47% de los enfermos que asistian a nuestra consulta de
dermatologia profesional, cifras que eran similares a las
publicadas en otros estudios realizados en centros de
caracteristicas similares al nuestro.

FACTORES CONDICIONANTES

Van a ser multiples los factores negativos que influyen,
aumentando la incidencia de estas dermatosis, siendo los
principales:

a) Intemperie. La mayoria de las obras publicas se realizan
al aire libre, con agentes como el frio, calor, humedad, aire
yluz, que pueden favorecer o condicionar estas dermatosis.
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b) Traumatismos y microtraumatismos. Suele ser la
profesién en la que ocurren mas accidentes, pero para
nosotros tienen mas importancia las pequefas heridas de
la piel, que son facil entrada para las sustancias irritativas
o sensibilizantes.

c) Higiene. Por lo general es defectuosa o inexistente,
debido a la forma de trabajo temporal o con cambios fre-
cuentes de lugar.

d) Nivel social. Gran parte de estos trabajadores presentan
una escasa preparacion. Son personas de edad adulta,
con poca preparacion profesional, que suelen trabajar de
peones.

e) Deficiente control médico. La gran mayoria de estos
trabajadores estan con contratos temporales, lo que origina
frecuentes cambios de empresa, lugar de trabajo, regién
o hasta Estado, con lo cual el seguimiento médico es com-
plejo y a veces inexistente.

ACCION DEL CEMENTO

El polvo del cemento seco es un producto alcalino y no
suele originar problemas dérmicos, pero cuando se moja
y se deposita en zonas himedas puede originar sequedad
de la piel, originando una dermatitis irritativa; es por ello
que en las fabricas de cementos donde existe gran cantidad
de polvo laincidencia de las dermatitis alérgicas de contacto
seamucho menor que en las obras endonde se contacta
con el cemento humedecido.

Las alteraciones cutdneas que ocasionan son debidas a:

a) Accién mecanica debida al roce mecanico producido
por las particulas de silice, que pueden originar pequenos
microtraumatismos.

b) Accién alcalina por la accién del hidréxido calcico,
causante del pH alcalino, de 10 a 13, que es dificil de neu-
tralizar por la accién del sudor.

c) Accioén calérica debida al calor que se desprende por la
reaccién exotérmica del éxido de calcio al humedecerse,
pero a veces es debido a que los cementos tienen tempe-
raturas de fraguado de 60 a 80°.

d) Accién hidroscépica, con lo cual absorbe el agua,
resecando y resquebrajando la capa cérnea. Esta accién
es debida al contenido en caliza.
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e) Accién sensibilizante, la mas importante, debida al conte-
nido en diversos metales (Cr, Co, Ni), que se encuentran
en cantidades de partes por millén y que en condiciones
favorables pueden penetrar a través del tegumento cutdneo
y sensibilizar.

Ultimamente también se han introducido resinas en los
cementos para dar una serie de propiedades especiales,
siendo las mas utilizadas los compuestos Epoxi, 0 también
llamadas Resinas Epoxi.

ACCION DEL CROMO

Es el alergeno que con mayorfrecuencia sensibiliza a estos
trabajadores. Por lo general, entre el 65-85% de los
enfermos que presentan una dermatosis profesional en la
construccion tienen esta sensibilizacion. La existencia del
cromo en el cemento fue descrita ya en 1950 por Jaeger y
Pelloni, obteniendo pruebas de parche positivas al cromo
en trabajadores con lesiones cutdneas.

Su procedencia estd relacionada con el tipo de arcilla que
se emplee, puesto que el 70% del cromo del cemento tiene
este origen, pero otras fuentes de cromo son debidas al
desgaste de la maquinaria (hornos, molinos), aditivos que
se afaden para evitar la corrosién y dar adherencia y la
contaminacion por productos existentes en la obra (aceites,
etc).

El cromo se puede encontrar en el cemento en dos formas:
cromo trivalente y hexavalente. Generalmente en la arcilla
se encuentra en forma trivalente, pero por oxidaciony au-
mento de la temperatura en el proceso de clinkerizacion,
se transforma en hexavalente en el medio alcalino del
cemento, haciéndose soluble en el agua y pudiendo
penetrar en la piel. Posteriormente, tras transformacién en
cromo trivalente, se copula a proteinas epidérmicas, consti-
tuyendo el alergeno causante de la sensibilizacion.

Estudios recientes realizados en 1995 por Frias y cols.
confirman lo anteriormente descrito, puesto que observan
que las condiciones oxidantes en algunas etapas de la
fabricacién del clinker pueden transformar cromo trivalente
en cromo hexavalente .

Otros metales que sensibilizan con frecuencia son el cobalto
y el niquel. Ambos se pueden encontrar en las materias
primas del cemento, y por lo general en cantidades pare-
cidas al cromo, pero su capacidad de sensibilizacion es
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menor por ser insolubles en el medio acuoso. Por ello,
generalmente la sensibilizacion a estos metales va siempre
unida a una sensibilizacién al cromo, pensandose que el
cromo es el sensibilizante inicial que abre la puerta a la
penetracion de los otros dos metales.

SENSIBILIZACION A GOMAS

Debido a la utilizacion de guantes y botas de goma, vamos
a observar que la sensibilizacion a componentes del grupo
tiuran, carbamatos y mercapto es muy frecuente entre estos
trabajadores, debido a que en muchas ocasiones la utili-
zacion de estas medidas protectoras comienza cuando el
enfermo presentalesiones cutaneas (dermatitis irritativa o
alérgica) y la penetracion y sensibilizacion a estos compo-
nentes de las gomas se ven favorecidas. En estos casos
la clinica es diferente, pudiendopresentar lesiones agudas
y con una forma y localizacion diferente al patrén clésico
de la sensibilizacién al cromo del obrero de la construccién.

También a veces encontraremos sensibilizacién a aminas
antioxidantes contenidas en el calzado de proteccion; en
estos casos las lesiones pueden afectar las palmas y las
plantas, originando lesiones de aspecto seco queratosico.
En algunos casos la utilizaciéon de guantes de latex en
enfermos con lesiones cutdneas previas puede favorecer
la aparicion de la urticaria alérgica de contacto al latex
(V.A.C.L.).

RESINAS Y PLASTICOS

La introduccién de nuevas tecnologias dentro de las obras
publicas ha dado origen a que muchos cementos presenten
propiedades especificas como una gran duracién y rendi-
miento. Asi, es frecuente que en muchas obras (especial-
mente en las de reconstruccion y conservacién de monu-
mentos) se utilicen productos quimicos en los cuales se
encuentran las resinas epoxi, con lafinalidad de tapar grie-
tas, cerrar vias de agua, sellados de puentes o anclajes
de estructuras de hormigén e incluso en pinturas. Ultima-
mente han aparecido los denominados pavimentos espe-
ciales, que se utiliza con gran frecuencia para el recubri-
miento de zonas comerciales, aeropuertos, centros sani-
tarios, escuelas, y estaciones que contienen resinas epoxi
y en ocasiones acrilatos. La manipulacion sin proteccion
adecuada de estos productos con alta capacidad de sensi-
bilizacion hace que las dermatosis, tanto irritativas como
alérgicas, sean muy frecuentes entre estos trabajadores,
apareciendo de forma brusca y en ocasiones con mecanismo
de "airborne".
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CLiNICA

Laclinica es muy variable dependiendo de la forma de
trabajo, productos que se utilicen y zonas mds expuestas;
a modo de resumen, podemos indicar que en una fase
inicial las lesiones son de aspecto irritativo, en el dorso de
ambas manos, ofreciendo un aspecto seco y descamativo.
Son lesiones que mejoran espontaneamente cuando no
se trabaja o con la aplicaciéon de cualquier pomada, por lo
general la palma de la mano permanece sin afectacion. Si
el enfermo continda trabajando en estas condiciones,
observar que estas lesiones se van intensificando, apare-
ciendo formas en placas, localizadas en dorso de dedos o
de manos. Las lesiones ya tienen un componente exudativo
y vesiculoso, acompanandose de prurito, observandose
que no regresan cuando se deja de trabajar o con el trata-
miento tépico. Después de un periodo sin trabajar puede
existirmejoria, pero a los pocos dias de comenzar de nuevo
a trabajar las lesiones aparecen con mayor virulencia.

En esta fase crénica también es frecuente la apariciéon de
lesiones en antebrazos, brazos e incluso piernas y cara,
pudiendo en ciertas ocasiones originar una generalizacion
por todo el cuerpo.

OTRAS LESIONES

Debido a los componentes del cemento, puede haber una
accion irritativa sobre las unas o regiones periungueales,
originando distrofias caracteristicas. Se han descritos casos
de fotosensibilizacién debido a las sales de cobalto.

Ultimamente, debido a la introduccién de la radiologia
industrial, observamos que la utilizacién de gammagrafos
de Ir-192 puede ser la causa de radiodermitis en manos
no protegidas. Las lesiones afectan principalmente a la
parte distal de los dedos 1,2,3 de la manos, zona donde
reciben la irradiacion al no colocar proteccién y estar
expuesta de formadirecta a la salida de Ir-192. Finalmente,
es frecuente la existencia de lesiones predegenerativas
en la piel debido a su trabajo al aire libre por la intensa
exposicion luminica, pudiendo en ocasiones originar can-
cer cutaneo (epiteliomas) en zonas descubiertas.

QUEMADURAS POR CEMENTO

Fueron descritas en 1963 por Rowe y aparecen general-
mente en rodillas y brazos, zonas de contacto directo con
elcemento. Es debido a la alcalinidad elevada del hidréxido
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cdlcico libre, que origina un pH superior a 13, ocurre con
frecuencia en aficionados (hobbies) o trabajadores inex-
pertos que por accidente entran en contacto con el cemento
en el momento del fraguado. Las lesiones aparecen con
exudacion y dolor intenso en las zonas en contacto con el
cemento, pudiendo originar lesiones ulceradas y
neurdticas.

PRONOSTICO

Va a depender en gran parte del tipo de sensibilizacion
que tengan y de la cronicidad de sus lesiones. Debemos
recordar que la sensibilizacion a metales (Cr, Co, Ni) muy
frecuente en estos enfermos persiste de forma indefinida
y que el prondstico empeora cuando las lesiones afectan
las palmas de manos con brotes de aspecto dishidrético.

La existencia de sensibilizaciéon unica a componentes de
gomas y deresinas es de caracter mas benigno, pudiendo
el enfermo encontrarse libre de lesiones al dejar de utilizar
estos productos. Se discute mucho la efectividad del cambio
de puesto de trabajo y la mejoria de sus lesiones o cura-
cion. Las cifras son diversas: para Burrows y Calnan en
Londres serian del 30% de mejoria, Geiser y Girard en
Lausane el 24%, mientras que Peter en Zurich llega a cifras
del 84%.

En nuestra opinion, la curacién o mejoria de estos enfermos
en ocasiones es dificil, ain separandolos del trabajo; sélo
en las fases iniciales de un eczema esto puede tener valor,
ya que en las formas crénicas pueden seguir con lesiones
e incluso brotes aun separados de su profesion, por ello,
en los trabajadores de edad madura (que superen los 50-
55 anos) con eczema croénico es socialmente preferible
que sigan en su profesién, con periodos variables de baja
hasta la jubilacién, puesto que el darles una incapacidad
originaria pérdidas econémicas ademas de la no curacion
y la dificil reintegracion en el mundo del trabajo.

PREVENCION

Las medidas de prevencion van a ser dificiles de realizar
en estos trabajadores debido a que el cemento, que es el
principal agente de sensibilizacién, se va a encontrar en
todos los sitios y sera materialmente imposible no estar en
contacto con él.

Se sabe que el trabajo en zonas humedas y de gran calor
son factores favorecedores de la sensibilizacion; asi, Irvine
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y cols. observaron que los obreros del tinel del Canal de
la Mancha que trabajaban con temperaturas cercanas a
los 40°y con gran humedad (debido a las invasiones de
agua marina) la incidencia fue superior a los que trabaja-
ron al aire libre.

Asi mismo se ha observado que los trabajadores de las
fabricas de cemento que trabajan en ambiente seco
presentan raramente sensibilizacién a las sales de cromo.
La proteccién con guantes y botas tiene el problema de
que si ellos son de goma pueden ser una nueva causa de
sensibilizacion, y la utilizacion de los "no alérgicos" o de
latex es a veces muy dificil por el alto coste que tienen.
Se ha intentado utilizar cementos especiales en los que
se anaden una serie de productos quimicos como son el
cloruro barico, acido ascorbico y especialmente el sulfato
ferroso, que reducen el cromato a forma trivalente, con
disminucién de su capacidad de sensibilizacién, pero el
coste econémico de dicha técnica hace que no sea posible
realizar en la mayoria de los paises.

En Dinamarca, durante los afios 1981-1987 por esta técnica
consiguieron reducir el cromo soluble a cantidades <2 ppm,
con un coste del 1% del valor del cemento (10 millones de
coronas danesas), observandose que la prevalencia del
eczema de manos desciende del 11.7 al 4.4% y la alergia
alcromo del 10.5% al 2.6%,; todo ello indica que este método
es eficaz, pero presenta la dificultad del coste econémico
que conlleva.

RECOMENDACIONES ASEGUIR POR LOS OBREROS
DE LA CONSTRUCCION

A. Por parte de la empresa:

1. Seleccién de trabajadores paralos diversos puestos
de trabajo, evitando que los trabajadores con le-
siones estén en contacto con sustancias irritativas
o alergizantes.

2. Creacién de zonas de servicios (duchas, lavabos,
vestuarios, etc.).

3. Charlas de divulgaciéon sobre nuevos productos
introducidos, asi como formas de utilizarlos, riesgos
y medidas de prevencién a utilizar.

4. Posibilidad de separacion o cambio de puesto de
trabajo ante la aparicién de lesiones cutaneas.

5. Control de los botiquines de auxilio, evitando la exis-
tencia de medicamentos tépicos con riesgo de sen-
sibilizacién.
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B. Por parte del trabajador:

1. Cumplir las indicaciones dadas por los Servicios
Médicos y de Seguridad.

2. Evitar el contacto directo con productos quimiccs.

3. Proteccion adecuada; en caso de utilizacion de
guantes de gomas no utilizarlo en contacto directo
con la piel y especialmente cuando la piel se
encuentre irritada. Utilizar productos "hipoaler-
génicos" o colocar guante de hilo entre la piel y la
goma.

4. No automedicacion, especialmente con cremas,
pomadas, etc.

5. Notificar la aparicion de lesiones lo antes posible
para evitar la cronificacién de las lesiones y la
adquisicién de nuevas sensibilizaciones.

ESTUDIO ALERGICO A REALIZAR

A todos los enfermos con lesiones cutaneas de aspecto
eczematoso, o que refieran haber presentado lesiones
cutaneas en relacion con su trabajo.

- Pruebas estandar.

- Bateria de gomas si han utilizado guantes de gomas o
botas.

- Prick test al latex sirefieren intolerancia alos guantes
de goma.

En el caso de que trabajen con cementos especiales o en
trabajos de reparacién o restauracion de monumentos, sera
conveniente la aplicacion de bateria de resinas y plasticos.

En los encofradores (obreros que manejan maderas) sera
conveniente realizar:

- Bateria de trementina e incluso en algunos casos la
bateria de maderas tropicales.

No tiene ningun valor ni significado la prueba con cemento
o con los diversos componentes, por lo general son
irritativas y podrian ser causa de sensibilizacion.
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CIRUGIA DEL ACNE CICATRICIAL

Michel Faizal

INTRODUCCION

El acné es una enfermedad inflamatoria de las glandulas
sebaceas originada por la accién de las hormonas mascu-
linas, las cuales, liberadas en la pubertad, actian sobre
ellas produciendo queratinizacién folicular, hiperplasia
glandular, proliferaciéon del Corinebacterium acnes y acti-
vacion citocinica.

El tratamiento esta dirigido a bloquear la accién hormonal
sobre la glandula sebacea, a inhibir la secrecién y la
hiperplasia glandular, y a disminuir la inflamacién y la
proliferacién del C. acnes. El tratamiento agresivo ocasio-
nalmente previene la cicatrizacion.

CLASIFICACION DEL ACNE CICATRICIAL

Los sistemas de clasificacién deben ser dinamicos y orien-
tarse hacia la terapéutica.

La cicatriz es el proceso fisiolégico de la reparacidn tisular.
Las cicatrices en general pueden ser atréficas, hipertréficas
y queloidianas.

Las cicatrices del acné se clasifican en:

1. Regulares: supefficiales, profundas.
2. Irregulares: superficiales, profundas.

1. Cicatrices regulares: poseen borde redondeado, ovoide
o cuadriculado. Pueden ser superficiales o profundas, por
ejemplo, cicatrices en picahielo, las cuales tienen un
diametro entre 1- 2 mm y se profundizan hasta la hipoder-
mis. Las cicatrices variceliformes estan representadas por
areas redondas u ovales, superficiales o profundas.

2. Cicatrices irregulares: son defectos serpiginosos, geo-
gréficos o figurados, representando formas caprichosas
que pueden ser superficiales (dermis) o profundas

Michel Faizal, MD, Profesor Asociado, Dermatologia y
Cirugia Dermatolégica, Facultad de Medicina, Universidad
Nacional, Bogota, D.C. Correspondencia: transversal 18
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(hipodermis), caracterizadas éstas ultimas por defectos
ondulantes atrdficos.

Reparacion cicatricial

Las opciones quirdrgicas para el tratamiento del acné
cicatricial son mas de mil. Las desarrolladas por el autor
incluyen escisién, subincision, microinjertos y dermoa-
brasion

Preparacion preoperatoria

Se inicia demarcando las cicatrices usando azul de
metileno, violeta de genciana o un lapiz dermografico,
previniendo que la inyeccidn de los anestésicos oculte los
bordes de la cicatriz. Usualmente la anestesia es local, con
lidocaina al 2% con epinefrina 1:200.000. Para disminuir el
dolor de la infiltraciéon se emplean ademas anestésicos to-
picos: lidocaina 2.5% mas prilocaina 2.5% en mezcla
eutética, la cual debe ser aplicada y cubierta con un plastico
90 minutos antes de iniciarse el procedimiento.

Eleccion de la técnica quirurgica

Escisidn. Se indica en cicatrices irregulares, las cuales son
extirpadas empleando un bisturi No. 11, 12 6 15y posterior
sutura con polipropileno 5-0 6 6-0.

Subincisién. Se indica en cicatricesirregulares profundas,
que son liberadas introduciendo en la hipodermis una aguja
No. 18, alternando movimientos punzantes y en abanico
para destruir los tractos fibrosos subdérmicos.

Microinjertos. Es de eleccidn en cicatrices redondas
superficiales o profundas 3 mm de diametro, las cuales
son extirpadas usando sacabocados e injertando piel
donante, extraida preferiblemente del area pre-auricular
del paciente. Los microinjertos son fijados con micropore
durante dos semanas. El area donante cicatriza por
segunda intencion.

Dermoabrasion. Es un procedimiento complementario que
debe realizarse después de 4-6 semanas de los anteriores.
También esta indicado como procedimiento inicial en
pacientes con multiples cicatrices superficiales. La dermoa-
brasion se debe postergar hasta un ano después de termi-
nado el tratamiento con isotretinoina, debido al riesgo alto
de cicatrizacion hipertréfica.

El area facial operatoria se demarca en 17 segmentos,
excluyendo la regién periorbitaria y submandibular. La
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dermoabrasion del tronco no ofrece buenos resultados.
La preparacion preoperatoria es similar a lo descrito ante-
riormente, complementado con bloqueos anestésicos de
los nervios supraorbitario, supratroclear, infraorbitario,
mentoniano, auriculotemporal y zigomatico temporal.
Utilizando fresas finas de acero se realiza la abrasion de
la piel hasta la dermis media; el sangrado intraoperatorio
es controlado con compresas humedas durante 2-3
minutos. Finalmente, el area es cubierta con cremas
antibidticas, sin usar vendajes oclusivos.

Las instrucciones postoperatorias para el paciente inclu-
yen lavado normal del area, con agua y jabén de tocador,
a partir del siguiente dia de la intervencion, compresas
tibias con acetato de aluminio (Domeboro®), antibiéticos
tépicos y analgésicos no antiinflamatorios por 10-12 dias,
tiempo durante el cual ocurre la epitelizacion. Es funda-
mental que el paciente evite la exposicion a la luz solar,
ademads de la prescripcidon de bloqueadores solares. Se
recomienda incapacidad laboral por 10-20 dias.

CONCLUSIONES

El enfoque del tratamiento del acné cicatricial se basa en
la adecuada evaluacion y clasificacién de las cicatrices,
que permite el planteamiento de la terapéutica quirurgica.

Inicialmente se debe obtener la nivelacion de las cicatri-
ces con procedimientos como la escision, la subincisién o
los microinjertos y posteriormente se realizara la
dermoabrasion.

La dermoabrasion puede ser utilizada como tratamiento
de primera eleccion en algunos casos de cicatrices super-
ficiales multiples.

La combinacion secuencial de las técnicas descritas per-
mite resultados Optimos y reproducibles.
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FOTOMICROGRAFIA DIGITAL

Aldo Gonzélez Serva

La fotografia de papel esta en declive. La diapositiva
persiste en ciertos medios. La foto digital toma al mundo
por arrase. Esta por verse si habran hibridos o especies
en extincién entre estas modalidades de la fotografia.

Entre las disciplinas visuales, la dermatologiay la dermato-
patologia no son la excepcién. El nuevo formato digital
estd aqui para permanecer. El asunto es saber si los
estandares para la vieja fotografia se mantienen para la
nueva, y si la vieja fotografia desaparecera o, si lo hace,
en cuanto tiempo. Falta saber si los pigmentos quimicos
son equiparables a los pigmentos pixelares en la demos-
traciéon de tejidos y células, y si la estética de la nueva
forma es similar a la que dictaban los viejos canones.

Sobre pigmentos pixelares esta el asunto de la “coloracién
digital”, en la cual el operador de la imagen puede acentuar
colores desvaidos o mal logrados de coloraciones histo o
inmunoquimicas, asi como de inmunofluorescencia y
polarizaciones. No podria hablarse de manipulacién con
estas imagenes puesto que nada se afnade, sélo se
destacan piezas cromaticas que contrastaban pobremente
para empezar. No hay nada que falte a la ética al colorear
mas con pixeles lo que la orceina o la hematoxilina, por
decir, colorearon pobremente. La intensificacién de la
brillantez es practicamente lo mismo que aumentarle la
luz al microscopio. Jugar con el contraste no es diferente
que bajar o subir el condensador o abrir y cerrar los iris.
Cambiarla gamma de un color es como cambiar de marcas
de hematoxilina o concentraciones de eosina o de tiempos
de coloracién con pigmentos quimicos.

Pero, a despecho de lo que se logre cromaticamente,
también estéticamente pueden escindirse retazos de la
imagen que son supernumerarios, excesivos o defectuo-
sos. Pueden crearse collages mas originales y econédmicos
de la imagen, con mejoria de la exposicién al publico, esto
es, con presentacion de mas imagenes en menos espacio
y tiempo.

Aparte de presentaciones cientificas y educacionales, la
fotografia digital permite la telepatologia popular de poco
costo, en contraste hace algunos afos cuando un sistema
de telepatologia era de valor prohibido. Hoy lo tnico un
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poco problematico que falta es la adquisicion de la imagen
desde un microscopio si se desease un sistema profesio-
nal, puesto que hay cadmaras que sélo apoyadas al ocular
pueden tomar una fotomicrografia mejor que la que
tomaban las cdmaras especiales de las grandes companias
de microscopios en el pasado.

La recuperacién de los archivos ancestrales de un servicio
de dermatologia y dermatopatologia es otro de los usos
de lafotografiadigital. Muchos escaneres simples ya tienen
adaptadores para diapositivas o pueden usarse escaneres
especialmente dedicados a este formato fotografico.
Adicionalmente, practicamente a todas las camaras
digitales con habilidad de toma macroscépica pueden
adaptdrsele un copiador de diapositivas que digitaliza la
imagen casi con tal alta calidad practica que del escaner
propiamente dicho.

La adicién de fotografias microscépicas a informes
dermatopatolégicos ha sido esporadicamente usada, pero
€s poco practica para un servicio con muchas biopsias por
leer y que en la gran mayoria de los casos llega a ser
repetitiva. Yo la limito a casos excepcionales.

Lareuniéndigital con imagenes entre patélogos discutiendo
sincrénicamente el mismo caso no ha cogido vuelo, puesto
que consume mucho tiempo y expone a sus participantes
al tiempo y ritmo de lectura e interpretacién de imagenes
de los otros participantes. Si fuese para una conferencia
educativa, en la que se ha guardado tiempo para su asis-
tencia, no habria problema. Es cuando la reunién en
ciberespacio es para crear un diagndstico. Todavia es mejor
ver la ldmina real y tomarse el tiempo personal necesario
para su lectura e interpretacion adecuadas. El gran vuelo,
sin embargo, es en conferencias. Las presentaciones de
imagenes en congresos o salas de conferencia o en clases
son sencillamente revolucionarias. Hay una independencia
del revelado y montado. Del microscopio al documento es
la nueva via de laimagen. El archivo digital es faciimente
distribuible o accesible en el Internet. Las conferencias
pueden ser preservadas en el tiempo y ser puestas a la
disposicién de muchas mas personas. La erudicién visual
de los histopatdlogos deberia crecer pronto hasta niveles
antes nunca logrados.

Aldo Gonzélez Serva
USA.
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SEMIOLOGIA Y SEMANTICA DERMATOPATOLOGICA

Aldo Gonzalez Serva

El diagnéstico histolégico de lesiones de piel puede ser un
elemento autosuficiente para el diagnéstico global de la
enfermedad dermatolégica. No es necesario “ver al
paciente”, aun cuando sea lo deseable mas tarde y ello
contribuya a incrementar el plantel de posibilidades
diagnésticas y a disminuir las proposiciones histolégicas
que son incongruentes con las manifestaciones clinicas.
Lo primero es concentrarse en la epidermis, dermis y otros
elementos tisulares y crear el perfil histolégico de normali-
dad o anormalidad. El modo de fortalecer ese diagnéstico
microscépico es, entonces, establecer una lista de
hallazgos a ser considerados en términos absolutos,
independientes de la clinica. Este desideratum no apunta
a convertir la observacion histolégica en una receta de
pasos ciegos, sin el beneficio de la introspeccién perma-
nente y de un didlogo con cada preparacién histolégica en
el contexto del paciente, en particular, y de cada dermaté-
logo involucrado con el paciente y que pueda darle mas
luz (“coloracién clinica”) a los hallazgos histolégicos, en
general.

Con el fin de hacer las observaciones microscépicas lo
mas exhaustivas y sélidamente enunciadas, antes de ser
influenciables por los prejuicios clinicos, la biopsia debe
inicialmente verse sin conocimiento previo de las
observaciones hechas en el paciente y sin la impresién

diagndstica del dermatdlogo. Esto no quiere decir que la
contribucién del dermatélogo no tenga valor. De hecho es
inestimable, pero a sudebido momento, s6lo después que
el dermatopatélogo ha creado unaimpresidninicial, incluso
muchas veces “final”, en los primeros segundos o minutos
de la observacion microscopica. Es sélo después de esto
que la rauda voz del clinico se debe oir y de ella se escu-
chard, silenciosa en los oidos de la mente, la potencial
coincidencia o desavenencia del punto de vista microscé-
pico con respecto al punto de vista clinico. A este método
de fuerte mapeo histomorfolégico, sin ayuda inicial de lo
que vio el clinico, yo lo llamo el método “Jeopardy”,
siguiendo el nombre de aquel juego televisivo norteameri-
cano de Jeopardy, amenizado por Alex Trebek. En él,
Trebek lee la respuesta a un problema que esta entre una
hilera de problemas escogido por tdpicos por el concur-
sante. El concursante tiene que dar lapregunta que deberia
generar cada respuesta leida por el animador. Si el
histopatélogo, como el concursante, son capaces de “pre-
decir’ la pregunta del animador de TV o del clinico, es casi
seguro que el diagnéstico histolégico esté al alcance del
ojo de la mente, coincida con la clinica y sea en ultima
instancia el correcto. El diagnéstico no es la opinién escri-
ta del patdlogo en concurrencia interesada con el diag-
néstico que el clinico sugiere y que el patélogo conoce
antes de ejecutar un examen propio. El diagnéstico
dermatopatolégico comienza con un enfoque semioldgica-
mente histolégico, en el que los signos independientes que
se han recabado del estudio de los tejidos le permiten al
microscopista saber cudles fueron las preguntas.clinicas.
El diagnéstico es lapregunta, no la clasica respuesta. Diag-
nosticar histolégicamente es mutualizar y hacer compati-
bles una opinién basada en lo microscépico con una opinién
basada en los hallazgos clinicos (no necesariamente la
aquiescencia con un diagndéstico clinico). Es construir
retrégradamente un modelo clinico de enfermedad sobre
la base del modelo histolégico y sélo luego desafiarlo sobre
la base de reales hallazgos e interpretaciones clinicas. No
es ni diagnéstico microscoépico a ciegasy a la carrera, por
si mismo y autista, ni es una respuesta oportunista a la
pregunta del clinico: es una propuesta de cudl fue la
pregunta del clinico sobre la base del examen médico al
lado del microscopio, como lo debe hacer un dermato-
patélogo.

Aldo Gonzalez Serva
USA.
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Si la de arriba es la actitud diagnéstica mas fructifera y
menos prejuiciada por opiniones humanas y mas apoyada
en expresiones tisulares, la recoleccién de signos sélidos
es seguida por varias técnicas para alcanzar el diagnéstico
final. Una de ellas, muy popular hoy en dia, es la técnica
algoritmica, tal como hoy es preconizada por Ackerman.
En ella, de patrones troncales se va a diagnosticos mas
especificos sobre la base de signos capitales. Otra es la
técnica combinacional, en que se suman suficientes
criterios diagnosticos para tratar de alcanzar un umbral
que permitadiagnoésticos especificos de enfermedad. Mas
recientemente, la técnica basada en la evidencia esta de
moda. En ella se confrontan los hallazgos de enfermedades
tal como son vistas al microscopio con la experiencia
acumulada en la literatura médica tanto de investigacion
experimental como clinica.

La formulacién del diagndéstico requiere de una estructura
no diferente que la propuesta en los ultimos afios para los
abstractos de presentacién de articulos en congresos o
publicaciones médicas. El diagndstico no puede ser sola-
mente un listado de signos sin digerir. Tiene que ser un
diagnostico estructurado. La jerarquizaciéon de hallazgos
es crucial en un informe moderno. Asi, de sindromes
histolégicos (patrones) se estipulan entidades especificas,
si es posible seguidas de sus tipos y variantes, sus
simuladores histolégicos, los signos de riesgo de morbilidad
o mortalidad, y otros elementos adicionales de substan-
ciacion diagnéstica. Cada diagnéstico debe ser seguido
de un andlisis de probables fuentes de error en la prepara-
cion o en la lectura de la biopsia. Cada informe debe
contener nodos que sean puntos de retorno desde dénde
volver a arremeter por mas especificidad diagnéstica, si el
nodo siguiente de diagnéstico que fue propuesto resultase
incompatible con el curso de la enfermedad del paciente.
Tal formato ecuacional es, por ejemplo, “tumor maligno de
células fusiformes, probablemente melanoma desmo-
plastico” mas que el diagnostico de melanoma desmoplas-
tico sin preambulos. O “dermatitis liquenoide con ortoquera-
tosis, compatible con liquen plano” en vez de liquen plano
aislado. Ese formato permite reinterpretar sobre el informe,
aun por un clinico avezado en histologia, al tumor como
carcinoma escamocelular fusocelular o como erupcion
medicamentosa liquenoide si las condiciones clinicas lo
demandasen.

La dermatopatologia no es solamente asunto de diagnés-
tico. Un valor agregado hoy en dia es la pesquisa de tumor
en margenes o la estimacion si los dinteles de depuracion
(clearance) obtenidos por el cirujano son suficientes para
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asegurar reseccion completa y disminucion franca del riesgo
de recurrencia en algun tumor peligroso a la salud o a la
vida del paciente.

La lectura de la biopsia sin prejuicios clinicos puede también
traer a colacion descubrimientos morfolégicos. No sola-
mente en el siglo XIX los microscopistas tuvieron oportu-
nidad de descubrir. Hoy en dia, un sélido conocimiento de
la histologianormal y del alfabeto visual basico de las enfer-
medades permite en muchos casos reconocer presenta-
ciones inusuales de enfermedades comunes, presentaciones
banales de enfermedades de importancia vital, variedades
y subtipos de cualquier enfermedad y hasta nuevas enfer-
medades 0 sus causas.

Hay una revision todavia util acerca de algunos pasos
especificos en el diagndstico dermatopatolégico, de acuerdo
con la opinion de este autor, en un texto venezolano de
dermatologia relativamente reciente.

BIBLIOGRAFIA

http://jeopardy.station.sony.com [Nota: Se puede jugar
Jeopardy (“Peligro”) en linea por Internet y asi tener una
idea de mi concepto de cdmo se diagnostica al estilo
“Jeopardy”: No es la respuesta sino la pregunta lo que es

"correcto]

TOPICOS DE ACNE

Aldo Gonzalez Serva

Traigo a consideracion varias areas de interés en acné,
después de haber formulado la teoria de que el acné vul-
gar depende menos de un comedoén solamente quera-
tinaceo (teoria clasica) que de una concrecion lipidica
generalmente polarizable (sebolito) que erosiona al foliculo,
lo rompe e inicia la fase inflamatoria de la enfermedad
(teoria emergente).

Aldo Gonzalez Serva
USA.
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Llama la atencién que el sebolito, que no necesita otra
prueba que los ojos dispuestos a verlo y, cuando mas, un
par de lentes polarizadores (incluso anteojos de sol baratos
con polarizacién pueden servir de instrumentos, un lente
sobre la luz, el otro sobre la lamina) no haya sido recono-
cido por otros observadores con mas frecuencia. El grupo
de Cunliffe ha visto al sebolito pero no lo encontré (extra-
flamente) implicado en la ruptura folicular del acné infla-
matorio. Falta tiempo, segun parece, para que el paradigma
del comeddn solamente queratinaceo fenezca y se reco-
nozca que la concrecién de sebo, sola o dentro del comedén
clasico, como un hecho perceptible por los microscopistas
sobre una base diaria, es el calculo organico que perfora
al foliculo en acné.

Otra area que me interesa grandemente es la especulacion
sobre la naturaleza quimica del lipido que se concreciona
y cristaliza en un sebolito y el porqué de tal conducta.

En estos momentos examino comedones extraidos en la
clinica y aplastados entre lamina y laminilla: casi todos
contienen lipidos birrefringentes, a veces de magnitud
rocosa, hasta de fracciones de milimetro; en otras palabras,
el sebolito no necesita de biopsia alguna para ser visto; un
examen directo basta. El comeddn puede ser tratado con
hidréxido de potasio, como si se buscasen hongos o
acaros, y observado con lentes polarizadores.

La importancia de la queratina sebacea para la anidacion
del sebolito es cada vez mas obvia en mi esquema sobre
acné. A ese bagazo de membranas y filamentos celulares
de las células sebaceas, que yo llamo seboberg cuando
se impregna de lipidos sebaceos a veces cristalizados, no
se le ha concedido atencién en la literatura. La enzima
quimotriptica del estrato cérneo, implicada en descama-
cién cutanea en general, y muy probablemente en la desin-
tegracion de la queratina de los sebocitos, esta siendo
estudiada con mas interés. No me cabe duda que el com-
ponente queratinoso del sebo sera un topico de interés
practico en el futuro.

Un hallazgo recientemente descrito por mi es la presencia
de cambios acneiformes debajo de queratosis actinicas y
de carcinomas escamocelulares in situ. Ocurre que la
oclusion de los foliculos induce hipertrofia compensatoria
de las glandulas sebaceas y seborrea secundaria: de alli
el bulto de lesiones que son en si delgadas y la untuosidad
de sus escamas. Ademas de estos cambios, hay formacién
acentuada de comedones y sebolitos que proliferan en
esas glandulas anormalmente grandes e hiperactivas. De
alli que acné secundario en tales lesiones sea comun.
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Otra propuesta de mi escritorio que esta en desarrollo es
que el Propionibacterium acnes no es sino un intruso
accidental en el momento de la ruptura folicular por un
sebolito hiriente y erosivo. No le queda a labanal bacteria
otro camino que sobrevivir en la dermis vecina al foliculo,
y ser atacada por las defensas del huésped después de
seralli desplazada por el magma de sebo que se derrama
siguiendo a la ruptura folicular. De por si la bacteria no es
danina, sino un organismo a lo menos comensal. De hecho,
yofavorezco que la bacteria sea un organismo mutualistico,
encargado de mantener patente el curso del sebo a cuenta
de consumir su exceso en las luces foliculares.

Finalmente, ademas de las impactaciones queratinaceas
y, sobre todo, cristalizaciones de sebo, hay otro factor hasta
ahora no reconocido que puede desencadenar inflama-
cion folicular relacionada con los acnés, particularmente
el acné rosacea. Este factor es la hipertensién sebacea.
El sebo en estasis, por razones desconocidas pero proba-
blemente por hiperqueratosis ostial muy localizada (dife-
rente enteramente de lo que pueda ser un comedén clasi-
co), expande la luz folicular y produce lo que yo llamo
tentativamente foliculitis aneurismatica o sebostatica. Esta
ultima ocurre generalmente en las glandulas sebaceas de
tronco, que parecen ser mas elasticas que la de otros si-
tios. La hipertension sebacea puede no expander el foli-
culo, particularmente en sitios de foliculos inextensibles,
tales como la cara. En ambos casos, sin embargo, el sebo
a presion puede ser transudado a través del epitelio
folicular, el cual no siempre se rompe o fisura, segun ac-
tualmente creo. En la rosacea tal filtraciéon parece ocurrir
de ese modo insensible, sin distension folicular propiamen-
te dicha. Ni comedon ni sebolito ocluyen o rompen la pa-
red folicular en cada ocasion: el sebo detenido en su ex-
crecion por un pequeno tapdn coérneo en el ostio escapa el
foliculo y puede inducir las reacciones inflamatorias, so-
bre todo perifoliculares, de la rosacea.
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QUERATOSIS ACTINICAS

Aldo Gonzalez Serva

La queratosis actinicas (QA) son tantas y tan variadas que
podrian considerarse uno de los liquenes del cuerpo
humano expuesto al sol, asi como los liquenes de verde
membrana lo son de los viejos troncos del mundo vegetal.
Aun asi, es sorprendente lo relativamente poco detallado
que esta su estudio histoldgico, con apenas pocas paginas
o0 aun lineas dedicadas a ellas en los textos mas comunes
de la especialidad de dermatopatologia.

El problema mas importante es su distincion del carcinoma
escamocelular inicial. Asi, lo que muchos patélogos llaman
QA hipertréfica resulta ser frecuentemente un carcinoma
temprano. La llamada QA proliferativa, de reciente descrip-
cién, es otro modo de retrasar el diagndstico de carcinoma.

El tépico candente de los Gltimos afios es su aceptacion
como la etapa temprana del carcinoma escamocelular. La
perpetuacion de la mal llamada QA bowenoide ha detenido
el uso correcto del término carcinoma in situ para tal lesion.
Es importante reconocer que la QA bowenoide deberia ser
llamada de una vez carcinoma escamocelular in situ
escamoide (en contraste con el CEC in situ bowenoide o
enfermedad de Bowen).

Otro elemento confuso al determinar linderos entre QA y
carcinoma es el asunto de la integridad de la membrana
basal, barrera muy dificil de demostrar intacta o penetrada
por la proliferacion escamosa. El mito de la ruptura de la
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membrana basal por tumores malignos tiene mas de 30
anos. No ha sido probado, a satisfaccion.

Los tipos de QA han sido conocidos por muchos afnos:
corriente, hiperplasica o hipertréfica, atréfica, pigmentada,
y acantolitica, entre otros.

A reconocer es la coexistencia de QA con otras entidades.
Una Iéntigo solar o senil puede adquirir tal QA y convertirse
en una QA ortoqueratdtica pigmentada. Una verruga puede
tener rasgos de QA sobreafadida. Si la inflamacion
liguenoide acaece en una QA, la convierte a ésta en una
queratosis liquenoide. Una QA liquenoide, a su vez, puede
ser indistinguible de la fase mas inicial de un queratoacan-
toma, antes de que comience a aparecer microcrateriforme.
Eventos parecidos a los de la QA suceden en poroquera-
tosis actinica superficial, nevus verrugoso lineal, liquen
plano hipertréfico y lupus vulgar verrugoso o hipertréfico.
Todas estas entidades pueden desembocar en carcinoma
escamocelular y exhiben rasgos similares a los de QA en
su transicién a esa complicacion.

La relacion de QA a leucoplasia precancerosa del labio es
otra que debe ser cuidadosamente hecha: es posible que
laleucoplasia esté mas claramente embalada a desarrollar
un tumor maligno que una QA lo esta con respecto al CEC
de la piel.

Otras entidades pueden parecerse a la QA: la queratosis
por radiacion, la queratosis térmica, las queratosis atipicas
en epidermodisplasia verruciforme y xeroderma pigmen-
toso. Mientras comparten rasgos histoldgicos, una corre-
lacion clinica ayuda a distinguirlas de la auténtica QA.

Con respecto a la enfermedad de Bowen (EB) clasica, debe
entenderse que no es generalmente precedida por una
QA y que representa una entidad nosolégica diferente, en
mi opinién. Sin embargo, algunos carcinomas in situ
bowenoides de la piel expuesta al sol (indistinguibles de la
EB) pueden concurrir con queratosis actinicas.

Aldo Gonzalez Serva
USA.
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NUEVAS TERAPIAS INMUNOLOGICAS EN EL
MANEJO DE LA PSORIASIS

Maria Victoria Suarez R.

La psoriasis es una entidad que afecta el 1-3% de la
poblacién mundial. Actualmente se considera que la
hiperplasia y la diferenciacion anormal epidérmica son la
manifestaciéon de un desorden inmunolégico en el cual
intervienen varios tipos de leucocitos, siendo los linfocitos
T los actores principales dentro de este proceso. El mejor
entendimiento de la fisiopatologia de esta entidad ha
conducido al desarrollo de nuevos tratamientos que buscan
intervenir directamente en esta reaccién inmunoldgica. De
esta forma, la terapéutica de la psoriasis nos ha sumergido
en el campo de la medicina molecular, y asistimos actual-
mente a un despliegue de nuevas moléculas que buscan
convertirse en el tratamiento ideal.

Por qué tanto interés en el desarrollo de nuevos tratamien-
tos para esta enfermedad? Si bien en nuestra practica
diaria la mayor parte de los pacientes tienen una psoriasis
leve o moderada, con una superficie corporal comprome-
tida <30%, una parte de nuestros pacientes presenta una
extensiéon importante que frecuentemente nos enfrenta a
un problema terapéutico. En efecto, las alternativas tera-
péuticas convencionales como son los retinoides, fotoqui-
mioterapia con psoraleno, fototerapia, metotrexate o la
ciclosporina tienen efectos secundarios no despreciables.
Sin embargo, por tratarse de una enfermedad crénica,

donde el paciente tiene que estar en tratamiento casi de
por vida, estamos obligados a seguir una terapia rotatoria
paradisminuir el riesgo de efectos secundarios y distanciar
las recaidas. Para los pacientes con una superficie corporal
comprometida < 30% adoptamos tratamientos tépicos con
mayor frecuencia, o en algunos casos, foto-quimioterapia
o fototerapia, tratamientos todos incomodos de realizar y
fatigantes. De esta forma, un estudio realizado por la Fun-
dacién Nacional Americana de psoriasis mostré que solo
26% de los pacientes estan realmente satisfechos con la
terapia.

Todo esto conlleva a la bisqueda del medicamento ideal,
es decir, facil aplicacion, durante corto tiempo, sin efectos
secundarios, con una accién prolongada después de su
suspensién que permita tener al paciente con el minimo
de recaidas durante el afioy, lo que es alin mas importante,
a bajo costo.

De este modo, actualmente existen medicamentos que
actuan directamente en los linfocitos T o en las citoquinas.
El alefacept, llamado también LFA-3TIP (Amevive —
Biogen), es una proteina dimérica de fusién que consiste
en la porcién Fc de IgG1 humana unida a la parte externa
de una molécula expresada en las células presentadoras
de antigenos conocida como LFA-3 (human lymphocyte
function-associated antigen-3). Normalmente la interaccion
entre LFA-3 y el CD2, expresado en los linfocitos T, es
necesaria para activar las células T de memoria. El
alefacept se une reversiblemente al CD2, causando apa-
rentemente apoptosis de las células de memoria activadas
(CD45RO+) y disminucion de éstas en la circulaciéon
periférica. Esta disminucién se correlaciona directamente
con la respuesta clinica y no induce en el paciente un estado
de inmunosupresién. EI medicamento se utiliza una vez
por semana en inyeccion intramuscular, o endovenosa
durante 12 semanas. Sin embargo, s6lo 30% de los
pacientes obtienen un clareamiento total, el resto sélo
obtiene 50% de mejoria en los escalas de severidad y la
respuesta clinica puede mantenerse hasta 10 meses, en
algunos estudios, después de terminado el tratamiento.

Maria Victoria Suadrez R., Dermatéloga Unidad de
Investigacion Clinica, Hospital Saint Louis de Paris, Servicio
del Pr. Louis Dubertret.
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En cuanto a los medicamentos que actuan en las citoquinas
se encuentran los Anti-TNFa.. Tanto el etanercept como el
infliximab estan ya aprobados por la FDA para el trata-
miento de la enfermedad de Crohn y la artritis reumatoide.
El etanercept fue recientemente aprobado en la artritis
psoriadtica y los dos farmacos se encuentran en estudio
para la psoriasis mostrando excelentes resultados, sin dejar
a un lado varios efectos secundarios en algunos casos
graves. El infliximab es una inmunoglobulina quimérica
(murina-humana) monoclonal anti TNFo que actua
inhibiendo el TNFa soluble, disminuyendo la liberacién de
IL1 y 8. Se utiliza en inyeccién endovenosa, cada 4 u 8
semanas. El etanercept es una proteina de fusién com-
puesta por el receptor p75 humano para TNFa, unido a la
porcién Fc de la IgG1 humana. Se utiliza eninyeccién sub-
cutanea dos veces por semana. Actia uniéndose y neutra-
lizando el TNFa y B, modulando la expresién de ICAM 1,
IL6 y E- selectina.

Los medicamentos actuaimente en investigacioén, que
probablemente dentro de poco seran aprobados en esta
indicacién dados los buenos resultados obtenidos, presen-
tan aun ciertos inconvenientes, principalmente el costo de
tratamiento. Es importante poder determinar, en el futuro,
cudlesserianrealmente los pacientes que responden al tra-
tamiento, y de este modo definir cual seria la poblacién
que realmente obtendria un beneficio con estos nuevos
medicamentos. Por ultimo, es necesario continuar los
estudios a largo plazo para evaluar los posibles efectos
secundarios tras el uso repetido de estos farmacos.
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QUE HAY DE NUEVO EN EL MANEJO DE LOS
QUELOIDES

Maria Victoria Suarez R.

La cicatriz queloide representa una forma anormal y una
respuesta excesiva del proceso de cicatrizacion. Se
caracteriza clinicamente por sobrepasar los bordes
originales de la lesién y continuar extendiéndose con el
tiempo. Afecta por igual a ambos sexos, sin embargo, se
presenta con mayor frecuencia en larazanegra y asiatica
que en los caucasicos. Con respecto a la localizacién,
prefiere las zonas con una mayor concentracién de melano-
citos como la regién preesternal, la parte superior de la
espalda, los Iébulos de las orejas y la regién deltoidea.

El abordaje terapéutico de esta patologia constituye un
desafio para el dermatélogo, porque no se dispone de un
tratamiento que ofrezca una respuesta satisfactoria en el
100% de los casos.

El manejo terapéutico ideal de los queloides debe hacerse
considerando las tres siguientes estrategias:

- Propiedades mecanicas de la cicatrizacion

- Sintesis y degradacion del colageno

- Respuesta inmunoldgica e inflamatoria

Los tratamientos propuestos actualmente son:

- La compresién con una mejoria del 60% de los
pacientes

- El gel de silicona con una mejoria leve en 75% de los
pacientes, después de cirugia con una recidiva del
12.5%.

Maria Victoria Sudrez R., Dermatéloga Unidad de
Investigacién Clinica, Servicio del profesor Louis Dubertret,
Hospital Saint Louis, Paris.
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- Infiltracién de tramcinolona con respuestas que varian
entre 50-100% con una tasa de recidiva entre 9-50%.

- Combinada con cirugia una respuesta adecuada entre
50-10%.

- Criocirugia con recidivas que varian entre el 25-50%
de los pacientes.

- Cirugia intralesional con recurrencias que varian entre
45-100%. Combinada con otras técnicas en el postope-
ratorio, como radiocirugia localizada (10%) o infiltracién
de tramcinolona (50%) o interferén (18%), la tasa de
recidiva disminuye considerablemente pero no llega a
ser 0.

Buscando optimizar los resultados, Gupta y Bhushan
publicaron una serie de 12 casos tratados con criocirugia
intralesional, realizando dos ciclos de 20-30 segundos con
un total de 5-10 sesiones. El interés de esta técnica es
proteger la epidermis, la cual no interviene en la fisiopa-
tologia de este tipo de cicatriz congelando uUnicamente el
interior del queloide, buscando de este modo una menor
incidencia de hipopigmentacion residual y una menor
reaccion a nivel superficial que podria conllevar a aumen-
tar la tasa de recidiva. En esta serie, siete de doce pacientes
mostraron una disminucién >75% del volumen del queloide
sin signos de recurrencia 7-12 meses después. Cuatro
pacientes obtuvieron 50-75% de reduccion del volumen y
un paciente sélo un 40%. Todos los pacientes presentaron
una hipopigmentacién en el trayecto de la aguja que fue
repigmentando progresivamente.

Lee y colaboradores publicaron también una serie de 21
pacientes tratados quirdrgicamente extrayendo el ndcleo
fibroso del queloide, cubriendo el lecho quirlrgico con la
misma pielde la cicatriz. Los autores llamaron esta técnica
extirpacion del nacleo del queloide. La vitalidad del colgajo
de piel de la corteza del queloide depende del plexo
vascular subcapsular. De 21 pacientes, s6lo 3 recidivaron
en un periodo de seguimiento en promedio de 20 meses,
14 consideraron el resultado estético como excelente, 4
como bueno y 2, aunque no recidivaron, consideraron el
resultado cosmético como pobre debido al color de la
cicatriz.

Mostraremos nuestra experiencia en el Hospital de Saint
Louis con respecto a estas dos técnicas quirdrgicas.

Por otra parte, se sabe que el interferdn alfa, beta y gama
disminuyen la sintesis de colageno, de glicosaminogli-
canos, favorecen la apoptosis celular y aumentan la accion
de las colagenasas. Esto explica por qué uno de los trata-
mientos en el manejo de queloides es la infiltracién de
interferon. Sin embargo, la tasa de recidiva puede ser de
18% Yy en algunas series s6lo obtuvieron 30% de
disminucién en el tamafio de la cicatriz. El imiquimod actua
estimulando la liberacién de interferén. Por esta razén, nos
inclinamos a pensar que los pacientes con cicatrices
queloides podrian beneficiarse de esta terapia menos
dolorosa, mas facilmente aplicable y menos costosa que
la infiltracion de interferén. En elcongreso de la Academia
Americana de Dermatologia 2002, Kaufman y Berman
presentaron un péster donde mostraron los resultados de
la aplicaciéon de imiquimod, una vez al dia durante 8
semanas, después de la escisién intralesional de la cicatriz.
De 8 pacientes que completaron el periodo de evaluacion,
ninguno recidivé. Actualmente en el Hospital de Saint Louis
estamos desarrollando un protocolo pararealizar un estudio
controlado, doble ciego, comparando la aplicaciéon de
imiquimod postquirdrgico vs. cirugia y placebo. Igualmente
evaluaremos el tratamiento de los queloides pequeros y
multiples con imiquimod vs. placebo.
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DESORDENES UNGUEALES EN NINOS

Antonella Tosti

Las alteraciones ungueales en nifios constituyen una causa
de consulta dermatolégica mas bien rara. Pueden ser con-
génitas o adquiridas. Los signos ungueales de enferme-
dades congénitas y hereditarias usualmente se desarrollan
durante la nifez, y su presencia puede ser orientadora para
el diagnéstico de un sindrome o de una enfermedad
sistémica.

Aungue las enfermedades ungueales observadas en los
ninos son similares a las de los adultos, la prevalencia de
ellas puede variar de acuerdo con los grupos de edad. Este
es el caso de algunas enfermedades que son exclusiva-
mente vistas en los ninos, tales como la paraqueratosis
pustulosa y la distrofia ungueal de las veinte ufas, mientras
que otras enfermedades, como las onicomicosis, sélo se
ven excepcionalmente durante los primeros 10 afnos de vida.

El objetivo de esta presentacion es revisar los desérdenes
ungueales mas frecuentes y los menos frecuentes de la
ninez.

DESORDENES UNGUEALES COMUNES

—_

)  Paraqueratosis pustulosa
)  Distrofia ungueal de las 20 unas
Desalineamiento congénito de la ufia del halux del

pie

LN

4) Coiloniquia transitoria

5) Anormalidades traumaticas de las ufas de manos
6) Psoriasis

7) Paroniquia aguda

8) Perniosis

DESORDENES UNGUEALES INFRECUENTES

~

Liguen plano

Liquen striatus

Epidermoélisis ampollosa de unién progresiva
Fibromas periungueales

Exostosis sub-ungueal

Nevus de la matriz ungueal

Sindrome de Iso-Kikuchi

Polidactilia
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DESORDENES UNGUEALES Y PILOSOS
INDUCIDOS POR DROGAS

Antonella Tosti

DESORDENES UNGUEALES

Un gran nimero de medicamentos de diferentes clases,
antibidticos, psoralenos, agentes quimioterapéuticos,
pueden ser responsables del desarrollo de los cambios
ungueales. Usualmente comprometen varias o todas las
20 ufas y hay una correlacién en el tiempo, clara, con la
ingesta de la droga. Algunos de estos cambios son asinto-
maticos y sélo producen alteraciones cosméticas, mien-
tras que otros son dolorosos y pueden interferir con la
deambulacién rutinaria y las actividades manuales.
Generalmente son transitorias y desaparecen al retirar el
medicamento, aunque algunas veces pueden persistir con
el tiempo.

La patogénesis de estas enfermedades ungueales usual-
mente obedece a un efecto toxico de la droga en los dife-
rentes constituyentes de las unas, pero otros mecanis-
mos también pueden estar involucrados. Hay medicamen-
tos bien conocidos que producen alteraciones ungueales,
como: agentes quimioterapéuticos, psoralenos, retinoides,
tetraciclinas, antimalaricos, agentes anti-retrovirales como
el AZT, y el arsénico que tiene implicaciones médico-
legales.
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DESORDENES PILOSOS

Los medicamentos puedenafectarlos foliculos en anageno
a través de dos mecanismos diferentes:

1) Induciendo un cese abrupto de la actividad mitética
en la matriz pilosa de los pelos que se estan dividien-
do rapidamente (effluvium anageno).

Precipitando los foliculos a un descanso prematuro
(effluvium telégeno).

2)

Durante el effluvium anageno la pérdida de pelo usual-
mente ocurre pocos dias o semanas después de la admi-
nistracion de la droga, mientras que en effluvium telégeno
la pérdida de pelo llega a ser evidente 2-4 meses después
de empezar el tratamiento. El effluvium anageno es un
efecto colateral prominente después de la administracion
de agentes quimioterapéuticos, los cuales producen dano
agudo de las células de la matriz pilosa que se dividen
rapidamente.

El effluvium telégeno puede ser una consecuencia de una
gran variedad de drogas, incluyendo anticoagulantes,
vitamina Ay sus derivados, interferén y agentes hipocoles-
terolémicos.

La pérdida de pelo inducida por drogas es usualmente
reversible después de interrumpir el tratamiento. La preva-
lenciay severidad de la alopecia depende del medicamento
como también de la predisposicién individual. Algunas
drogas producen pérdida de pelo en la mayoria de los
pacientes recibiendo dosis apropiadas, mientras que otras
drogas son solo ocasionalmente responsables de las anor-
malidades pilosas. Hirsutismo e hipertricosis también
pueden estar asociados con la administracién de algunas
drogas. Testosterona, danazol, ACTH, metirapone, este-
roides anabdlicos y glucocorticoides, son comiunmente
responsables del desarrollo de hirsutismo. La adminis-
tracion sistémica de ciclosporina, minoxidil y diazéxido se
asocian con el desarrollo de hipertricosis.

Antonella Tosti, Profesora de Dermatologia, Universidad
de Bologna, Italia.
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RELACION DEL CARCINOMA BASOCELULAR Y
LA QUERATOSIS ACTINICA

Veronica Molina Vélez
Alejandro Vélez
Rodrigo Restrepo
Guillermo Jiménez

RESUMEN

Larelacion entre la queratosis actinica (QA) y el carcinoma
escamocelular (CEC) estd documentada, pero la posible
relacion entre la QA y el carcinoma basocelular (CBC) se
menciona raramente en la literatura.

El objetivo del estudio es determinar, desde el punto de
vista histopatolégico, la relacion del CBC y la QA y describir
algunas caracteristicas demogréficas e histopatolégicas
de dicha relacién.

Se realizé un estudio descriptivo y prospectivo, incluyendo
70 pacientes con CBC entre los 20 y 95 afnos: 44 mujeres
y 26 hombres. Se tomaron pacientes sometidos a cirugia
de CBC en un periodo de un afo. Se realizaron cinco cortes
de los 70 bloques de histopatologia y con tincién de
hematoxilina eosina (HE), se busco la presencia de QA 'y
se consignaron las variables clinicas e histopatolégicas.
Se realizé un andlisis univariado y bivariado por medio de
Epi- info 6.0.
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De los 70 CBC, 11 (15.7%) tenian la presencia de QA. El
patréon histopatolégico de estos CBC era sélido en 8
(72.7%) y superficiales en 3 (27.2%). En cuanto al tipo
histopatolégico de la QA, 5 (45.4%) fueron atréficas, 4
(36.6%) hipertréficas, 1 (9.09%) bowenoide y 1 (9.09%)
acantolitica. Seis (54.5%) QA se disponian en forma aisla-
da al CBC, 2 (18.1%) en forma contigua, 1 (9.09%) en
forma de transicién continua y gradual y 2 (18.1%) en for-
ma mixta (transicién y contigua).

Se concluye que el CBC sin QA es mas frecuente que
asociado con ésta (p< 0.05) y en este estudio no se de-
mostré una relacién significativa entre CBC y QA.
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TRICOGRAMA: NUESTRA EXPERIENCIA COMO
METODO DIAGNOSTICO ACCESORIO

Luis Miguel Covo Segrera
German Enrique Covo Segrera
Nancy Leano Pelaez

RESUMEN

Muchos casos que consultan por caida de cabello se ven
limitados en su estudio al examen fisico sin otro método
que lo complemente, principalmente porque la mayoria de
los examenes que se podrian utilizar son muy costosos,
invasivos o estan fuera de nuestro alcance por razones
tecnolégicas. Nuestro trabajo presenta una evaluacion
objetiva del tricograma, como método diagnéstico acce-
sorio de bajocosto, no invasivo, de répiday facil realizacion
en la consulta diaria, con los objetivos de transmitir nuestra
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experiencia en la realizaciéon de tricogramasy de demostrar
su utilidad como herramienta diagnéstica accesoria de facil
acceso al dermatélogo.

Se seleccionaron los pacientes de consulta externa con
queja de caida de cabello o alopecia manifiesta, entre los
afos 1999y 2002, los cuales no estuvieran en tratamiento.
A éstos se les realizé un tricograma que fue leido siempre
en conjunto por dos de los investigadores donde uno de
ellos no conocia la historia del paciente ni la hipétesis
diagnéstica. Se estipularon criterios diagnésticos tricol6-
gicos de acuerdo con la literatura, se tabularon los datos y
se realizé el analisis estadistico de los mismos, haciendo
énfasis en la correlacién clinico-tricolégica.

La muestra total fue de 127 casos, 102 pacientes del sexo
femenino y 25 del sexo masculino, con un rango de edades
entre 2-69 anos, estando la mayoria comprendidos entre
los 31 y 40 afos. El diagnéstico tricolégico mas frecuente
fue el de efluvio telégeno con 77 casos, 72 mujeres y 5
hombres. Dentro de los casos con efluvio telégeno puro,
no asociado con otras patologias, ademas del aumento
I6gico de telégenos, se encontré que la fibra del cabello
presentaba un didmetro homogéneo. Dentro de los casos
de alopecia androgenética se observé una tendencia a la
heterogeneidad de las fibras en 28 casos, con presencia
de foliculos atréficos en 8.

Al analizar la correlacién entre la hipétesis y el diagnéstico
tricolégico encontramos una buena correlacién en un 75%,
mientras que por entidades independientes se encontrd
que en algunas existia una baja correlacién, como por
ejemplo en los casos con hipétesis de alopecia androge-
nética femenina, en los cuales hubo una correlacién aproxi-
mada de 56%, en contraste con otras, donde la correlacién
fue como en el efluvio telégeno >80%.

Dentro del grupo de los diagnésticos tricolégicos que no
coincidieron con el clinico se encontré que, para los casos
con hipétesis de alopecia androgenética femenina, el efluvio
telégeno fue el diagnéstico tricolégico mas frecuente, asi
como entre los casos con hipétesis clinica de efluvio
telégeno se encontré que el diagnéstico tricolégico mas
frecuente fue el de trauma quimico.

En este trabajo hemos intentado demostrar la utilidad del
tricograma como herramienta diagnéstica accesoria, pero

debemos tener en cuenta las limitantes que se presentaron
durante el mismo, como la necesidad de eliminar algunos
casos por falta de datos o porque estaban en tratamiento
previo y la posible falta de objetividad, teniendo en cuenta
que los pacientes eran atendidos por el mismo médico que
realizaba el examen; esto lo intentamos solucionar al
realizar la lectura de las muestras entre dos de los inte-
grantes del grupo.

En nuestro estudio se espera la mayor frecuencia de
pacientes del sexo femenino y de efluvio telégeno, y
concuerda con la literatura general donde se coloca dicha
entidad como una de las principales causas de consulta
dermatolégica y se corrobora su frecuencia alta en mujeres.
Llama la atencién por su rareza la presencia de un caso
de efluvio anageno; este caso en particular se puede
explicar por el antecedente de LES en tratamiento.

La presencia de atréficos y de didmetro heterogéneo en
las diferentes fibras en los casos de alopecia androgenética
estd de acuerdo con lo descrito sobre la miniaturizacién
progresiva del foliculo, y creemos que puede ser un punto
importante para el diagnéstico tricolégico de este tipo de
alopecia. Lo anterior contrasta con la homogeneidad de
las fibras en los casos de efluvio telégeno, lo cual seria
esperado teniendo en cuenta que en general se trata de
casos mas agudos, donde no hay lugar para cambios de
este tipo.

La correlacién clinico-tricolégica fue buena en un 75% de
los casos, pero aport6 datos diferentes a los esperados en
un 25%, lo cual nos parece importante pues nos hace ver
el valor de dicho examen para elucidar un porcentaje signifi-
cativo de los casos que acuden con queja de caida de
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cabello. Al estudiar dicha correlacién por entidad indepen-
diente lo anterior se hace mas claro para algunas como la
alopecia androgenética femenina, en la cual la correlacién
baja nos muestra la dificultad del diagnéstico clinico de
dicha entidad y la necesidad de utilizar métodos diagnés-
ticos accesorios como el tricograma. En los casos con
hipétesis de efluvio telégeno y de alopecia areata, la
correlacion fue bastante alta, indicandonos que son pato-
logias de mas facil diagnéstico clinico, pero aun en estos
casos nos queda aproximadamente un 20% de pacientes
donde el tricograma nos guié hacia otros diagnésticos, por
lo cual reiteramos su utilidad aun en estos casos.

Entre los casos que tuvieron una concordancia negativa
llama la atencién la alta frecuencia de casos con evidencia
de trauma quimico al tricograma, los cuales tenian hipétesis
de efluvio telégeno. Esto nos hace pensar que puede existir
confusion entre estas entidades al hacer un examen
netamente clinico, debido a que ambas se pueden pre-
sentar con caidas difusas y agudas; ademas, es de anotar
que en nuestro medio, por la alta prevalencia de la raza
negra, es muy frecuente este tipo de problemas causados
por el uso de productos para alisar el cabello, tintes y otras.
También se recalca la frecuencia alta de casos con indicios
tricolégicos de alopecia androgenética femenina, los cuales
tenian hipétesis de efluvio telégeno; esto se puede explicar
por posibles episodios de telogenizaciéon de la alopecia
androgenética, que obligaban a las pacientes a consultar
por cuadros agudos, siendo que tenian un cuadro mas
créonico de base. Dentro de los casos con hipétesis de
alopecia areata se encontraron algunos con evidencias de
tricotilomania, lo cual nos habla de la posible confusién
clinica entre estas entidades, principalmente cuando se
trata de ninos.

La baja frecuencia de algunas causas de alopecia, como
lupus discoide y otras cicatriciales, se puede explicar porque
en realidad no fue indicado el examen para este tipo de
patologias, pues es sabido por la literatura que no es de
mucha utilidad, siendo en estos casos mas (til la realizacién
de un estudio anatomopatolégico. De igual modo se puede
explicar la baja frecuencia de alopecia androgenética
masculina en nuestra casuistica, pues debido a que el diag-
ndstico se hace evidente en los casos avanzados, no se
solicité el examen para ellos.

Basados en lo anterior, podemos sacar las siguientes
conclusiones:
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1. Eltricograma es una herramienta valida como método
diagnéstico accesorio, poco invasivo y bien aceptado
por los pacientes.

2. Su utilidad posiblemente sea mayor en los casos en
que el diagnéstico clinico es mas dificil, como la
alopecia androgenética femenina y los traumas
quimicos, pero sigue siendo util en casos de diagnés-
tico facil aparente como en los efluvios y en la alopecia
areata.

3. En la alopecia androgenética masculina su utilidad
puede ser principalmente en las fases iniciales, o en
casos de presentacion inusual como la alopecia
androgenética masculina con patrén femenino, pues
en etapas avanzadas el diagnéstico es evidente.
También puede ser importante para el seguimiento
de algunos tratamientos, aunque hasta la fecha no
encontramos referencias bibliograficas especificas
sobre este Ultimo punto.
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HISTIOCITOSIS DE CELULAS DE LANGERHANS.
DIEZ ANOS DE EXPERIENCIA EN EL INSTITUTO
NACIONAL DE CANCEROLOGIA

Santiago Andrés Ariza Gomez
Xavier Rueda
Andrés Cardona

INTRODUCCION

La histiocitosis de células de Langerhans es una enfer-
medad rara, caracterizada por una proliferacion de células
positivas para los marcadores S100 y CD1a y contienen
los granulos introcitoplasmaticos de Birbeck caracteristicos
de las células de Langerhans.

En la literatura mundial se ha publicado un nimero impor-
tante de casos y series de casos que describen las carac-
teristicas mas importantes de la enfermedad en pacientes
europeos y horteamericanos; sin embargo, existe muy poca
informacién sobre esta entidad en nuestro medio.

Con el fin de conocer las variables demogréficas, las formas
de presentacion clinica, los sistemas mas frecuentemente
afectados y el curso de la enfermedad en los pacientes
con diagnéstico de histiocitosis de células de Langerhans,
en el Instituto Nacional de Cancerologia entre enero de
1988y diciembre de 1999, decidimos realizar este estudio
retrospectivo.

PACIENTES

Se revisaron las historias clinicas de 47 pacientes del
Instituto Nacional de Cancerologia con diagnéstico de
histiocitosis de células de Langerhans, entre 1989y 1998,
identificados a través del registro institucional de cancer
usando las palabras claves histiocitosis y enfermedad de
células de Langerhans; 34 casos cumplieron los criterios
de inclusion considerados para la revision.

Se consideraron las siguientes definiciones acerca de la
forma de presentacion inicial y curso de la enfermedad:

Compromiso mucocutaneo aislado: lesiones limitadas a
piel y/o mucosas.
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Compromiso monostético: enfermedad con lesién en 1 sélo
hueso, sin compromiso de otros sistemas.

Compromiso poliostético: enfermedad con lesion radio-
l6gica en 2 0 mas huesos, sin compromiso de otros
sistemas.

Enfermedad multisistémica: lesiones en 2 o mas sistemas
diferentes.

Curacién: resolucion de las lesiones detectadas clinica o
paraclinicamente durante un periodo de seguimiento de
3 0 mas anos.

Recurrencia: desarrollo de enfermedad en un sistema
previamente afectado y que habia logrado resolucion
clinica, sintomatica o paraclinica en un intervalo de tiempo
>1 mes.

Enfermedad progresiva: enfermedad con aparicién
secuencial de lesiones nuevas en diferentes sistemas.

METODOS

Las historias clinicas de los sujetos incluidos fueron revi-
sadas por un par independiente de evaluadores, y los datos
doblemente digitados en una base de datos disefiada para
el estudio. Los parametros considerados y analizados
fueron variables demogréficas, presencia de sintomas y
signos, datos de laboratorio y hallazgos patoldgicos, eva-
luacién radioldgica, curso clinico, tratamiento y desenlace.

ANALISIS ESTADISTICO

Se empled el programa SPSS 9.0 para efectuar el andlisis
estadistico. El estadistico X2 se utilizé para determinar el
grado de independencia entre variables categéricas. La
sobrevida giobal se estim6 empleando el método de Kaplan-
Meier; la comparacion entre curvas y grupos se realizé
usando el long Rank Test (nivel de significancia p < 0.05).
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RESULTADOS

Un total de 34 pacientes con edades entre 0.3 y 47 afos
(mediana 3.0 anos) fueron incluidos en el estudio. La
mediana para el tiempo de evoluciénde los sintomas hasta
el momento del diagnéstico fue de 3 meses y la media del
tiempo de seguimiento de 3.48 afos (rango:0.08-13.0).

Los hombres representaron el 56.9% (n=18) de la muestra,
la mayoria de ellos con edades entre 1 y 10 afos al
momento del diagnéstico. De los 34 casos estudiados, 7
murieron (20.5%), 6 de ellos en un periodo inferior a 3
anos. Dentro del analisis de caracteristicas clinicas de los
sujetos, el tipo de presentacién mas frecuente fue el
multisistémico con un 47.1% (16 pacientes), seguido de
aquellos con enfermedad monostética 29.4% (10
pacientes). El promedio de edad en el grupo de pacientes
con compromiso multisistémico fue de 1.3 y de 1 afio para
aquellos con enfermedad monostética.

Los signos y sintomas por los cuales consultaron inicial-
mente los pacientes fueron variados; los mas frecuentes
fueron dolor local 6seo (29.4%), sintomas generales
(26.5%), cojera y adenopatias (23.5%). Las alteraciones
en la piel motivaron la consulta inicial en el 17.6% de los
casos.

Al momento del diagnéstico inicial se encontraron com-
prometidos el sistema 6seo 79.4% de los casos (n=27), la
piel 41.2% (n=14), 6rganos linfaticos 26.5% (n=9), sistema
endocrino 17.6% (n=6), y el higado en el 14.5% (n=5).

Las papulas fueron las lesiones dermatolégicas primarias
mas frecuentes con las cuales se manifestd la enfermedad,
observandose en el 23.5% de los pacientes.

El79.4% de los pacientes presentaron lesiones 6seas. Los
sitios mas frecuentes de compromiso 6seo fueron: craneo
en el 59% (n=20), pelvis 38.2% (n=13) y miembros inferiores
32.4% (n=11).

Once (32%) de los 34 pacientes de la serie presentaron
compromiso endocrinolégico durante el perfodo de obser-
vacién, todos ellos con diabetes insipida, 3 retardo del
desarrollo pondo estatural y 1 hipotiroidismo.

Se confirmé el diagnéstico en el 65% de los casos con
estudio histopatolégico de hueso, 23.5% biopsia de piel y
17% biopsia de médula 6sea. En 13 de los pacientes se
practicé S100 y en uno CD1.

La monoguimioterapia fue el tratamiento de eleccién debido
a la baja morbilidad encontrada en |la gran mayoria de los
pacientes y reportada en la literatura. El 70.6% recibieron
tratamiento quimioterapéutico, de éstos el 51% (n=20)
recibié vinblastina, 27% (n=9) etopésido, 12% (n=4) 6-
mercapto purina y 3% (n=1) ciclofosfamida. Tres sujetos
recibieron tratamiento con esquema CHOP y ninguno
adriamicina, metotrexate o ciclofosfamida.
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ESTRATEGIA PARA LA DETECCION TEMPRANA
DE LA LEPRA.

ESTUDIO EN CONVIVIENTES Y CONTACTOS
ESTRECHOS DE PACIENTES CON LEPRA EN UN
AREA RURAL DE COLOMBIA

Catalina Restrepo
Beatriz Orozco
Nora Cardona
Margarita Arboleda

Se realizé un estudio descriptivo con el fin de detectar
infeccion por Mycobacterium leprae y evaluar la respuesta
inmune, por medio de la deteccidn de anticuerpos especi-
ficos contra el Mycobacterium leprae y por pruebas de
intradermorreaccién, en convivientes y contactos estrechos
de un paciente con lepra multibacilar (MB), en una comu-
nidad rural a orillas del rio Marriaga en el Uraba chocoano
colombiano. Se estudiaron 90 voluntarios, 64 contactos
estrechos y 26 convivientes de este paciente con lepra
(MB). A los contactos y convivientes se les realizaron las
siguientes pruebas: examen fisico por dermatdlogo para
detectar signos clinicos de lepra, ademds de prueba de
sensibilidad y presencia de cicatriz de BCG, Ziehl Neelsen
y PCR en muestras de moco nasal y linfa para detectar M.
leprae, prueba de ELISA para detectar anticuerpos IgM
anti PGL1 en suero, aplicacién de Lepromina A con lectu-
ra de reaccion de Fernandez y Mitsuda a las 24-72 horas
y a los 21-28 dias, respectivamente. La edad promedio de
los individuos estudiados fue de 23.1 anos y fluctué entre
5-70 afnos, 52.7% de sexo masculino. EI 23.6% eran anal-
fabetas y el 52.7% tenian un nivel de escolaridad con
primaria incompleta.

Con el examen fisico se diagnosticaron otros 2 casos de
lepra: el primero fue el padre del caso indice, el cual pre-
sentaba multiples nédulos normocrémicos en extremidades
y tronco, alopecia de la cola de ambas cejas, |6bulos de
orejas infiltrados, alteracion de la sensibilidad en parte distal
de extremidades, y la baciloscopia confirmé el diagnéstico
lepra MB. El segundo paciente fue la madrastra del caso
indice y esposa actual del segundo paciente, quien pre-
sentaba placas eritematosas de borde activo y centro lige-
ramente hipopigmentado, acompanadas de hipoestesia
localizadas en ambas piernas; se le realizé biopsia de lesién
y baciloscopia, dando un diagnéstico de lepra paucibacilar
(PB). Otros hallazgos dermatolégicos encontrados en los
habitantes fueron: pitiriasis alba, pitiriasis versicolor, hiper
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e hipopigmentacién postinflamatoria, foliculitis, prurigo,
impétigo y cicatrices; en todas las anteriores no se detec-
taron cambios en la sensibilidad.

El promedio de anos de convivencia de los contactos fue
9.8 afnos, encontrandose <1-35 anos.

El 91.4% de los estudiados tenia cicatriz compatible con
la vacuna de BCG. Las pruebas de Fernandez y Mitsuda
fueron positivas en el 100% de la poblacién estudiada,
19.35% flictenulares y ulceradas, las baciloscopias de moco
y linfa fueron negativas en todos los habitantes. Los
anticuerpos IgM anti PGL1 fueron positivos en 17 (18.2%)
del total de los contactos, de éstos, 8 eran convivientes
del paciente. El promedio de titulos de anticuerpos fue de
0.225, siendo el minimo de 0.010 y el maximo de 0.749. El
valor mas frecuente fue 0.210.

No se encontré una relacién significativa entre la edad y
los titulos de anticuerpos (Ac) en los contactos de los
pacientes con lepra.

No se encontré una relacién significativa entre los afos de
convivencia y el titulo de Ac de los contactos de los
pacientes con lepra.

De los convivientes con anticuerpos negativos, sélo 11
presentaron prueba de Fernandez y/o Mitsuda >15 mmy
de éstos sélo 4 (14%) presentaron ulceracién en el sitio
de la prueba. El promedio de la lectura de la intradermo-
rreaccién de Fernandez fue 17 mm, con un minimo de 5 mm
y un maximo de 40 mm. El dato mas frecuente fue 15 mm.

Se encontrd una asociacion moderada entre la edad de
los contactos y la lectura de la prueba de Fernandez. La
edad explica en un 10% la respuesta de anticuerpos. Esta
relacién fue estadisticamente significativa.

Se encontré una asociacion leve entre la edad de los con-
tactosy lalectura de la prueba de Fernandez. Sin embargo,
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los afios de convivencia sélo explican el 5% de los cambios
en los titulos. Esta relacién fue estadisticamente signifi-
cativa.

El promedio de la lectura de la prueba de Mitzuda fue de
12 mm, desde 5 mm hasta 23 mm. El valor mas frecuente
fue 10 mm. No se encontré ninguna asociacién entre la
edad y la respuesta de Mitzuda.

El 91.4% de los contactos presentaron cicatriz de BCG.
No se encontré asociacién estadisticamente significativa
con Mitzuda.

No se encontré asociacién estadisticamente significativa
entre tener BCG y la presencia de anticuerpos.

La deteccién de M. leprae por la técnica de PCR fue
negativa en los habitantes estudiados.

Se pudo demostrar en este estudio que contar con una
prueba serolégica que detecte anticuerpos especificos para
Micobacteium leprae, ademas del estudio cuidadoso de
sintomaticos de piel con la correspondiente prueba para
detectar trastorno de la sensibilidad, pudiera ser una alter-
nativa mas especifica para el seguimiento de los convivien-
tes, y asi poder hacer un diagnéstico temprano de lepra y
brindar un tratamiento oportuno de estos pacientes.
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PAPILOMAVIRUS HUMANO EN PACIENTES CON
HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL
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INTRODUCCION

Lahiperplasia epitelial focal (HEF) es una enfermedad rara
de la mucosa oral, altamente prevalente en areas especi-
ficas del mundo y particularmente en ciertas comunidades
étnicas. Un estudio previo reportd una alta prevalencia de
la enfermedad (7.5%), en escolares de la comunidad
Embera-Chami de Antioquia, Colombia. Esta entidad se
ha relacionado con los genotipos —13 y —32 del virus del
papiloma humano.

OBJETIVO

Determinar la prevalencia de infeccion por PVH en nihos
con HEF pertenecientes a una comunidad indigena, e
identificar los genotipos implicados.

METODOS

Se evaluaron un total de 138 escolares de la comunidad
indigena Embera-Chami.

Criterios diagndsticos: papulas o nédulos que no desapa-
recian al distender de la mucosa y/o aquellas lesiones que
se observaron después del uso del acido acético al 3%.

Criterios histopatoldgicos: hiperplasia epitelial con
acantosis, papilomatosis, anastomosis de lared de crestas,
cambios citopaticos virales, figuras mitosoides e infiltrado
linfocitico.

Se utilizaron dos métodos para la genotipificacion del virus:
en el primero se utilizé la prueba de genotipificacion por
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) e hibridizacion
reversa para PVH. El segundo método utilizado fue el
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GP5+/GP6+, con posterior secuenciamiento y comparacion
con las secuencias del Genebank Database.

RESULTADOS

Se evalud un total de 138 escolares ( 75 nifas y 63 ninos).
Se identificaron en total 18 casos (11 nifas y 7 ninos), con
unrango de edad entre los 5-14 anos (promedio: 9.8 anos).
Con elmétodo PCR-hibridizacién obtuvimos amplificacién
del gen de la B-globina en 15 de los 18 casos (83.3%), y 9
de estos 15 (60%) fueron positivos para PVH-55. Con el
método GP5+/GP6+ se identifico el PVH-13 en 9 de los 18
casos (50%). Diez casos fueron positivos por ambos
métodos y 12 (80%) casos fueron positivos por uno u otro
método. La prevalencia del PVH en general y del PVH-13/
PVH-55 fue del 80% y del 66%, respectivamente. El 44.4%
de los padres encuestados reportd historia intrafamiliar de
HEF. El 88% de las madres manifestaron compartir el
cepillo de dientes con otros miembros de la familia.

CONCLUSIONES

— Se identifico0 ADN de PVH en 80% de los casos,
mientras que el PVH-13 se logrd identificar en el 50%.
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Esta baja prevalencia de PVH en los casos analizados
se explica por la poca cantidad de ADN detectado en
algunas muestras.

Existe una alta frecuencia de infeccién intrafamiliar, lo
cual sugiere transmision interfamiliar, predisposicion
genética o susceptibilidad a este tipo de infeccion.

El genotipo predominante en nuestra poblacién fue el
PVH-13. La identificacion del PVH-55 por el método
de La Roche corresponde muy posiblemente a reaccion
cruzada entre estos dos genotipos.

Las diferencias en los genotipos encontrados, compa-
rados con los de una poblacién venezolana, posible-
mente se explican por la heterogeneidad poblacional
en éste ultimo, distinta de la poblacionindigenacerrada
de nuestro estudio

Palabras clave: hiperplasia epitelial focal, Heck, PVH-13,
PVH-55, Embera-Chami.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS ULCERAS
VENOSAS DE MIEMBROS INFERIORES

Michel Faizal

Las ulceras de miembros inferiores (U.M.I) constituyen un
problema creciente que afecta prioritariamente a la pobla-
cién anciana que es cada vez mayor, dado el aumento en
la sobrevida. La causa principal de las U.M.l.es la hiperten-
sion e insuficiencia venosa. El tratamiento es dispendioso
y complejo, con resultados impredecibles. Las U.M.| se
caracterizan por ser indoloras, localizadas sobre areas de
lipodermatoesclerosis, acompanadas por dilataciones
venosas y tienen un indice arterial tibial-braquial > 0.8.

Sonmalos candidatos para tratamiento médico los pacientes
con ulceras de mas de un afio de duracién, extensiéon >5
cm?y contraccién cicatricial periférica <0.1 cm semanales,
medidos a partir de la tercera semana de tratamiento. En
este grupo de pacientes la cirugia es una buena opcién
terapéutica.

Técnica de los microinjertos

Son candidatos para esta intervencién aquellos pacientes
que no responderan efectivamente al tratamiento médico
de acuerdo con los criterios arriba descritos. Todos los
pacientes escogidos deberan tener biopsia previa descar-
tando enfermedad neoplasica.

Descripcion

Para el control del dolor se emplean anestésicos tépicos
(lidocaina 2.5% mas prilocaina 2.5% en mezcla eutética)
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aplicados 90 minutos antes de la intervencion quirurgica.
Previa asepsia y antisepsia empleando yodéforos y
clorhexidina, se realiza la infiltracién anestésica con
lidocaina al 2%-epinefrina 1:200.000. Posteriormente se
realiza desbridamiento de la ulcera y del tejido fibrético
perilesional (lipodermatoesclerosis), creandose un area
que se llamara receptora, la cual es cubierta con una com-
presa humedecida en solucién salina. El area donante pre-
ferida es laregién inguinal que se prepara asépticamente.
Empleando igual anestesia local, se extrae un fragmento
fusiforme de piel, al cual se le retira la grasa manualmente
con tijeras o bisturi, y es dividida en fragmentos de 5 mm
de diametro que se implantan en el area receptora, sepa-
rados entre ellos aproximadamente 1 cm, observando que
la superficie dérmica de cada injerto esté en contacto con
el lecho receptor. El area injertada es cubierta con una
gasa impregnada de cremas antibidticas, y ésta es fijada
al lecho receptor con la técnica del capitoneo.

El lecho donador es reparado usando suturas convencio-
nales y el miembro inferior debe ser cubierto con vendaje
elastico con compresién descendente.

El injerto se integra al lecho receptor por inhibicién
plasmatica enlas primeras 24 horas y en las siguientes 72
horas por inoculacién. Luego aparece la neovasculari-
zacién (96 horas).

El paciente es dado de alta con la indicaciéon de impregnar
el capitoneo (Brown) con aceite mineral cada ocho horas.
Otras indicaciones incluyen la limpieza del area donadora
con agua o solucidn salina, no con yodoforos, analgésicos
no antiinflamatorios y reposo con la extremidad elevada a
45°. El paciente es controlado al siguiente dia y al séptimo
dia se retira el vendaje oclusivo en capitoneo.

Posteriormente, los microinjertos se deben limpiar con
acetato de aluminio (Domeboro®), lubricar con vaselina o
con crema de 6xido de zinc y cubrir con gasa. Se debe
indicar el usoindispensable de medias elasticas de mediana
compresién (25 mm hg evaluados en el tobillo), las cuales
se puede retirar durante la noche.
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La estabilidad de los microinjertos y la disminucion de las
recurrencias esta asegurada con el uso permanente de
las medias elasticas de compresion graduada, asociado
con varicectomia y/o safenectomia, segun las circunstan-
cias asi lo indiquen.
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LASUSTANCIAP PUEDE JUGAR ALGUN PAPEL
EN LA DESPIGMENTACION DEL VITILIGO. UN
ESTUDIO PILOTO

Rafael Falabella

Maria Isabel Barona
Isabel Cristina Echeverri
Alberto Alzate

ANTECEDENTES

Las maculas acrémicas del Vitiligo Unilateral (VU) usual-
mente se presentan siguiendo la distribucién de los tra-
yectos nerviosos, y en el Vitiligo Bilateral (VB) las lesiones
son muy simétricas, hechos que sugieren que las fibras
nerviosas cutaneas y los neuropéptidos podrian estar
involucrados en el vitiligo.

OBJETIVO

Evaluar las posibles alteraciones de los neuropéptidos en
el vitiligo unilateral y bilateral estable e inestable

METODO

Se llevé a cabo un estudio exploratorio descriptivo en 11
pacientes con vitiligo, 6 con VB, 3 estables y 3 inestables,
y 5 con VU, 3 inestables y 2 estables. A cada uno de los
pacientes se le tomaron 3 biopsias: de piel normal, de piel
marginal y de piel despigmentada. Se realizé inmunofluo-
rescencia indirecta en cada una, con anticuerpos anti-sus-
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tancia P (SP) , anti-péptido relacionado con el gen de la
calcitonina (CGRP), anti- neuropéptido Y (NPY) y marcador
neuronal general PGP 9.5.

RESULTADOS

Se encontré una inmuno-reactividad alta para SP en piel
lesional, del vitiligo bilateral estable (0,250 fibras/mm?),
comparado con vitiligo bilateral inestable (0.017 fibras/mm?)
(p=0.0244). Por otro lado, los hallazgos de PGP 9,5 fueron
diferentes e inconsistentes con respecto a los distintos ti-
pos de vitiligo y a su estabilidad. Los resultados con los
marcadores CGRP y NPY no mostraron ninguna alteracién.

CONCLUSIONES

Nuestros hallazgos sugieren que la SP puede estar
involucrada en algun momento durante la patogénesis que
conduce finalmente a la despigmentacion en el vitiligo.
Futuros estudios deben tener en cuentaambos parametros:
el tipo de vitiligo y su estabilidad.
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MANIFESTACIONES INUSUALES DE LA
TUBERCULOSIS CUTANEA

Alvaro Correa
Esperanza Meléndez
Jairo Fuentes
Nayibe Safi

Patricia Avendano
Ramiro Quintero
Jesus Pérez

Los autores presentan esta casuistica de tuberculosis
cutanea en 8 pacientes del Servicio de Programas Espe-
ciales del Hospital General de Barranquilla, en el periodo
comprendido entre los afnos 2000 a 2002, cuyo diagndstico
clinico plante6 muchos diferenciales con entidades de la
patologia tropical y tumoral dermatolégica de nuestro
medio.

La tuberculosis es una entidad infectocontagiosa, consi-
derada por la Organizacion Mundial de la Salud como una
de las seis enfermedades infecciosas mas peligrosas. La
forma cutanea de la tuberculosis es poco frecuente, razéon
por la cual presentamos esta serie de casos, cuyos diag-
nésticos clinicos se confirmaron con la baciloscopia, el
cultivo y el estudio histopatoldgico.

Resaltamos las diferentes formas de presentacion clinica
de la tuberculosis cutanea en sitios pocos comunes en
estos pacientes, en los cuales la edad oscilaba entre los
12 y los 80 anos, siete de los cuales eran hombres y sélo
una mujer. Las baciloscopias en todos los casos fueron
positivas y en los cultivos se aisl6 el Mycobacterium tuber-
culosis . La histopatologia en la mayoria de los casos no
fue concluyente. Las radiografias pulmonares fueron nor-
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males, a excepcion de uno de ellos, a quien se le practico
lobectomia izquierda post-trauma. EI PPD no fue posible
realizarlo por la carencia de tuberculina en la ciudad.

Todos recibieron como terapia el esquema acortado super-
visado recomendado por el Ministerio de Salud de Colombia
con respuesta favorable al tratamiento. Queremos destacar
en cada uno de ellos lo siguiente:

Caso 1: paciente femenina de 24 anos, con 12 semanas
de gestacion intervenida quirurgicamente por cirugia
plastica con diagndstico de quiste epidermoide en cara.
Diagndstico definitivo: absceso tuberculoso.

Caso 2: paciente masculino 31 anos, cuello con aspecto
de bufalo, adenopatias severas y que nos planteo la posi-
bilidad diagnostica de un linfoma. Diagnéstico definitivo:
Escrofuloderma.

Caso 3: paciente masculino de 12 anos, quien fue interve-
nido en la rodilla izquierda por cirujano plastico como un
queloide. Diagnostico definitivo: tuberculosis verrugosa.

Caso 4: paciente masculino de 80 anos, quien relata haber
sido picado por insecto, presentando lesién verrugosa en
el sitio del trauma con extensién de aspecto linfangitico
planteandonos las posibilidades diagndsticas de esporo-
tricosis y leishmaniasis. Diagndstico definitivo: tuberculo-
sis verrugosa.
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Caso 5: paciente masculino de 77 afos, de 20 afos de
evolucién, con mutilacion parcial del pabellon auricular
derecho. Diagnéstico definitivo por histopatologia: lupus
vulgar.

Caso 6: paciente masculino de 31 afos, quien 12 anos
antes se le practic6 lobectomia izquierda secundaria a
trauma, y desde hace seis meses presentd secrecion
seropurulenta por el sitio fistulizado del tubo de térax, pen-
sando en la posibilidad de una actinomicosis. Diagndstico
definitivo: absceso tuberculoso fistulizado de causa
exogena.

Caso 7: paciente masculino, 60 anos, con lesiones
fistulizadas y secretantes en el escroto. Estudios posteriores
mostraron compromiso de rifon ipsilateral izquierdo y vias
urinarias. Diagnostico definitivo: fistula tuberculosa cutanea
secundaria a tuberculosis del aparato urogenital.

Caso 8: paciente masculino, 20 anos de edad, con ulcera
indolora en el glande y surco balanoprepucial de base muy
eritematosa acompanada de adenopatias inguinales. Se
descartaron otras posibilidadesdiagnésticas en carcinoma
espinocelular, enfermedad de Bowen y balanitis plasmo-
citaria de Zoom. Diagnostico definitivo: chancro tuberculoso.

Es importante tener presente la tuberculosis cutanea como
una entidad del grupo de las Mycobacterias, que han ido
en aumento en nuestro medio y que confunden al clinico
dado lo exdtico y sus variadas formas de presentacion.
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FACTORES PREDOMINANTES EN PACIENTES
INCAPACITADOS POR LA ENFERMEDAD DE
HANSEN

Jairo Fuentes Carrascal
Esperanza Meléndez Ramirez

El tratamiento del paciente con lepra debe ser integral,
etioldgico, supervisado, ambulatorio, de rehabilitacion y de
las eventuales reacciones tipo 1y 2. Es objetivo del programa
evitar que los pacientes con lepra se discapaciten y evitar
que los pacientes con grado incipiente progresen en su
discapacidad. Los componentes del programa van dirigidos
al diagndstico precoz de lepra y tratamiento multidroga,
educacion en la prevencién de discapacidades, conserva-
cién de la funcién nerviosa y la vision, suministro de ele-
mentos de proteccion para areas corporales anestésicas y
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seguimiento del grado de discapacidad. Es conocida la
accion del bacilo de Hansen sobre el sistema nervioso
periférico, que en la mayoria de los casos es severa e
irreversible. Por esta razén el avance incontrolado de la
enfermedad produce incapacidades. Es aqui en donde el
conocimiento del entorno en que vive el paciente y la
rehabilitacion juegan un papel primordial dentro del trata-
miento integral. Desafortunadamente, en la mayoria de los
paises de Latinoamérica, Asia y Africa no existen programas
adecuados de rehabilitaciéon que, por lo menos, eviten que
las incapacidades progresen y mucho menos programas
de prevencion y curacion. Observando los diferentes grados
de incapacidad de los pacientes del programa de Hansen
del departamento del Atlantico, quisimos obtener un cono-
cimiento profundo de cudles son los factores del paciente
y de la enfermedad que logran finalmente que nuestro
paciente se incapacite y, de esta forma, aportar nuestros
conocimientos con soluciones precisas al programa.

OBJETIVO GENERAL

Analizar los factores propios de cada paciente y de la
enfermedad de Hansen que aumentan el riesgo de desa-
rrollar incapacidades a nivel de ojos, manos y pies.

OBJETIVO ESPECIFICO

1. Describir la frecuencia del tipo de incapacidades pre-
sentes en los pacientes enfermos de Hansen del departa-
mento del Atlantico.

2. Evaluar los grupos mas vulnerables para desarrollar
algun tipo de incapacidad en relacién con el sexo, estado
socioecondmico, ocupacion, etc.

3. Analizar factores del entorno del paciente que lo hacen
susceptible de desarrollar algun tipo de incapacidad.

4. Analizar factores propios de la enfermedad de Hansen
inherentes al riesgo de incapacidad.

5. Proponer o reforzar estrategias del programa de pre-
vencion de incapacidades en el departamento del Atlantico.

MATERIALES Y METODOS

En este estudio descriptivo realizado en el Programa
Controlde Lepra del Departamento del Atlantico ingresaron
los pacientes que habian terminado su tratamiento de
poliquimioterapia para laenfermedad de Hansen, que asis-
tieron a consulta al Hospital General de Barranquilla por
cualquier motivo y fueron tomados al azar. Para cubrir todo
el departamento se hicieron visitas domiciliarias a los dife-
rentes municipios de pacientes que habian terminado su
tratamiento, estuviesen o no incapacitados. La poblacién
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del estudio se comenz6 a ingresar desde octubre del 2000
hasta mayo del 2002. Se realizd un protocolo que era lle-
nado con datos suministrados por el paciente y datos con-
tenidos en la historia clinica del programa. El dia de la
consulta se realiza la valoracion de incapacidades, actuali-
zandose estos datos en la historia clinica. Posteriormente
se tomaron todos los datos, se analizaron variables como
edad, sexo, ocupacion, estrato socioeconémico, nivel de
educacion, forma clinica de la enfermedad, tratamiento
recibido, estados reaccionales, tipo de conviviente y las
incapacidades iniciales y finales; todos los datos se pro-
cesaron en el programa Epilnfo.

RESULTADOS

En el tiempo comprendido entre octubre del 2000 y mayo
del 2002 ingresaron 146 pacientes al estudio, 83 pacientes
correspondian al sexo masculino y 63 al sexo femenino. El
mayor nimero de pacientes estuvo en el grupo comprendi-
do entre los 41 y 60 anos, menores de 15 afnos 5 pacientes.

Los pacientes fueron valorados al azar, esto nos permitio
dividir elgrupo en los incapacitados y los no incapacitados.
En el grupo de incapacitados desde el inicio, 79 pacientes
(54%) y los no incapacitados desde el inicio serian 67
pacientes (46%). En la valoracion de incapacidades reali-
zada en el tiempo transcurrido del estudio, el numero de
incapacitados fue 91 (62.3%), 55 pacientes no tenian ningun
grado de incapacidad al final del tratamiento y en el tiempo
transcurrido del estudio. La forma clinica que mas se inca-
pacité fue la lepra lepromatosa, en un 69.6%, seguido de
la lepra dimorfa en un 27%. El érgano blanco de mayor
incapacidad fue la mano en 74 pacientes, 71 pacientes se
incapacitaron en sus pies y en 0jos 46 pacientes.

El grupo de hombres incapacitados fue 53 y las mujeres
38. En el grupo de pacientes incapacitados desde el inicio
se hallé que el estrato socioecondmico predominante fue
el bajo en un 77.2%, el de la clase media en un 16.4%, la
clasealta1.26%y el 5% correspondié al grupo de los indi-
gentes. En este grupo igualmente predominaron los que
tenian uno o mas anos de primaria y los analfabetas, en
un 46.8% y los ultimos 33%. El tiempo de aparicion de los
sintomas hasta el momento de la consulta fue predomi-
nantemente de 1-3 afnos (55.6%). El indice bacilar predo-
minante fue de 1-2 en un 40.5%. Los agricultores fueron
los pacientes que mas llegaron incapacitados al programa
(21 pacientes) , seguido de hogar (16 ) y 15 obreros. El
tipo de conviviente que presentaban los enfermos
incapacitados era predominantemente sano en un 59.4%,
enfermo en un 27.8%, 12.6% de pacientes vivian solos.
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El grupo de los no incapacitados al inicio (67 pacientes)
presentaron en su mayoria un IB igual a 0 (58.2%). El
estrato socioeconémico predominante de este grupo fue
también el bajo en 58.2% y la clase media estuvo repre-
sentada en un 37.3% y la alta 1.5%, los indigentes fue el
3%. La ocupacién que predomin6 en este grupo fue el
hogar (26.8%), seguido de obrero (20.8%, el grupo de
estudiantes fue 17.9% y los que no desempefian ninguna
ocupacion fue 10.4%.

El grupo de los incapacitados al final del tratamiento (91)
presentaron reaccion tipo 2 en un 36.2%, tipo 1 sélo 5%.
En cuanto a su estado civil, predominaron los pacientes
solteros en un 41.7%. En este grupo recibieron informa-
cién sobre la enfermedad y sus incapacidades un 86.8%.
El tratamiento fue regular en un 67%, destacandose la
monoterapia en un 19.78%. El estrato socioeconémico mas
representativo fue el bajo en un 73.6% y los indigentes en
un 4.39%. La ocupacién mas incapacitante fue el hogar
en un 24.11%, el obrero en un 21.97% y el agricultor con
un 19.7%. En este grupo destacamos los pacientes de
mayor grado de incapacidad, 25 pacientes cuyas incapa-
cidades suman 5 6 6, no fue importante la relacion con la
baciloscopia, en un 28% se presentaron estados reaccio-
nales y sélo eritema nodoso leproso, el sexo predominante
fue el masculino y destacamos el nivel de educacién
primaria en un 44%, analfabeta 40%. Los pacientes que
ingresaron antes de 1980 presentaron mayor grado de
incapacidad (56%).

DISCUSION

Queremos destacar en nuestro trabajo el hallazgo del nivel
socioeconémico y grado de escolaridad alcanzado como
factores predominantes en el riesgo de desarrollar algin
grado de incapacidad. Proponemos que las estrategias del
programa de prevencién de incapacidades se dirijan espe-
cialmente a pacientes de escasos recursos econémicos,
bajo nivel de educacién, de ocupacion hogar, agricultor u
obrero que viva solo, sin olvidar los factores ya conocidos
como los estados reaccionales y su adecuado y pronto
manejo.
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CARACTERISTICAS DE AUTOCONCEPTO A
PARTIR DEL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
DE HANSEN EN MUJERES ADSCRITAS AL PRO-
GRAMA DE HANSEN EN EL DEPARTAMENTO DEL
ATLANTICO

Esperanza Meléndez Ramirez
Jairo Fuentes Carrascal
Lourdes Albor Chadid
Emma Escobar Lozano
Eslendy Torres Pérez

Los investigadores mencionan que la lepra es una de las
enfermedades mas antiguas del mundo, y que a lo largo
de la historia ésta ha causado un gran impacto social en
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nuestro medio por el alto grado de deformidad o incapacidad
y, COMO consecuencia, ocasiona en la persona que la
padece y en sus familiares la inestabilidad y grandes
problemas emocionales debido a que en estasituaciénla
persona afectada sera rechazada por su familia, compa-
neros de trabajo, estudio o sociedad en general.

Conscientes de esta dificil situacion, y conocedores que
los pacientes solo reciben atencion médica y no psico-
I6gica, nos motivamos a hacer esta investigacion interro-
gandolos sobre como influye en todos los aspectos de la
vida de una mujer el diagnéstico de Hansen, cuando como
médicos sélo explicamos qué es la enfermedad, la gran
respuesta al tratamiento y los cuidados para impedir las
incapacidades. Recordemos que el enfermo es ante todo
un ser social con fuertes necesidades, no solo fisica y
biologicas, psicolégicas y sociales. En el proceso de
curacién de las enfermedades, son aspectos totalmente
centrales las relaciones personales del enfermo, los
procesos de comunicacion y los aspectos socio-afectivos.

OBJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas de autoconcepto a partir del
diagnostico de lepra en mujeres de 15-60 anos del Depar-
tamento del Atlantico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Evaluar las caracteristicas del autoconcepto a partir
del diagnostico de lepra en mujeres de 15-60 afnos
del Departamento del Atlantico.

2. Sugerir, con base en lo evaluado, medidas de sopor-
te psicologico en el programa de prevencion de
incapacidades.

METODOLOGIA

En esta investigaciéon se utilizo un disefio de tipo
descriptivo. Se emplearon dos instrumentos durante su
desarrollo: el primero fue una entrevista semiestructurada
que, al cubrir las areas sociales y personales, arrojaron la
informacion necesaria para la descripcion de las caracte-
risticas de autoconcepto en los pacientes. Esta entrevista
fue creada por los investigadores, tomando como referencia
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el cuestionario de una investigacion realizada en la India,
y sometida a evaluacién de jueces expertos para determinar
su validez.

Igualmente se elabord y aplicé un instrumento que evalua
el autoconcepto; la aplicacion de esta evaluacion fue util
en la medida en que ayudo a conocer las caracteristicas
del autoconcepto y cuya validez permitio realizar compa-
raciones y recomendaciones que implica la capacidad de
cada una de estas mujeres en continuar con éxito las tareas
especificas de cada estudio del ciclo de la vida. Los instru-
mentos se aplicaron en dos convocatorias realizadas a las
mujeres del programa de Hansen del departamento del
Atlantico y posteriormente en visitas realizadas a sus
viviendas y las mujeres que asistian al control de su
enfermedad en el Hospital General de Barranquilla.

Al finalizar el proceso de recoleccion de informacion, se
interpretaron los resultados obtenidos, los cuales se
presentan de manera cuantitativa y cualitativa, teniendo
en cuenta los objetivos planeados al inicio de la inves-
tigacion.

RESULTADOS

Los instrumentos se aplicaron a una muestra de 60 mujeres
con diagnostico de lepra inscritos en el Programa Control
de Lepra del Departamento del Atlantico. El mayor numero
de pacientes se encontré en el rango de edad comprendido
entre 20-30 anos, el promedio de edad estaba en 37 anos.
Enrelacion con el estado civil, el 32.6% eran solteras, 25%
casadas y 17% union libre, separadas eran el 19%. Las
mujeres solteras, algunas mayores, no han decidido
casarse porque presentaron alguntipo de secuelas o estan
convencidas del futuro rechazo del conyuge. En cuanto al
grado de educacion, la mayoria de las mujeres (48%)
hicieron dos cursos de basica primaria. Se observo,
ademas, que el 21% eran analfabetas. En algunos casos,
sobretodo en las de mayor de edad, no deseaban ir a la
escuela por temor a la burla y al rechazo en las instituciones
educativas. Referente a la ocupacion, la mayoria decidio
quedarse en casa para evitarrelaciones con otras personas
(78.8%);son muy bajos los porcentajes de las otras ocupa-
ciones, menos del 5% cada una. Las pocas mujeres que
trabajaban verifican que su diagnostico siempre ha
permanecido en anonimato ante la sociedad, jefes y
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comparieros de trabajo, y aun no han hecho una ruptura
social del estigma mental y cultural en la relacién con la
enfermedad. La religién de granparte de ellas es la catdlica
(78.8%); 11 pacientes cambiaron de religion porque se
cansaron de no recibir el milagro de su curacion.

En su relacion familiar, hallamos que el 71.5% de ellas
tiene suerte de contar con el cuidado de su familia; el no
disponer algunas con el apoyo familiar, se ve reflejado en
el abandono del tratamiento, en la intranquilidad, el aisla-
miento y en algunos casos depresion que esta situacion
genera. Sélo el 16% de ellas acepta discriminacion familiar,
esto dado por el temor que sienten los familiares del
contagio de la enfermedad. En cuanto al contacto con la
familia, manifestaron (42.3%) que usan elementos dife-
rentes a los usados por la paciente. Haciendo referencia a
las relaciones conyugales, el 37% lleva buenas relaciones
con su pareja, regulares 15% y malas 21%. Estas Ultimas
manifestaron que el cényuge se alejo por culpa de la
enfermedad. El cdnyuge conoce el diagndstico en el 52%
de los casos, lo desconoce en el 25% y lo sospecha en el
23%. Después del diagnostico, la vida sexual de estas
mujeres cambi6 en un 46%, y reportaron que su deseo
sexual disminuy6 en un 52% de los casos.

Indagamos sobre la relacién con sus amigos, y encontra-
mos que los amigos no son los amigos después de saber
el diagndstico en un 37% y no lo saben en un 38%. En la
evaluacion de factores psicoldgicos, el 63% de las mujeres
estan preocupadas por la infecciéon, son mas sensibles a
problemas cotidianos (79%), prefieren estar solas algunas.
Varias de ellas han tenido ideas suicidas y estas pacien-
tes presentan un alto grado de agresividad al comunicarse
con los demas miembros de la familia y con particulares.
También transmiten mucha tristeza al hablar y llanto cons-
tante.

En la evaluacion del autoconcepto, se consideran enfer-
mas en el 36.5%, su presentacion personal es desarreglada
en el 23.1%, algunas veces desarreglada en el 30.8%, su
imagen corporal es poco atractiva en un 61.5%; la religion
es fundamental en su vida siempre en un 69%. Sienten
desprecio por si mismas en el 13.5% y algunas veces 25%.
En las situaciones cotidianas se dan por vencidas facil-
mente en el 51.9%. Se sienten incOmodas ante otras
personas en un 28% y algunas veces 42%. Se consideran

alegres en el 26.9% de los casos y pocas veces alegres
en el 55.8%. En las relaciones con otras personas pierden
el control faciimente en un 30%.

CONCLUSIONES

Al aplicar en este grupo de mujeres de diferentes edades
instrumentos tales como la entrevista semiestructurada y
la escala para evaluacién de autoconcepto, se encontraron
historias muy tristes, gravadas negativamente tanto en la
memoria de los pacientes como de sus familiares. Las
muijeres tienen que enfrentar el diagndstico, tratamiento y
rehabilitacion, al igual que problemas de indole social,
laboral y cultural. Se observd un pobre autoconcepto, y el
no rescate oportuno de este autoconcepto favorece el
aumento de familiares disfuncionales, donde cada miembro
de ellos actua de acuerdo con sus propias convicciones y
donde las mujeres cabezas de hogar deben asumir un
compromiso de responsabilidad y firmeza aparente entre
los demas miembros de la familia. Por su enfermedad, las
mujeres se limitan de manifestar expresiones de afecto,
considerandose un factor de riesgo y generador de la pri-
vacion psicoafectiva, debido a las experiencias negativas
a que han estado sometidas, lo cual ha impedido un
desarrollo armonioso de su personalidad.

Lepra es sindnimo de deformidad y coloca a las pacientes
socialmente aparte. Inmediatamente desde el diagnostico
de la enfermedad es esencial educar no solamente a la
paciente sino a la familia y la comunidad.

Sin lugar a dudas, la pobreza es el problema mas critico
de las mujeres que padecen esta enfermedad, y esta aso-
ciado con causas como la falta de recursos, las desventajas
fisicas y psicoldgicas y el desconocimiento de oportunida-
des y fuentes de ayuda existentes. Finalmente se dan
recomendaciones para los programas, los funcionarios de
los programas, pacientes y su entorno.

BIBLIOGRAFIA

1. Morrison A. A woman with leprosy is in double
jeopardy. Lepr Rev 2000; 71:128-143.

Rao PS, Augustine V, Joseph GA. Being a female



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Trabajos Libres

prosy patient in South India. Indian J Lepr 1999; 4. Kaur H, Ramesh V. Social problems of women lep-
71:279-284. rosy patients - A study conducted at 2 urban leprosy

3.  Zodpey SP, Tiwan RR, Saladkar AD. Gender differ- centers in Delhi. Lepr Rev 1994; 65:361-375.
entials in the social and family life of leprosy patients. 5. Le Grand A. Women and leprosy: A review. Lepr
Lepr Rev 2000; 71:505-510. Rev 1997, 68:203-211.

<b1016



Efectivo control de ins sintomas de la
Urticaria Crdonica Idiopatica desde I1a
primera dosis.”

e Accion antiinflamatoria prolongada gue evita
el dano local y sistémico asociado con |3
alergia.™

e Potente antialérgico con accion rapida y
‘sostenida durante las 24 horas.'

e No reduce su eficacia con el uso por
periodos prolongados.”

Deséer, Monografia def producto. Sehering-
Plough. 2. Marshall 60 Tn rapeitic aghions in allergic disease:
Antilistamines ag systemic antialiargic agents, J Allergy Clin
Immunol:106(5):5303-5309. 2000

pesaleX

joratadn®
Tabletes

Des




Ciencia y juventud para la piel

DERMACARIE

el contorno
o]os y labios

Asc Il
y acido
aluronico

er y unico amplificador
sintesis de colageno Il

natriz extra celular de la

nento en los resultados
S del colageno lll, que
ngia de la epldermls

s propiedades blol?mmlcas
4 e la piel

Proporclona hidratacion fisiologica
profunda por el efecto reparador
del Acido hialurdnico, sin dejar
sensacion grasosa



Volumen 10, Numero 3, Octubre 2002

Trabajos del Concurso de Residentes

Trabajos del Concurso de Residentes

COMPARACION DE LA EFICACIA Y SEGURIDAD
DEL RETINALDEHIDO TOPICO Y EL ACIDO
RETINOICO EN EL TRATAMIENTO DEL FOTOEN-
VEJECIMIENTO MEDIANTE ANALISIS PROFILO-
METRICO

Isabel Cristina Vasquez Y.
Maria Stella Mantilla C.
Angela Zuluaga de Cadena

INTRODUCCION

Los tratamientos para el fotoenvejecimiento son de dos
grandes categorias: topicos y el rejuvenecimiento quirur-
gico.

Respecto a los tratamientos tdpicos, los retinoides han sido
los mas estudiados y mas comunmente utilizados. El trata-
miento efectivo con tretinoina depende de la dosis y de la
duracion, y se requiere un minimo de 24 semanas para
que se manifiesten los signos visibles de mejoria. En la
practica médica la dermatitis producida por estos medica-
mentos limita su uso a largo plazo.

El retinaldehido tépico se usa como un precursor endégeno
de los retinoides, puesto que es convertido a la forma de
almacenamiento y a la forma biolégicamente activa de la
vitamina A. Adicionalmente, estudios previos han demos-
trado que el retinaldehido es mejor tolerado conservando
el efecto biolégico de los retinoides.

El propdsito de este estudio fue comparar la eficacia y
tolerancia del retinaldehido topico y el acido retindico en el
tratamiento del fotoenvejecimiento, mediante perfil
profilométrico y andlisis clinico-fotografico.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un ensayo clinico controlado ciego, con un total
de 126 pacientes escogidos en forma aleatoria para
seleccionar dos grupos de tratamiento comparativos: un
grupo de tratamiento y un grupo control. Se evaluaron los
efectos benéficos y adversos.
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Las pacientes elegidas fueron mujeres entre 35-60 anos
de edad, escogidas en los centros de atencion de la consulta
externa dermatolégica con fotoenvejecimiento caracteri-
zado por: Iéntigos seniles visibles, lineas de expresion
paralelas a la boca y a los ojos en reposo o con el movi-
miento, discromia obvia y telangiectasias. Las pacientes
firmaron un consentimiento informado. No podian haber
utilizado retinoides topicos para el area de la cara por mas
de 4 semanas durante los seis meses previos al comienzo
del estudio, ni “peelings” quimicos, exfoliantes o cualquier
sustancia abrasiva en la cara 45 dias antes de comenzar
el estudio.

Se excluyeron mujeres embarazadas o lactando, pacientes
de sexo masculino, en tratamiento con PUVA, con sospecha
de cancer de piel o con condiciones dermatoldgicas que
pudieran interferir con la evaluacién profilométrica o clinica
del fotoenvejecimiento.

Las pacientes del grupo de tratamiento se aplicaron 0.5 g
de retinaldehido al 0.05% en emulsioén y las del grupo
control se aplicaron la misma cantidad de acido retinéico
al 0.05% en crema en la noche, durante 24 semanas. A la
manana siguiente se aplicaron un protector solar. La
valoracion de los resultados se realizé mediante analisis
profilométrico, clinico y fotografico.

La profilometria 6ptica es un método objetivo para cuanti-
ficar las arrugas faciales, con el cual se documentan
cambios en la textura pre y post tratamiento; consiste en
realizar réplicas de silicona de la piel, tomada de sitios
idénticos, en el area periorbitaria para su analisis digital
posterior en computador.

Se realizaron réplicas de piel con silicona del area
periorbitaria derecha, al comienzo del estudio, semana 0,
y en la semana 24.

Isabel Cristina Vasquez Y, Instituto de Ciencias de la
Salud (CES), Medellin.

Maria Stella Mantilla C, Instituto de Ciencias de la Salud
(CES), Medellin.

Angela Zuluaga de Cadena, Instituto de Ciencias de la
Salud (CES), Medellin.

Correspondencia: Isabel Cristina Vasquez, calle 12 Sur
No. 25-127, apto. 503, Medellin, Colombia.

E-mail: isabelitayassev@hotmail.com
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En las semanas 4, 8, 16 y 20 se evaluaron los signos de
mejoria clinica y los signos locales de intolerancia, segun
el criterio del investigador y la opinién subjetiva de cada
paciente.

Los parametros que se evaluaron de acuerdo con una
escala de severidad fueron: arrugas, coloracion, telangiec-
tasias, textura, firmeza, eritema, descamacion y sensacion
de prurito y ardor.

Cada paciente emitié una evaluacién global de la mejoria
clinica y tolerancia al tratamiento mediante una escala
visual andloga al final de cada visita.

En las semanas 0 y 24 también se tomaron fotografias del
rostro, que fueron analizadas por 5 observadores expertos
diferentes a los que realizaron el trabajo, para determinar
el grado global de mejoria de 0-100%.

RESULTADOS

De las 126 pacientes invitadas a participar en el estudio,
63 fueron asignadas de forma aleatoria en el grupo de
retinaldehido y 63 en el grupo del &cido retindico. Entre la
poblacion total de pacientes reclutadas, 7 mujeres abando-
naron el estudio, 5 del grupo control tratado con &cido
retindico y 2 del grupo experimental tratado con retinal-
dehido. En el grupo experimental, una mujer fue excluida
por los investigadores debido a la presencia de efectos
adversos y otra se retird por falta de tiempo para asistir a
las visitas de seguimiento. En el grupo control, 3 personas
renunciaron voluntariamente sin evidencia clinica de efectos
secundarios y 2 se retiraron por falta de tiempo para asistir
a las visitas de seguimiento, lo cual representa una adhe-
rencia al tratamiento de 94.4%.

La poblacién total objeto de seguimiento y analisis fue de
119 pacientes, 61 en el grupo experimental y 58 en el grupo
control. Los datos demograficos y de antecedentes clinicos
de ambos grupos fueron semejantes.

Respecto a la percepcién subjetiva de mejoria de cada
paciente, segun una escala visual anéloga, no se encontré
diferencia estadisticamente significante en las 6 visitas
realizadas.

En la evaluacion fotografica realizada por consenso de 5
expertos no se encontrd diferencia estadisticamente
significante entre las proporciones de mejoria, empeora-
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miento 0 no cambio producidos por el tratamiento en el
grupo experimental y en el grupo control. Se encontré un
Chi2 global de 1.16 entre los grupos y un valor de p: 0.56.

Respecto a la evaluacion de los efectos adversos por parte
de los investigadores y el criterio subjetivo de las pacientes,
se encontré que durante todas las semanas de seguimiento
las proporciones de eritema y descamaciéon en el grupo
control y tratamiento mostraron diferencia estadisticamente
significativa, siendo siempre mayor en el grupo control,
excepto en la semana 24 en la que no hubo diferencia
alguna.

También se encontré diferencia estadisticamente significa-
tiva en la aparicion de prurito en las semanas 4, 8 y 16,
siendomayor en el grupo control. No se encontré diferencia
estadisticamente significativa con respecto al ardor durante
las 24 semanas de tratamiento.

CONCLUSIONES

El estudio permite concluir, desde el punto de vista clinico,
que no existe diferencia en la efectividad para la reduccion
del fotoenvejecimiento por el uso de retinaldehido con
respecto al uso del acido retindico. Durante las primeras
20 semanas fue evidente la aparicion de efectos adversos,
principalmente eritema y descamacion, en una proporcion
mayor en el grupo tratado con acido retinoico.
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DERMATITIS CENICIENTA. CARACTERIZACION
DE LA RESPUESTA INMUNE /N SITU. UNA
APROXIMACION A LA ETIOPATOGENIA

Luz Adriana Vasquez O.
Beatriz Orozco M.
Diana Isaza G.

Rodrigo Restrepo M.
Judith Trujillo R.

Félix Tapia

INTRODUCCION

La dermatitis cenicienta (DC), o eritema discréomico
Perstans, es una enfermedad pigmentaria de etiologia
desconocida, con distribucion geografica y racial caracte-
risticas, donde ocurre dafio de células basales y donde la
respuesta inmune anormal a antigenos parece iniciar el
proceso.

Las caracteristicas histopatolégicas mas comunes son:
vacuolizacion de la basal, presencia de cuerpos coloides ,
exocitosis e incontinencia de pigmento, ademas de la
presencia de un infiltrado linfohistiocitario o mononuclear
perivascular en dermis y presencia de melanéfagos .

Se ha demostrado una mayor expresion de diferentes
moléculas de adhesion: LFA1- B e ICAM-1 y de las
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad clase
Il: HLA-DR, sirviendo como un mecanismo facilitador para
la unién de los linfocitos citotdxicos activados. Todo ello
sugiere una participacién importante del sistema inmune
en la patogénesis de esta enfermedad.

En Colombia no existen estudios publicados sobre la
respuesta inmunoldgica en las lesiones de pacientes con
dermatitis cenicienta, por lo que se realizd una caracteri-
zacion de la respuesta inmune in situ en los pacientes, y
una correlacion de los resultados histopatologicos e
inmunohistoquimicos, con el fin de comprender algunos
de los mecanismos asociados con la etiopatogenia de la
enfermedad, permitiendo nuevos horizontes en la busqueda
de tratamientos efectivos para esta entidad.

OBJETIVO

Correlacionar distintos inmunofenotipos leucocitarios con
la histopatologia en lesiones de pacientes con DC.
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MATERIALES Y METODOS

Es un estudio descriptivo, en el que se incluyeron 43
pacientes procedentes de Medellin (Colombia) o de muni-
cipios aledanos, que consultaron en el periodo de 1994-
2000 con diagnéstico de dermatitis cenicienta. A cada
paciente se le realizé historia clinica, consentimiento
informado y dosbiopsiasde pieltomadas del borde activo
de las lesiones, una de ellas para estudio de histopatologia
con hematoxilina-eosina y otra para estudio de inmunohis-
toquimica, utilizando anticuerpos monoclonales dirigidos
a las siguientes moléculas de superficie: CD4, CD8, CD56,
CD1a, CD68,CLA, HLA-DR, ICAM-1; y LFA-10. . El andlisis
estadistico fue univariado y bivariado, mediante el programa
Epi-Info 6.0.

RESULTADOS

La poblacion seleccionada presenté una ligera predomi-
nancia del sexo masculino con un 55.8%, frente al sexo
femenino con un 44.2%.

El 48.8% de los pacientes tenian piel tipo IV, con una
edad promedio de 36 anos.

Todos presentaron lesiones multiples, localizadas princi-
palmente en térax anterior (69%), como maculas café-
griséceas en el 55% de los casos.

Las biopsias mostraron un infiltrado crénico linfocitario
(100%), de localizaciénperivascular (86%). Se observaron
melanofagos (100% ), vacuolizacion de la basal (58.1%) y
exocitosis (53.5%). El promedio de leucocitos fue de 1510
células/mm?.
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Medellin.
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La inmunohistoquimica mostré un predominio de linfocitos
T CD8+ en dermis, células de Langerhans CD1a+ en
epidermis y queratinocitos LFA-10.+ e ICAM-1+ relacio-
nados con el dafo de la basal.

El presente estudio caracteriza la expresion del antigeno
linfocitario cutaneo (CLA) en leucocitos de dermatitis ceni-
cienta, encontrandose células CLA positivas en el 100%
de los casos.

CONCLUSION

Los hallazgos de este estudio corresponden al comporta-
miento de los linfocitos, moléculas de adhesion, y hallaz-
gos histopatolégicos en pacientes con DC.

La expresiondel ICAM-1y HLA-DR en los queratinocitos
y la presencia en el sitio del dano de la basal coinciden
con la exocitosis de linfocitos CLA positivos, lo que hace
pensar en la existencia de un estimulo antigénico inicial,
desencadenante de la respuesta inmune.
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TOXIDERMIAS MEDICAMENTOSAS Y SIDA

Beatriz Eugenia Torres M.

INTRODUCCION

Las reacciones adversas son manifestaciones clinicas no
deseadas que resultan del suministro de un medicamento.
El hospital Simén Bolivar de Bogota es el centro de refe-
rencia del distrito capital para el manejo de la poblacién
VIH positiva. Este hospital posee un programa especial
que cuenta con cerca de 1600 pacientes inscritos. Este
significativo numero de pacientes ha permitido al personal
meédico de esta institucion adquirir una valiosa experiencia
en el manejo de los pacientes con enfermedad por VIH. El
servicio de dermatologia del hospital Simén Bolivar ha
detectado que una causa frecuente de consultas e intercon-
sultas en esta poblacion son las reacciones cutaneas medi-
camentosas.

PROBLEMA

Los pacientes VIH positivos requieren multiples medica-
mentos, tanto para la prevencion y manejo de las infeccio-
nes oportunistas como para la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia. Constituyen, por lo tanto, una poblacién
en la cual se debe esperar una mayor frecuencia de
reacciones medicamentosas. Con el crecimiento desme-
surado de esta epidemia en Colombia, es imperativo para
el dermatodlogo conocerlos diferentes tipos de toxidermias
medicamentosas, los mecanismos fisiopatogénicos por lo
cuales estos pacientes son mas susceptibles y su manejo
adecuado.

No existe en Colombia ni en América Latina, segun la lite-
raturamédica, un estudio que describa el tipo de reacciones
medicamentosas cutaneas, los medicamentos incrimi-
nados, su frecuencia de presentacion y evolucion, en la
poblacion de pacientes con enfermedad por VIH.

Beatriz Eugenia Torres M, RIll Dermatologia, Universidad
El Bosque, Servicio de Dermatologia Hospital Simon
Bolivar. Correspondencia: calle 159 No. 26-46 interior 13,
apartamento 301, teléfono 6701365, Bogota, Colombia.
E-mail: bettyt7 @terra.com.co
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OBJETIVO PRINCIPAL

Describir el tipo de reacciones medicamentosas cutaneas
presentadas en los pacientes con enfermedad por VIH que
consultaron al servicio de dermatologia del Hospital Simén
Bolivar de Bogotd, en el periodo comprendido entre enero
de 1998 y diciembre de 2001.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

1. Determinar la incidencia relativa de reacciones medi-
camentosas cutaneas en la poblacion con enfermedad
por VIH en el Hospital Simoén Bolivar de Bogota.

2. Describir cudles fueron los medicamentos mas fre-
cuentemente implicados.

3. Correlacionar los datos encontrados con los informados
en la literatura médica mundial.

TIPO DE ESTUDIO
Estudio descriptivo, retrospectivo, serie de casos.
SUJETOS Y METODOS

Se revisaron 398 historias clinicas de pacientes con diag-
néstico de enfermedad por VIH que consultaron al Hospital
Simon Bolivar en el periodo comprendido entre enero de
1998 y diciembre de 2001, por los Residentes de derma-
tologia de la Universidad El Bosque.

Los casos positivos para toxidermias medicamentosas
fueron consignados en un formulario de recoleccion de
datos que incluian las variables a estudiar.

Los resultados fueron analizados por el sistema Epi-Info
con la asesoria de los epidemidlogos y estadisticos de la
Universidad El Bosque.

RESULTADOS

De las 398 historias clinicas revisadas, un 10.9% corres-
pondian a pacientes que en el curso de su enfermedad
presentaron al menos un episodio de toxidermia medica-
mentosa.

El tipo de reaccion mas frecuentemente encontrada fue la
erupcion morbiliforme, seguida por el eritema multiforme
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mayor, necrolisis epidérmica toxica, paroniquia, granuloma
telangiectasico, vasculitis, eritema flagelado y fototoxicidad.

Los medicamentos mas frecuentemente implicados fueron
las sulfas. En los pacientes que recibieron tratamiento
antirretroviral el medicamento con el que se encontré
mayores efectos adversos fue el indinavir.

DISCUSION

Estos resultados demostraron una alta concordancia con
lo informado en la literatura médica mundial. Es de resaltar
que en nuestra poblacién no se encontré la lipodistrofia
asociada con el uso de inhibidores de proteasas. Aunque
se tratd de correlacionar la carga viral y el recuento de
CD4 con los episodios de reacciéon medicamentosa, estos
resultados fueron parciales debido a las dificultades de tipo
economico que impiden realizar este tipo de examenes
paraclinicos en todos nuestros pacientes. Este es entonces
el primer estudio colombiano que describe las caracteris-
ticas de las reacciones cutaneas medicamentosas en la
poblaciéon con enfermedad por VIH.
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LEPRA INFANTIL: CORRELACION CLINICO-
PATOLOGICA

Sandra Liliana Cortés Vera
Gerzain Rodriguez Toro
Héctor Castellanos Lorduy

RESUMEN

La lepra en los ninos es un problema de salud publica que
refleja la transmision de la enfermedad en la comunidad y
mide la eficiencia del programa de control de la lepra.

Con el fin de evaluar algunos criterios clinicos, epidemio-
l6gicos, histopatoldgicos y el grado de concordancia entre
el diagndstico clinico y el histopatolégico, realizamos un
estudio descriptivo y retrospectivo de los casos de lepra
diagnosticados en menores de 15 anos en el INAS, entre
marzo de 1994 y septiembre de 2000. Revisamos 207
biopsias de piel enviadas con el diagndstico clinico de lepra
y confirmamos la enfermedad en 119 casos (57.5%). No
encontramos ninguncasode lepraen el que la enfermedad
no hubiera sido sospechada en la clinica. Observamos una
frecuencia de la enfermedad ligeramente mayor en el
género masculino (51%) y un predominio claro en el grupo
de edad de mayores de 10 anos (47%). El tiempo de
evolucion entre la aparicion de las lesiones y el diagnostico
clinico vario entre 1 y 96 meses. En 34 pacientes (28.5%)
existio el antecedente de convivencia con uno o mas enfer-
mos de lepra, aunque no se consigno este dato en todos
los protocolos. Encuanto a las caracteristicas clinicas, sélo
el 35% de los pacientes tenia una lesion unica, la mayoria
de lesiones fueron descritas como maculas hipocromicas
con alteracion de la sensibilidad y localizadas en areas
expuestas en el 37% de los casos. Dos pacientes
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Héctor Castellanos Lorduy, Profesor Asistente Facultad
de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.
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presentaban deformidades en sus extremidades con anqui-
losis, y un paciente tenia alteracion de la sensibilidad sin
lesiones cutaneas. El 57% de los casos fueron pauciba-
cilares y el 43% multibacilares. Los tipos histolégicos
diagnosticados con mayor frecuencia fueron lepra dimorfa
tuberculoide (35%), lepra indeterminada (25%) y lepra
dimorfa lepromatosa (17%). Observamos signos histolé-
gicos de reaccion leproética tipo 1 en 5 casos de lepra
dimorfa tuberculoide, y no encontramos ningun caso de
reaccion tipo 2. Mas del 40% de los casos habian sido
clasificados en la clinica como lepra indeterminada o lepra
tuberculoide. La concordancia entre la clasificacion clinica
e histopatoldgica del tipo de lepra fue del 36%. Los
eczemas cronicos hipocromiantes y las incontinencias
postinflamatorias del pigmento melanico fueron las enti-
dadesclinicas que con mayorfrecuenciafueron confundidas
con la lepra. La lepra infantil representa entre el 6-14% de
los casos nuevos de lepra en Colombia, y el 43% de casos
multibacilares en los nifos sugiere que su diagnéstico se
hace en forma tardia, por lo cual la enfermedad debe ser
investigada en todos los nifos convivientes de enfermos
de lepra y la biopsia de piel debe realizarse para evitar los
diagndsticos falsos positivos.
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EXPRESION DEL RECEPTOR c-kit Y MEL-5 EN
PACIENTES CON VITILIGO

Ana Francisca Ramirez
Johana Parra

Andrés Alexis Andrade
Juan Carlos Maya

El vitiligo es una enfermedad que afecta 0.5-2.0 % de la
poblacion. Su etiologia no esta totalmente aclarada, aunque
existen varias hipétesis acerca de su etiopatogenia.

El receptor c-kit es una proteina que actia como receptor
transmembrana tirosina quinasa, el cual tiene un papel
importante en la regulacién del crecimiento de varios tipos
de células, y es ademas responsable de la migracion
embrioldgica de melanocitos a la epidermis al interactuar
con el factor de célula madre.

Se han encontrado alteraciones en la expresion del
receptor c-kit en varios trastornos pigmentarios, entre ellos
el vitiligo, pero estos estudios se han realizado con un
numero reducido de pacientes.
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OBJETIVO

Evaluar la expresion del receptor c-kit en zona de
membrana basal en piel lesional y piel sana adyacentes
de pacientes con vitiligo.

METODOS

Se realizé un estudio descriptivo con 20 pacientes entre
17 y 86 anos afectados de vitiligo. Se practicaron biopsias
de 4 mm en piel lesional y piel sana adyacente a la lesién
de vitiligo. Posteriormente se realizé inmunohistoquimica
con anticuerpos monoclonales, marcadores para c-kit y
MEL-5, y dos observadores hicieron el conteo de células
positivas para ambos marcadores por cada 200 células
basales.

RESULTADOS

En piel sana adyacente a lesiones de vitiligo se encontraron
13.3 células positivas para receptor de c-kit por cada 200
células basales, y 12.5 células positivas para MEL-5 por
cada 200 células basales.

En piel lesional de vitiligo los valores fueron negativos en
todas las muestras estudiadas para c-kit. Fue positivo en
12.5 MEL-5

CONCLUSIONES

Estos hallazgos sugieren que las células c-kit positivas,
como posibles precursores de los melanocitos, también
sufren la devastadora influencia de la noxa que actua en
la destruccionde las células pigmentarias y que muy posi-
blemente desaparecen totalmente en forma gradual,
explicando parcialmente la incapacidad en muchas lesiones
de vitiligo de repigmentar con diversas modalidades de
terapia médica. De la misma manera, las células ubicadas
en la piel adyacente aparentemente normal también pre-
sentan alteraciones importantes, como han sido reportadas
en estudios diversos, incluyendo estudios de microscopia
electronica.

Por otro lado, estos resultados dan sustentaciéon a los
procedimientos quirurgicos, los cuales restablecen la
presencia de melanocitos obtenidos de areas de piel
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normalmente pigmentada, pero contando con la previa
estabilizacién, bien sea espontanea o terapéutica de las
lesiones de vitiligo. Probablemente en un futuro no muy
lejano, ademas de mejorar la terapia para estabilizar el
vitiligo, la repigmentacion pueda ser complementada me-
diante el uso de citoquinas que faciliten el desplazamiento
de las células pigmentarias, desde el borde del area
despigmentada en forma continua hasta restaurar com-
pletamente la pigmentacion de las lesiones.
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CORRELACION CLIiNICO - PATOLOGICA DE LAS
MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS EN LOS
PACIENTES CON SIDA.

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE
PAUL 1999- 2001

Fernando Vallejo Cadavid

Martin Camilo Cardenas Hernandez
Claudia Vélez Campuzano

Luis Alfonso Correa Londono

RESUMEN

Mas del 90% de los pacientes con SIDA presentan altera-
ciones dermatoldgicas durante el curso de su enfermedad,
las cuales generalmente presentan un cuadro clinico atipico
frente al paciente inmunocompetente, lo cual dificulta su diag-
néstico y por ende el tratamiento oportuno y adecuado. Para
establecer la correlacién clinico-patolégica de las manifes-
taciones dermatoldgicas en los pacientes con SIDA, se
revisaron las historias clinicas y las biopsias cutaneas de
130 pacientes en el HUSVP de Medellin. Las lesiones mas
frecuentemente diagnosticadas desde el punto de vista clinico
fueron sarcoma de Kaposi, histoplasmosis y prurigo; en la
histologia fueron sarcoma de Kaposi e inflamacién cronica
inespecifica. Se observé unaconcordanciageneral del 47.7%
y al evaluar los resultados por grupos de clasificacion se
encontrd unindice Kappa de 0.626 p<0.001. Dada la escasa
concordancia clinico-patolégica, se recomienda que en
pacientes con SIDA y manifestaciones dermatoldgicas se
realice biopsia de las lesiones.
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TOLOGIA EN LOS DIFERENTES TIPOS DE
ESCLEROSIS SISTEMICA
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INTRODUCCION

La esclerodermia es una enfermedad generalizada del
tejido conectivo, de curso crénico y progresivo, caracte-
rizada por lesiones vasculares obliterativas con el
consecuente desarrollo de diferentes grados de fibrosis y
engrosamiento de la piel y de érganos internos como
corazoén, pulmén, rifdn y tracto gastrointestinal.

El grado de compromiso cutaneo, al momento del
diagndstico de la esclerodermia sistémica, es considerado
uno de los mayores factores prondsticos en la enfermedad,
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por lo tanto, la deteccion temprana de los cambios en la
piel, la realizacion de un diagndéstico precoz y la iniciacion
temprana de medidas terapéuticas inciden en la disminu-
cién de la morbi-mortalidad de la entidad.

El puntaje de piel modificado de Rodnan, basado en la
habilidad de “pellizcar” la piel, es ampliamente usado para
la evaluacion del compromiso cutaneo en la esclerosis
sistémica.

Las evaluaciones del grosor de la piel, realizadas por
experimentados investigadores clinicos, se correlacionan
muy cercanamente con el grado de esclerosis de las
biopsias.

En nuestro hospital, lavaloraciéon cutanea de los pacientes
con esclerodermia sistémica puede ser realizada por
dermatologia o por reumatologia. Los casos de iniciacion
reciente presentan dificultad en su interpretacion. Con este
trabajo se pretende conocer si existe algun grado de
relacion entre la sensibilidad del examen fisico realizado
por un dermatdlogo y/o un reumatdlogo, y la comparacion
de estos hallazgos con el estudio anatomopatologico.

OBJETIVO

Determinar la sensibilidad del diagndstico clinico de
esclerodermia en los servicios de Dermatologia y
Reumatologia del Hospital Militar Central, cuando se
compara con el estudio histopatologico de la piel de los
pacientes seleccionados.

MATERIALES Y METODOS

Se reclutaron 30 pacientes con diagndstico de
esclerodermia, a quienes se les realizo la evaluacion del
indice de Rodnan modificado, por parte de un especialista
y un residente de los servicios de Dermatologia y Reuma-
tologia. Posterior a esta evaluacion, se les realizo a cada
uno de ellos una biopsia de piel del térax anterior y el dorso
de la mano, demarcando los sitios considerados por los
clinicos con mayor compromiso de acuerdo con el examen
fisico.

RESULTADOS

Los resultados aun son preliminares y estan en proceso
de tabulacion.
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ESPECIES DE Candida AISLADAS DE LESIONES
UNGUEALES Y SENSIBILIDAD IN VITRO AL
FLUCONAZOL (1999-2001)

C. De Bedout
AM Tabares
A. Restrepo
M. Arango

A. Zuluaga

El tratamiento de las onicomicosis continua siendo un reto,
a pesar de la existencia de varios agentes antifungicos
efectivos contra dermatofitos y Candida. En los ultimos
anos, especialmente en aislamientos de Candida
provenientes de mucosa oral y de tejidos profundos, se ha
sefalado, aunque con baja frecuencia, resistencia a los
derivados azolicos, como el itraconazol y el fluconazol,
considerado éste ultimo, el antimicético de eleccion. Poco
se sabe del comportamiento in vitro de las distintas especies
de Candida productoras de onicomicosis

Con base en los resultados de los examenes directos y de
los cultivos para hongos realizados a partir de lesiones
ungueales en la Corporacion para Investigaciones
Bioldgicas (CIB), entre 1999 y 2001, se planted un estudio
sobre las especies causales y su sensibilidad in vitro.
Cuando un cultivo revelaba la presencia de Candida spp.
se consultaban los correspondientes registros, anotando
los datos demograficos, la localizacién de la lesién, el
resultado del KOH, asi como la especie de Candida identi-
ficada. Igualmente, se registraba si el aislamiento habia
sido puro o si, simultdaneamente, se habia recuperado otro
hongo de la misma muestra. Posteriormente se consultaban
los datos de la sensibilidad (CIM) al fluconazol, hecha por
el método de BIOMIC que mide electronicamente el area
de inhibicién del crecimiento. Se determinaron asi los valores
correspondientes a la concentracién inhibitoria minima (CIM)
e, igualmente, se determiné por el mismo sistema el indice
terapéutico (IQ) que mide la relacién entre la concentracion
tisular alcanzada por el fluconazol (200mg/dia) y los valo-
res de la CIM.

Enlasfechasindicadas se procesaron parahongos 2.295
muestras de lesiones ungueales. De ellas, 810 (35.3%)
permitieron el aislamiento de diferentes especies de
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Candida, 521 (64.3%) provenientes de unas de los pies y
288 (35.7 %) de unas de las manos. El 82.2% de los
pacientes eran de sexo femenino y el 17.8 % masculino.
Sus edades oscilaron entre 1 mes y 99 anos, siendo el
mayor grupo etario el comprendido entre 40-49 anos
(25.3%), seguido por aquellos entre 50-60 (21.3%) y
30-39 anos (17.9%).

El examen directo con KOH result6 positivo en 71.9% de
los 289 examenes efectuados en las uias de las manos, y
en 70.4% de los 521 correspondientes a las unas de los
pies. De estos casos fueron excluidos 129 casos por
presentar clasificacion de especie imprecisa, dada la
presencia concomitante de bacterias, por resultados
imprecisos del sistema de clasificacion de especies (API
20 AUX), asi como también por presentar cultivos con
menos de 3 colonias de levadura.

Cuando se analizaron separadamente los examenes
directos que habian revelado estructuras micéticas compa-
tibles con Candida spp, con los correspondientes cultivos
positivos en los que se determind la especie, se encontrd
que enlos 178 pacientes con lesiones en unas de las manos,
la especie mas frecuente 82 (46.1 %) era C. albicans,
seguida por C. parapsilosis 56 (31.5 %) y Candida tropicalis
26 casos (14.6%). Por el contrario, en las 267 muestras
procedentes de uhas de los pies, la especie mas frecuente
fue C. parapsilosis, 163 casos (61%) y en segundo y tercer
lugar C. guillermondii 42, (15.7%) y C. albicans (11.6%).

En 90 muestras (20%) de este mismo grupo los cultivos
permitieron aislar, ademas de Candida, otros agentes; en
el caso de las unas de las manos este evento ocurrié en
15 (3.4%) casos, y en los correspondientes a las unas de
los pies en 75 (16.85%). Se observo la combinacion
Candida-dermatofito en 37 (41%) casos y de Candida y
otros mohos en 51 (56.6 % ) pacientes. Llamo la atencion
en este ultimo grupo la alta frecuencia de la asociacion
Candida - Fusarium spp 32 (35.5 %).

C. De Bedout, Corporacion para Investigaciones Bioldgicas,
(CIB), Medellin.

AM Tabares, Instituto de Ciencias de la Salud, CES.

A. Restrepo, CIB Medellin.

M. Arango, Corporacion para Investigaciones Bioldgicas,
(CIB) Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.

A. Zuluaga. CIB, Facultad de Medicina, Universidad de
Antioquia.
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Las pruebas de sensibilidad al fluconazolfueron realizadas
en 241 aislamientos, 70.1% de los cuales se mostraron
sensibles, 21.2% sensibles dosis-dependiente y 8.7%
resistentes. Al considerar la respuesta terapéutica de
acuerdo con el 1Q, se anoté que de 169 aislamientos
sensibles (CIM < 8 ug/l), 72.7% de los pacientes respon-
derian exitosamente en la terapia con 200 mg/dia de
fluconazol (IQ >4 veces la CIM), mientras que los restantes
(27.3%) no mejorarian (IQ < 4 veces la CIM).

Los resultados anteriores ponen de relieve que en nuestro
medio y en pacientes adultos la frecuencia de patologia
ungueal micética, atribuible a especies de Candida, es alta
(35.3%), observandose ésta mas frecuentemente en uias
de los pies. Se anota el predominio de especies diferentes
a C. albicans como agentes causales. Si bien los derma-
tofitos fueron considerados solamente si se encontraban
simultaneamente con Candida, ellos ocuparon un lugar
importante en estas infecciones mixtas (41%). En el mismo
contexto se anoté también la presencia de mohos que
ahora son reconocidos como causantes de problemas
ungueales, especialmente Fusarium (35.5%) y que bien
pudieran contribuir a intensificar el cuadro clinico. El
predominio de especies de Candida diferentes a C. albicans
pudiera reflejarse en el cambio en sensibilidad al fluconazol.
En efecto, a pesar de que mas del 70% de los aislamientos
se mostraron sensibles a este farmaco, empieza a notarse
ya la aparicion de resistencia en cerca de 9% de los casos.
Se observa como el indice terapéutico sefiala cémo el
fluconazol a razén de 200 mg/dia no resultaria efectivo en
un 27% de los pacientes, lo que sugiere que ella podria
ser una de las causas de baja respuesta al tratamiento.
No sélo la dosis del antimicético pueda estar causando
una respuesta baja al tratamiento; el uso de fluconazol no
original, el tiempo de tratamientoy la adherencia a la terapia
por parte del paciente, pueden ser otros factores que
influyan en este resultado.

Seria recomendable llevar a cabo nuevos estudios, princi-
palmente prospectivos, que permitan determinar el com-
portamiento de Candida frente a regimenes terapéuticos
controlados que permitan aclarar si la resistencia observada
esta relacionada con terapias inadecuadas (dosis, tiempo,
casa farmacéutica, adherencia del paciente a la terapia,
entre otras), que permitan analizar en detalle todos estos
aspectos, de manera que se puedan conocer con preci-
sién la respuesta de los agentes etiolégicos a los distintos
antimicoticos y evitar asi fallas terapéuticas de importancia.
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EVALUACION DE LA EFICACIA DEL TRATAMIENTO
CON PUVAY CALCITRIOL CON RESPECTOALA
MONOTERAPIA CON PUVA - INFORME PRELI-
MINAR

A. Zuluaga M. Echeverri
S. Jiménez A. Garzon
A. Aristizabal P. Cardona

La psoriasis es una enfermedad eritemato-descamativa
cronica, caracterizada por hiperproliferacion de los
queratinocitos epidérmicos con diferenciacion anormal
e infiltracion de la piel por células inflamatorias. Afecta el
1-3 % de la poblacion mundial.

El recambio del ciclo celular epidérmico se aumenta ocho
veces y dos veces la proliferacion celular, el 100% de las
células germinativas de la epidermis entran en fase de
crecimiento, lo cual resulta en hiperplasia epidérmica
generando 35.000 células, comparada con las 1218 de la
pielnormal. Se aumenta la liberacion de citoquinas por los
linfocitos T activados y hay una alteracion en el nimeroy
distribucion de células de Langerhans.

La forma clinica mas comun de la psoriasis es en placas.
Existen multiples tratamientos: topicos, sistémicos, fotote-
rapia, etc.; uno de ellos, el calcitriol tépico, es un metabolito
natural y activo de la vitamina D,, comercialmente se
consigue como silcor, el cual contiene 3 ug/g de calcitriol
como componente activo. Su mecanismo de accion es
modular la proliferacién, estimular la diferenciacion de
queratinocitos epidérmicos, inhibir la proliferacion de células
T, disminuyendo la inflamacion (disminuye FNTe, IFNy y
moléculas de adhesion).

Estudios combinados de calcitriol y UVB mostraron una
reduccion del 34% en la radiacidon necesaria para lograr la
mejoria. Su principal indicacion es la psoriasis en placas,
donde la mejoria clinica se observa de 2-4 semanas después
de iniciar su aplicacion. Esta contraindicada en pacientes
que reciben tratamientos que interfieran con la homeostasis
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del calcio, en disfuncién hepatica o renal, hipercalcemia o
sensibilidad a cualquiera de los componentes, embarazo y
lactancia. No debe ocluirse ni aplicarse en cara.

En el PUVA (psoralenos mas luz ultravioleta A), el paciente
ingiere 0.6 mg/kg de 8-metoxisoralen y dos horas después
ingresa a una camara con lamparas que emiten radiacion
UVA de 352 nm. Esto resulta en la formacion de dimeros
de pirimidina y puente cruzados de DNA, que suprimen la
mitosis y la proliferacion celular anormal. Ademas,
subregula la funcion de ciertos linfocitos y células de
Langerhans dentro dela epidermis. El tratamiento se realiza
2-3 veces por semana y luego de 20-30 sesiones aproxi-
madamente el 90% de los pacientes muestra mejoria
marcada.

Puede producir eritema fototoxico retardado, pigmentacion
y cataratas. Se ha demostrado que pacientes sometidos
a mas de 260 sesiones tienen un aumento de la incidencia
de carcinoma escamocelular y melanoma. Se ha sugerido
administrar PUVA en combinacién con otras terapias con
el objetivo de disminuir el riesgo, los requerimientos de la
fototerapiay, por lo tanto, el efecto acumulativo de la misma.
Basado en esto planeamos una investigacion que combina
el uso de calcitriol con el PUVA en pacientes con psoriasis.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la eficacia de ocho semanas de tratamiento con
PUVAYy calcitriol con respecto a la monoterapia con PUVA.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Comparar los tiempos promedio de los dos tratamien-
tos para lograr una mejoria clinica en ocho semanas.

2. Comparar las dosis de UVA en Julios/cm? utilizadas
en cada esquema de tratamiento

3. Determinar la proporcion de recuperaciéon en cada

grupo.

A. Zuluaga, Jefe Dermatologia, Instituto de Ciencias de la
Salud (CES) Medellin.

S. Jiménez

A. Aristizabal

M. Echeverri
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4. l|dentificar los efectos secundarios en cada uno de los
grupos de tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

En este ensayo clinico se ingresaran 30 pacientes con
psoriasis en placas, incluyendo formas palmo-plantares no
pustulosas, que llegan remitidos para PUVA, al servicio de
dermatologia.

Los pacientes que se incluyen, tanto hombres como
mujeres, debenteneruna edad minima de 18 afiosy llevar
al menos un mes sin tratamiento; se excluiran pacientes
en embarazo o lactancia, que presenten falla renal o
hepatica, psoriasis pustulosa, inversa o eritrodérmica,
enfermedades de tiroides y/o paratiroides, melanoma,
cataratas y enfermedades exacerbadas por la luz, o que
estén recibiendo medicamentos fotosensibilizantes.

PROCEDIMIENTO

El calcitriol se aplicara en las lesiones del lado izquierdo,
dos veces diarias sin ocluir (dos tubos porsemana), minimo
seis horas antes de las sesiones del PUVA por ocho
semanas. No se aplicara en cuero cabelludo ni cara. Se
realizaran 3 sesiones de PUVA por semana; se iniciara la

PACIENTE
Der: 9.9 1zq: 9.9

dosis de UVA segun el fototipo de piel (Fitzpatrick) y se
protegeran ojos y genitales durante la exposiciéon a PUVA.
Se hace control al paciente cada semana, cuando se eva-
luan los efectos secundarios y se cambia el tubo de silcor;
cada quince dias se evalua el PASI y en la ultima evalua-
cion se compara el puntaje y se evalua la respuesta total
de acuerdo con la aclaracién segun la escala de Fredriksson.
Se ordenara calcio sérico al inicio y al final del tratamiento.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizara la comparacion de las medias de variables
evaluadas, utilizando la prueba de T Student con un 95%
de confianza y un poder del 80%.

RESULTADOS

Actualmente han ingresado seis pacientes al estudio, como
se observa en el siguiente cuadro, con sus respectivos
indices de PASI.

Por el momento no ha habido efectos secundarios,
observandose mejoria marcada a las cuatro semanas de
tratamiento y al finalizar.

8 SEMANAS
Der: 1.8 Izq: 1.4 Der: 0.9 12q: 0.6

Der: 6 Izq: 6

Der: 5.7 1zq: 2.8 Der: 2.8 lzq: 0.6

Der: 10 l1zg: 10

Der: 1.5 1zq: 0.9

Der: 9 1zq: 9

Der: 4.9 1zq: 1.3

Der: 10.6 Izq: 10.6

Der: 6 1zq: 6
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TRATAMIENTO DE LA DERMATITIS SEBORREICA
CON PIROCTONA OLAMINE

Edgar Olmos Olmos
Joaquin Campo Castro

La dermatitis seborreica es una enfermedad comun, facil-
mente reconocible como una dermatosis inflamatoria con
lesiones eritemato-escamosas de curso crénico. Por desco-
nocimiento de su fisiopatogenia el tratamiento es dificil.

Afecta tanto adultos como infantes y se asocia algunas
veces con un incremento en la produccion de sebo en las
areas donde existe mayor poblacion de glandulas
sebaceas, como son: el cuero cabelludo, region auricular,
pliegues nasogenianos, region medio toracica anterior y
posterior, ocasionando unincremento en la produccion de
colesterol, triglicéridos, parafina, disminucion del escua-
leno, acidos grasos libres y ésteres grasos asociados con
una incrementada colonizacion de Malassezia sp, en la
piel lesionada, con proporcion 2:1 a la piel no lesionada,
dando como resultado un aspecto rosado, edematoso y
cubierto con costras y descamacion amarillentas en la piel
afectada, que puede expresarse desde moderada a severa,
llevandolo hasta una eritrodermia.

La dermatitis seborreica se asocia con trastornos inmuno-
légicos como la infecciéon por VIH y enfermedades del
sistema nervioso (Parkinson, poliomielitis, siringomielia,
paralisis facial y estrés).

Se han utilizado tratamientos contra la remocion de costras
y control de la descamacion, inhibicion de la colonizacion
fungica, control de la infeccién secundaria, reduccion de
eritema y prurito. Para esto se ha usado el ketoconazol
topico y sistémico que inhibe la colonizacion, corticoides
tépicos de diferente potencia asociados o no con querato-
liiticos para control de la descamacion e inflamacion.

El grupo de estudio consiste en 10 pacientes de ambos
sexos entre los 9y 72 anos a los cuales se les diagnosticod
dermatitis seborreica.

A cada paciente se le tomo una fotografia inicial con una
camara fotografica con lente macro 100 antes de iniciar
tratamiento, y un examen micoldgico en donde la muestra
se toma en forma de raspado con hoja de bisturi No. 15,
para realizarle analisis consistentes en un KOH al 30% con
tinta azul permanente Parker Super Link (directo) y un cultivo
en agar dextrosa Sabouraud (dextrosa en 40 g: peptona
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10%: agar 20 g cloranfenicol 0.05/I: ciclohexidina 0.4 g/,
agua destilada ajustada a pH 5.5 1000 ml) con un periodo
deincubacionde un mes atemperatura de 32°C para analisis
cualitativo. Se realiz6 control micoldgico en los cultivos en
los cuales los resultados fueron positivos o negativos para
Malassezia spp. Los cultivos se realizaron en el Laboratorio
Especializado de Micologia Médica,de Bogota.

Se diagnostica la dermatitis seborreica y se inicia trata-
miento antes de obtener los resultados del cultivo con
Sebovalis champu tratante (frasco de 200 ml, compuesto
por 5% acidolactico, 0.75% piroctona olamine, 0.50% acido
salicilico, 0.50% pantenol, 0.01% biotina, 1% extracto de
Regaliz, 5% avena extracto glicdlico), Sebovalis gel facial
(tubo de 75 ml) (composicion 8% acido glicdlico/glicolato,
1% extracto de Regaliz, 1% caléndula extracto glicdlico,
0.5% piroctonaolamine, 0.01% biotina) o Sebovalis solucion
capilar (botella de 60 ml) (composicion :0.5% pantenol, 30%
alcohol etilico, 0.5% acido salicilico, 0.01% biotina, 0.75%
piroctona olamine, 1% extracto de manzanilla, 1% extracto
de Regaliz, 5% acido lactico al 90%, 1.6% hidroxido
amonico), de acuerdo con las necesidades del paciente.
Elchampu se aplica en la manana sobre el cuero cabelludo
humedo realizando un ligero masaje y se enjuaga el producto.
Inmediatamente se efectia un segundo lavado y se deja
actuar durante 3 minutos sin friccion ni masaje, y se retira.
En las noches se aplica la solucion capilar sobre el cuero
cabelludo y en las otras partes del cuerpo afectadas, y el gel
facial para la region facial y en las areas no pilosas, reali-
zando un masaje y dejandolo actuar durante toda la noche.
Estos productos se aplican solo en las areas afectadas por
la enfermedad. Se aplicaron los productos durante el primer
mes todos los dias, durante el segundo mes dia de por medio
y durante el tercer mes 2 veces a la semana.

Se realizd a los 3 meses un nuevo control, en donde se
evalué por parte del médico especialista y del residente la
eficacia del tratamiento segun un analisis clinico-fotografico
de cada uno de los pacientes. El analisis clinico-fotografi-
co se clasifica de acuerdo con 3 grados: 1. mejoria total,
2. mejoria de la descamacion y persistencia de eritema y
3. persistencia de eritema y descamacion, ausencia de me-
joria. También se analiza la respuesta terapéutica del
Sebovalis ante la Malassezia spp. y su correlacion con la
repuesta clinica.

Edgar Olmos Olmos
Joaquin Campo Castro
Bogota D.C.
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Pliegues nasogenianos

55

Negativo: cultivo y directo.

Muestra final

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

41 Pliegues nasogenianos y

area interciliar

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

45 Pliegues nasogenianos,
cuero cabelludo y region

antero-superior del térax

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo.
Cuero cabelludo

Positivo: Cultivo y directo
térax y pliegues

nasogenianos

Pliegues nasogenianos

Positivo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Positivo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos,
region interciliar frontal
retroauricular

Positivo: directo
Negativo cultivo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

Cuero cabelludo, pliegues
nasogenianos, region
antero-superior del térax

Negativo: cultivo y directo

Grado 1: mejoria total Negativo: cultivo y directo

Cuero cabelludo

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:
negativo

mejoria total Positivo: directo y cultivo

Cuero cabelludo, pestanas
pliegues nasogenianos

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:

mejoria total Negativo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos,
parpados inferiores

Positivo: cultivo y directo

Grado 1:

mejoria total Negativo: cultivo y directo

Pliegues nasogenianos
y cejas

El tema de investigacion surgio a raiz de observar el efecto
terapéutico de los componentes del Sebovalis, en sus
diferentes presentaciones, como terapia alternante en el
control de la dermatitis seborreica que permite reducir la
presencia de efectos colaterales de otras terapias.

RESULTADOS

Se incluyeron 10 pacientes con diagnostico de dermatitis
seborreica (Cuadro), en donde 9 (90%) eran hombres y 1
(10%) mujer. El promedio de edad fue de 34.8 afos (9-72).

Las lesiones se presentaron en pliegues nasogenianos
(40%), area interciliar (9%), cuero cabelludo (17%), regién
antero-superior del térax (9%), region frontal (5%), region
retroauricular (5%), pestanas (5%), parpados inferiores
(5%) y cejas (5%).

Aliniciar el estudio las muestras micologicas se presentaron
negativas para Malassezia spp. en 2 (20%) pacientes, tanto
en el directo como en el cultivo, 1 (10%) paciente negativo
en el cultivo. Positivas en 7 (70%) pacientes para
Malassezia spp. tanto en directo como en el cultivo y 1
(10%) positivo en el directo. Con el tratamiento las lesiones

Positivo: cultivo y directo
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Grado 1: mejoria total

Negativo: cultivo y directo

mejoraron clinicamente a grado 1, lo que significa mejoria
total en todos los pacientes (100%).

Las muestras micoldgicas reportaron luego del tratamiento
negativas para Malassezia spp. en 8 (80%) pacientes, tanto
en el directo como en el cultivo, 1 (10%) paciente negativo
en el cultivo, 2 (20%) pacientes positivos en el directoy en
el cultivo y 1 (10%) paciente positivo en el directo.

Los pacientes no presentaron antecedentes personales y
familiares positivos. No se observaron efectos secundarios
por la aplicacion de la terapia con el compuesto acido lactico,
acido salicilico, piroctona olamine, entre otros (Sebovalis),
ni se presentaron complicaciones durante el mismo.
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CARCINOMA BASOCELULAR EN MIEMBRO
INFERIOR: FORMA CLINICA E HISTOPATOLO-
GICA INUSUAL

Milton Mejia Montoya
Gustavo Pérez Ruiz

Elkin Penharanda Contreras
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Muijer de 75 afios, 6 meses de evolucion de lesidn en pierna
derecha. Al examen fisico se encuentra tumor exofitico de
3x3 cm en la cara lateral del tercio distal de la pierna derecha,
de superficie brillante, humeda, color rojo-violaceo. La
histopatologia mostré carcinoma basocelular morfeiforme
y trabecular con metaplasia escamosa.
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ONICOMICOSIS POR FUSARIUM: DETERMINACION
DE ESPECIES Y CORRELACION DE DATOS
CLINICOS

C. Reyes
L. Sopo
MC de Garcia

INTRODUCCION

Histéricamente durante afos los microbidlogos clinicos
concedieron muy poca importancia al aislamiento de
hongos que, como Fusarium, son saprofitos del suelo,
calificaban su aislamiento en las muestras clinicas remitidas
al laboratorio como “contaminacion”, implicando esta
calificacion que su aislamiento notenia valor; pero, a partir

C. Reyes, Universidad de los Andes, Departamento de
Ciencias Biologicas, Bogota, D.C.

L. Sopo, Laboratorio Especializado de Micologia Médica,
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de 1959 se han venido aislando y estableciendo como los
agentes causantes de muchas lesiones cutaneas. Varias
especies son capaces de desarrollar enfermedad en el
hombre: Fusarium solani, Fusarium oxysporum y Fusarium
moliniforme son las especies mas comunmente aisladas
de muestras clinicas. (Del Palacio, 1994)

Debido al aumento en el numero de casos de onicomicosis
producidas por Fusarium, en la consulta del Laboratorio
Especializado de Micologia Médica se realizé un estudio
con el fin de identificar las especies de Fusarium implicadas,
su frecuencia y establecer datos clinicos y epidemioldgicos
preliminares de esta micosis; ademas, este estudio es un
primer paso en busca de la terapia adecuada de las
onicomicosis por Fusarium que tienen un curso crénico y
de dificil tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

Se tomaron todas la cepas de Fusarium aisladas de
pacientes con onicomicosis durante un periodo de 6 meses;
el numero de cepas recuperadas fue de 37. Estas cepas
se identificaron en el Centro de Investigacion Microbioldgica
de la Universidad de los Andes, siguiendo los parametros
de Nelson, Toussoun y Marasas. Se realizd una encuesta
a cada uno de los pacientes, en donde se incluian datos
como la edad, sexo, tratamientos aplicados, tiempo de
evolucidn y tipos de lesion.

RESULTADOS

e De las 37 cepas estudiadas, se identificaron cuatro
especies con las siguientes frecuencias de aislamiento:
Fusarium solani(41%), Fusarium oxysporum(38%),
Fusarium subglutinans(18%) y Fusarium moniliforme
(3%).

e La edad de los paciente oscilé entre 6-65 afos y los
adultos en la cuarta y quinta década fueron los mas
afectados; ademas, hubo un numero importante de
casos en el rango de 11-20 anos.

e La onicomicosis subungtieal distal lateral fue el tipo de
onicomicosis asociado con mayor frecuencia con la
invasion de la uia por Fusarium spp.

e Eltiempo de evolucién mas frecuente fue de 0-2 anos,
sin embargo, los tiempos de evolucidonsuperiores tienen
una frecuencia significativa.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

e En este estudio se hallaron cuatro especies asociadas
con la onicomicosis: Fusarium solani, Fusarium
oxysporum, Fusarium subglutinans y Fusarium
moniliforme, resultado que contrasta conlo descrito en
la literatura, en donde Fusarium Oxysporum es la
principal especie aislada. (Baran et al, 1997) .Las fre-
cuencias de aislamiento de Fusarium oxysporum y
Fusarium solani fueron similares, resultado que se ex-
plica por el hecho que estos dos hongos obedecen al
mismo modelo ecolégico de distribucion.

¢ Un hallazgo interesante fue el aislamiento de Fusarium
subglutinans “sensulato”, que hasta ahora no habia sido
aislado de muestras de ufas, “segun el alcance de la
revision realizada”. Cabe anotar que algunas de las
formas especiales patdgenas de plantas, de esta especie,
han sido descritas como nuevas especies, segun
Nirenberg y O’Donell, quienes utilizan una clave
taxonémica dicétoma para describir las especies de
Fusarium del complejo Gibberella fujikoiri.

e Posiblemente, al identificar especies de Fusarium en
muestras de unas, no se hatenido en cuenta a Fusarium
subglutinans, porque algunas cepas de esta especie
son similares macro y microscopicamente a Fusarium
Oxysporum, y pueden ser confundidas si no se tiene la
suficiente experiencia. También es posible que en otros
trabajos se sigan criterios de identificacion de especies
diferentes a los seguidos en este estudio, como en el
caso de los criterios de Booth, quien considera a
Fusariumsubglutinans como una variedad de Fusarium
moniliforme, y Nirenberg quien describe algunas cepas
de Fusarium subglutinans “sensulato” como nuevas
especies.

e El hallazgo de Fusarium moliniforme en unas fue real-
mente raro, solo se encontré en un caso; hasta ahora
esta especie no se habia aislado en muestras de uias,
mas bien se ha asociado con infecciones oportunistas,
micetomas e infecciones inflamatorias de la piel.

e En general, la onicomicosis por Fusarium puede
presentarse en individuos de ambos sexos y en todas
las edades, pero con mayor frecuencia en adultos de la
cuarta y quinta década, observandose ademas un buen
numero de casos entre los 11-20 anos.
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e Eltipo de onicomicosis asociado con mayor frecuencia
con Fusarium spp fue la onicomicosis subungueal distal,
a diferencia de Tosti, quien encontré que la onicomicosis
subungtieal proximal con inflamacién de la zona
periungueal o con paroniquia es sugestiva de Fusarium.
Con los resultados obtenidos en éste y otros trabajos,
se esta observando que en laonicomicosis por Fusarium
se pueden producir lesiones de diferentes tipos, y no
siempre la onicomicosis blanca superficial con la que
tradicionalmente se habia asociado.

e La mayoria de los casos tuvieron periodos cortos de
evolucion, lo cual puede indicar que la infeccion es mas
agresiva. Sin embargo, no deja de ser una enfermedad
cronica, debido al niumero de casos con periodos lar-
gos de evolucién.

e EIl 75.6% de los pacientes presentaron algun tipo de
trauma como factor predisponente, siendo el trauma
mas comun la practica de algun deporte.

El 56.7% de los pacientes recibieron tratamiento previo
sin ningun éxito. Entre los antimicoticos utilizados
estaban: clotrimazol, terbinafina, fluconazol e itroco-
nazol. De esta manera se sigue observando que esta
onicomicosis es de dificil tratamiento con los
antimicéticos de uso convencional.

e Los datos reportados en este estudio son de tipo
preliminar; por lo tanto, se recomienda realizar otros
trabajos con mayor numero de muestras para establecer
con mayor seguridad datos epidemioldgicos.
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ACROSPIROMA ECRINO MALIGNO EN PABELLON
AURICULAR: COMPORTAMIENTO IMPREDECIBLE

Joaquin Campo Castro
Gustavo Pérez Ruiz

Elkin Penaranda Contreras
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Paciente de 54 afios de edad, de sexo femenino, que
presenta nédulo tumoral de la piel del pabellén auricular
izquierdo. Inicialmente fue diagnosticado histolégicamente
como un carcinoma basocelular adenoide tratado con
reseccion local, presentando recurrencia en dos oportu-
nidades.

Meses después presentd nddulos indurados en la region
preauricular con extensién hasta el canal auricular externo.
Estudios radiolégicos mostraron nédulos de origen
mestastasico en los pulmones. EI TAC reporté masa con
extensién a fosa temporal externa de oido izquierdo.

La biopsia pulmonar revelé acrospiroma ecrino maligno al
igual que la revision de las biopsias de piel previas.
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Este caso demuestra que el acrospiroma ecrino podria
tener un curso contradictorio, con una apariencia histol6-
gica de benignidad pero con un comportamiento maligno
en su presentacion clinica.

BIBLIOGRAFIA

1. Weedon D. Piel Patologia. Marban Libros, S.L.
Espana 2002: 742-743.

2. Miller S. Maloney M. Cutaneous Oncology. Blackwell
Science Inc 1998: 738-744.

3. Hernandez E. Cestoni-Parducci R. Nodular hidrade-
nocarcinoma; a ten year review. J Am Acad Dermatol
1985; 12:15-20.

4. Goldsmith LA. Disorders of the eccrine sweat gland.
En: Fitzpatrick's Dermatology in General Medicine.
Freedberg IM, Eisen AZ, Wolff K, et al. New York,
McGraw-Hill 1999:800-809.

RESPUESTA CLINICA DE UN CHANCRO TUBERCULOSO
AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Ramiro Quintero
Alvaro Correa

Jairo Fuentes
Esperanza Meléndez
Jesus Pérez

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino, 20
anos de edad, quien consulta por presentar lesion indolora
en el glande y surco balanoprepucial de mas o menos seis
meses de evolucién, habiendo recibido multiples esquemas
de antibiéticos sin obtener mejoria alguna. Al examen fisico
encontramos paciente en buenas condiciones musculo-
nutricionales, quien presenta en pene una ulcera erite-
matosa, fondo limpio, aspecto granulomatoso, infiltrada,
no fétida de £ 2 cm de diametro acompanada de
adenopatias inguinales no dolorosas. No existian antece-
dentes personales ni familiares importantes en el paciente.
Ante esta evidencia clinica se presumen varios diagndsti-
cos: carcinoma espinocelular, enfermedad de Bowen,
balanitis plasmocitaria de Zoom y chancro tuberculoso.

Se realiza baciloscopia y cultivo para micobacterias de
lesién anotada, la cual reporta tres cruces y se aisl6 el M.
tuberculoso. El estudio histopatolégico tomado en dos
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ocasiones no fue concluyente, soélo reportaba proceso
inflamatorio inespecifico. Se solicitaron ademas radiografia
de térax, uroandlisis, cuadro hematico, VDRL, glicemia,
Elisa para VIH, tuberculina y cultivo para bacterias,
mostrando resultados dentro de limites normales.

Con base en todos los estudios, se hace diagndstico de
TBC cutanea, tipo chancro tuberculoso, y se inicia el
esquema acortado supervisado, con una respuesta muy
favorable al tratamiento, la cual se ilustra con iconografias
representativas.

Realizamos ademas control de su pareja, la cual era una
mujer gestante de 12 semanas de embarazo, quien al
examen clinico no mostraba evidencia alguna de
enfermedad granulomatosa. Suembarazo curs6 normal y
asi su producto de gestacion.

Decidimos presentar este caso por lo poco frecuente de la
aparicion del chancro tuberculoso, la importancia del cultivo
en el diagnéstico, y la notoria respuesta clinica en el
seguimiento del paciente, quien sera intervenido préxima-
mente por cirugia plastica para solucionar el defecto
cosmético residual.

Es importante tener presente a la tuberculosis cutanea
como entidad del grupo de las micobacterias, que han ido
en aumento en nuestro medio y que confunde al clinico,
dado lo exdtico de sus diferentes formas de presentacion.
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CARCINOMA ESPINOCELULAR PIGMENTADO
EN MUCOSA ORAL

Luz Marina Gomez
Beatriz Orozco
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F. Gomez
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M. Mejia

CASO CLINICO

Paciente de 72 afios de edad, con 8 meses de evolucion
de lesion tumoral de 1 cm de didmetro en mucosa yugal
derecha, infiltrada, digitiforme, que sangra facilmente, con
pigmento negro abundante en la lesion tumoral y en la
base. No se palpan adenopatias.

En estudio histopatoldgico se confirma un escamocelular
pigmentado.
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MELANOMA EN NEVO MELANOCITICO CONGENITO

Dalia Riguey Cuervo Montilla
Raquel Meneses Cuellar
Edgar Eduardo Herrera Peralta

RESUMEN

Hombre de 35 afios de edad, con un nédulo de 6 meses
de evolucion localizado en la pierna derecha sobre una
lesion névica pilosa de 15x8 cm de diametro. El nédulo es
de color rosado elevado de 1.2x1.0 cm de diametro.
Ademas, presentaba adenopatias inguinales bilaterales y
metastasis en transito. Se realizé exéresis del nédulo y el
informe histopatolégico reporta lesion tumoral maligna de
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origen melanocitico que prolifera a partir de la capa basal,
constituido por células neoplasicas pleomorficas de aspecto
epiteloide y fusiforme, muchas de ellas con citoplasma
conteniendo pigmento melanico microgranulado. Estos
nidos confluyen para formar unalesion nodular que destruye
totalmente la epidermis, ulcerandola ampliamente, e invade
la dermis papilar y reticular hasta alcanzar la hipodermis.
Hay poco infiltrado leucocitario, la necrosis tumoral es
escasa. La cuenta mitética es de 8 en 10 campos de alto
poder (x 40). Se oberva satelitosis de lesién tumoral espe-
cialmente en el tejido hipodérmico. La resecciénde la lesion
es completa. Se reporta un diagnostico de melanoma
nodular ulcerado, Clark 1V, Breslow 0.7 (Fig. 3) .

Los examenes complementarios reportan hemograma y
quimica sanguinea normales. Rx de térax y ultrasonido
abdominal fueron normales.
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Am Acad Dermatol 2000; 43: 467-476.

INCONTINENCIA PIGMENTI

Liliana Eugenia Munoz G.
Johanna Parra O.
Jairo Victoria

Paciente de 12 dias de edad, sexo femenino, quien consulta
por presentar desde el nacimiento lesiones cutaneas
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vesiculo-verrugosas e hiperpigmentacion en extremidades
y tronco dispuestas en hileras lineales.

Al examen fisico de ingreso presentaba lesiones pigmen-
tadas parduzcas e hileras lineales de vesiculas en extre-
midades superiores, inferiores y tronco, sin predominio en
areas de trauma.

La paciente fue valorada por oftalmologia y neuropediatria,
sin encontrar alteraciones. Se decide tomar 2 biopsias de
abdomen y miembro inferior izquierdo respectivamente,
mostrando hallazgos compatibles con incontinencia
pigmenti.

La biopsia de piel en lesion ampollosa muestra unaampolla
intraepidérmica predominantemente subcoérnea, con
degeneracion espongiforme, eosinofilica hacia las
margenes. El contenido de la ampolla esta representado
por PMN neutrofilos, y es prominente al componente eosi-
nofilico; en lesién pigmentaria, en dermis papilar muestra
colageno denso con abundante caida de pigmento
melanico. Hay macrofagos tisulares cargados de melanina
con localizacién perivascular superficial.

Por no existir un tratamiento satisfactorio se le dan reco-
mendaciones sobre manejo de lesiones en piel. Ademas,
seguird en control por neuropediatria, oftalmologia y odon-
tologia.

El sindrome de Bloch-Sulzberger, también conocido como
incontinencia pigmenti, es de herencia dominante ligada
al X, con afeccion casi exclusiva por las mujeres. Larelacion
M>V (20:1), es mortal en varones afectados. La etiologia
de la enfermedad se desconoce, aunque se han propuesto
origenes de tipo inmunoldégico. Presentan lesiones en piel
patognomonicas, siendo el diagndstico anatomo-patolégico
definitivo.

Liliana Eugenia Munoz G, Rl Dermatologia, Universidad
del Valle, Cali.
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DERMATITIS IgA LINEAL DE LA INFANCIA

Adriana Cruz A.
Ricardo Rueda P.

Paciente de 9 afos de edad, sexo masculino, quien consultd
con un cuadro de dos meses de evolucion de aparicion de
lesiones ampollosas limitadas al area del pene. Habia sido
manejado con aciclovir oral y topico, sin repuesta satisfac-
toria. Al examen fisico se encontraron lesiones ampollosas,
tensas, de 0.3-0.8 cm, sin eritema perilesional, limitadas
al area del pene. Los antecedentes personales y familiares
eran negativos.

La histopatologia de una de las lesiones reportd una
ampolla subepidérmica con un infiltrado compuesto por
polimorfonucleares, eosindfilos y linfocitos. La inmunofluo-
rescencia directa mostré un depésito de IgA con patron
lineal a lo largo de la unién dermo-epidérmica (++) y
deposito de C3 dispuesto de la misma manera (+).

Con estos hallazgos se inicié manejo con dapsona a 1.5
mg/kg/dia y furoato de mometasona tépico con desaparicion
del 100% de las lesiones en una semana. Por esta razon
se suspendio el esteroide y se continud con dapsona, con
reaparicion de las ampollas de forma inmediata. Se decidié
entonces reiniciar el esteroide topico. El paciente, al ob-
servarse nuevamente sin las lesiones, suspendio el furoato
de mometasona y la dapsona al completar 1 mes de trata-
miento con excelente evolucion y sin recaidas.

La dermatitis IgA lineal es una enfermedad ampollosa e
inmunolégica rara, caracterizada por depdsito de
anticuerpos tipo IgA en la membrana basal. La edad de
aparicion mas frecuente es luego de la pubertad, y se ha
encontrado una inclinacion sutil por el sexo femenino.

El curso es impredecible. Se han visto casos de remision
espontanea. La mayoria de las veces responde muy bien
a la dapsona o sulfapiridina, pero a veces son necesarios
cursos de prednisona en dosis bajas.
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FENOMENO DE LUCIO

Liliana Eugenia Munoz G.
Luis Hernando Moreno M.
Adriana Arrunategui R.
Ricardo Rueda P.

Se presentan los casos de dos pacientes de 53 y 63 afnos
de edad respectivamente, que consultan por cuadro que
inicia con maculas eritematosas, posteriormente aparicién
de ampollas, ulceras extensas en extremidades de
predomino acral y sintomas constitucionales. La
histopatologia fue compatible con fenémeno de Lucio.

El fenémeno de Lucio, también Ilamado eritema
necrosante, es una forma peculiar de reaccién leprotica,
que se presenta en pacientes con lepra lepromatosa difu-
sa sin tratamiento, mediado por mecanismos de inmuni-
dad humoral antigeno-anticuerpo, muy poco frecuente.

Se presentan dos casos de pacientes de sexo masculino
con diagnostico de fenémeno de Lucio, entidad poco fre-
cuente, en un paciente como primera manifestacion y en
el segundo como resultado de abandono del tratamiento.
Queremos enfatizar la importancia del reconocimiento
temprano de la enfermedad, en especial a las formas poco
usuales que llevan a reacciones como el fenomeno de
Lucio, que es potencialmente fatal.
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ENFERMEDAD DE LAFORA: DIAGNOSTICO POR
BIOPSIA DE PIEL

Magda Reyes Orostegui

Paciente de 14 anos, sexo femenino, con diagnéstico de
encefalopatia epileptiforme mioclénica juvenil; es remitida
por el servicio de neurologia para confirmar dicho
diagnostico con ayuda de la biopsia de piel. Como antece-
dente positivo el hermano fallecié hace un ano por la misma
causa; a éste se le confirmé el diagndstico de enfermedad
de Lafora por biopsia hepatica.

Al examen fisico no se encontraron lesiones. La biopsia
de piel reporta epidermis ortoqueratésica de grosor normal,
en la dermis se observaron glandulas y ductos apocrinos
con inclusiones eosindfilas redondas compatibles con los
hallazgos histolégicos de la enfermedad de Lafora, por tal
razon se confirma dicho diagndstico.

La enfermedad de Lafora es un desorden neurometabdlico

que se presenta como una triada que consiste en ausen-
cias, mioclonia y demencia. Fue descrita por Unverricht
en 1981 como una alteracién degenerativa familiar de trans-
misién autosdmica recesiva, cuyo gen se localiza en el
cromosoma 6qg23-25,D06S292 y D6S420. Posteriormente
se considera como un error en el metabolismo de los carbo-
hidratos al nacer, cuyo déficit enzimatico se desconoce.

Magda Reyes Ordstegui, Dermatologia, Universidad El
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El primer signo clinico son convulsiones generalizadas
entre los 10-19 anos, que posteriormente se convierten
en mioclonicas y con el paso del tiempo hay deterioro
mental progresivo dando por resultado una demencia
universal; la muerte ocurre 10 anos después de haber
comenzado los sintomas.

A la microcopia de luz se observan cuerpos de inclusién
intracitoplasmaticos redondos u ovales de 8-15mm, PAS
positivos, diastasa negativa en las células periféricas de
los ductos ecrinos y en las células mioepiteliales de los
acinos apocrinos. Ultraestructuralmente estas inclusiones
son tipicamente yuxtanucleares compuestas por finos
filamentos o granulos de glicégeno, pequenas cantidades
de fosfato y proteinas. Estos cuerpos de Lafora o inclu-
siones intracitoplasmaticas no poseen membrana, por lo
tanto, se encuentran en contacto directo con el citoplasma.
Ademas de encontrarse en la piel, se han observado en
el cerebro, el corazoén, el higado y el musculo esquelético.
Los hallazgos al microscopio electrénico son poco carac-
teristicos en comparacion con la microscopia de luz, por
eso se necesita de los dos para confirmar el diagnostico.
El nimero de inclusiones aumenta con la edad del paciente
y estan probablemente presentes en la piel después de
aparecer los sintomas neurolégicos.

Aunque los pacientes con enfermedad de Lafora no mues-
tran signos clinicos dermatoldgicos, es muy importante el
rol de la biopsia de piel, puesto que es efectivo, poco cos-
toso y seguro. Debe tenerse presente que el mejor lugar
para la biopsia de piel es la axila, ya que posee una con-
centracion alta de glandulas apocrinas y ecrinas, lo cual
facilita el hallazgo de los cuerpos de Lafora y contribuye
asi al diagnostico de esta entidad.
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PSORIASIS PUSTULOSA ANULAR

Juan Carlos Maya Usubillaga
Ricardo Rueda Plata

Paciente de sexo masculino de 25 anos, quien desde los
6 meses presentalesiones maculares anulares con un halo
descamativo, y pustulas de pequeno tamano en el limite
con la piel sana colindante. Los elementos se distribuian
por toda la superficie cutanea, salvo en la cara, el cuello y
las zonas mas distales de piernas y antebrazos. Se hace
diagnostico de psoriasis pustulosa anular, habiendo reci-
bido multiples tratamientos sin lograr nunca una remision
completa de la enfermedad, entre los que se destacan
esteroides orales, dapsona, metotrexate y esteroides
tépicos. Sdlo se obtuvo respuesta satisfactoria con la terapia
combinada de acitretin y UVB-NB.

La combinacion de acitretin con UVB es similar en efecti-
vidad al acitretin y PUVA en el tratamiento de formas
severas de psoriasis. Este régimen tiene la ventaja de per-
mitir el uso de fototerapia sin los requerimientos de un
psoraleno oral. Multiples estudios al final de 1980 y
comienzos de 1990 han confirmado la eficacia de la
combinacién, mostrando que la UVB, usada con acitretin,
resulta en un mas rapido aclaramiento que con UVB solo.
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MUCINOSIS FOLICULAR JUVENIL
Presentacion de dos casos clinicos de poca
frecuencia

Silvia Herrera Higulta

Luis Alfonso Correa Londono
Walter Leon Herrera

Stella Prada de Castaneda
Margarita Velasquez Lopera

1 - Paciente de 9 anos, sexo masculino, quien consultd
por la aparicion de papulas y placas en la region
preauricular derecha, que se extendieron hasta la
mejillay parpado inferior derecho de 1 ano de evolucion;
las lesiones son asintomaticas y se tornan eritema-

tosas con la exposicion solar.

Paciente de 11 anos, sexo masculino, quien consultd
por papulas eritematosas en ala nasal derecha que
confluyeron hasta formar una placa, ligeramente
pruriginosa, de 6 meses de evolucion.

Distorsion y degeneracion reticular de los revestimientos
epiteliales infundibulares (radicular externa), con depdsitos
de mucina, positivos a la coloracién de hierro coloidal
(histoquimica), e infiltrados inflamatorios linfocitarios
foliculares y perifoliculares.

La mucinosis folicular fue descrita por Pinkus en 1957. Se
caracteriza por papulas foliculares amarillas o blancas y
placas eritematosas infiltradas que pueden producir
alopecia cicatricial.
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Puede ser:

Primaria o idiopatica: afecta nifos o adultos jévenes,
lesiones unicas restringidas a cabezay cuello, se resuelven
espontaneamente en 2 meses a 2 anos.

Secundaria: aparece entre la 42 y 52 década, asociada
con enfermedades como el linfoma cutaneo de células T,
linfoma cutaneo de células B, enfermedad de Hodgkin,
lupus discoide e hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia,
entre otras.

Estudiosinmunopatolégicos indican que hay una alteracion
en la inmunidad celular, que estimula la secrecion de
mucina en los queratinocitos foliculares, también hay
depositos de fibrinay C3.

Los ultimos estudios sugieren que la mucinosis folicular
idiopatica es una variante de la micosis fungoide, localizada,
de excelente pronostico, por lo que los pacientes deben
ser evaluados cuidadosamente por periodos prolongados.

Entre los tratamientos recomendados estan los esteroides
topicos y sistémicos, PUVA, retinoides, mostaza nitroge-
nada y radioterapia.
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AMILOIDOSIS

Claudia Vélez Campuzano
Elina Bedoya
Luis Alfonso Correa Londoio

Se presentan tres casos con diferentes formas clinicas de
amiloidosis.

Caso 1

Hombre de 48 afnos quien consultd por placa sobrelevan-
tada, blanda, lobulada, brillante, con telangiectasias en su
superficie, asintomatica, localizada en ala nasal izquierda,
de un ano de evolucidn. El estudio histopatoldgico permite
realizar el diagndstico de amiloidosis nodular.

Caso 2

Mujer de 38 afnos con cuadro cutaneo de varios anos de
evolucion, que comenzo con prurito intenso en conductos
auditivos en los que posteriormente aparecieron micro-
papulas confluentes color piel brillantes.
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Se toma biopsia cutanea y se comprueba el diagndstico
de liquen amiloide.

Caso 3

Mujer de 44 anos quien consulté por un cuadro clinico de
7 meses de evolucion consistente en astenia, adinamia,
parestesias en extremidades, disfonia, artritis y artralgias
de articulaciones interfalangicas proximales, munecas,
codos y rodillas, y diferentes lesiones en piel y mucosas.
Al examen fisico se observaba:

e engrosamiento difuso de la piel de miembros superio-
res e inferiores.

e hiperpigmentacion mal definida en frente y menton.

e papulasinfiltradas color piel en ambos parpados y mas
difusas en frente y mentoén.

e engrosamiento de mucosa de carrillos y labios, y
lengua empastada con indentaciones.

e limitacion para la apertura oral.

La histologia confirma el diagndstico de amiloidosis sisté-
mica. Posteriormente, a la paciente se le realiza aspirado
y biopsia de médula 6sea con las que se hace diagndstico
de mieloma muiltiple.
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SINDROME DE SEZARY

Claudia Vélez Campuzano
Juan Carlos Wolff Idarraga
Rubén Dario Salazar

Hombre de 49 anos de edad, quien desde hace aproxima-
damente siete afnos comenzé a presentar placas
eritematosas de aspecto eccematoso, que fueron mane-
jadas con antimicéticos topicos por médico general.
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En el momento en que consulta a nuestro servicio el
paciente se encuentra en eritrodermia, con marcada infil-
tracion cutanea generalizada y con presencia de placas
sobrelevantadas y algunos nddulos ulcerados en térax y
espalda, asociados con marcada linfadenopatia.

La biopsia cutanea confirma el diagnostico de linfoma
cutaneo de células T, y en el extendido de sangre periférica
se observan células de Sezary.
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LINEAS DE DEMARCACION PIGMENTARIAS DEL
EMBARAZO

Martin Camilo Cardenas Hernandez
Armando Murioz Calle
Luis Alfonso Correa Londofo

CASO 1

Paciente de 21 anos de edad, sexo femenino. Cuadro
clinico que se inicié en los dltimos tres meses de su
embarazo con zonas de hiperpigmentaciéon en region
posterior de miembros inferiores, claramente delimitadas
por una linea longitudinal, siendo el lado externo hiperpig-
mentado y el lado interno del tono normal de la piel.
Asintomatica. Seis meses de evolucion.

CASO 2

Paciente de 23 anos de edad, sexo femenino. En su sexto
mes de embarazo inicié trastorno de pigmentacion en
miembros inferiores. Al examen fisico se observan lineas
de demarcacion longitudinal en toda la region posterior de
miembros inferiores, con un lado mas hiperpigmentado
que el otro. Asintomatica. Cuatro meses de evolucién.

Las lineas de demarcacion pigmentarias son limites de
transicion abrupta entre dos zonas de la piel, una mas
pigmentada que la otra. Estas lineas siguen las lineas de
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Depto. Medicina Interna, Hospital Universitario San Vicente
de Padl, calle 64x carrera 51D, fax 263 7947, Medellin,
Colombia.



Volumen 10, Numero 3, Octubre 2002

Trabajos en Cartel

Voight, las cuales delimitan la distribucion de nervios
periféricos y son mas observadas en sujetos negros y
japoneses, pero raramente en sujetos blancos. El emba-
razo puede inducir acentuacién de lineas de demarcacion
pre-existentes o la aparicion de nuevas lineas. En estos
casos un factorlocal concomitante puede estarinvolucrado
en asociacién con los niveles altos de estrdégenos,
progesterona, y factor estimulante de los melanocitos. La
compresion de nervios periféricos en el espacio entre S1
y S2 por el Utero aumentado de tamano ha sido propuesto
como un mecanismo causante de estas lineas, pero debe
existir un factor disparador, puesto que ocurre Unicamente
en algunos embarazos o durante algunos periodos del
mismo embarazo. Generalmente son simétricas y asinto-
maticas.

El estudio de las biopsias reporta hiperpigmentacion de la
capa de células basales, siendo mayor en las areas
clinicamente hiperpigmentadas, ratificadas con coloracién
de Fontana-Masson. La dermis no presenta alteraciones.
La evolucion natural de estas lineas es el aclaramiento y
desaparicion 3-4 meses después del parto, aunque en
algunos casos pueden persistir por mucho tiempo. No tiene
un tratamiento especifico.
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ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED

José Johani Garcia Gomez

Luis Fernando Gomez Echeverri
Margarita Velasquez Lopera
Luis Alfonso Correa Londorno
Francisco Cuéllar Ambrosi
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INTRODUCCION

La enfermedad injerto contra huésped (EicH) es la principal
complicacion de los trasplantes de médula dsea y rganos
solidos que contengan numerosas células linfoides.
Fendmenos de alorreactividad, que semejan la autoinmu-
nidad, son desencadenados por diferencias antigénicas
entre donante y receptor. Ademas del HLA, se han identi-
ficado otros factores de riesgo como diferencias en los
antigenos de histocompatibilidad menor, diferencias de
edad y género entre el donante y el receptor, infecciones
por citomegalovirus (CMV) y herpes zoster e irradiacion
UV, entre otras. Segun el tiempo de evolucion postras-
plante, se han descrito tres formas principales: EicH aguda
antes de 100 dias, EicH aguda tardia luego de 100 dias,
pero con caracteristicas clinicas de EicH aguda y EicH
cronica luego de 100 dias postrasplante.

La EicH aguda se caracteriza por brote maculo-papular,
diarrea e ictericia de grados variables de severidad, que
puede incluso comprometer la vida del paciente. La EicH
cronica tiene dos variables clinicas: la forma liquenoide,
que es la manifestacion temprana de la enfermedad con
papulasy placas violaceas en la piel y reticulares en mucosa
oral. La forma esclerodermiforme es mas tardia y semeja
la esclerodermia autoinmune, con severa esclerosis de la
piel y retracciones.

Para el tratamiento de esta enfermedad se han utilizado
inmunosupresores como la ciclosporina A, micofenolato
mofetil, prednisolona, PUVA, etretinato, penicilamina, PUVA
y fotoféresis.

Se presentan 2 casos representativos de esta patologia:
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Caso 1

Paciente de sexo masculino, 39 anos de edad, quienrecibio
trasplante alogénico de médula 6sea, con donante intra-
familiar HLA idéntico hace 16 meses para tratamiento de
linfoma no Hodgkin. Al disminuir la inmunosupresién en el
dia +120, presentd brote maculo-papular eritematoso y
diarrea; se realizd biopsia gastrica y con los hallazgos
clinicos e histopatoldgicos se diagnosticé EicH aguda tardia
que progreso a papulas y placas violaceas, pruriginosas,
localizadas en tdrax, cara y brazos; se tomo biopsia de
piel y se diagnosticé EicH crénica liguenoide. En el dia
+480 postrasplante se le notaron placas escleréticas en la
espalda y se toma biopsia de piel que revela EicH cronica
esclerodermiforme.

Manejo: prednisolona, micofenolato mofetil, ciclosporina
A, radioféresis extracorporea, con lo cual presentd mejoria
del cuadro gastrointestinal y disminucion de los signos
inflamatorios en la piel. Para el manejo de las lesiones
liguenoides se inicié6 PUVA terapia.

Caso 2

Paciente de sexo femenino de 28 anos de edad, quien
recibié trasplante de médula 6sea alogénico con donante
intrafamiliar HLA idéntico hace 2 afos, para tratamiento
de leucemia mieloide cronica.

El dia +30 presentd EicH aguda intestinal, recibié
esteroides y ciclosporina A con resolucion completa. Un
ano después presentd cambios en piel, inicialmente con
lesiones liquenoides en extremidades y tronco, ademas,
lesiones fisuradas, descamativas y dolorosas en palmas y
plantas. Posteriormente se notaron cambios escleroder-
miformes severos generalizados, con limitacion funcional
de los movimientos articulares y del cierre ocular. Concomi-
tantemente presenté alteracion de las pruebas hepaticas.
Se manejé con prednisolona y PUVA sin respuesta y con
empeoramiento del compromiso cutaneo que llevo a una
severa disfuncionalidad con un indice de Karnofsky de
60%, por lo que se decidio realizarmanejo con inmunointer-
vencion con ciclos de radioféresis extracorp6rea, manipu-
lacion ex vivo de linfocitos autélogos irradiados a bajas
dosis (200 cgy) y reinfusién inmediata; cada ciclo consta
de dos dias consecutivos de radioféresis cada dos semanas.
Se adicioné al tratamiento ciclosporina A, micofenolato
mofetil, nifedipina y prednisolona, continuando con el PUVA
en las semanas en las que no recibia la radioféresis. La
paciente presentdé mejoria de la esclerosis cutanea, con
recrecimiento de los anexos y disminucion de las contrac-
turas, aumentando el indice de Karnofsky a 85%.
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Seis meses después se reactivd su EicH escleroder-
miforme, para lo cual se agreg6 etretinato al tratamiento
anterior, con mejoria parcial. En vista de que presentaron
multiples granulomas piégenos como efecto secundario al
retinoide, se decidié cambiarlo por D-penicilamina, con
mejoria notoria de su esclerosis cutanea.
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CROMOBLASTOMICOSIS POR PHIALOPHORA VERRU-
COSA, UN MICROORGANISMO POCO FRECUENTE

Catalina Restrepo L.
Luz Marina Gomez V.
Mirta Arango

Se presenta el caso de un paciente de 75 afnos, residente
en un area rural del departamento de Antioquia, agricultor,
quien consulta por cuadro clinico de 30 afios de evolucion,
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consistente en la apariciéon de una placa verrucosa, hiper-
queratdsica, con multiples lesiones puntiformes negras, de
crecimiento lento localizada inicialmente en antebrazo,
comprometiendo luego todo el miembro superior derecho.
El cuadro se acompafaba ademas de limitacion marcada
de la motilidad de dicho miembro, contraccidn en flexion a
nivel de codo y mufieca e incapacidad funcional. Se hace
diagndstico presuntivo de cromoblastomicosis, el cual se
confirma por biopsia de la lesion y un micoldgico directo y
cultivo que demuestran un hongo dematiaceo clasificado
como Phialophora verrucosa. Se inicia tratamiento con
crioterapia e itraconazol conmejoriaprogresiva de la placa
verrucosa, y de la incapacidad funcional.

La cromablastomicosis es una enfermedad crénica, supu-
rativa causada por hongos dematidceos, se presenta prin-
cipalmente en dreas tropicales y subtropicales pero es de
distribucion mundial, comprometiendo todas las razas. Los
hombres son mas afectados que las mujeres , con edades
entre los 30 y 50 afos. El sitio de localizacion mas fre-
cuente es el miembro inferior, debido a que el microorga-
nismo penetra por trauma en los trabajadores del campo,
principalmente. Las manifestaciones clinicas pueden ser
noédulos, tumores, placas verrucosas, placas psoriasifor-
mes o cicatriciales, entre otras. La diseminacion se hace
por contigilidad, por via linfatica, por autoinoculacién o por
via hematodgena. Las lesiones son generalmente asintoma-
ticas, volviéndose dolorosas y con mal olor debido a sobre-
infeccion.

La cromoblastomicosis es producida principalmente por
Fonseca pedrosoi, Fonseca compacta y como agentes
menos comunes: Clodosporium carrionii, Rinocladiella
aquaspersay Phialophora verrucosa.

En Colombia existe publicado 1 articulo de 59 casos; 27
de estos casos tenian cultivo donde se aislé: Fonseca
pedrosoi en 25 de ellos, Fonseca compacta: 1 caso y
Phialophora verrucosa: 1 caso. Otro trabajo publicado en
nuestro pais donde se realizan 45 cultivos de cromablas-
tomicosis, todas ellas causadas por Fonseca pedrosoi.

En Brasil un trabajo de 325 casos donde se aislé Fonseca
pedrosoien 77 y sélo 1 caso de phialophora verrucosa.

Otro trabajo en Sri Lanka donde se estudiaron 71 casos,
64 eran producidos por Fonseca pedrosoi, 3 por
Phialophora verrucosa y 2 por Fonseca compacta.

Otro estudio en Gabdn donde se estudiaron 64 casos todos
producidos por Fonseca pedrosoi.
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El tratamiento de esta enfermedad infecciosa es dificil y
en muchas oportunidades las lesiones persisten y hasta
pueden progresar a pesar de los tratamientos descritos
como la cirugia, el 5-fluoracilo, ketoconazol, tiabendazol,
fluconazol, itraconazol. El itraconazol con crioterapia fue
el tratamiento utilizado para nuestro paciente con una
mejoria importante.

Con este analisis de la literatura podemos comprobar que
la phialophora verrucosa es un agente causal poco fre-
cuente de la cromoblastomicosis, con pocos casos repor-
tados en la literatura tanto nacional como internacional.
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RINOFIMA, UNA OPCION TERAPEUTICA

Luz Marina Gomez
Beatriz Orozco
Luz Stella Abisaad
Flavio Gomez

#1 - Paciente de 72 anos, con lesiones nodulares nasales
de 1-3 cm de diametro, comprometiendo apex y alas
nasales, con gran deformidad estética, telangiectasias y
eritema, presencia de papulas y pustulas en el area afec-
tada, piel oleosa.
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#2 - Paciente de 78 anos, con lesiones papulosas, pustu-
losas, nodulares y quisticas en apex y alas nasales, con
telangiectasias y eritema de 20 afios de evolucion. En los
ultimos 8 meses aparicion de lesion tumoral en punta nasal
derecha, con perlas y sangrado facil. Deformidad estética
marcada. La biopsia demuestra la presencia de un carci-
noma basocelular soélido.

#3 - Paciente de 74 afios, con multiples lesiones nodulares,
blandas, mamelonadas, con papulas en su periferia, piel
oleosa tomando todo el apex y las alas nasales, ademas
una lesién en mejilla derecha de 2 cm de diametro. Gran
deformidad estética.

Se decide realizar, previa anestesia con xilocaina con
bloqueo, reseccidn quirdrgica por saucerizacion con bisturi
frio y aplicaciéon para coagulacion de percloruro férrico y
acido tricloroacético al 30% con neutralizacion con agua.
A los vasos de mayor tamafo que persistian sangrando
se les realiz6 electrocoagulacion con bipolar.

La respuestaterapéutica es excelente, con mejoria estética
marcada, bajo costo del procedimiento y corto periodo de
recuperacion. Se muestran los resultados clinicos.
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FIBROEPITELIOMA DE PINKUS

Vesna Garavito Jurin

Hombre de 43 afios de edad, quien consulta por presentar
lesién en regién dorsolumbar de un afio de evolucion.
Refiere que esta lesion fue removida hace cuatro afos,
desconociéndose el resultado de la patologia.

Antecedentes: ninguno de importancia.

Al examen fisico presenta sobre cicatriz hipertrofica, tumor
exofitico, pedunculado, de superficie lisa de 2 cm de
didmetro, localizado en regién dorsolumbar. Se hace una
impresion diagnostica de: 1) carcinoma basocelular de
Pinkus; 2) fibrolipoma.

Se realiza reseccion biopsia de la lesion, encontrando un
tumor epitelial constituido por cordones de células
basaloides que forman redes y mallas incluidas en estroma
fibroso abundante, confirmando el diagnostico de tumor
fibroepitelial de Pinkus.

El fibroepitelioma de Pinkus es una variante poco frecuente
del carcinoma basocelular, se presenta comunmente en
eltronco inferior, generalmente en el area lumbosacra. Las
lesiones pueden ser unicas o multiples, la lesiéon es una
placa senil y rosada.

Histoloégicamente se encuentran rasgos tanto de queratosis
seborreica como de carcinoma basocelular, y largas ramas
bifurcadas de células basaloides las cuales estan conectadas
a la epidermis suprayacente en un estroma fibroso. Gene-
ralmente es asintomatico, pero puede llegar a ser invasivo.
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CLAVES PARA EL DIAGNOSTICO H]STOPATOLOGICO
DEL GRANULOMA DERMATOFITICO

Angélica Maria Dominguez
Gerzain Rodriguez

Hombre de 26 afos que presenta una placa eritematosa
de 5 cm de diametro en la rodilla derecha, con abundantes
papulo-pustulas en su supefficie, hipertérmica y dolorosa
al tacto, con importantes signos de rascado. El resto del
examen fisico se encuentra dentro de limites normales;
no refiere antecedentes de importancia. Se sospecha un
granuloma dermatofitico y se confirma el diagndstico por
histopatologia.

El granuloma dermatofitico es una infeccion micética que
se presenta en la dermis y la hipodermis, secundaria a
una dermatofitosis crénica superficial, causada principalmente
por el Trichophyton rubrum. El hongo penetra a los tejidos
profundos tras la invasion y ruptura de los foliculos pilosos,
dando lugar a la formacion de un proceso supurativo y
granulomatoso mixto que sigue el trayecto oblicuo del pelo,
dentro de estos granulomas o en la capa cérnea de la piel
adyacente se demuestra el germen causal con tinciones es-
peciales; esta forma de presentacion histopatoldgica es una
clave para el diagnéstico de esta entidad.

Ocurre con mayor frecuencia en personas con compromiso
de su estado inmunolégico, especificamente de su
inmunidad celular, y requiere un tratamiento enérgico y
temprano con antimicéticos sistémicos.
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CARCINOMA ESCAMOCELULAR EN PENE

Vesna Garavito Jurin

Paciente de 29 afnos de edad, con cuadro de cuatro meses
de evolucién consistente en aparicion de lesiones en cuerp-
o del pene, asociadas con eritema, edema y secrecion
purulenta. Se solicitaron paraclinicos, los cuales mostraba-
n cuadro hematico con leucocitosis y neutrofilia, y frotis de
secrecion uretral con diplococos gram negativos intra y
extracelulares. Ha recibido tratamiento con penicilina
cristalina y con ciprofloxacina por 14 dias, sin mejoria de la
lesiones, por lo cual es remitido al servicio de Dermatologia.

Antecedentes: relaciones con pareja estable, heterosexual
sin proteccion. ETS (+).

Al examen fisico presenta marcada fimosis, la cual impide
examinar el glande y el surco balanoprepucial, sobre el
cuerpo del pene, cara lateral y ventral se observan 20
lesiones que miden entre 0.5-2 cm de diametro, que
corresponden a Ulceras de fondo limpio, granulomatoso,
con importante secrecién purulenta y fétida a la digito-
presion. No se encuentran adenopatias inguinales.

Se hace una impresion diagnéstica de infeccién por mico-
bacterias atipicas. Se toma cultivo para hongos, el cual es
negativo y se tomabiopsia de una de las lesiones del cuerpo
del pene, la cual reporta tumor infiltrante hasta el limite
profundo de la biopsia (4 mm), constituido por células
escamosas, dispuestas en l6bulos y cordones con frecuente
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formacion de perlas cérneas, disqueratésicas y atipia global
leve, infiltrado linfoplasmocitario vecino al tumor que esta
perneado por algunos polimorfonucleares que forman
abscesos. Diagnodstico:carcinoma escamocelular infiltrante
bien diferenciado. El paciente es remitido nuevamente al
servicio de urologia para realizar penectomia radical y
biopsia de ganglio inguinal.

El carcinoma escamocelular es una proliferacion maligna
del queratinocito de la epidermis. La incidencia aumenta
con la edad y con la exposicion a ciertos factores como
luz solar, arsénico, radiacion infrarroja, rayos X y rayos
gamma. Aparicion de cicatrices, llceras crénicas, contact-
o convirus del papiloma humano e inmunosupresion cronica.
El carcinoma escamocelular peniano tiende a aparecer
como una placa indurada, generalmente hay lesion
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preexistente, ya sea proceso inflamatorio crénico o una
placa atréfica de eritroplasia o de leucoplasia. Tiene alto
potencial maligno, y a veces requiere diferenciacion con
el carcinoma verrucoso.
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ACTINOMICOSIS

Beatriz Orozco
Norma Gonzalez

Rodrigo Restrepo

Se presenta el caso clinico de un paciente de sexo feme-
nino, de 73 anos de edad, con 5 afos de evolucién de
lesién inflamatoria localizada en parpado superior izquier-
do de 1 cm de diametro, con salida de material purulento
por el conducto lacrimal.

Biopsia no concluyente.
Cultivo: Actinomices Israelii.
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DERMATOFIBROSARCOMA PROTUBERANS
(DFSP)

Juan Carlos Maya U.
Jairo Victoria Ch.

Muijer de 55 afos, quien presentd hace 21 afios nédulo en
mama izquierda que fue resecado y la biopsia report6
fibroadenoma. Un ano después presenta recidiva del tumor
resecado que fue aumentando de tamano lentamente, pero
hace un ano ha experimentado un rapido crecimiento,
observandose multiples nddulos en region pre-external y
mama izquierda, algunos ulcerados en su superficie, sobre
una placa de color violdceo, alternado con areas de
coloraciénnormal. En la palpacién se apreciaba placa firme,
indurada, de contornos irregulares adherida a planos
profundos. No se palparon adenopatias regionales y el resto
de la exploracién cutanea y general estaba dentro de los
limites normales.

Se toma biopsia de piel que muestra lesion neoplasica
maligna que compromete la dermis constituida por células
grandes atipicas, fusiformes, con patrén estoriforme de
nucleo hipercrémico con mitosis ocasionales y pequenas
areas de necrosis, confirmando el diagndstico de dermato-
fibrosarcoma protuberans ( DFSP ).

Se toma Rx de térax y llama la atencién el borramiento del
contorno derecho del corazén, lo que sugiere infiltrados
en el segmento medial del I6bulo medio, motivo por el cual
se toma TAC de térax cuyo resultado fue negativo para
metastasis pulmonar; tampoco se observd infiltracion a
musculo o hueso adyacente a la masa. Los estudios ana-
liticos de sangre y orina fueron estrictamente normales.

Con todos los estudios anteriores se lleva a junta médica
y se plantea como primera opcion cirugia de Mohs, pero por
falta de recursos econdmicos se reseca el tumor con 3cm

Juan Carlos Maya U., RIll Dermatologia, Facultad de
Medicina, Universidad del Valle, Cali.

Jairo Victoria Ch., Docente Dermatologia, Universidad del
Valle, Cali.

Correspondencia: Juan Carlos Maya, Hospital Universitario
del Valle, Dermatologia, telef. 556 0233, fax: 558 5412,
Cali, Colombia. E-mail: jcmusubillaga @ hotmail.com



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatolégica

Minicasos

de margen por cirugia oncoldgica, luego el defecto es re-
construido por cirugia plastica con un colgajo del dorsal
ancho. No hubo complicaciones post-operatorias, el
resultado estético fue satisfactorio y un ano después de
operada no se observa recidiva del tumor.

EI DFSP es un tumor fusocelular infrecuente que tiene una
gran tendencia a la recidiva local, pero un riesgo relativa-
mente bajo de diseminacion metastasica. Se considera un
sarcoma fibrohistiocitario de potencial intermedio de
malignidad. EI DFSP fue descrito inicialmente en 1924
como un “dermatofibroma recidivante y progresivo”, debido
a su similitud histoldgica con el histiocitoma fibroso benigno
y su tendencia al crecimiento por infiltracion vy la recidiva.
El DFSP constituye aproximadamente el 0.1% de todos
los tumores malignos. La mayoria de los casos de DFSP
aparece de novo. Caracteristicamente, el DFSP aparece
en un grupo relativamente joven de edad (20-50 anos,)
aunque puede afectar a ninos y ancianos. El tumor afecta
por igual a hombres y mujeres y no parece tener un com-
ponente hereditario o familiar.

Desde el punto de vista clinico, el DFSP aparece como
una placa indurada o un nédulo asintomatico que puede
tener color violaceo, rojizo-marrén o similar al de la piel.
Habitualmente afecta al tronco o las extremidades (zonas
proximales mas a menudo que las distales). Sélo el 10-
15% de los casos se observa en el area de la cabeza y el
cuello. Presenta una fase de crecimiento lenta y gradual
que evoluciona a lo largo de meses o afnos durante los
cuales aparecen nodulos en el interior de una lesion en
placa. Esta fase dalugar al aspecto protuberante del tumor.
EI DFSP suele estar fijo ala piel suprayacente y tiene una
consistencia dura. En ocasiones puede estar fijo a estruc-
turas mas profundas como el musculo y la fascia.

Debido a la naturaleza asintomatica de este tumor, a
menudo se produce un retraso entre la aparicion inicial
del mismo y el momento en el que se realiza el diagnéstico.
E! tumor puede alcanzar un gran tamano, a menudo >5
cm, en el momento de su presentacion. Existe una variante
pigmentaria del DFSP que se denomina tumor de Bednar;
se observa principalmente en pacientes con piel intensa-
mente pigmentada y es muy infrecuente. También existe
una variante atréfica de DFSP que aparece como una placa
deprimida o esclerética, y que en ocasiones simula una
morfea o cancer basocelular morfeiforme.

Desde el punto de vista histolégico, el DFSP se origina en
la dermis, y esta constituido por una trama densa y uniforme
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de células fusiformes dispuestas en fasciculos entremez-
clados de manera irregular con un patrén estoriforme. La
actividad mitética es tipicamente lenta y el pleomorfismo
nuclear minimo. Los DFSP recurrentes pueden presentar
focos mixoides caracterizados por la acumulacion de
mucina. Este tumor infiltra de manera difusa la dermis y el
tejido subcutaneo. Habitualmente el tumor se disemina mas
alla de los margenes clinicamente aparentes, en direccion
tanto horizontal como vertical. EI DFSP suele presentar
tincion inmunohistoquimica positiva para el antigeno CD34,
pero negativa para el factor Xl A, lo que sirve para distin-
guirlo del histiocitoma fibroso benigno.

EIDFSP muestra unaimportantetendencia al crecimiento
local agresivo y una tasa de recidiva del 50%. La mayoria
de recidivas se producen en los 2 6 3 primeros anos, pero
se han observado casos de recidivas tardias, por lo que
es necesario el seguimiento a largo plazo. La tasa de
recidiva se relaciona con el estado de los bordes quirdrgicos,
cuanto mas amplia la escision, menor es la recidiva. Las
metastasis son infrecuentes y se observan soélo en el 1-
4% de los pacientes. El pulmén es el érgano que presenta
metastasis con mayor frecuencia, pero también pueden
aparecer metastasis en cerebro, hueso, corazén y ganglios
linfaticos. La aparicién de metastasis constituye un signo
prondstico muy malo, debido a que la mayoria de los
pacientes fallecen en un plazo de 2 anos.

El tratamiento principal del DFSP es la extirpacion quirur-
gica completa. Se recomienda una escision amplia con un
margen de 3 cm en profundidad, incluyendo la fascia
muscular. En varios estudios se han documentado los
buenos resultados de la cirugia micrografica de Mohs. De-
bido al control preciso del borde quirdrgico que permite la
cirugia de Mohs, con estudio por crioseccién de los
margenes profundo y periféricos, este tratamiento quirar-
gico se esta convirtiendo en el tratamiento de eleccién para
la extirpacion quirdrgica del DFSP.
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GRANULOMA ANULAR SUBCUTANEO

Adriana Cruz
Raul Argote

Paciente de 38 anos de edad, con cuadro de dos anos de
evolucion de aparicion de lesiones nodulares en ambas
manos. Antecedentes personales y familiares negativos.
Al examen fisico se encontré una paciente en buen estado
general, con 12 lesiones nodulares, asintomaticas,
eucrémicas, subcutaneas, localizadas en la cara dorsal y
ventral de los dedos de ambas manos. Se le realizé biopsia,
cuyo resultado confirmé el diagnéstico de granuloma anular
subcutaneo. Se le ofrecié6 manejo quirdrgico con buenos
resultados.

El granuloma anular es una dermatosis benigna, autoli-
mitada, de etiologia desconocida, caracterizada por la
aparicién de papulas dérmicas necrobidticas.

Es una patologia mas frecuentemente encontrada en ninos
y en adultos jévenes, pero puede ocurrir a cualquier edad.
La incidencia en mujeres es mayor.

Se han encontrado asociaciones con la picadura de
insectos, exposicion solar, ingesta de alopurinol, trauma e
infecciones virales. Se ha sugerido también una predis-
posicién genética, puesto que en gemelos idénticos se han
reportado casos de esta patologia. En la variedad disemi-
nada se ha encontrado asociado con diabetes mellitus.

Existen 5 tipos de presentacién clinica, donde la forma
localizada es la mas frecuente. Entre las variedades
atipicas se encuentra la forma generalizada, papular
umbilicada, perforante linear y la de este caso clinico, la
subcutanea. El granuloma anular subcuténeo se ha repor-
tado en escalpo, palmas, plantas, gluteos, piernas, dedos
y es mas frecuente en ninos. Su presentacion es rara luego
de la segunda década de vida. Al examen fisico se
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encuentran nédulos dérmicos o subcutaneos no dolorosos,
color piel y fijos; pueden ser solitarios o multiples.

En la histopatologia se observa una inflamacién granulo-
matosa en el plejo subpapilar. Estos focos de inflamacion
tienen en su centro un area necrobiética rodeada por
histiocitos en empalizada. Estos focos necrobiéticos no son
tan grandes o tan profundos como los encontrados en los
nédulos reumatoideos, y no son difusos como los de la
necrobiosis lipoidica. Puede haber presencia de células
epitelioides y de células gigantes multinucleadas. Entre
los globos necrobidticos se pueden encontrar dreas con
colageno normal. Con histoquimica, puede haber presencia
de mucina PAS (+) y pequenas cantidades de lipidos. Con
inmuno fluorescencia, se ha visto ocasionalmente depdsito
de C3, IgM y fibrindgeno en algunos vasos de la dermis,
sugiriendo que estos complejos se pueden detectar sola-
mente en una etapa de la evolucion de la enfermedad. En
la variedad subcutdnea, los focos de necrobiosis son mas
grandes y se encuentran en la dermis profunda e inclusive
en el tejido adiposo. Los examenes de laboratorio usual-
mente son normales, por lo tanto, no deben ser solicitados
de forma rutinaria, excepto en el caso del granuloma anular
diseminado, donde es mandatorio ordenar una glicemia.

El diagnéstico diferencial del granuloma anular subcutaneo
debe realizarse con los nédulos reumatoideos.

El granuloma anular, una patologia principalmente cosmé-
tica, generalmente es asintomatica; aunque es autoli-
mitada, se han intentado numerosos tratamientos para
acelerar la resolucion, entre ellos, los esteroides tépicos,
intralesionales, fototerapia, dapsona, cloroquina, pento-
xifilina y retinoides.
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HERPES ZOSTER VARIEDAD VERRUCOSA EN
UN PACIENTE TRASPLANTADO RENAL

Beatriz Orozco M.
Angela Maria Londofio G.
Andre M. Angel

Rodrigo Restrepo M.

El herpes zoster es una infeccién ocasionada por el virus
varicela zoster, el mismo agente causal de la varicela. Se
caracteriza por presentar prédromos de dolor urente y brote
vesicular de distribucion dermatémica, pero con grandes
variaciones en las manifestaciones clinicas segun el estado
inmune del paciente. En pacientes con VIH o aquellos
transplantados se han descrito formas que simulan
carcinomas cutaneos o eczemas, entre otros.

Presentamos la historia clinica de un hombre de 21 afos,
con antecedente de trasplante renal por lo cual recibia
tratamiento inmunsupresor, que consulta por aparicién de
lesiones con sensacién urente intensa.

Al examen fisico se encuentra placa erimatoviolacea de
aspecto ligeramente verrucoso, bordes irregulares, de
aproximadamente 40 cm de didmetro, que ocupaba
hemitérax anterosuperior, hombro, tercio superior del brazo,
region posterolateral del cuello y I6bulo de la oreja del
hemicuerpo derecho. No se encontraron vesiculas sobre
la placa o lesiones similares en el resto del cuerpo.

Se toma una muestra para prueba de Tzanck y biopsia, el
primero informd células balonadas multinucleadas
acantoliticas que hacian el diagnostico compatible con
herpes zoster, el cual fue confirmado posteriormente con
la biopsia que reporté los mismos cambios asociados con
proliferacién epidérmica, realizandose el diagnéstico de un
herpes zoster variedad verrucosa.
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El paciente es tratado con aciclovir durante dos meses,
tiempo en el cual obtuvo mejoria total de las lesiones.
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HISTIOCITOSIS DE CELULAS DE LANGERHANS
ENFERMEDAD DE HASHIMOTO-PRITZKER

César Gonzalez Ardila
Adriana Motta

La reticulohistiocitosis congénita autolimitada, o enfermeda-
d de Hashimoto-Pritzker (EHP), es una rara entidad que
corresponde a la variante benigna del espectro de
histiocitosis de células de Langerhans observada en el
periodo neonatal.

Reportamos el caso de un varén de 1 mes de edad, con
cuadro desde el nacimiento de lesiones papulares rojo-
parduzcas costrosas, localizadas en dorso y pliegue
inguinal, las cuales resolvieron espontaneamente en 2
meses.

Se toma biopsia que reporta epidermis ulcerada y dermis
con infiltrado de células de Langerhans con buen numero
de eosindfilos.

Las histiocitosis corresponden a entidades caracterizadas
por la acumulacién anormal y proliferacion de células que
expresan marcadores de las células de Langerhans (HCL)
epidérmicas en varios érganos. El espectro clinico de HCL
es extremadamente variable, pudiendo observar desde
formas asintomaticas hasta enfermedad multisistémica
fulminante.

La etiopatogenia de la enfermedad es poco entendida,
generando varias hipétesis que incluyen desorden clonal,
proliferacion celular mediada por citocinas y/o procesos
reactivos a infeccion viral. Es posible que ciertos factores
genéticos en algunos individuos incrementen la suscepti-
bilidad para la expresion biolégica de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas corresponden a la aparicién,
en el periodo neonatal, de numerosas lesiones papulo-
nodulares firmes de color rojo pardo distribuidas en cuero
cabelludo, tronco, extremidades, palmas y plantas. Usual-
mente pueden escoriarse o ulcerarse, y sufren una
regresion espontanea entre el tercer y cuarto mes de vida,
dejando cicatrices atréficas blanquecinas o solamente
hiperpigmentacion residual postinflamatoria. EI 20% de los
casos presentan lesiones solitarias. Algunos pacientes
muestran compromiso de mucosas y por definicién no se
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encuentra compromiso sistematico. El desarrollo fisico y
mental de estos pacientes es normal.

En la EHP nuevas papulas normalmente no se desarrollan
después de los 2 meses de vida, y su aparicion debe hacer
sospechar una forma agresiva de histiocitosis.

Histoldgicamente la EHP muestra un infiltrado dérmico de
histiocitos pleomérficos, con abundantes eosindfilos que
muestran un citoplasma con aspecto de vidrio esmerilado.
Células gigantes multinucleadas pueden observarse. La
epidermis puede estar infiltrada y ulcerada. En la inmuno-
histoquimica la mayoria de las células mononucleares son
reactivas a la proteina S100, CD1a y recientemente
CD101.La microscopia electrénica demuestra granulos de
Birbeck y cuerpos densos laminares en el 10-30 % de los
histiocitos.

El diagndstico de EHP se establece segun los siguientes
criterios: 1) lesiones cutaneas congénitas; 2) ausencia de
compromiso extracutaneo; 3) histologia con infiltrado de
células de Langerhans; 4) involucién espontanea de las
lesiones; 5) ausencia de recurrencia.

Los neonatos con enfermedad limitada a la piel y mucosas
sin compromiso sistémico tienen un buen prondstico y no
requieren tratamiento; sin embargo, se han informado casos
de recaidas y complicaciones sistémicas de nifios inicial-
mente diagnosticados como EHP. Estas recaidas ocurren
meses 0 anos después de la resolucion de las lesiones y
comprometen piel, hueso, hipdfisis, ganglio linfatico, higado
y médula dsea.

Dado que no existen criterios clinicos y/o histolégicos que
puedan predecir el curso de la enfermedad, se recomienda
que todo infante con EHP sea seguido a largo plazo, por
el potencial no cuantificado de recaidas o desarrollo de
proliferacién maligna.
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MANIFESTACIONES CUTANEAS DE LA COLITIS
ULCERATIVA

Lina Maria Arango
Beatriz Orozco
Rodrigo Restrepo

Paciente de 22 afos con lesiones papulares, con pustulas
pequenas, y costras ligeramente pruriginosas localizadas
en miembros inferiores, crénicas, recurrentes que resuelven
dejando cicatrices hiperpigmentadas.

El paciente tiene antecedente de dos hospitalizaciones por
cuadrode ileitis terminal, artritis y aftas orales acompanadas
de fiebre y periodos de remision asociados con diarrea.
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Pontificia Bolivariana, Medellin.
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telefax 441 5749, Medellin, Colombia.
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Estudio inmunolégico HIV negativo, VDRL no reactivo, PCR
y sedimentacién aumentada, estudios para hepatitis By C
negativos.

Estudios histopatoldgicos:

1. Biopsia de mucosa gastrica: gastritis crénica moderada
con actividad inflamatoria moderada. H. pylori negativo.

2. Mucosa ileal normal.

3. Mucosa de colon: colitis ulcerativa idiomatica con
actividad inflamatoria moderada.

4. Colon: polipo hiperplasico

Coloraciones para hongos y bacilos acido-alcohol resis-
tentes: negativos
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MELANOMA SUBUNGUEAL IN SITU

Luz Marina Gomez
Juan Esteban Arroyave
Rodrigo Restrepo

Se presenta el caso clinico de un paciente sexo masculino
de 34 anos de edad, con antecedente de melanoniquia
estriada en pulgar izquierdo desde la infancia; refiere
pigmentacién negra oscura que compromete toda la lamina
ungleal de 4 afnos de evolucion, asintomatica. No reporta
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pérdida de peso, sintomas constitucionales ni antecedentes
de trauma previo, patoldgicos o familiares de importancia.

Al examen fisico se encuentra lamina ungleal con pigmen-
tacién negro oscuro, y maculas hiperpigmentadas que
comprometen pliegues periungueales de pulgar izquierdo.
No presencia de adenopatias.

Se practicé laminectomia y matricectomia y se envio a
estudio histopatoldgico. Dx: melanoma subungueal in situ.

Se realizé amputacion de falange distal. Paciente en el
momento en buenas condiciones generales, sin recidivas.
El hijo presenta melanoniquia estriada, en el momento en
seguimiento estrecho y control fotografico.
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NEVUS DE ITO RETICULADO

Guillermo Jiménez C.
Milton Mejia M.
Rodrigo Restrepo M.

Paciente de sexo femenino, quien acude a la consulta de
dermatologia por presentar lesién equimaética en espalda,
de dos afos de evolucion, sin antecedente de trauma,
totalmente asintomatica.

Al examen fisico se encuentra macula violacea de aspecto
reticulado, de aproximadamente 10 cm de diametro,
ubicada en la interescapular y central de la espalda.

La biopsia muestra presencia de melanocitos dérmicos en

forma dispersa y melanéfagos dendriticos, descripcion
compatible con nevus de [to.
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OCRONOSIS EXOGENA

César Gonzalez Ardila
René Rodriguez

Reportamos el caso de una mujer de 40 anos de edad,
con cuadro de 2 anos de evolucién de aparicion de lesiones
maculares, puntiformes, pardo-azuladas, de disposiciéon
simétrica en la region malar bilateral asociadas con eritema
perilesional y algunas telangectacias. Habia recibido
tratamiento con hidroquinona al 5%, sin mejoria de la
sintomatologia. La biopsia confirma el diagnéstico de
ocronosis.

La alcaptonuria, u ocronosis endégena, es un trastorno
autonoémico recesivo de baja incidencia (1:250.000),
caracterizado por la deficiencia de la enzima acido-
homogentisicoxidasa, lo que produce la acumulacion del
acido homogentisico en union irreversible con las fibras
de colageno cuya polimerizacion conlleva a pigmentacion
cutanea y artropatia.

En la primera década de la vida se manifiesta como orina
oscura y apariciéon de cerumen marrén oscuro o negro,
ademas de pigmentacion cutanea axilar. Durante la evolu-
cién de la enfermedad puede observarse la formacion de
granulos de pigmento ocronético en la dermis y los foliculos
sudoriparos, y la trasmision de dichos cambios a través
de la piel delgada que cubre los cartilagos pigmentados,
siendo aparente en la punta de la nariz y pabellén auricular.
Puede comprometer ademas escleras y piel de la regién
axilar y genital.

La manifestacion mas invalidante de la enfermedad
corresponde al desarrollo de la artropatia, la cual puede
comprometer grandes articulaciones como hombro, rodilla,
cadera y columna vertebral, generalmente respetando pies
y manos. Otros signos incluyen sordera, obstruccion
genitourinaria y complicaciones cardiovasculares.

La ocronosis exégena ha sido reportada como manifes-
tacion de la ocronosis enddgena en la piel en pacientes de
predominio de raza negra, con la presentacion de maculas
negro-azuladas asintomaticas localizadas en region malar,
cuello y region inferior de los labios, sin evidencia de
complicaciones sistémica o anormalidades urinarias.
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Histoldgicamente se observan fibras con forma de banana
pardo-amarillentas localizadas en la dermis papilar, asi
como moderado infiltrado de histiocitos, homogeneizacion
y edema del colageno.

La hidroquinona topica puede inhibir el acido homogentisi-
coxidasa en la piel, resultando en una acumulacion local
del acido homogentisico con la formacion del pigmento
ocronotico. Aunque originalmente se describié esta
reaccién con altas concentraciones de hidroquinona,
recientemente se han publicado reportes con prepara-
ciones al 2%.

El tratamiento de la ocronosis exégena ha sido desalen-
tador, reportando fracasos con el uso de tretinoina,
crioterapia y acido tricloroacético y algunos reportes de
beneficio con dermoabrasion, laser de CO, y rubi.
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PAPULOSIS LINFOMATOIDE

Andrés Alexis Andrade
Fabian Sandoval Pereira

Paciente de sexo masculino, 41 anos de edad, con cuadro
de 18 meses de evolucién consistente en papulas y
habones pruriginosos principalmente en gluteos, espalda,
escroto, y en menor proporcién en térax y extremidades
que mejoran y reaparecen periddicamente. Con diagnos-
ticos de escabiosis y prurigo nodular recibié distintos
tratamientos con ivermectina, permetrina, antihistaminicos
y posteriormente con DDS y montelukast, sin mejoria de
su cuadro.

Al examen fisico de ingreso se encontraron lesiones
papulares y nodulares eritematosas e infiltradas en gluteos,
térax y abdomen. Se hacen impresiones diagndsticas de
pseudolinfoma, papulosis linfomatoide y granuloma postes-
cabiético, por lo cual se toman biopsias de distintas partes
del cuerpo, cuyo anadlisis histopatolégico reporta: piel sin
cambios importantes en su epitelio. En dermis se observa
un infiltrado linfocitico en cuna, con disposicién perivascular
superficial y profunda, con hiperplasia del endotelio
vascular. Se observan linfocitos atipicos con pleomorfismo
nuclear compatibles con papulosis linfamatoide.

La inmunohistoquimica mostré células positivas para
CD30, CD3, indice de proliferacién bajo (10%) y células
grandes positivas para CD30.

Otros laboratorios: anti-Ro, anti-Sm, anti-RPN, anti-La,
crioglobulinas y ANA negativos. Uroandlisis y hemograma
normales. Examenes de extension negativos.

Diagnéstico: papulosis linfomatoide.

Se valoré con hematooncologia, se hacen examenes de
extension que fueron negativos, indicando compromiso
cutaneo Unicamente. Se inicié tratamiento con PUVA hace
9 meses con adecuada respuesta inicial (disminucion de
95% de lesiones), pero sin lograr resolucién absoluta de
las lesiones, y con signos de recidiva de algunas lesiones
principalmente en gliteos. Hace una semana se decidié
iniciar metotrexate, a dosis de 15 mg semanales, previas
pruebas hepaticas y renales normales.

La papulosis linfomatoide es definida como un linfoma de
células T de bajo grado, que se caracteriza por erupciones
cutaneas papulonodulares autolimitadas, con caracteristicas
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histoldgicas similares a las de linfoma anaplésico de células
grandes, micosis fungoide o enfermedad de Hodgkin.

Al examen fisico se encuentran lesiones papulares,
nodulares y papulonecroticas, las cuales pueden remitir
espontdneamente en 4-6 semanas y reaparecer posterior-
mente. El curso clinico es cronico y recidivante. La enfer-
medad puede durar de 4 meses hasta 40 anos.

En 10-20% de pacientes se observa progresion a micosis
fungoide, linfoma cutaneo de células T CD30 + o enferme-
dad de Hodgkin.

La histopatologia es muy variable, presentando 3 tipos
histoldgicos principales:

Tipo A. Muestra infiltrado epidermotrépico en forma de
cufa, con grandes atipias que incluyen células multinu-
cleadas similares a las de Reed-Stenberg, células tumo-
rales CD30+ dispersas, 0 en pequefos grupos intercaladas
con infiltrado inflamatorio.

Tipo B. Infiltrado epidermotrépico perivascular y en banda
de linfocitos atipicos pequenos y medianos, con nucleos
cerebriformes simulando estado de placa de micosis
fungoide. Los tipos Ay B pueden ocurrir simultaneamente
en distintas lesiones.

Tipo C. Muestra poblacién monétona de grandes grupos
de células T CD30+, con pocas células inflamatorias.

La inmunohistoquimica muestra células CD3+, CD4+, CD5,
CD8-, CD30+, CD15. Las células cerebriformes atipicas
en lesién B tienen fenotipo CD3+, CD4+, CD8 y CD30-.

Se han empleado diferentes tratamientos entre los que se
encuentran: PUVA, quimioterapia topica o metotrexate a
dosis bajas, pero la enfermedad generalmente recurre a
los pocos meses de suspender el tratamiento.

Se presenta este caso por tratarse de una enfermedad
poco comun, crénica, recurrente, de dificil diagndstico, y
con potencial de transformarse en variedades mas agresi-
vas de linfomas cutdneos.
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PORFIRIA ERITROPOYETICA

Beatriz Orozco
J. Arroyave
R. Restrepo

Se presenta un paciente de 6 anos de edad con cuadro
clinico desde el nacimiento, con maculas hiperpigmen-
tadas, ydesde elprimermes de vida aparicion de ampollas
tensas en cara, nariz y manos, con gran predisposicion a
la aparicion de ampollas con el trauma.

Actualmente presenta hipertricosis, dientes negros y ufas
levemente distréficas secundarias a traumatismos, alopecia
cicatricial, nariz pequena. El abuelo y tia con el mismo
cuadro, sin estudio.

Examenes paraclinicos:
Hb: 10 mg/dl
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Eritrosedimentacion de Westerngreen: 46
Hemosideruria: positiva

TP: 13.2 control 12.1

INR 130, Relacion TP PTE/TP control: 1.09

Acido deltaminolevulinico en orina de 24 horas: 3.43
Porfobilin6geno en orina de 24 horas: positivo
Fosfatasas alcalinas: 194 ul/l

TGO: 82 TGP: 65

Aptoglobulina sérica por nefelometria: <5.83
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SEUDOXANTOMA ELASTICO: REPORTE DE
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

Ximena Sanchez
Ximena Escovar

Paciente de 27 anos, quien presenta desde hace 2 anos
lesiones amarillas asintomaticas en cuello, que han ido
aumentado progresivamente en nimero.

Al examen fisico presenta pequenas papulas entre 1-3 mm
de diametro, abundantes, confluentes, localizadas en el

Ximena Sanchez, Servicio Dermatologia Hospital Militar
Central, Bogota, D.C.
Ximena Escovar, Servicio Dermatologia Hospital Militar
Central, Bogota, D.C.



Volumen 10, Numero 3, Octubre 2002

Minicasos

cuello lateral, simétricas, que se extienden hasta la zona
clavicular formando una delgada capa reticulada amarilla.

Se evidencia hiperlaxitud de piel del cuello, la cual al
estirarla hace mas evidente las papulas. No hay antece-
dentes familiares de la enfermedad. El paciente niega
cambios de su agudeza visual.

El examen histopatoldgico de la piel es confirmatorio de
la enfermedad.

La valoracion cardioldgica y oftalmoldgica estéa pendiente,
al igual que el examen de los familiares.
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SARCOIDOSIS SOBRE CICATRIZ

Cfuillermo Jiménez C.
Angela Maria Londorio G.
Rodrigo Restrepo M.

La sarcoidosis es una enfermedad de origen desconocido.
La demostracién de cuerpos extranos por medio de la luz
polarizada, en general, excluye su diagndstico; sin embarg-
o, algunos investigadores han reportado sarcoidosis
sistémica con manifestaciones cutaneas, enlas cuales par-
ticulas polarizables fueron asociadas con formacion de
granulomas en la piel.

Se ha demostrado que el infiltrado linfoide que compone
este tipo de granuloma es similar al hallado en la sarcoi-
dosis, en donde el cuerpo extrafio puede servir de estimulo
inicial para su formaciéon en casos seleccionados de la
enfermedad, sugiriéndose asi que pueden ser una forma
benigna de sarcoidosis y una posible manifestacion sisté-
mica autoinmune, lo que obliga a un seguimiento estricto
de los pacientes por parte del clinico.
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Se presenta una paciente de 33 afnos, quien refiere lesion
de 2 meses de evolucién, asintomatica, localizada en region
frontal. Al examen fisico se encuentran papulas que rodean
una cicatriz en forma lineal. Refiere que la cicatriz |a tiene
desde los 5 anos cuando sufrid herida que debi6 ser
suturada, y habia permanecido estable hastahace 2 meses.

La biopsia mostro presencia de células inflamatorias en
dermis media y profunda, con formacion de granulomas
con células gigantes epitelioides, y presencia de abundante
material extrano que refringe a la luz polarizada.

Con los anteriores hallazgos se hace el diagnéstico de
sarcoidosis originada sobre una cicatriz. A la paciente se
le realizan los examenes de extension para descartar com-
promiso sistémico, siendo todos ellos negativos, hasta el
momento.
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SINDROME DE LOS NEVUS AZULES CAUCHOSOS

Maria Stella Mantilla Caballero

Paciente de sexo masculino, 16 anos, quien desde el mes
de nacimiento presenta nédulos blandos, compresibles y
violaceos localizados en regién retroauricular izquierda y
tronco, de 6 meses de evolucién, con crecimiento de
lesiones antiguas y apariciéon de nuevas. Dolor ocasional
en las lesiones especialmente cuando hace frio.

Sin antecedentes de importancia para la enfermedad actual.

Examenes: hemoleucograma y citoquimico de orina normales,
sangre oculta en heces positiva.

Endoscopia de vias digestivas altas: en pared posterior
de cuerpo gastrico lesion vascularizada de 5 mm violacea
sobrelevantada (hemangioma gastrico).

Colonoscopia: hasta el angulo hepatico normal.

Los nevus azules cauchosos son malformaciones venosas
frecuentemente dolorosas de la piel. Son suaves, blandos
y compresibles, localizados comunmente en el tronco y
las extremidades.

El sindrome de los nevus azules cauchosos es una enfer-
medad rara pero distintiva, caracterizada por multiples
malformaciones venosas de la piel y el tracto gastrointes-
tinal. Frecuentemente también afecta otros drganos y esta
comunmente asociada con sangrado gastrointestinal y
anemia. Las lesiones cutaneas pueden estar presentes al
nacimiento o aparecen durante la infancia temprana.

Se han descrito en la piel tres clases de lesiones:

Sacos cauchosos, llenos de sangre, compresibles facil-
mente y que se llenan de sangre rapidamente al liberar la
presion.

Lesiones grandes cavernosas desfigurantes que compro-
meten estructuras vitales.

Maculas irregulares azules.

Las lesiones pueden ser solitarias, pero en otros casos
pueden ser extremadamente numerosas y exprimir su
contenido sanguineo parcialmente con la presion firme. Las
lesiones cutaneas rara vez sangran espontaneamente. Es
caracteristico que las lesiones sean espontaneamente
dolorosas, particularmente en la noche, probablemente
secundario a trombosis, aunque esta caracteristica puede
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estar ausente antes de la pubertad o no llegar a manifes-
tarse nunca.

En contraste con las lesiones de la piel, las lesiones
gastrointestinales usualmente sangran y pueden romperse
espontaneamente, causando hemorragia aguda y muerte.
Sin embargo, la mayoria de los sangrados son lentos,
menores, cronicos y ocultos, resultando en anemia por
deficiencia de hierro.

El examen histolédgico muestra vasos ectasicos correspon-
dientes a malformaciones venosas de varios tamanos, con
el lumen vascular lleno de sangre en la dermis profunda y
en la grasa subcutanea. La luz esta tapizada por células
endoteliales cuboidales con musculo liso. Los canales
vasculares estan separados unos de otros por bandas de
tejido conectivo. Las lesiones gastrointestinales son
histolégicamente similares a los canales vasculares
observados en la lamina propia y submucosa.

El diagnostico de las lesiones cutaneas es clinico, mientras
que la sospecha de lesiones hemorragicas en el tracto
gastrointestinal se conforma con: colonoscopia, endoscopia
superior, enteroscopia, técnicas radiograficas de contraste,
resonancia nuclear magnética, hemoleucograma y sangre
oculta en heces.

El tratamiento de las malformaciones venosas depende
del numero, localizacién, tamafio y sintomatologia.

Las opciones de tratamiento para las lesiones cutaneas
incluyen excision quirurgica, escleroterapia, crioterapia,
electrodesecacion y curetaje. Estas modalidades de trata-
miento usualmente llevan a recurrencia o curacién con
cicatrizacion hipertréfica. El tratamiento exitoso se ha
reportado con laser dye pulsado o CO, para las lesiones
pequenas. Se debe hacer seguimiento periédico de sangre
oculta en heces y hemoleucograma, aunque el paciente
no presente sintomatologia.

Para las lesiones gastrointestinales el tratamiento es
sintomatico. Si la anemia no puede ser controlada con
suplementos de hierro o transfusiones intermitentes, se
recomienda cauterizacion endoscépica, esclerosis o
reseccion intestinal, si es necesario.

Maria Stella Mantilla Caballero, RIll, Instituto de Ciencias
de la Salud (CES), teléf. 313 7635, Medellin Colombia.
E-mail: mariastella48 @ hotmail.com
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SINDROME OCULOMUCOCUTANEO

César Gonzalez Ardila
Ricardo Calvache

Reportamos el caso de una mujer de 34 afos con cuadro
de 8 meses de evolucién de aparicion de aftas mdltiples
de bordes bien delimitados, eritematosas, fondo fibrinoide,
dolorosas en cavidad ora!l y regién genital, artralgias en
columnadorsolumbar y rodillabilateralasociado con prurito
y disminucion de la agudeza visual bilateral.

Antecedentes médicos de importancia: sindrome anémico,
artropatia en estudio, enfermedad pélvica inflamatoria;
quirargicos: ligadura de trompas.

Se toma biopsia que reporta dermis con infiltrado linfocitario
perivascular, vasculitis leucocitoclastica, extravacion de
eritrocitos y necrosis fibrinoide de la pared vascular.

Fue valorada por oftalmologia que diagnostica uveitis
severa posterior bilateral.

Los sindromes éculomucocutaneos corresponden a
entidades que comparten lesiones cutaneas similares y
afeccion de los 6rganos descritos, pero con diferencias en
cuanto a extension, morfologia, compromiso, distribucién
y respuesta al tratamiento que permite realizar el diagnds-
tico definitivo. Se revisan sindrome de Reiter, sindrome
de Sweet, eritema multiforme, penfigo vulgar, penfigoide
cicatricial y sindrome de Behcet enfocado hacia las carac-
teristicas que permiten el diagnostico diferencial.

El diagndstico de sindrome de Behcet es establecido sobre
la base de los hallazgos clinicos y paraclinicos, iniciandose
tratamiento. Corresponde a una enfermedad cronica, infla-
matoria, que afecta especialmente hombres de raza negra,
caracterizada por la recurrencia de aftas orales asociada
con otras manifestaciones que incluyen aftas genitales,

César Gonzalez Ardila, Rl Dermatologia, Universidad
El Bosque, Bogota, D.C.
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compromiso ocular, lesiones cutaneas multiples, afeccion
neuroldgica, vasculary artritis. La etiologia es desconocida,
pudiendo ser un desorden multifactorial con una suscepti-
bilidad genética determinada con un incremento de la
expresion de HLABS51, asociaciéon con ciertos agentes
infecciosos y la generacion de una respuesta inmunolégica
alterada.

Inicialmente las manifestaciones clinicas incluyen la apa-
ricion de aftas, que comprometen labios, lengua, carrillos
y paladar blando y curan sin dejar cicatriz, y aftas en regién
genital de predominio en pene y escroto en hombres y
vulva en mujeres, lesiones cutaneas que incluyen papulas,
pustulas, lesiones acneiformes, eritema nodoso, pioderma
gangrenoso y purpura palpable.

El compromiso ocular se caracteriza por uveitis posterior
y anterior, vasculitis retinal e hipopion. Las manifestaciones
de otros 6rganos incluyen meningitis aséptica, paralisis de
nervios craneales, ataxia, formacion de aneurismas,
oclusion venosa vy arterial, artritis asimétrica no erosiva,
ulceracion del ileo ciego y colon ascendente, pericarditis,
miocarditis y compromiso renal.

El tratamiento se basa en el uso de corticoides, ademas
de otros medicamentos que modulan la respuesta inmu-
noldgica, tales como colchicina, talidomida, azatriopina,
ciclosporina y recientemente interferon alfa.
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TINA INCOGNITA EN NINOS
INFORME DE DOS CASOS

Beatriz Orozco M.

Luz Marina Gomez V.
José Librado Vasquez L.
Diego Fernando Diaz B.

La tifa incognita es una infeccion producida por derma-
tofitos, la cual suele ser precedida por el uso persistente
de esteroides topicos o sistémicos, algunas veces prescritos
como resultado de un diagndstico incorrecto, lo cual
conlleva a la extension lenta y progresiva de la infeccion;
se presenta con bordes menos levantados, es menos
descamativa, presenta pustulas, es mas extensa y mas
irritativa.

Reportamos dos pacientes de sexo femenino, una de ellas
de 4 anos de edad, quien consulta por placa eritematosa
de cuatro meses de evolucidn, con aumento progresivo
en su tamafo, comprometiendo gran parte de la cara.
Habia recibido tratamiento con esteroides tdpicos
(clobetasol) y antihistaminicos via oral (loratadina) dos
meses atras con empeoramiento de su cuadro.

Al examen fisico se observa placa eritematosa, descama-
tiva, con borde activo y compromisototalde lacara. Presenta
también papulas y pustulas en mejillas con zonas de atrofia
y algunas telangiectasias. Se realiza examen directo de la
lesion con hidroxido de potasio (KOH), el cual es informado
como positivo. Al cultivo se identifica Candida no albicans
y Microsporum gypseum.
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Se diagnostica tina incognita. Se inicia tratamiento con
terbinafina en forma tépica alcanzando una respuesta ade-
cuada.

La segunda nifa de 5 afnos de edad consulta por presentar
macula eritematosa que se inicié en la comisura labial
izquierda y fue progresando en su tamano hasta compro-
meter la mejilla y zona supralabial izquierda, con eritemay
descamacion. Consulté en varias ocasiones al médico
general,quien ordend tratamientos diversos con esteroides
tépicos, humectantes e incluso esteroides sistémicos
(prednisona), con lo cual la lesién remitié casi por comple-
to, pero recidivo posteriormente. Se llevaron a cabo dos
pruebas seriadas con KOH obteniéndose resultados
negativos. Se reinicié esteroide topico y alas dos semanas
se obtuvo crecimiento en el cultivo de Trichophyton
mentagrophytes.

Se diagnostica tina incognita y se maneja con terbinafina,
125 mg por dia via oral, con una evolucién satisfactoria y
remisién completa.
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DERMATOFIBROMA GIGANTE

Andrés Alexis Andrade
Ximena Hormaza Llanos
Maria del Rosario Barona

Paciente de 19 meses, sexo femenino, quien desde hace
un ano presenta lesion en placa en regién lumbar, de

consistencia dura y crecimiento rapido, que posteriormente
se ulcera por lo cual consultan. No otros sintomas.

No hay antecedentes familiares ni personales de impor-
tancia.

Al examen fisico se observo gran placa ulcerada de 10 x
45 cm ubicada centralmente en la regiénlumbar, con bordes
eritematoviolaceos, irregulares, bien definidos, con
retraccion de piel circunvecina, no mévil, y adherida a
planos profundos.

Se hace impresién diagnéstica inicial: dermatofibrosar-
coma, hipoderma gangrenoso.

Se tomd TAC de columna toracolumbar que mostré lesién
hiperdensa, con alteracion de la grasa subcutanea vecina
a los procesos espinosos de las ultimas vértebras
lumbares, observandose dichos tejidos subcutaneos
engrosados y aumentados de espesor, comprometiendo
la parte mas superficial de los musculos paraespinales.

Se toma biopsia amplia de la lesién, cuyo analisis histopa-
toldgico reporta epidermis hiperpldsica con aumento de
pigmento basal. En dermis se observa gran proliferacion
de células fusiformes, dispersas en haces que se entre-
cruzan con marcada hiperplasia, y formaciéon nueva de
colageno que llega hasta hipodermis. Se hace diagnéstico
patolégico de dermatofibroma (histiocitoma fibroso benigno).

La paciente es llevada a cirugia por parte de cirugia pedia-
trica, quienes realizan reseccion amplia, pero analisis
patoldgico posterior reporta margenes comprometidos. Es
llevada nuevamente a cirugia en 3 oportunidades, haciendo
ampliaciones de bordes, pero en todos los casos presenté
compromisode bordes de reseccion, a pesar de que dichas
resecciones llegaron hasta musculo.
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Debido a la apariencia clinica y al persistente compromiso
de bordes de reseccién, se decidié hacer inmunohisto-
quimica para S-100 y CD34, la cual fue negativa en células
tumorales descartando un dermatofibrosarcoma protu-
berans.

Se deja como diagnostico definitivo: dermatofibroma gigante.
La paciente actualmente estad en buenas condiciones y
asiste a control periodico con buena evolucion.

El dermatofibroma es una lesién cutdnea comun; puede
afectar cualquier parte de la piel, pero es mas frecuente
en las piernas y hay predominio por el sexo femenino.
Generalmente los dermatofibromas son papulas o nédulos
dérmicos circunscritos, solitarios, firmes, de crecimiento
lento, con un halo café rojizo de la piel alrededor.

Eldermatofibroma gigante es una variante muy poco comun
de dermatofibroma, >5 cm, de la cual hay muy pocos
reportes en la literatura. generalmente no se sospecha el
diagndstico correcto debido al gran tamario de la lesion y
ocasionalmente por su aspecto maligno; sin embargo, el
examen histologico de la lesion revela caracteristicas de
dermatofibroma convencional. Debido a su apariencia,
muchas veces es confundido con tumores malignos, sin
embargo, su curso generalmente es benigno y la escision
quirdrgica es curativa. En la literatura no se han reportado
recurrencias, aun después de escision incompleta.

Se trae este caso por tratarse de una presentacion infre-
cuente de dermatofibroma, la cual por su gran tamario y
aspecto clinico frecuentemente es confundida con lesiones
malignas, aunque su comportamiento es generalmente
benigno.
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HIPOPLASIA DERMICA FOCAL
(SINDROME DE GOLTZ2)

Andrés Alexis Andrade
Maria del Rosario Barona

Paciente de 17 dias de edad, sexo femenino producto de
madre de 16 afios G,P,, embarazo atérmino no controlado,
padre de 18 anos sin consanguinidad con la madre del

paciente. Consultan por multiples malformaciones fisicas.

Al examen fisico de ingreso se encontré un neonato de
sexo femenino, con bajo peso (2000 g), quien presenta
microcefalia, areas de alopecia parcial, puente nasal ancho,
hipertelorismo, asimetria de globos oculares, labio y
paladar hendido, hernia umbilical gigante, malformaciones
Oseas (clinodactilia, pulgar bifido derecho, displasia de
cadera derecha) y alteraciones cutaneas consistentes en
areas de hipoplasia con patrén lineal, hipopigmentadas,
con algunas telangiectasias, nodulos de caracteristicas
lipomatosas en areas de atrofia cutanea y lesiones papilo-
matosas periorales.

Se tomaron examenes de rayos X simple de extremidades,
que muestran separacion marcada de sinfisis pubica,
acetabulo plano con displasia de cadera derechay latera-
lizacion del fémur, sindactilia de primer y segundo dedos
de pie derecho. Ademas, se observd sindactilia y pulgar
bifido en mano derecha, y acortamiento de pulgar de mano
izquierda. El TAC cerebral mostr6 asimetria de los
ventriculos laterales, quiste aracnoideo de la fisura
interhemisférica en el sitio del cuerpo calloso posterior, lo
cual es sugestivo de disgenesia de cuerpo calloso posterior.
El cariotipo mediante técnica de bandas G fue reportado
como 46XX, sin alteraciones evidentes.

Se realizé biopsia de piel, cuyo analisis histopatolégico
reportd marcada hipoplasia dérmica, fibras colagenas
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escasas, desorganizadas y agrupadas en haces irregulares,
con remplazo de colageno dérmico por tejido adiposo.

Con los hallazgos clinicos e histopatolégicos se hizo diag-
néstico de hipoplasia dérmica focal (Sindrome de Goltz).

La hipoplasia dérmica focal es un raro desorden mesoecto-
dérmico, frecuentemente referido como sindrome de Goltz,
quien lo describié en 1962. Aunque su origen genético
continua sin aclararse totalmente, el predominio de casos
femeninos (>90%), y la ocurrencia de frecuentes abortos
y mortinatos en afectados de sexo masculino hace pensar
que se trata de un desorden ligado al X, con letalidad para
los hombres afectados. La mayoria de los casos repre-
sentan mutaciones de novo.

El compromiso cutdneo es esencial para el diagnostico,
sin embargo, es posible que ocurran algunos casos sin
compromiso cutdneo que no sean diagnosticados.

Se observan lesiones cutaneas atréficas hipo o hiperpig-
mentadas, en distribucion asimétrica, siguiendo las lineas
de Blaschko, las cuales son caracteristicas de este
sindrome. También pueden presentarse en patron reticu-
lado o cribiforme. Frecuentemente se observa protrusion
de tejido adiposo (hernias grasas), ademas de lesiones
papilomatosas en dareas perificiales, dedos, laringe y
esofago. Ocasionalmente se ha descrito una fase infla-
matoria inicial en las lesiones hipoplasicas.

Los defectos esqueléticos comprometen principalmente
manos y pies. Sindactilia se ha observado en dos tercios
de los casos. Clinodactilia, polidactilia, o agenesia de dedos
también son hallazgos comunes. Escoliosis y espina bifida
oculta son hallazgos relativamente frecuentes.

El signo radioldgico mas frecuente es la osteopatia estriada,
aunqgue no siempre esta presente y tampoco es exclusiva
de este sindrome.

Se reportan alteraciones dentarias en 40% de los casos,
consistentes en defectos de esmalte, caries, anodoncia,
displasia dentaria y espacios irregulares.

Los trastornos oculares soncomunes. Colobomas, aniridia,
microftalmos y enoftalmos han sido descritos; igualmente
diferentes trastornos en tracto genitourinario y diferentes
tipos de hernias como consecuencia de defectos en tejido
conectivo.

Los mecanismos patogénicos que producen este amplio
desorden mesoectodérmico no estan completamente com-
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prendidos; sin embargo, se ha demostrado compromiso
en el crecimiento de fibroblastos dérmicos, y formacion
defectuasa de fibras de colageno.

Se trae este'caso por tratarse de un sindrome muy poco
comun, pero que debe tenerse en cuenta ante el hallazgo
de algunas de las diversas manifestaciones referidas.
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HTLV-1 Y LEUCEMIA-LINFOMA DE CELULAS T
DEL ADULTO

Andrés Alexis Andrade
Ricardo Rueda

Paciente de 61 afos, sexo masculino, procedente del area
rural de Buenaventura, quien consulté por cuadro de mas
de 2 anos de evolucion de prurito intenso generalizado,
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con engrosamiento de la piel y eczemas a repeticion, que
no responde a tratamientos con esteroides, Urea, hidro-
xicina y emolientes formulados por médicos generales y
por dermatdlogos.

Antecedentes personales: TBC pulmonar en 1987 para lo
cual recibié tratamiento completo.

Herniorrafia inguinal bilateral

Fumador de 10 cigarrillos/dia desde los 28 afnos.

Al examen fisico de ingreso se encontré paciente en
eritrodermia, con multiples papulas infiltradas, descama-
tivas generalizadas y areas de marcada liquenificacion,
principalmente en tronco y extremidades. No se palparon
adenopatias.

Se tomaron examenes de laboratorio: HIV negativo, HTLV-
1 positivo a titulos altos. El resto de examenes de extension
negativos.

Se tom6 histopatologia que mostré epitelio acantdtico con
hiperqueratosis y paraqueratosis focal. En dermis se
observd proliferacion de linfocitos maduros dispuestos en
banda y con epidermotropismo. Se observamarcada atipia
citologica.

Inmunohistoquimica positiva para CD5 y CD3 confirmando
linaje T, negativa para CD43, CD30 y CD8. Indice de
proliferacién <5% con ki67.

Se hace diagnostico de leucemia-linfoma del adulto aso-
ciada con infeccion por HTLV-1. Se valora en junta médica
con oncologia clinica y se decide iniciar tratamiento con
fototerapia; PUVA 3 veces por semana con buena evolucion
hasta el momento, y mejoria parcial de sintomas.

Human T Cell Leukemia Virus (HTLV-1) fue el primer
retrovirus patdégeno en humanos descubierto (1980). Es
endémico en el sur de Japon, Jamaica, Haiti y en la costa
pacifica colombiana.

La leucemia-linfoma de células T del adulto (LCTA) fue
descrita en 1977 por Uchiyamay colaboradores como una
enfermedad maligna de células T maduras, ocurriendo
principalmente en personas nacidas en el suroeste de
Japon. En 1980 se encontro relacion con el HTLV-1
mediante demostracion del provirus oligoclonal o
monoclonal integrado en células leucémicas, al igual que
por extensos estudios epidemioldgicos.
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Aunque la infeccién por HTLV-1 es prerrequisito para el
desarrollo de LCTA, no siempre la infeccion lleva al desa-
rrollo de la enfermedad. Mas del 99% de personas infec-
tadas permanecen asintomaticas. La incidencia anual de
LCTA entre portadores de HTLV-1 en mayores de 40 afnos
es 0.6-1.7 x 1000 en Japodn. El periodo de latencia desde
la infeccion hasta el desarrollo de la enfermedad es de 20
0 mas anos.

Basados en el curso clinico y parametros de laboratorio,
la LCTA es clasificada en 4 subtipos: latente (5%), crénica
(19%), tipo linfoma (19%), aguda o prototipica (57%). La
piel se encuentra comprometida en todas las formas de
LCTA, pero su compromiso es variable, desde maculas
eritematosas inespecificas hasta tumores y eritrodermia.
Las lesiones cutaneas inespecificas pueden anteceder el
diagnostico de la enfermedad hasta por 2 décadas.

En LCTA aguda se observan células multinucleadas “en
trébol”, que generalmente se distinguen facilmente de
linfocitos T de otros trastornos, aunque a veces son
indistinguibles de las células de Sesary. Estas células se
encuentran menos frecuentemente en las formas cronica
y latente de LCTA, y en la tipo linfoma se observan en
menos del 1% de los linfocitos.

El prondstico de la enfermedad depende del subtipo. En
los estudios mas grandes, realizados por japoneses, la
sobrevida a 4 anos fue 5% paralaformaaguda, 5.7% para
la tipo linfoma, 26.9% para la cronica, y 62.8% para la tipo
latente.

En cuanto a tratamiento, no se han realizado hasta el
momento estudios controlados y aleatorizados, compa-
rando diferentes protocolos de tratamiento para LCTA. Se
han reportado diferentes regimenes de quimioterapia sin
obtener remisiones a largo plazo, y con minimos efectos
sobre la sobrevida. También se ha reportado ocasional-
mente tratamiento combinado de INFa y zidovudina como
efectivo.

Actualmente se estan haciendo estudios experimentales
con inhibidores de topoisomerasa | y anticuerpos contra
moléculas CD25.

El curso de las formas cronica y latente es menos dramati-
€O y con menor compromiso de 6rganos internos, al igual
que tienen mejor prondstico que la forma aguda, por lo cual
el tratamiento con quimioterapia no es sugerido, a menos
que pasen a un cuadro mas agresivo de su enfermedad.
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Se presenta este caso clinico por tratarse de una
enfermedad poco comun, en la cual hay clara asociacion
causal con el virus HTLV-1, el cual es endémico en la costa
pacifica colombiana.
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PUSTULOSIS PALMOPLANTAR

Juan Carlos Maya U.
Ricardo Rueda P.

Paciente de sexo femenino, 70 afos, quien después de
cuadro respiratorio viral presenta subitamente cuadro de
pustulas multiples, tanto en palmas como en plantas. La
paciente referia prurito, leve sensacion dolorosa tactil, las
lesiones secaban y luego aparecian otras nuevas. Ante-
cedentes patoldgicos, personales y familiares para
psoriasis negativos.

Se ordenan los siguientes examenes de laboratorio:
hemograma: WBC 12.500/mm?, neutréfilos 60%, linfocitos
34%, hemoglobina 14.2g/100ml, plaquetas normales,
glicemia 90 mg/dl, creatinina 0.9, BUN normal.

Directo, gram y KOH de pustulas: negativo. Cultivo para
bacterias y hongos: negativo.
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Se toma biopsia de piel que informa: epitelio acantético,
hay hipery paraqueratosis. En varios focos hay espongiosis
y formacion de micropustulas espongidticas, con abun-
dantes polimorfonucleares, neutrdfilos y eosindfilos en su
contenido. En la dermis se observa un infiltrado mixto, con
linfocitos, eosindfilos y neutroéfilos.

Con los hallazgos clinicos e histopatoldgicos se hace diag-
nostico de pustulosis palmoplantar. En un principio,
mientras llegaban los examenes de laboratorio, se inici6
manejo con pantomicina, 600 mg 2 veces al dia. Cuando
llegan los examenes y la mejoria es discreta con
pantomicina, se inicia manejo con metotrexate, 7.5 mg/
semana, y a las 3 semanas se logra la cura completa de
sus lesiones. En el momento continia con 5 mg/semana
de metotrexate (1 mes) sin haberse observado recaida.

La PPP es una enfermedad de adultos y rara en nifios.
Inicialmente inicia en la quinta o sexta década de la vida.
En la mayoria de las series ha sido mas preponderante en
mujeres. La enfermedad se presenta con una o mas placas
bien definidas en las manos, la eminencia tenar es el sitio
mas comun, en los pies, el empeine y el borde lateral o
medial del pie. Las lesiones digitales no son comunes. Una
simetria marcada de las lesiones en las manos y los pies
es comun, pero a veces una lesién solitaria persiste por
semanas antes de que las otras aparezcan.

Las areas afectadas tienen un rojo pulverulentoy a menudo
descamacion. Dentro de estas placas numerosas pustulas
estan presentes, usualmente de 2-5 mm de diametro. Las
pustulas frescas son amarillas, las mas viejas amarillo-café
o café oscuro. Normalmente se observan pustulas en to-
dos los estadios de evolucién. El prurito es variable, mas a
menudo los pacientes se quejan de disconfort de “quema-
dura” en las lesiones.

La relacién de la PPP con la psoriasis vulgar es contro-
versial. Aveces la presencia de psoriasis tipica en cualquier
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parte, o una fuerte historia familiar o personal de psoriasis,
o el desarrollo futuro de psoriasis vulgar, establece la
relacion. Sin embargo, una PPP tipica a menudo ocurre
en ausencia de dicha evidencia. Esto, y la ausencia de
una asociacion de HLA caracteristicos de psoriasis, sugiere
que alguna forma de PPP puede representar una entidad
distinta y separada. Los hallazgos de una carencia de aso-
ciacion de PPP con HLA B-13 y B-17 refuerzan el punto
de vista que PPP es genéticamente distinta de la psoriasis
vulgar.

La PPP generalmente comienza sin una provocacion previa.
Los focos sépticos han sido culpados, pero su remocién
puede no curar la erupcion. La enfermedad ha aparecido
por primera vez después de varios meses de tratamiento
con litio.Los otorrinos japoneses permanecen interesados
en las amigdalas como un sitio relevante de infeccion local.

Una incidencia significante de hipertiroidismo e hipotiroi-
dismo ha sido encontrada en asociacion con PPP. Hay una
gran tendencia a desarrollar diabetes. Hace parte del
sindrome SAPHO (sinovitis, acné, pustulosis, hiperostosis
y osteitis ). Elcurso generalmente es prolongado. A menudo
pueden ocurrir remisiones espontaneas pero es temporal
y una diseminacién lenta de la extensién puede ser
refractaria al tratamiento.

La PPP es dificil de tratar; el tratamiento después de la
remision debe centrarse en la prevencion de nuevas
lesiones. Se ha demostrado que la tetraciclina oral durante
periodos de hasta 4 semanas suprime la formacion de
nuevas pustulas .El PUVAtdpico o sistémico habitualmente
conduce a la remision de las lesiones y puede producir
remisiones prolongadas. Puede administrarse metotrexate,
10-15 mg/semana en los casos severos. El acitretin
retinoide de segunda generacion puede serdramaticamen-
te efectivo, a dosis de 10-25 mg dia como monoterapia o
en combinacion con PUVA o UVB. La colchicina, un potente
inhibidor de polimorfonucleares neutréfilos, también ha
resultado eficaz en la supresién de la formacion de pustulas,
con dosis de 0.5-1.0 mg, 2 veces al dia, durante las
exacerbaciones agudas.

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino de
70 anos, previamente asintomatica, que después de cuadro
respiratorio viral presenta multiples pustulas palmoplan-
tares, con antecedentes personales y familiares negativos
para psoriasis, haciéndose el diagndstico de pustulosis
palmoplantar (PPP), que es una entidad poco frecuente y
de dificil manejo por ser una enfermedad crénicarecurrente.
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AMILOIDOSIS CUTANEA NODULAR LOCALIZADA

Liliana Eugenia Munoz Garcia

Paciente de 71 afos de edad, sexo femenino, quien
consulta por cuadro clinico de 4 meses de evolucion, por
presentar nédulos en miembros inferiores. Los nédulos
habian crecido lentamente; uno de ellos localizado en la
parte posterior de la pierna derecha crecié mas rapida-
mente, tornandoseinflamatorio y hemorragico. El resto de
lesiones eran de color palido, de menor tamano y asintoma-
ticos, excepto a la palpacién con los dedos, la cual era
dolorosa.

Al examen fisico presentaba lesion nodular de 5 cm de
diametro, hemorragica, con edema moderado en la periferia
y dolorosa a la palpacion, localizada en la parte posterior
de la pierna derecha. El resto de lesiones eran mas
pequefas y menos nodulares.

La biopsia de piel muestra en dermis superior depositos
gruesos eosindfilos e irregulares, hallazgo compatible con
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amiloidosis nodular. Dichos depdsitos se disponen
adicionalmente alrededor de anexos. Posteriormente se
realiza coloracién de rojo congo, positiva para sustancia
amiloide, lo que permite confirmar el diagnéstico. Al esta-
blecer el diagnéstico de amiloidosis nodular, se realizan
estudios adicionales que descartan amiloidosis sistémica
y discrasia de células plasmaticas.

Se procedioé a hacer infiltraciones con triamcinolona, pero
no presentd una mejoria apreciable. Por la poca respuesta
al tratamiento, se propone a la paciente excision quirurgica
y cierre por segunda intencion.

Se define como el depdsito anormal de sustancia amiloide
en uno o varios tejidos del organismo. Pueden aparecer
nédulos o placas unicos o multiples en una extremidad o
en el tronco. La afectacion suele limitarse a piel, si bien se
ha informado de algunos casos en los que ha progresado
a amiloidosis sistémica.

La amiloidosis cutanea localizada puede ser primaria
(ACLP) (amiloide nodular y macular, amiloidosis liquenoide)
o de tipo secundario.

La ACLP nodular puede ser considerada como un analogo
del plasmocitoma extramedular, dado que las fibrillas que
lo componen son del tipo inmunoglobulina AL, y se piensa
que aparecen como resultado de una produccion local
aberrante de cadenas livianas a través de una expansion
clonal de células plasmaticas.

Esta forma de amiloidosis se presenta clinicamente como
lesiones unicas o en forma mas comun multiples, en las
extremidades, el rostro, el tronco o los genitales. Presenta
lesiones con un tamano que varia de algunos milimetros a
varios centimetros. Puede presentar una evolucién benigna
que se prolonga por varios anos; sin embargo, algunos
pacientes desarrollan més tarde una paraproteinemia con
amiloidosis sistémica evidente.

El laboratorio clinico evidencia en el cuadro hematico una
anemia no muy marcada. En mas del 10% de los pacien-
tes hay una trombocitosis superior a las 500.000u/mm3.
Existe hipoalbuminenia, la creatinina esta elevada en un
50% y se presenta en un 80% de los pacientes.

Los depositos en la ACLP nodular pueden ser extirpados
en forma quirdrgica o tratados con curetaje y cauteriza-
cién, con crioterapia o con laser de diéxido de carbono,
con tendencia a recidivar.
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ANGIOSARCOMA DE CABEZA Y CUELLO CON
METASTASIS POR SIEMBRA DIRECTA

Catalina Restrepo
Elkin Penaranda
Alvaro Acosta de Hart

Paciente de 60 anos, con historia de 5 meses de evolucion
de lesion violacea de crecimiento progresivo en cuero
cabelludo; consulta a otra institucién endonde se le realiza
refeccidon quirdrgica de la lesién con cierre por colgajo
musculo cutaneo de antebrazo izquierdo, dejando el colgajo
adherido al defecto en cuero cabelludo por 15 dias y cierre
de defecto de antebrazo con injerto; 5 meses después de
la cirugia presenta crecimiento progresivo de lesion
violacea en cuero cabelludo sobre el sitio de la reseccion
quirurgica anterior, y 2 meses después presenta aparicion
de nédulo violaceo de crecimiento progresivo sobre cicatriz
de antebrazoizquierdo en el sitio donde se tomo el colgajo;
tres meses después consulta al Instituto de Cancerologia
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cuando se encuentra un paciente que entra caminando
por sus propios medios, palido, en aceptables condiciones
generales.

En cuero cabelludo presenta una placa violacea >50% de
la extension del cuero cabelludo con una gran ulceracion
que compromete la region occipital y parietal, la tabla 6sea
y la region témporoparietal con exposicion de meninges.
La lesion es de sangrado facil. En antebrazo izquierdo
presenta, sobre cicatriz de injerto, un nddulo violaceo de
consistencia firme, no doloroso a la palpacién, de 4x3 cm
de didametro. Se realiza biopsia de ambas lesiones dando
como resultado angiosarcoma.

El angiosarcoma es un tumor vascular maligno que se
origina tanto en el endotelio vascular como en el linfatico;
representa < 1% de todos los canceres del organismo y
s6lo el 2% de los tumores vasculares. Existen 4 tipos de
angiosarcoma: el de cabeza y cuello, el cual representa el
55% de los angiosarcomas, el asociado con angioedema
cronico, el angiosarcoma en area previamente irradiada y
el angiosarcoma epiteliode.

El angiosarcoma de cabeza y cuello se presenta principal-
mente en ancianos con una edad media de 74 afnos, es
mas frecuente en hombres, se localiza en cuero cabelludo
o en frente, y hasta ahora no se conoce factor desenca-
denante, aunque se ha postulado el fotodafio como factor
importante.

Clinicamente se caracteriza por la aparicion de una area
azulada de bordes bien definidos muy semejante a un
hematoma. En algunas ocasiones el cuadro se inicia en la
cara como un edema facial localizado principalmente en
parpados, acompanado de edema; posteriormente
aparecen placas induradas ocasionalmente Ulceras con
lesiones satélites en la periferia. El crecimiento de las
lesiones es rapido, comprometiendo grandes areas de
cuero cabelludo, caray cuello.

El pronéstico de estos pacientes es malo, con 12% vivos
en 5 anos, de los cuales el 50% mueren en los primeros
15 meses. Los sitios mas comunes de metastasis son, en
orden de frecuencia: pulmoén, higado, ndédulos linfaticos
regionales, hueso, piel, cerebro, glandulas adrenales, rifén
y corazén.

El tratamiento de eleccion es la cirugia, si es posible cirugia
de Mohs, acompanado de radioterapia. Existen trabajos
con doxirrubicina liposomal asociada con radioterapia, con
buenos resultados.
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CARCINOMA BASOCELULAR GIGANTE EN
VULVA: REPORTE DE UN CASO

Lina Maria Arango Alvarez
Gustavo Pérez Ruiz
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Se presenta el caso de una mujer de 84 ainos de edad con
un carcinoma basocelular gigante en vulva. El examen
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histopatolégico revel6 nidos y trabéculas de células
basaloides con esclerosis del estroma circundante. Se
decide tratamiento con crioterapia paliativa, debido a lo
extenso de la lesién y a las condiciones generales de la
paciente.
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CARCINOMA CANALICULAR DE MAMA EN HOMBRE

Natalia Pabon Vesga
Luis Alfredo Paz Murillo

Paciente de 74 afios, quien llega a consulta por presentar
una masa en mama derecha que ha ido aumentando de
tamafo sin alguna sintomatologia. Antecedente de
hipotiroidismo y diabetes mellitus, para lo cual toma
levotiroxina 50 mg/dia y glibenclamida 1/2 tab/barra dia.

Serealiza biopsia de lesion que reporta una lesion tumoral
en dermis superficial y profunda constituida por numerosos
tubulos pequenos, irregulares, con células gigantes pleo-
mérficas, moderadamente diferenciado, con diagnéstico
de carcinoma canalicular infiltrante moderadamente dife-
renciado.

Se tomaron examenes paraclinicos y clinicamente se
clasifico en T4 NO Mx. El paciente es remitido a cirugia
oncolégica para manejo.
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El carcinoma de seno en hombres es una entidad muy
rara, con unaincidencia de aproximadamente 1% de todos
los carcinoma de mama, y un promedio de edad de ocu-
rrencia de 60 anos 0 mas. Las metastasis pueden ser la-
tentes, manifestandose muchos afios después. Como en
las mujeres, la influencia hormonal probablemente se
relaciona con el desarrollo de carcinoma de seno en
hombres. Ocasionalmente se asocia con otras malignida-
des primarias, especialmente en pacientes con historia
familiar de carcinoma de seno. En nuestro caso, es un
paciente de 74 afos sin metastasis aparente y sin antece-
dente familiar.

Los hallazgos clinicos mas comunes son: secrecion del
pezon, retraccion, erosion o ulceracion. Al examen usual-
mente muestra masa no dolorosa, mal definida, dura en el
pezon o la areola.

No es comun la presencia de ginecomastia previa a la
presencia de cancer de seno en hombres, ni secrecion del
pezén en el cancer de hombres pero si en las mujeres.
En el paciente nuestro, sélo presentaba la masa que afec-
taba la piel y tejidos profundos, sin presencia de
ginecomastia o secrecion del pezon.

Desafortunadamente el cancer de seno en hombres es
frecuentemente diagnosticado en etapas tardias, porque
hay una minima conciencia de la presentacionclinicay de
los sintomas por parte del paciente, recurriendo tardiamente
a la consulta medica; por eso el pronéstico es muy desfa-
vorable. Con una tasa de sobrevida en todas las etapas
de 5 a 10 afnos de 36% y 17%.

El tratamiento va encaminado segun el estadio de la neo-
plasia: la mastectomia radical modificada en etapas ini-
ciales, las metastasis localizadas deben ser irradiadas
como paso inicial, y la quimioterapia en etapas tardias. La
terapia endocrina debe valorarse como parte del manejo,
principalmente con tamoxifen y terapia estrogénica
(dietilestilbestrol).
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CASO FATAL DE MICOSIS FUNGOIDES

Gustavo Pérez Ruiz
Xavier Rueda Cadena
Alvaro Acosta de Hart

Paciente de 34 anos, negro, con cuadro de 5 anos de
evolucidn de placas pruriginosas eritemato-descamativas
infiltradas, rojo-violaceas, que comprometian mas del 10%
de la piel del tronco y las extremidades, con diagnostico
histolégico de micosis fungoides, clasificado como
T2NOMO, estado IB.

Se inicié manejo con puvaterapia y esteroides topicos, sin
obtener aclaramiento clinico; por el contrario, presentd
progresion de la enfermedad con aparicion de tumores,
por lo cual recibi6 manejo con monoquimioterapia con
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clorambucilo, poliquimioterapia con CHOP e interferén. Se
practico radioterapia de los tumores con buena respuesta
de los mismos. Posteriormente se evidencié compromiso
medular de la micosis fungoides. Finalmente presenté
compromiso pulmonar masivo por la enfermedad, con
aparicion de un cuadro de dificultad respiratoria severa,
por lo que debié ser internado en la UCI donde a pesar de
quimioterapia de rescate VIP, falleci6.

Se presenta un caso ilustrativo donde se demuestra una
progresion indolente inicial de una micosis fungoides con
transformacién a una enfermedad sistémica extremada-
mente agresiva y compromiso pulmonar con desenlace
fatal.
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CRYPTOCOCOSIS SUBCUTANEA - UNA
PRESENTACION POCO FRECUENTE,
EN PACIENTE TRASPLANTADO RENAL

Catalina Restrepo
Beatriz Orozco
Rodrigo Restrepo

Paciente de 49 afos, quien consulta por cuadro de 4 meses
de evolucion de placa eritamatosa, asintomatica, de creci-
miento progresivo localizada en flanco izquierdo.

Como antecedentes personales al paciente se le diagnostico
insuficiencia renal cronica en 1990, de causa desconoci-
da, se le realizé transplante renal de cadaver en 1995y
en 1997 se le diagnosticé hepatitis C cronica. Recibe tra-
tamiento con prednisona, 10 mg dia, ciclosporina 100 mg
dia, captopril, calcio y verapamilo, entre otros medicamen-
tos. El paciente se hospitaliza por descompensacion de
su hepatitis cronica e insuficiencia renal.

Al examen fisico en piel se encontré una placa eritematosa
de bordes mal definidos, infiltrada, en la cual se palpaban
nddulos subcutaneos, firmes, de disposicion lineal, locali-
zada en flanco izquierdo, la placa era asintomatica a la
palpacion, sin cambios de temperatura y de aproximada-
mente 10 x 5 cm de didmetro.

Se le realizd directo de la lesién de piel utilizando coloracion
con tinta china, donde se observaron levaduras encapsu-
ladas; igualmente se hizo cultivo donde se obtuvo creci-
miento de Criptococo neoformans y biopsia de lesién
cutdnea usando coloracion de tinta china y plata metena-
mina, donde se observaron levaduras encapsuladas; todo
lo anterior hizo el diagnéstico de cryptococosis cutdnea.

Se realizé rayos x de térax los cuales fueron normales,
latex de liquido cefalorraquideo no reactivo (LCR), cultivo
de LCR donde no se obtuvo crecimiento de ningiin micro-
organismo; el latex de suero fue no reactivo.

Se comenzé tratamiento con fluconazol, 400 mg al dia,
por 6 meses, con mejoria completa del cuadro clinico.

La cryptococosis es una infeccion oportunista causada por
el cryptococcus neoformans var neoformans, la infeccion

<b1081

se presenta en pacientes inmunocomprometidos sin SIDA,
es producida principalmente por cryptococcus neoformans
var neoformans serotipo D y'la forma cutdnea se presenta
en sélo el 10-20% de los pacientes. Existenalgunos factores
predisponentes para desarrollar la cryptococosis cutanea
en pacientes, como la presencia de neoplasias principal-
mente linforreticulares, la sarcoidosis, enfermedades del
colageno, principalmente el lupus eritematoso sistémico,
el uso prolongado de cérticoesteroides u otros tratamien-
tos inmunosupresores y, por ultimo, se han reportado ca-
sos de criptococosis cutanea después de un accidente con
material infectado donde hay herida cutanea.

Se han descrito 6 formas de compromiso cutdneo por
cryotococcus neoformans en pacientes inmunocompro-
metidos sin SIDA:

Placa dérmica o nédulos
Similar a hipoderma gangrenosa

1. Granulomas con costras
2. Ulceras

3. Edema subcutaneo

4. Celulitis

5.

6.

El diagndstico de la criptococosis se puede realizar por
examen directo mas tinta china, cultivo de material extraido
por aspirado o de biopsia. Siempre se debe descartar
compromiso sistémico

El tratamiento de eleccion para formas cutdneas es
fluconazol, 400/mg/dia por 6 meses; se puede dar, como
segunda alternativa, itraconazol 200-400/mg/dia por 6 a
12 meses.

Para pacientes con compromiso sistémico importante el
tratamiento de eleccion es con anfotericina B, a dosis de
0.5-1 mg/kg/dia por 6 a 10 semanas, seguido por fluconazol
oral. Otro tratamiento menos utilizado es con anfotericina
B mas 5 flucitocina.

Catalina Restrepo, UPB, Medellin.
Beatriz Orozco, Medellin
Rodrigo Restrepo, Medellin
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INFECCION POR MICOBACTERIA CHELONAE EN
SITIOS DE APLICACION DE INSULINA

Veronica Molina
Beatriz Orozco
Rodrigo Restrepo

Se presenta el caso de una paciente de 60 afnos de edad,
sexo femenino, quien consulta por presentar nodulos y
abscesos en brazos y abdomen de 4 meses de evolucion,
acompanados de prurito. Manejada inicialmente con
antibéticos como dicloxacilina y penicilina procainica sin
ninguna mejoria.

Antecedentes personales: diabetes mellitus tipo Il en
tratamiento con insulina NPH y cristalina hace 9 anos, mal
controlada.
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Al examen fisico se observan placas, ulceras y nodulos
eritematosos supurativos, algunos con costra central en
hombros,abdomeny muslos, sitios exactos donde se aplica
la paciente lainsulina, dolorosos a la palpacién. La paciente
no relata ningun sintoma sistémico.

Examenes: glicemia en ayunas de 186 mg/dl.

Se toma biopsia de piel de lesiéon nodular supurativa de
brazo para estudio anatomopatoldgico, y se observa
epidermis con hiper y paraqueratosis sin acantosis impor-
tante, con ulceracion focal recubierta por fibrina, neutrofilos
y detritos celulares. En la dermis se observa en continuidad
con la ulcera un denso infiltrado inflamatorio de tipo mixto,
neutrdfilos y linfoplasmocitario, que involucra todo su
espesor. No se observan granulomas ni células gigantes.
Las coloraciones de Z-N y plata metenamina son negativas
para BAAR y hongos respectivamente. De la secrecion
purulenta se toma muestra para gram que es negativo,
KOH negativo, Z-N donde se observan escasos bacilos
alcohol-resistentes y en el cultivo crece la micobacteria
chelonei.

Se toma biopsia de piel para cultivo de hongos: negativo,
piégenos: negativo y micobacterias: positivo para la
micobacteria chelonei. Se cultivd el alcohol con el cual la
paciente se realizaba la asepsia para colocarse la insulina
y es negativo, no se pudo cultivar la insulina porque la
paciente la desecho.

Se hace el diagnodstico de una infeccidon cutdnea por
micobacteria chelonei en sitios de aplicacién de insulina.
Se inicia tratamiento con doxiciclina, 100 mg 2/dia, y
ciprofloxacina, 500 mg 2 /dia, con mejoria parcial. En el

VeronicaMolina, Instituto de Ciencias de la Salud (CES),
Medellin.

Beatriz Orozco, Instituto de Ciencias de la Salud (CES),
Medellin.
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antibiograma aparece resistencia a ambos antibiéticos, por
lo que se le cambia a clatritromicina, 250 mg 2/dia y se
sigue con la doxiciclina por su respuesta clinica parcial.
Con este esquema la paciente se recupera satisfactoria-
mente.

Lainfeccion cutdnea por Micobacteriachelonei usualmente
se presenta posterior a una injuria penetrante, con la
formacion de abscesos localizados, siendo la inyeccion la
puerta de entrada mas comun. Ante la sospecha clinica,
siempre se debe cultivar la micobacteria para un buen diag-
noéstico y tratamiento.
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MANIFESTACION CLINICA POCO FRECUENTE
DE CITOMEGALOVIRUS EN PACIENTE
INMUNOSUPRIMIDA

Catalina Restrepo Llano

Se presenta el caso de una paciente de 44 anos con un
cuadro de 1 mes de evolucién de Ulceradolorosa localizada
en lengua; recibio tratamiento con aciclovir sin mejoria.

Como antecedentes personales la paciente recibio trans-
plante renal 2 meses antes del inicio de la Ulcera y estd en
tratamiento con ciclosporina, 200 mg dia, y prednisona,
25 mg al dia.
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Al examen fisico presentaba una ulcera de 0.8 x 0.8 cm de
diametro, de bordes bien definidos y fondo limpio, locali-
zada en el dorso de la lengua.

Se toma biopsia de la lesion y se observan células gigantes
multinucleadas, con inclusiones intranucleares rodeadas
por un halo claro.

Se inicia tratamiento con ganciclovir por 14 dias, con una
rapida mejoria de la lesion.

El citomegalovirus pertenece a la familia Herpesviridae
junto con el herpes virus 1,2,6,7 y 8 el virus de la Varicela
Zoster y Epstein Barr. El reservorio es el hombre, se
adquiere por contacto estrecho y se ha encontrado el virus
en leche materna, semen, secrecién cervical, sangre,
linfocitos, hecesy lagrimas.

Tiene 2 periodos de riesgo para la infeccion: el primero en
el periodo neonatal e infancia y el segundo en la edad
reproductiva donde se realiza la trasmision sexual; por lo
anterior, se ve un aumento con la edad, con el nimero de
relaciones sexuales, con el sexo anal y en paises subde-
sarrollados llevando a presentarse en los ancianos
anticuerpos en el 90-100%.

La infeccion generalmente es asintomatica, pero se vuelve
sintomatica si existe alguna inmunosupresién, donde puede
llegar a ser muy severa y hasta fatal.

La principal causa de reactivacion es el transplante renal,
donde se presenta la infeccion en el 50% de estos pacien-
tes; de éstos, el 35% tienen leucopenia, el 20% falla del
injerto y el 25% muere por infeccion severa debido al vi-
rus. En estos pacientes y en inmunosuprimidos en gene-
ral se pueden presentar las siguientes manifestaciones
clinicas: neumonitis, Ulcera gastrointestinal, retinitis, he-
patitis, compromiso del sistema nervioso central,
leucopenia, trombocitopenia y compromiso de piel, el cual
es mas raro.

Entre las formas cutdneas estan: vesiculas, nédulos,
lesiones urticariformes, eritema nodoso, placas verrucosas,

Catalina Restrepo, Clinica Universitaria Bolivariana,
Medellin.
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erupcion morbiliforme, purpura, petequias, y lesiones como
pioderma gangrenoso.

Entre las ulceras cutaneas las mas frecuentes son las
perianales, genitales y perigenitales, seguidas por ulceras
en muslos, perine y gluteos, generalmente coexisten con
herpes virus'y con bacterias que la sobreinfectan.

Las ulceras orales son raras, son mas frecuentes en pa-
cientes con SIDA con recuento de linfocitos <100/mm y se
caracterizan por ser grandes, dolorosas y se asocian con
HSV, histoplamasma o Candida.

En pacientes con trasplante de médula 6sea se han repor-
tado 5 casos y en trasplantados renales no se encontrd
ningun caso reportado en la literatura revisada.

El diagndstico se hace por histologia, cultivos celulares,
anticuerpos monoclonales y PCR.
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NECROSIS EPIDERMICA POR ADRENALINA EN
LACTANTE MENOR

Natalia Hernandez
Ximena Escovar

Paciente de 4 meses de edad con diagnodsticos de bron-
quiolitis y otitis media bilateral, hospitalizado en la unidad
de cuidados intensivos pediatricos por sindrome de falla
organica multisistémica secundaria, quien requirié para su
manejo infusion de adrenalina, la cual se colocé por vena
periférica en miembro inferior derecho. Veinticuatro horas
después presenta aparicion de 2 maculas palidas en pierna
derecha, que evolucionan a lesiones eritematoviolaceos
que culminan en necrosis epidérmica.

Los paraclinicos demuestran cuadro hematico, pruebas de
coagulacion, quimica sanguinea y productos de degrada-
cion de la fibrina dentro de limites normales. Se estudié
mediante biopsia de piel que informd isquemia asociada
con trombosis en la microcirculacion.

El paciente no presenta empeoramiento de las lesiones
cutaneasy evoluciona hacia la mejoria de su cuadro clinico
de base.

Se trae este caso para recordar las lesiones cutaneas
secundarias a la aplicacion periférica de catecolaminas.
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TUBERCULOSIS VULVAR

Clara Maria Escobar S.
Beatriz Orozco Mora

Paciente de 23 anos, soltera, sin hijos, con vida sexual
activa quien consultd por 6 meses de evolucion de pequena
ulcera en el labio mayor derecho que era ligeramente
dolorosa y con escasa supuracién. Ademas, luego de 2
meses de iniciado el cuadro, presentd adenopatias
inguinales bilaterales, una de las cuales se torné de mayor
tamano, absedandose y con secrecién de pus en cantidad
moderada. La paciente recibié multiples tratamientos con
antibioticos e incluso Bencetazil con sospecha de un
chancro sifilitico con respuesta parcial. El resto del examen
fisico era normal. No se encontraron antecedentes perso-
nales ni familiares de importancia.

Se realizaron las siguientes pruebas de laboratorio:

Serologia para HIV, VDRL, FTAABS, campo oscuro, cultivo
para Haemophilus ducreyi, los cuales fueron todos
negativos.

También se realiz6 cultivo para hongos y cultivos para
bacterias aerobias y anaerobias los cuales fueron
negativos.

El ZN de la secrecion purulenta de la ulcera fue negativo,
pero el ZN de la secrecion purulenta de la adenopatia fue
positivo, mostrando escasosbacilos acido-alcohol-resisten-
tes (BAAR).

Se cultivaron las secreciones de la ulcera genital y las
adenopatias fistulizadas y en ambos se obtuvo crecimiento
de Micobacterium tuberculoso.

El cultivo de orina fue negativo para M tuberculoso.
Se realizo tratamiento con la terapia convencional por 6
meses, con mejoria completa del cuadro.
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La tuberculosis vulvar hace parte del espectro de las
infecciones cutaneas causadas por la Micobacteria tuber-
culosis. Este es un bacilo acido- alcohol-resistente (BAAR),
débilmente gram-positivo, no esporulante. Pertenece a la
familia de las Mycobactericeae que sélo tienen un género:
Micobacteria, el cual incluye el patdogeno obligado humano
M. tuberculosis y los estrechamente relacionados M. bovis,
M. africanum, M. microtiy M. Leprae; ademas, otro nimero
de patogenos facultativos, especies no patégenas y
micobacterias atipicas.

La tuberculosis de la piel es causada por la M. tuberculosis,
M. bovis y bajo determinadas condiciones por el bacilo
Calmette-Guérin (BCG), que es una especie atenuada de
M. bovis. Las manifestaciones clinicas comprenden un gran
numero de cambios en la piel que se clasifican en diferentes
formas de la enfermedad, dependiendo del modo de
adquirir la infeccion, del estado inmune del hospedero y
de la morfologia de las lesiones.

Actualmente la forma mas usada de clasificacion se hace
dependiendo de si la infeccion es adquirida de forma exo-
gena o por diseminacién endégena; también se incluyen
condiciones causadas por vacunacion y un grupo de erup-
ciones denominadas tuberculides, las cuales nosoldgica y
patolégicamente no son aun bien comprendidas.

La infeccion exégena comprende basicamente dos formas:
la tuberculosis por inoculaciéon primaria que se da en un
hospederosininmunidadprevia, y la tuberculosis verrucosa
cutis en huésped con inmunidad.

La infeccién por diseminacion endégena comprende el
lupus vulgaris, escrofuloderma, los abscesos tuberculosos
metastasicos, la tuberculosis miliar aguda y la tuberculosis
orificialis. Es en el grupo de las tuberculosis orificialis donde
podemos incluir el caso de nuestra paciente con tubercu-
losis vulvar.

Clara Maria Escobar S, Rlll Dermatologia, CES, Medellin,
Colombia.

Beatriz Orozco Mora, Dermatdloga, Clinica Las Américas,
Medellin

En el caso de la tuberculosis anal, ésta esta generalmente
relacionada con la presencia de infeccion intestinal.
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Latuberculosis orificialis es una forma rara de tuberculosis
de las membranas mucosas y de la piel periorificial, debida
a autoinoculacion de micobacteria por tuberculosis
progresiva de 6rganos internos. La enfermedad subyacente
es generalmente pulmonar, intestinal y en pocas ocasiones
del tracto génitourinario. Lainoculacion se da generalmente
luego de un trauma. La mayoria de los pacientes muestran
reaccion de tuberculina intradérmica positiva, pero en
estados terminales ésta se puede tornar alérgica.

La presentaciéon mas frecuente es de la boca, siendo la
lengua la estructura mas afectada en sus margenes
laterales, también el paladar blando y duro, en casos muy
avanzados afecta los labios. Generalmente es secundaria
a la presencia de una tuberculosis ulcerativa de la laringe
o faringe.

Las drogas utilizadas son la rifampicina a dosis de 450-
600 mg/dia, etambutol 15 mg/kg/dia e isoniazida 300 mg/
dia. Los primeros 3 meses se dan los tres medicamentos,
después se suspende el etambutol y se continda la
rifampicina e isoniazida, hasta completar 6 meses de
tratamiento.

En el caso de lesiones hipertréficas o que luego de 1 afio
de tratamiento no resuelven, puede ser necesario el trata-
miento quirurgico.
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ACROQUERATOSIS VERRUCIFORME DE HOPF.
TRATAMIENTO QUIRURGICO

Mariana Romero
Michel Faizal
Luis Fernando Palma

La acroqueratosis verruciforme de Hopf es una entidad
clinica que se caracteriza por la presencia de papulas
planas de diferentes tamanos, que comprometen princi-
palmente el dorso de las extremidades. No se conoce con
exactitud su incidencia, pero se trata de un cuadro de
presentacion poco frecuente. El patrdn de herencia es auto-
sémico dominante, aunque muchos casos corresponden
a mutaciones espontaneas.

Presentamos el caso de una paciente adolescente, en la
que se realiz6 este diagndstico como hallazgo incidental,
sin encontrar historiafamiliar de las lesiones caracteristicas.
Adicionalmente se comentan las modalidades terapéuticas
referidas en la literatura y los resultados obtenidos en el
manejo de esta paciente con la técnica de rasurado.

Mariana Romero Tapia, RIl Dermatologia, Universidad
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APLASIA CUTIS

Vesna Garavito Jurin

Paciente de 4 anos de edad quien es llevado por sus padres
al servicio de Dermatologia por presentar tres areas
alopécicas en piel cabelluda, desde el nacimiento,
asintomaticas.

Antecedentes personales: recién nacido sano, con APGAR
de 9/10, peso 3200 g, y talla 46 cm.

Al examen fisico se encuentra un paciente en buen estado
general, presenta tres placas alopécicas de superficie lisa,
brillante, de consistencia cauchosa, bordes bien delimitados
y de color piel, localizadas dos en vertex y una en region
occipital, cuyos diametros son 6, 3y 8 cm, respectivamente.

Se hace una impresién diagndstica de aplasia cutis. Para
confirmar este diagndstico se toma una biopsia escisional
de una de las placas, la cual reporta epidermis atréfica,
ortogqueratésica y en la dermis notoria fibrosis y neovascu-
larizacionperpendicular a la superficie, hallazgos de cicatriz
hipertrofica. Haciendo la correlacion clinico patoldgica se
concluye que se trata de una aplasia cutis.

Al paciente se le han practicado dos resecciones quirargicas
de las lesiones alopécicas, con muy buenos resultados.

La aplasia cutis es la incapacidad de formar alguna o todas
las capas de la piel (epidermis, dermis, tejido celular sub-
cutaneo). Ocurre en 1 de cada 3000 nifios nacidos vivos,
no tiene preferencia de sexo, puede corresponder a un
defecto autosémico dominante o estar asociada con una
serie de malformaciones, dentro de las cuales se
encuentran principalmente labio leporino, sindactilia,
ausencia de dedos, anomalias oculares y cardiopatia
congeénita.

Las lesiones de la aplasia cutis son areas deprimidas
ovales, bien delimitadas, de 1-2 cm, localizadas principal-
mente en la linea media y posterior de la piel cabelluda;
en estas areas hay ausenciade pelo, algunas veces puede
formar ulceras o puede estar cubierta por una membrana
epitelial fina, blanda y rugosa.

El diagnostico se hace por historia clinica, examen fisico y
se confirma por biopsia de piel. Como diagnodstico
diferencial es importante tener presente el trauma obsté-
trico, ya que puede presentar lesiones similares.

Se realiza reseccién quirtrgica y movilizacion de cuero
cabelludo.
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DERMATOSIS PERFORANTE ADQUIRIDA

Maria Cristina Bohorquez Cubillos
Héctor José Castellanos Lorduy
Carlos Humberto Colegial

Una gran variedad de desdérdenes cutaneos pueden
presentar en un momentodado el fendémeno de eliminacion
transepidérmica. Existe un grupo de enfermedades
definidas como “clasicas,” en las cuales el fenomeno de
eliminacion es una constante. Se consideran 4 entidades
diferenciadas por el cuadro clinico y la histopatologia las
cuales son: la elastosis perforans serpiginosa, colagenosis
perforante reactiva, foliculitis perforante y la enfermedad
de Kyrle. Desde hace 15 anos se han sumado a éstas la
dermatosis perforante adquirida como una alteracién
estrechamente asociada con la insuficiencia renal crénica,
la nefropatia diabética y los procedimientos de hemodia-
lisis. Su etiologia no esta completamente establecida y se
atribuye a depdsito de compuestos que desencadenan una
respuesta inflamatoria en la dermis que lesiona la
membrana basal epidérmica hasta destruirla, produciendo
el fendmeno de “eliminacion transepidérmica”.

Presentamos el caso de una paciente de 44 anos,
hipertensa, que desarrollé una insuficiencia renal crénica
tratada al momento de la consulta con didlisis peritoneal
continua ambulatoria, quien acude por un cuadro de
papulas eritematosas, firmes, que exhibian un tapon de
queratina central, localizadas en zonas extensoras de
muslos, brazos y gluteos, intensamente pruriginosas.

Maria Cristina Bohorquez Cubillos, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia, Bogota D.C.
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Histopatolégicamente se evidenciaba un foliculo piloso
dilatado, ocupado por queratina laminada y detritus
celulares, acumulo de neutrofilos a su alrededor permeando
el epitelio y fibrosis circundante, constituyendo el cuadro
de una dermatosis perforante adquirida asociada con
insuficiencia renal cronica.
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ELASTOSIS PERFORANS SERPIGINOSA

Angélica Maria Acosta Aristizabal
Lucia Van den Enden Medina

Paciente de 23 anos, cuadro de un ano de evolucion,
aparicion de lesiones papulares coalescentes, formando
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placas circinadas de aproximadamente 5 cm de diametro,
asintomaticas, a nivel de brazo izquierdo. El diagnostico
clinico de elastosis perforans serpiginosa fue confirmado
por la histopatologia.

Se inicia manejo con infiltracion con triamcinolona 10 mg/
ml, sin respuesta, posteriormente se realiz6 crioterapia
sin obtener buenos resultados. Por Ultimo se realiza manejo
con una mezcla de betametasona crema mas acido
retinéico 0.05% aplicados topicamente bajo oclusion,
presentando buena respuesta, con evidencia de aplana-
miento de las lesiones en un periodo de 4 meses.

La elastosis perforante serpiginosa es una dermatosis
crénica e infrecuente caracterizada por la eliminacion
transepidérmica de fibras elasticas alteradas originadas
en la dermis.

Dentro del grupo de desdrdenes perforantes primarios
encontramos la enfermedad de Kyrle, foliculitis perforante,
colagenosis perforante reactiva y la elastosis perforante
serpiginosa, todas con una histologia caracteristica comun.

Su causa es desconocida, pero en diferentes estudios
realizados se ha detectado una anormalidad primaria en
la elastina dérmica, la cual produce una respuesta celular
que lleva a la expulsion de tejido elastico anormal a través
de la epidermis.

Predomina en hombres, iniciando en la adolescencia, y se
ha asociado con desdrdenes de tejido conectivo, sindrome
de Marfan, osteogénesis imperfecta y acrogeria, ademas
en pacientes con déficit intelectual como en el sindrome
de Down y pacientes con antecedentes de ingesta de
D-penicilamina.

Clinicamente la lesion primaria se caracteriza por ser una
papula de 2-4 mm de diametro, lisa, con tapdn queratético
central y borde elevado, dando una apariencia crateriforme.
Generalmente son mdltiples, confluentes, dispuestas en
patrén linear o serpiginoso. Se observan principalmente
en cuello, pero también puede encontrarse en brazos y
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muslos.Las lesiones pueden involucionar espontdneamente
dejando cicatrices atréficas, retiformes.

Microscépicamente la caracteristica cardinal de las derma-
tosis perforantes es la eliminacién transepitelial de
sustancias dérmicas alteradas, en nuestro casola elastina,
a través de canales epidérmicos sin disrupcion de estruc-
turas adyacentes.

Se han propuesto diferentes tratamientos para el manejo

de esta condicion, tales como la remocién con cureta, la
dermabrasion, crioterapia, con riesgo de producir cicatri-
zacion anormal o formacion de queloides, los retinoides
orales en un paciente con sindrome de Down y deficiencia
de vitamina A, uso de laser pulsado, triamcinolona 10 mg/
ml en infiltracion y el uso de esteroides tépicos potentes
bajo oclusién, con resultados desalentadores.

En el caso actualmente descrito encontramos una
respuesta satisfactoria a la asociaciéon de esteroide y acido
retindico topico bajo oclusién, luego de haber efectuado
diferentes métodos terapéuticos descritos en la literatura
sin obtener mejoria.
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ELASTOSIS PERFORANTE SERPIGINOSA ASOCIADA
CON OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Natalia Pabon Vesga
Concepcion Ochoa

Paciente de 17 anos quien consulta al médico de familia
por presentar desde hace aproximadamente 1 afo lesio-
nes en brazos bilaterales y asintomaticas, pero que estéti-
camente le molestaban; se indica biopsia de piel, el cual
fue interpretado como un proceso granulomatoso
inespecifico. Ante la dificultad de precisar bien la muestra,
es remitida al Centro de Referencia de Anatomia Patoldgica.
Se revisan detenidamente las laminas y el bloqueo de la
muestra, dando como diagnoéstico histolégico una
dermatosis perforante de eliminacién transepidérmica de
material elastico, siendo necesario precisar la clinica del
paciente. Es citado al Departamento de Anatomia Patolé-
gica, evidenciando papulas hiperqueratosicas, duras,
umbilicadas, de color rojizo que miden de 2-4 mm en un
patron anular con tendencia a progresion periférica y a la
curacion central, asintomaticas, localizadas en ambos
brazos; en el brazo derecho, donde se tomé la biopsia,
muestra una cicatriz hipertrofica.

La madre tuvo una osteogénesis imperfecta que el hijo
también padece. Ademas evidenciamos escleréticas azules
en las dos personas. Al recoger estos datos y revisando
las laminas, damos como diagndstico una elastosis
perforante serpiginosa. Posteriormente es llevado al Depar-
tamento de Dermatologia, confirmando el diagndstico.

La elastosis perforante serpiginosa es una enfermedad
rara, benigna, vista en nifios y adultos jdvenes usualmente;
de causa desconocida, con posible factor genético, aso-
ciada en un 40% con desordenes del tejido conectivo:
pseudoxantoma elastico, sindrome de Ehlers-Danlos,
sindrome de Marfan, osteogénesis imperfecta y acrogeria.
Ademas se asocia con otras entidades como el sindrome
de Down y a la toma de penicilamina.

La causa es desconocida, pero se plantea que las fibras
elasticas actuen como un irritante mecanico o “cuerpo
extrano” y provoque una respuesta epidérmica en forma
de hiperplasia. La epidermis luego envuelve el material
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irritante y lo elimina a través de los canales transepidér-
micos. La degeneracion de las fibras elasticas en los
canales es probablemente causada por enzimas proteoli-
ticas de las células inflamatorias.

Es importante el diagndstico diferencial clinico con el
granuloma anular perforante, la poroqueratosis de Mibelli,
el lupus eritematoso discoide, sarcoidosis y tinas. En cuanto
al diagnéstico diferencial histolégico, con las otras
dermatosis perforantes como la enfermedad de Kyrle y la
foliculitis perforante.

El tratamiento es dado a lesiones cosméticamente desa-
gradables. Se ha realizado excisién quirurgica, electro-
cirugia, crioterapia con nitrégeno liquido, vendaje oclusivo
con celofan, glucocorticoides intralesionales. En la literatura
ultimamente se ha usado el laser dye pulsado con buenos
resultados.

BIBLIOGRAFIA

1. Rapini R. Perforating Disorders. En: Arndt K, Leboit
P, Robinson J, et al. Cutaneous Medicine and Sur-
gery. An integrated program in dermatology. WB
Saunders Company Philadelphia 1996: 407-411.

2 Siragusa M, Romano C, Cavallari V, et al. Localized
elastosis perforans serpiginosa in a boy with Down
sindrome. Pediatr Dermatol 1997; 14:244-246.

3. Braun-Falco O, Plewig G, Wolff HH, et al. Derma-
tologia. Spinger-Verlag Iberica. Barcelona 1995: 564-
565.

4, Armstrong DK, Walsh MY, Allen GE. Elastosis per-
forans serpiginosa associated with unilateral atropho-
derma of Pasini and Pierini in an individual with 47,
XYY karyotype. Br J Dermatol 1997; 137:158-160.

5 Hill VA, Seymour CA, Mortimer PS. Penicillamine-
induced elastosis perforans serpiginosa and cutis

Natalia Pabon Vesga, Dermatologa Promeédica, Bogota, D.C.
Concepcion Ochoa, Dermatdloga Promédica, Bogota, D.C.
Correspondencia: Natalia Pabén, Promédica, Bogota D.C.,
teléf. 625 0636. E-mail: natapr @ hotmail.com



Volumen 10, Numero 3, Octubre 2002

Minicasos

laxa in Wilson’ disease. Br J Dermatol 2000; 142:560-
561.

6. Heilman E, Friedman R. Degenerative Diseases and
Perforating disorders. En: Elder D. Lever’ Histo-
pathology of the Skin. Lippincott- Raven Publishers
Philadelphia 1997:341-354.

7. Kaufman AJ. Treatment of elastosis perforans serpi-
ginosa with the flashlamp pulser dye laser. Dermatol
Surg 2000; 26:1060-1062.

8. Abdullah A, Colloby PS, Foulds IS, et al. Localized
idiopathic elastosis perforans serpiginosa effectively
treated by the coherent ultrapulse 5000C aesthestic
laser. Int J Dermatol 2000; 39:719-720.

HIDROCISTOMAS ECRINOS MULTIPLES
REPORTE DE DOS CASOS

Angélica Maria Acosta Aristizabal
Ana Maria Hoyos Zuluaga

Caso 1 - Paciente de 48 anos, sexo femenino, quien
consulté por cuadro de dos meses de evolucion, consis-
tente en aparicién de papulas en frente, area bimalar y
mentén, eucromicas, lisas, tensas, en forma de domo, con
tendencia a confluir, pruriginosas. Diametro de las lesiones
entre 1-5 mm, exacerbacion de los sintomas con el calor y
la exposicion solar.

Caso 2 - Paciente de 57 anos, sexo femenino, con cuadro
de 2 meses de evolucion, consistente en aparicion de
lesiones papulares en area bimalar, area maxilar y periorbi-
taria pruriginosas, de tonalidad azulada, lisas , tensas, en
forma de domo, sin cambios epidérmicos asociados.
Diametro de las lesiones entre 1-5 mm. Empeoramiento
del cuadro con el calory el ejercicio. Disminucién del tamano
de las lesiones en ambientes frescos y con el reposo.

Se realiz6 biopsia en cada una de las pacientes. Diagnds-
tico histoloégico: hidrocistomas ecrinos. No evidencia de
actividad apocrina.

Se decide iniciar manejos diferentes en cada una de las
pacientes para evaluar la respuesta obtenida:
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En la paciente No. 1 se inicia manejo con solucién de
atropina topica al 2%, aplicacion 2 veces al dia.

En la paciente No. 2 se inicia manejo con acido retindico
tépico al 0.025% en hemicara derecha y con clorhidrato
de aluminio en hemicara izquierda.

Los hidrocistomas ecrinos multiples son una patologia poco
frecuente; se han descrito aproximadamente 30 casos en
la literatura mundial.

Mayor afeccion en mujeres luego de la cuarta década de
la vida, con antecedente de exposicién solar crénica y
oficios que demanden esfuerzo fisico o exposicion a altas
temperaturas. Son descritos como quistes de 1-3 mm de
diametro, simétricamente distribuidos en frente, area
bimalar y cuello. La lesion individual es redondeada, lisa,
en forma de domo, tensa, color amarillo ambar y tienden
a aumentar su tamano y a producir sintomatologia en los
pacientes, con la exposicién a ambientes que aumenten
la sudoracién y desaparecen con la disminucion de la tem-
peratura.

En la histopatologia se encuentra un espacio quistico en
dermis, lleno de fluido claro, dentro de una pared com-
puesta por dos capas de células aplanadas o cuboidales.
No hay evidencia de secrecion por decapitacion.

Para el tratamiento de este tipo de quistes de origen ecrino
se ha avocado por tratamientos médicos, tales como la
aplicacion de atropinatopicaal 1y 2%, reseccion quirdrgica
si se trata de lesiones Unicas o en poco nimero, hasta uso
de laser pulsado, con resultados variables en los diferen-
tes estudios revisados.
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LENTIGO MALIGNO MELANOMA AMELANOTICO

Isabel Vasquez Yasser

Paciente de 53 anos de edad, sexofemenino, ama de casa,
gue consulta por cuadro clinico de 2 afos de evolucion de
lesion eritematosa, asintomatica, localizada en el dorso
del antebrazo izquierdo. Notiene antecedentes personales
ni familiares de importancia.

Al examen fisico se observa una placa eritematosa, leve-
mente palpable, sin infiltracion, de bordes mal definidos,
localizada en dorso del antebrazo izquierdo.
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El melanoma es un tumor cutaneo que usualmente se
sospecha por sus caracteristicas clinicas: asimetria, bordes
irregulares, diametro y una de las mas llamativas: los
cambios pigmentarios. Debido a la ausencia del pigmento
del melanoma amelandético, generalmente no se sospecha
su malignidad basandose solamente en su apariencia
clinica, y su diagnéstico se hace principalmente por los
hallazgos histologicos.

El Iéntigo maligno representa un 4-15% de los melanomas
malignos, y los melanomas amelanéticos comprenden sélo
el 2% de éstos.

La lesion se puede presentar como una macula o papula
eritematosa, sin pigmento, que puede acompanarse de
eritema, prurito o edema. El prurito puede ser secundario
a lainflamacion producida por las células malignas y es la
razon mas comun de consulta.

Esta entidad puede confundirse con lesiones benignas
como nevus melanocitico intradérmico, queratosis
seborreica, verruga vulgar, granuloma piégeno, nevus
despigmentado, granuloma anular, cicatriz. Entre las
lesiones malignas su diagnéstico diferencial debe hacerse
con carcinoma basocelular, queratoacantoma, enfermedad
de Bowen, etc.

Existen algunas claves para llegar a un diagndstico certero:

e Generalmente se presenta en mujeres con piel clara
y ocasionalmente en hombres.

e Mayorriesgo en mujeres >40 afnos y hombres en edad
mas avanzada.

e Se localiza en areas expuestas a la radiacion ultra-
violeta.

e Lalesion es generalmente plana.

e Puede estar acompanada de prurito y descamacion.

e Elborde de la lesiéon puede estar ligeramente sobrele-
vantado.
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e Son lesiones con presentacion clinica inusual.
e Los tratamientos de rutina son inefectivos.
e La duracion de la lesiéon es de varios meses.

El origen mas comun de la lesién puede ser por metastasis
de un melanoma pigmentado primario, o por recurrencia
de un melanoma pigmentado previo, o ser un melanoma
primario.

Algunos factores de riesgo para desarrollar melanoma
amelanético son: radiacién ultravioleta acumulativa; piel
clara, principalmente fototipos I y Il; historia de quemadura
solar severa y exposicion a radiacion con rayos X.

El tratamiento de eleccion es la excision quirdrgica, los
margenes de la lesion son dificiles de delinear por falta de
pigmento.

La cirugia micrografica de Mohs ha mostrado tasas altas
de curacion, en contraste con la cirugia tradicional, porque
puede detectar enfermedad subclinica mas alla de los
margenes visuales.
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NECROSIS SUBCUTANEA DEL RECIEN NACIDO

Perla Furman

Paciente recién nacido, sexo masculino, fruto de un tercer
embarazo de madre de 31 anos, con controles prenatales
normales y parto por cesarea por sufrimiento fetal agudo.

En el nacimiento se encuentra liquido meconiado grado
lll, y un recién nacido a término con meconio en cavidad
oral y cuerdas vocales. Se realizan maniobras de reani-
macioén: masaje cardiaco, intubacién orotraqueal y aplica-
cién de adrenalina, consiguiendo un apgar de 2 al minuto,
2 alos 5 minutos y 2 a los 10 minutos. Con diagndstico de
aspiracion de meconio y asfixia perinatal severa, el paciente
es llevado a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
para manejo de su estado ventilatorio, encontrandose un
neumotérax derecho, hipertensiéon pulmonar moderada,
bradicardia, hipoglicemia y acidosis metabdlica, recibiendo
manejo para ello.Al cuarto dia de vida empieza a presentar
extensas placas y nédulos indurados, pardo-violaceos y
dolorosos a la palpacion distribuidos en toda la superficie
corporal.

El paciente es valorado por el servicio de Dermatologia
considerando la posibilidad de una paniculitis de origen a
determinar. En busca de su etiologia se toma una biopsia
de piel, encontrando paniculitis granulomatosa supurativa
constituida por células gigantes multinucleadas con
inclusiones en forma de aguja y numerosos eosinofilos.
Se hace un diagnéstico definitivo de necrosis subcutanea
del recién nacido, y se inicia manejo con analgésicos:
acetaminofen a dosis de 15 mg/kg/dosis y tramadol a 0.5
mg/kg/dosis con adecuada mejoria de su sintomatologia.
La trombocitopenia que inicialmente presenté el paciente
cedi6 espontaneamente, y siempre se realiz6 una vigilan-
cia estrecha de su estado metabodlico. La evolucién clinica
del paciente fue satisfactoria, las lesiones en piel fueron

Perla Furman, RIl Dermatologia, Universidad El Bosque,
Bogota, D.C.
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involucionando y a los 45 dias de vida se da salida con
férmula de analgésicos, leche materna exclusiva y reco-
mendaciones sobre los cuidados de la piel.

La necrosis subcutanea del recién nacido es un trastorno
poco comun y transitorio, caracterizado por areas focales
de necrosis grasa, mas frecuentemente se afecta la grasa
parda que acompana en un alto porcentaje a los neonatos,
causéandoles lesiones nodulares en la piel. Generalmente
aparece en recién nacidos a término o postérmino con
adecuado peso para su edad gestacional, en las primeras
seis semanas de vida. Los factores que se han incriminado
en su patogénesis son: pre-eclampsia, diabetes materna,
trauma obstétrico, hipoxia perinatal e hipotermia. En este
paciente la hipoxia perinatal fue su principal factor
desencadenante, llevando a disminucion de la irrigacion
arterial e hipoxia tisular. Hay una relacién entre necrosis
subcutanea del recién nacido e hipercalcemia y aumento
de PGE1 en orina, lo cual no fue un hallazgo positivo en
este paciente.

Histoldgicamente las lesiones presentan parches de
necrosis con inflamacién granulomatosa tipo cuerpo extrafo,
fibrosis y comunmente depdsitos de calcio. La trombocito-
penia en las fases iniciales es comun por secuestro de
plaquetas en los sitios lesionados. Clinicamente las lesiones
son noédulos redondeados u ovales en nalgas, muslos,
hombros, espalda, brazos y mejillas que miden pocos centi-
metros, son cauchosos y dolorosos; pueden confluir
formando placas y finalmente resuelven de manera
espontanea. No se requiere ningun tratamiento, a excepcion
del manejo sintomatico. Si se detecta hipercalcemia debe
ser estudiada y manejada. La mortalidad es baja, a menos
que se encuentre morbilidad asociada.

Actualmente el paciente tiene 6 meses de vida, con
resolucién completa de su patologia pulmonar y evolucién
favorable de sus lesiones en piel, con persistencia de
escasas dos lesiones en la region posterior de ambos
muslos.
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LINFEDEMA CONGENITO

Perla Furman

Paciente de 4 afos de edad, sexo femenino, fruto de un
tercer embarazo de madre de 41 afos, con controles
prenatales normales y cesarea electiva. Desde los tresdias
de vida presenta edema en miembros superiores, princi-
palmente del lado derecho, y desde los tres afos exacer-
bacion del cuadro de predominio vespertino y aparicion
de parestesias en manos. Como antecedente de impor-
tancia, la paciente presentd una celulitis en miembro
superior derecho a los 2 afos de vida que requirié hospita-
lizacién durante 5 dias.

Al examen fisico actual se encuentra una paciente en
buenas condiciones generales, con edema y aumento del
tamano a expensas de tejido blando en miembros supe-
riores y regién pectoral, de predominio derecho, sin
limitacién funcional.

Se hace impresion diagndstica de un trastorno congeénito
del sistema linfatico y se solicitan examenes diagndsticos:
ecografia doppler venosa reportada como normal, radio-
grafia de térax normal y resto de examenes de laboratorio
totalmente normales.
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El diagndstico definitivo es linfedema primario congénito,
y en conjunto con los servicios de cirugia vascular y fisiatria
se inicia manejo con compresion elastica externa en miem-
bros superiores, térax y masaje linfatico especializado.

La evolucion clinica ha sido satisfactoria, en el plazo de 6
meses de uso continuado de la terapia, la enfermedad se
ha estabilizado e incluso ha habido mejoria clinica signifi-
cativa.

El linfedema congénito aparece como una anormalidad
intrinseca del sistema linfatico, presente al nacimiento o
durante el primer afo de vida. Se caracteriza por edema
duro que afecta principalmente los pies y las piernas, y en
menor medida los brazos, cara y genitales.

Los pacientes afectados por linfedema congénito pueden
mostrar anomalias linfaticas internas como linfangiomas,
enteropatias perdedoras de proteinas y otras complica-
ciones relacionadas con el quilo. La linfangiografia usual-
mente muestra vasos linfaticos dilatados, hiperplasicos e
incompetentes. Siempre es importante descartar alguna
malformacién vascular asociada; en esta paciente no se
encontro ninguna, descartando un Klippel-Trenauny.

Los sindromes genéticos como el Turner o el Noonan
pueden estar asociados con un linfedema congénito, por
eso, siempre deben descartarse. Nuestra paciente recibid
valoracion por el servicio de genética, descartando con un
examen clinico minucioso y un cariotipo algun sindrome
asociado con su patologia. La incompetencia valvular de
los vasos linfaticos puede dar origen a reflujo de linfa y
quilo, produciendo vesiculas en la piel.

Ellinfedema es esencialmenteirreversible e incurable, pero
es muy importante dejar en claro que no es una condicion
fatal y ensefar al paciente que debe vivir con ella. Mucho
se puede hacer para mejorar la calidad de vida de estos
pacientes; existen muchas modalidades terapéuticas, pero
la piedra angular del manejo es la compresién externa con
un programa de ejercicios complementarios y masaje
linfatico especializado. La cirugia esta destinada a aquellos
pacientes con un linfedema de tamafno considerable que
interfiere con la movilidad de la extremidad. La prevencién
de las infecciones, particularmente la linfangitis y la celulitis,
es crucial para la prevencion del linfedema. Son importantes
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las recomendaciones acerca de los cuidados de la piel, la
buena higiene y las normas de antisepsia después de
trauma y heridas menores. El manejo interdisciplinario
instaurado en esta paciente condujo a su mejoria clinica.

BIBLIOGRAFIA

1. Mortimer PS Disorders of Lymphatic Vessels. :2277-
2296.

2 Grevelink SV, Mulliken JB. Vascular Anomalies. En:
Fitzpatrick T. Dermatology in General Medicine.
McGraw-Hill, New York 1999:1175-1194.

3. Arndt, Le Boit, Robinson, Wintroub. Cutaneous
Medicine and Surgery. Philadelphia. W.B. Saunders
Company. 1996.

4. Harrison. Principios de Medicina Interna. Espana.
Interamericana, McGraw-Hill. 1994

51 Kinmonth JB. The lymphatics: Diseases, Lympho-
graphy and Surgery. Baltimore. Williams and Wilkins.
1972.

LUPUS CHILBLAIN

Joaquin Campo Castro
Beatriz Torres

René Rodriguez
Adriana Marin

Paciente de 17 anos, de sexo masculino, que presenta
lesiones tipo maculas de un afo de evolucion, eritemato-
violaceas, necroticas y pruriginosas en los pabellones
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auriculares, punta nasal y porcién distal de los dedos de
las manos. Se observa fendmeno de Raynaud en manos
y livedo reticularis en ambas piernas. Sin antecedentes
de importancia.

Se hace una impresion diagndstica de lupus eritematoso
Chilblain vs. eritema pernio.

Se solicita biopsia de piel y laboratorios clinicos. En la
biopsia de piel de pabelldn auricular y punta nasal se
observa una epidermis atréfica, tapones cérneos foliculares,
cambio vascular de la basal y engrosamiento de la mem-
brana basal. En la dermis superficial y profunda se encon-
tré un infiltrado linfocitario.

Diagndstico: lupus eritematoso discoide en ambas biopsias.

En los laboratorios se reporta ANAS no reactivos, C3 y C4
normales, VDRL no reactivo, parcial de orina normal, BUN
y creatinina normal, crioglobulinas normales, cuadro
hematico normal.

Con todos los anteriores hallazgos se hace un diagndstico
de Lupus Chilblain.

Se inicia tratamiento con protector solar y cloroquina 250
mg/dia.

Se realiza control al mes de tratamiento, encontrandose
mejoria de las lesiones dada por ausencia de areas necro-
ticas y de maculas violaceas, con persistencia de eritema
leve.

ElI Chilblain es una patologia inflamatoria cutanea que
ocurre principalmente en periodos de humedad y frio.
Puede ser de origen idiopatico (Chilblain idiopatico) o
estar relacionado con el lupus eritematoso (lupus
Chilblain).

Ellupus Chilblain fue descrito inicialmente por Hutchinson;
es una enfermedad que se caracteriza por estar asociada
con el lupus eritematoso en un 20.5%. También puede
asociarse con otras enfermedades de tejido conectivo, tales
como la enfermedad de Bechet, purpura hipergammaglo-
bulinémica y leucemia mielomonocitica.
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Cerca del 6% de los pacientes con lupus eritematoso
discoide desarrollan Chilblain, afectando principalmente
mujeres. Consiste en lesiones inflamatorias, eritematosas,
purpuricas, necroticas, unicas o multiples, asociadas
ocasionalmente con prurito, ardor o dolor afectando nariz,
orejas, areas acrales, talon, rodillas y tobillos.

Usualmente las lesiones ocurren algunos anos antes de
las manifestaciones de lupus discoide. Estas pueden
manifestarse durante el embarazo. Cuando mejoran con
el tratamiento de |las lesiones del lupus discoide, las lesiones
Chilblain pueden persistir. Un 15% de estos pacientes
desarrollan lupus eritematoso sistémico.

La histologia e imnunohistologia son de un lupus eritema-
toso discoide y la piel no lesionada presenta un test de
banda negativo. Se debe solicitar test de aglutininas frias
y criofibrinogenemia para establecer un diagndstico
diferencial.

Para el lupus Chilblain se recomienda manejo profilac-
tico con ropa adecuada para un mantenimiento ade-
cuado de la temperatura, reposo, corticoides topicos y
antimalaricos como la cloroquina. Algunos sugieren el
uso de vasodilatadores como los anticalcicos y el uso
de protector solar.
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MELANOSIS POR FRICCION

Blanca Lilia Lesmes R.

Se presenta el caso de un hombre de 39 anos, quien
presentaba placas extensas eritemato-pigmentadas en
region escapular bilateral, y lesiones similares en parte
inferior de térax anterior y abdomen, de 3 afos de evolucion,
producidas por el uso de estropajo y cepillo para limpiar
su piel.

El diagnéstico clinico es el de melanosis por friccién. Se
discute su posible relacion con la amiloidosis macular.

La patologia muestra epidermis que presenta pigmentacion
de la capa basal sin vacuolizacién, dermis superficial con
ligero infiltrado linfocitario perivascular con melanéfagos.
No se observa amiloide ni esclerosis en dermis, tampoco
enfermedad activa para establecer diagnéstico especifico.
Rojo Congo Negativo. Diagndstico: alteracion pigmentaria
postinflamatoria.

El tratamiento consiste en suspender el uso de estropajo y
cepilloy desonidacrema al 0.1% tdpica 3 veces/dia/10 dias.
El eritema desaparecio y la pigmentacion paulatinamente
disminuy6 obteniéndose mejoria; cuatro anos después per-
manece sin lesiones.

Es importante que las siguientes condiciones se cumplan
para la amiloidosis macular y por friccion: una region ésea,
un trauma adecuado por fricciéon y un dispositivo particular
para frotar. La piel sobre la regiéon del hueso esta entre
una fuerza de fricciéon activa y una superficie rigida. “En
efecto, nunca ha sido observada sobre el abdomen donde
no hay plano éseo debajo”.

En este caso no hay depdsitos de amiloide, el rojo Congo
fue negativo (no se hizo microscopia electronica). El
paciente si presentaba lesiones abdominales, aunque no
hay plano 6seo debajo. La aplicacion repetida de un
estimulo mecanico moderado por un largo tiempo puede
producir pigmentacion y eritema. Al suspender el trauma
fisico, la pigmentacién de la piel desaparecié. Los autores
consultados no hablan de la evolucién de sus pacientes al
suspender el trauma.

<b 1097

BIBLIOGRAFIA

Mizuguchi M, Okamura, Hidano A. Six cases of macu-
lar amyloidosis mimicking pigmentation of friction
melanosis (Japanese). Hifuka Rinsho (Tokio). 1986;
28:173-179.

Wong CK, Shiling C. Friction Amiloidosis. Int J
Dermatol 1988; 27:302-307.

Siragusa M, Vittorio C, Schepis C. Macular amyloi-
dosis due to friction by a horsehair glove. Dermato-
logy 2000; 200:82-83.

Magafha Garcia M et al. Hiperpigmentation of the
clavicular zone: A variant of friction melanosis. Int J
Dermatol 1989; 28:119-122.

Sody Naimer, Akiva Trattner et al: Davener’'s derma-
tosis: A variant of friction hipermelanosis. J Am Acad
Dermatol 2000; 42:442-445.

Steciuk A, Dompmartin A, Troussard X, et al. Cuta-
neous amyloidosis and possible association with
systemic amyloidosis. Int J Dermatol 2002; 41:
127-132.

Eswaramoorthy, Kaur, Das, Kumar: Macular amyloi-
dosis: etiological factors. J Dermatol. 1999; 26:
305-310.

Picken M. The changing concepts of amyloid. Arch
Pathol Lab Med 2001; 125:38-43.

—_

REACCI()N MEDICAMENTOSA A RIFAMPICINA
TOPICA

Blanca Lilia Lesmes R.

Se describe el caso de un hombre de 43 afos de edad,
quien presento lesiones ampollosas en pies y manos y
lesiones papulo-vesiculosas en abdomen, después de
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aplicarse rifampicina (R) topica en una pequefa herida de
pierna derecha. Se comenta sobre las reacciones cutaneas
a drogas, aspectos inmunoldgicos y la implicacion de los
linfocitos T en su patogénesis.

Probablemente muchos farmacos pueden producir
erupciones cutaneas, algunos las producen con mas
frecuencia, por ejemplo los antibiéticos son frecuentes
productores de erupciones cutaneas. Las reacciones
alérgicas a la R no son comunes, pero varios reportes han
descrito reacciéon anafilactica, urticaria o dermatitis de
contacto después de aplicacién tépica de R.

El estudio histopatolégico reporta una ampolla intraepidér-
mica subcdrnea con fibrina y células polimorfonucleares
predominantemente eosinodfilos. Dermis superficial y me-
dia muestra infiltrado inflamatorio intersticial y perivascular
con eosinofilos. No se observan células acantoliticas
disqueratoéticas. Inmunofluorescencia muestra fibrindgeno
dentro de la ampolla intraepidérmica (+). En la membrana
basal hay fijacion de anti C3(+) e Ig M segmentaria (+). Es
negativa para IgG, IgA, C1qy C4.

El patron débil, lineal, interrumpido y granular de IgM en la
union dermoepidérmica ha sido reportado en piel expuesta
al sol, en adultos normales y en un grupo heterogéneo de
enfermedades. Su hallazgo puede ser coincidencial y no
de significado diagnostico.

Se formula prednisona, 30 mg dia por corto tiempo, con
desaparicion rapida del cuadro clinico.

Las reacciones medicamentosas son frecuentes, los
farmacos pueden ser consumidos unas semanas previas
a la erupcion, a veces el medicamento se ha suspendido
dias antes de la erupcion. El problema es identificar el
agente causal en un paciente que ha recibido muchos
medicamentos. Los hallazgos clinicos son inespecificos,
con una amplia variedad de diferencias en la morfologia y
la distribuciéon como el exantema maculo-papular que es
el tipo mas frecuente de reaccién medicamentosa, seme-
jando a los exantemas inducidos por infecciones viricas o
bacterianas. Otras son especificas y faciles de diagnosticar
como la erupcion fija a drogas. Otras: urticaria, eritema
multiforme, S. Steven Jonson, D. exfoliativa, vasculitis
leucocitoclastica, eritemaacral, necrolisis epidérmica téxica
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(NET), erupcién liquenoide, fotoalérgica, purpura
trombocitopénica, pustulosis exantematosa aguda gene-
ralizada, etc.

Los farmacos que con mas frecuencia producen estas
reacciones son: antimicrobianos (amoxicilina, trimetropin-
sulfametoxazole, cloxacilina, etc.); antipiréticos, antinflama-
torios no esteroideos; drogas que actuan sobre el sistema
nervioso central: anticonvulsivantes. La lista es extensa
con muchos mas farmacos implicados.

La identificacion de la droga ofensora puede basarse en:
1) suspender la droga obteniendo la involucion de las
lesiones, el problema es cuando el paciente toma varias
drogas; 2) el test de provocacion oral (reexposicion a la
droga), pero puede causar un cuadro mas severo, lo que
es muy peligroso para el paciente y podria tener
implicaciones médico-legales. Podria ser usada en formas
benignas de reaccion adrogas; 3) prueba de parche usada
en algunas: erupciones fijas, eczematosas y algunas
maculo-papulares; 4) test de radioalergosorbente y los
otros ya nombrados antes, relacionados con la actividad
de las células T.

Bl objetivo final al tratar las reacciones adversas a farmacos
es prevenir la recidiva, con la identificacion de la droga
ofensora, que se dificultacuando el paciente recibe varios
medicamentos.
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MICOSIS FUNGOIDE FOLICULAR

Clara Yvonne Soto Abi-Saab
Felipe Jaramillo Ayerbe

La micosis fungoide es la forma de linfoma cutaneo de
células T mas comun. Es considerada un linfoma indolente
no Hodgkin CD4+, que afecta primariamente la piel de
manera ampliamente variable con maculas, placas y
tumores. Aparte de la forma clasica, se han reportado vario-
s subtipos clinicos e histolégicos que incluyen las formas
hipopigmentada, vesicular, pustular, granulomatosa, ampo-
llosa, hiperqueratoética, palmoplantar, entre otras. Reciente-
mente un nuevo tipo ha sido descrito: micosis fungoide
folicular.

Presentamos el caso de un paciente de 66 afos de edad,
quien consulté por un cuadro clinico de 3 afos de evolucién
consistente en la aparicion de lesiones cutaneas, ocasional-
mente pruriginosas, en cara, tronco y miembros superiores
que progresivamente aumentaron en ndmero y tamano.
Al examen fisico se encontr6 comprometido el 60% del
tegumento cutaneo por algunas nodulaciones confluentes
y lobuladas, con contenido amarillento y superficie telan-
giectasica; ademas, placas eritematosas y descamativas.
No se evidenciaronadenopatias. El estudio histopatologico
mostraba hiperplasia epidérmica irregular y una infiltracién

dérmica densa y difusa de linfocitos atipicos sin epidermo-
tropismo y asociados con histiocitos, plasmocitos y una
gran cantidad de polimorfonucleares eosindfilos; el epitelio
folicular exhibia espongiosis y en algunas areas depositos
granulofibrilares basofilicos, asi mismo, numerosas células
nomonucleares pleomérficas e hipercromaticas entre el
epitelio folicular y muy abundantes a nivel del lumen. Se
diagnosticé micosis fungoide folicular con mucinosis
folicular asociada. Los examenes paraclinicos descartaron
compromiso sistémico y se inici6 monoquimioterapia con
ciclofosfamida 100 mg/dia.

Nuestro caso es representativo de un subtipo de micosis
fungoide recientemente caracterizado como micosis
fungoide folicular, que puede o no asociarse con mucinosis
folicular. Sus aspectos distintivos incluyen localizacion
preferente en cara y cuello, compromiso marcado de
foliculos pilosos con papulas, pustulas o tumores de con-
tenido queratinoso. Histolégicamente hay infiltrados
mononucleares densos asociados con plasmocitos y eosi-
néfilos con marcado foliculotropismo, cambios foliculares
y escaso epidermotropismo. Caracteristicamente su res-
puesta al tratamiento, progresién extracutdnea y sobrevida
son de peor prondstico en esta forma que en la clasica.
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NEVUS LIPOMATOSO CUTANEO SUPERFICIAL

Ana Maria Aristizabal Davila

Paciente de sexo femenino, de 28 afos de edad, con lesion
en el gluteo izquierdo papilomatosa, irregular, himeda, que
se presentd desde el nacimiento, aumentando de tamano
con el embarazo hasta hacerse gigante.

Al examen fisico se encuentran lesiones nodulares que
confluyen formando una placa mamelonada, donde algunos
de los elementos son de superficie lisa y otros rugosos o
amarillentos, al tacto son blandos y algunos se dejan
deprimir facilmente.

En la radiografia se aprecia una gran masa de tejidos
blandos que mide en su diametro mayor mas de 30 cm y
transversal entre 25 y 30 cm, se extiende desde la cresta
iliaca anterosuperior hasta el extremo proximal del muslo
izquierdo, hay zonas de tipo nodular de mayor densidad
con otras de menor densidad. No se demostré compromiso
6seo iliaco, el fémur nila articulacion coxofemoral. En la
histologia se observan células grasasmadurasen la dermis,
algunas zonas con dilatacién capilar con el coldgeno menos
compacto.

El nevus lipomatoso cutéaneo superficial fue descrito por
primera vez por Hoffman y Zurhelle en 1921. Es una
enfermedad relativamente rara, de la cual se encuentran
al menos 130 casos reportados en la literatura. Se carac-
teriza por un grupo de células grasas ectdpicas localizadas
en la dermis papilar o reticular; puede presentaranomalias
asociadas del tejido conectivo, los vasos y los apéndices
de la piel. Generalmente se presenta desde el nacimiento,
no tiene predileccion por algun sexo, ni tendencia a here-
darse y los pacientes suelen tener buena salud

Dos formas clinicas han sido identificadas: la forma multiple
o tipo clasico, caracterizada por multiples papulas, nédulos
o placas color piel, asintomaticas. Usualmente se desa-
rrollan después del nacimiento o durante las primeras dos
décadas de la vida. Se localizan principalmente en los
gluteos, la regiéon lumbar, la cadera y los muslos, rara vez
cruzan la linea media, unos presentan hipertricosis y otros
lesiones semejantes a comedones en su superficie. Pueden
continuar creciendo toda la vida.
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Laforma solitaria se caracteriza por ser una papula o nédulo
sésil en forma de domo que se desarrolla en la vida adulta,
generalmente después de los 20 anos. No tiene localizaciéon
preferencial; se ha descrito como una forma frustra del
tipo multiple.

La histologia muestra células grasas maduras entre el
colageno dérmico, algunas con disposicidn perivascular.
La dermis es remplazada por tejido graso ectopico entre
el 10-50%, la epidermis puede ser normal o hiperquera-
tética, el colageno es menos compacto que el de la piel
normal. La coloracidén con PAS es positiva alrededor de
los vasos.

Es fundamental diferenciar esta entidad de los lipomas, el
papiloma fibroepitelial, los neurofibromas, los nevus
verrucosos y los nevus sebéaceos.

Se han encontrado asociaciones importantes con manchas
café con leche y con el sindrome del bebé Michelin. Este
fue descrito en 1969, en un bebé con pliegues gene-
ralizados y nevus lipomatoso en la base. Histolégicamente
se vieron Iébulos de grasa que se extendian a la epidermis
como los hallazgos del nevus lipomatoso superficial. Por
esta razoén, varios autores han comparado este sindrome
con el nevus lipomatoso.

El tratamiento del nevus lipomatoso es necesario sélo por
razones cosméticas. La excision simple no ha mostrado
recurrencias y la cirugia ha sido exitosa.
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PENFIGOIDE CICATRIZAL ASOCIADO CON
SINDROME DE STEVENS-JOHNSON

Clara Yvonne Soto Abi-Saab
German Santacoloma Osorio

Presentamos el caso clinico de una mujer de 31 afos de
edad, quien después de sufrir un sindrome de Stevens-
Johnson,secundario a piremetamina, desarrollé un
penfigoide cicatrizal con compromiso de conjuntivas y
mucosa oral, es manejada exitosamente con dapsona.

El penfigoide cicatrizal (PC) o penfigoide benigno de las
mucosas es una enfermedad ampollosa cronica y
recurrente que afecta las membranas mucosas y areas
reducidas de piel, la cual deja cicatrizacion permanente,
principalmente en la conjuntiva.

Se considera como una enfermedad autoinmune, en la que
autoanticuerpos tipo IgG (isotipos Ig1 e Ig4) y con menor
frecuencia IgA, reaccionan contra proteinas asociadas con
los hemidesmosomas (PB180, PB230, laminina 5 —
subunidad alfa-).

Clinicamente se caracteriza por la presencia de ampollas
recurrentes en las mucosas ocular, nasal, oral, faringea,
esofagica, génitoanal y piel perioroficial. EI compromiso
ocular inicia como una conjuntivitis simple, con posterior
formacion de simblefaron, sinequias conjuntivo-palpebrales
y dafo conjuntival.

El tratamiento del PC es dificil, se han utilizado esteroides
tépicos, infiltraciones subconjuntivales con esteroides,
azatioprina, ciclofosfamida, dapsona, sulfapirimidina,
tetraciclinas, ciclosporina.

El examen histolégico muestra ampollamiento subepidér-
mico y un infiltrado linfohistiocitico en dermis, con escasos
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eosinofilos. La inmunofluorescencia directa muestra
depésitos lineares en la membrana basal de IgG, C3 y con
menor frecuencia de IgA e IgM.

El Sindrome de Stevens Johnson (SSJ) es una dermatosis
inflamatoria, sistémica, reactiva, aguda, con manifestacio-
nes mucocutaneas importantes y potencialmente mortal.

La mayoria de los casos son debidos a medicamentos,
ocasionalmente a infeccion por Mycoplasma y menos
frecuentemente a otras causas. Se sugieren dos posibles
mecanismos fisiopatogénicos: el primero habla de un
metabolismo anormal de las drogas involucradas, con la
acumulacion de metabolitos reactivos, los cuales actuan
como haptenos adhiriéndose a las proteinas o células
epidérmicas, con la induccion de una respuesta inmuno-
l6gica. El segundo considera una reaccion citotoxica
mediada por células, dirigida contra la epidermis.

Es caracteristico el compromiso sistémico, con manifesta-
ciones iniciales inespecificas como fiebre alta, tos,
odinofagia, fotofobia, artralgias, vomito y diarrea, las cuales
son seguidas en 1-3 dias por erosion de dos o mas
membranas mucosas y por lesiones cutaneas disemi-
nadas, consistentes en vesiculas sobre maculas o placas
eritematosas o purpuricas. Se pueden presentar ampollas.
Otros sistemas que pueden estar afectados son el respi-
ratorio, gastrointestinal y renal.

Elaspecto masimportante en el tratamiento es retirarinme-
diatamente el posible medicamento responsable. Las
medidas iniciales incluyen reemplazo de liquidos, alivio
sintomatico del prurito y dolor, y el manejo local de las
lesiones mucocutdaneas. En un intento por suprimir la
progresion de la enfermedad se han utilizado esteroides
sistémicos, inmunoglobulinas, plasmaféresis, ciclofosfa-
mida, ciclosporina, acetilcisteina y talidomida. El SSJ puede
tener una mortalidad del 5% al 15%, generalmente
relacionada con septicemia o falla renal.
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La asociacion de SSJ y PC es muy rara. En la literatura
revisada solamente encontramos el reporte de 5 casos
clinicos de PC ocular como secuela de SSJ.

BIBLIOGRAFIA

1. Wojnarowska F, Eady RAJ, Burge S. Bullous Erup-
tions. En: Champion RH, Burton JL, Burns DA, et al.
Textbook of Dermatology. Londres, Blackwell Science
1998: 1817-1897.

Dahl MV. Clinical Immunodermatology. YearBook
Medical Publishers 1988: 194-218.

Roujeau JC, Stern RS. Severe adverse cutaneous
reactions to drugs. New Engl J Med 1994; 331: 1272-
1285.

Fritsch P, Sidoroff A. Sindrome de Stevens-Johnson
inducido por farmacos/necrolisis epidérmica toxica.
Am J Clin Dermatol 2001; 2:27-40.

Chan L, Soong K, Foster S, et al. Ocular cicatricial
pemphigoid occurring as a sequela of Stevens-
Johnson syndrome. JAMA 1991; 266:1543-1546.

n

o

o

o

PIODERMA GANGRENOSO CON COMPROMISO
GENITAL

Maria Cristina Bohorquez Cubillos
Héctor José Castellanos Lorduy
Luis Fernando Palma Escobar

El pioderma gangrenoso es una entidad autoinmune,
caracterizada por ulceras de dificil manejo que compro-
meten clasicamente los miembros inferiores; clinicamente
se presentan con un borde violaceo, bien definido (en
sacabocado) y de aspecto cribiforme. El compromiso de
los genitales masculinos es extremadamente raro.

Las caracteristicas histopatoldgicas no son especificas. Se
evidencia infiltracion neutrofilica masiva, hemorragia y
necrosis epidérmica. Puede encontrarse infiltracion de los
vasos de mediano calibre, pero la vasculitis severa debe
hacer pensar en una vasculopatia primaria como causante
de las Ulceras. La utilidad de la histopatologia se basa en
la posibilidad de descartar otras entidades.
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Presentamos el caso de un paciente de 72 anos que
consulta por un cuadro de 6 meses de evolucion de dos
ulceras (una en muslo izquierdo y otra en pierna derecha)
manejadas por tiempo prolongado con multiples antibio-
ticos sin evidenciar respuesta adecuada. Las caracteristi-
cas clinicas eran compatibles con pioderma gangrenoso.
Ademas, presentaba una ulcera con bordes bien definidos
y fondo limpio localizada en glande.

Al momento del examen clinico se evidenciaban deformi-
dades en manos sugestivas de artritis reumatoidea que
no habian sido estudiadas hasta ese momento. Histopato-
l6gicamente se evidenciaba un infiltrado neutrofilico en
dermis, necrosis de la epidermis. No habia presencia de
vasculitis.

Con laimpresién diagndstica de pioderma gangrenoso se
inici6 manejo con prednisona a dosis de 1 mg/k, con res-
puesta adecuada de las ulceras de miembros inferiores y
de glande.

BIBLIOGRAFIA

1. Bigler LR, Flint ID, Davis LS. Painful ulcers of the
scrotum. Arch Dermatol 1995; 131: 609-614.

2. CallenJP. Pyoderma gangenosum. The Lancet 1998;
351:581-585.
3. Shah M, Lewis F, Harrington C. Scrotal pyoderma

gangrenosum asociated with dermatomyiositis. Clin
Exp Dermatol 1996; 21:151-153.

Maria Cristina Bohorquez Cubillos, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina, Universidad
Nacional de Colombia, Bogota D.C.

Héctor José Castellanos Lorduy, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia, Bogota D.C.

Luis Fernando Palma Escobar, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia, Bogota D.C.
Correspondencia: Maria Cristina Bohorquez, Av 1° de Mayo
N° 39-50, telef. 2025401, 2021173, Bogota, Colombia.
E-mail: cristinabohorquez @dermaweb.com.co



Volumen 10, Numero 3, Octubre 2002

Minicasos

4. Baskin LS, Dixon C, Stoller ML, et al. Pyoderma
gangrenosum presenting as Fournier’s gangrene. J
Urol 1990; 144:984-986.

PSEUDOXANTOMA ELASTICO

Magda Reyes Orodstegui

Hombre de 47 ahos con cuadro de 2 afos de evolucion
consistente en la aparicién de papulas amarillas, prurigi-
nosas en cuello, sin tratamiento previo. Antecedentes
negativos.

Al examen fisico se observa un paciente normotenso, quien
al fondo de ojo presenta en retina estrias angioides
bilaterales y simétricas. En piel extensas placas reticuladas
elevadas de color amarillo en region anterior y lateral de
cuello, en menor proporcion en axilas.

Se toma biopsia que informa en la dermis profunda conglo-
merados festonados de fibras eldsticas mezcladas con
fibras de colageno, lo que confirma el diagndstico de
pseudoxantoma elastico.

El pseudoxantoma elastico es un desorden heredado, de
etiologia autosémica dominante o recesiva, la edad de
comienzo es antes de los 30 anos. El defecto basico no es
conocido, pero se ha encontrado alteracion de los glucosa-
minoglicanos y proteoglicanos asociado con un defecto
en el gen de la elastina. El sindrome completo consiste
en: lesiones en piel, cambios en la retina (estrias angioides)
y compromiso cardiovascular.

Los cambios caracteristicos en la piel son pequenas
papulas amarrillas, distribuidas en patrén linear o reticular,
que confluyen formando placas, la piel es suave, laxa,
brillante y arrugada. Los sitios de predileccion son el cuello,
la parte baja de las claviculas, las axilas, el abdomen, la
ingle, el periné y las piernas. Puede ocurrir pigmentaciéon
reticulada del abdomen y numerosas lesiones acneiformes,
como también cambios similares en el paladar blando, la-
bios, vaginay recto.
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El compromiso puede generalizarse sobre todo en los vasos
sanguineos largos, el mesenterio y las arterias viscerales.
La calcificacion de la lamina elastica interna causa oclusion
vascular, llevando al paciente a presentar IAM, ACV, HTA,
angina, hemorragia intestinal masiva, entre otros.

Entre los cambios oculares se observan estrias angioides
de la retina, hemorragia, coroiditis y ceguera.

El objetivo en la presentacion de este caso es resaltar el
papel fundamental del dermatdlogo en el reconocimiento
temprano de lesiones cutdneas de enfermedades sisté-
micas, y de esta forma contribuir ala prevencion de ciertas
complicaciones causadas por las mismas.
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SINDROME DE HAY-WELLS

Claudia Marcela Rojas
Héctor José Castellanos Lourdy
Gerzain Rodriguez Toro

El sindrome de Hay-Wells o sindrome AEC (anquiloblé-
faron, displasia ectodérmica y labio y/o paladar hendido)
fue descrito por Hay y Wells en 1976. Existen en la literatura
aproximadamente 24 reportes de este raro sindrome. El
modo de herencia parece ser autosomicodominante, con
una expresion clinica variable. El defecto basico es
desconocido, pero estudios recientes sugieren la mutacion
en el gen p63.

Presentamos el caso de un nifio de 31 meses de edad, con
dermatosis generalizada desde el nacimiento caracterizad-
a por escaso cabello ralo, quebradizo y erosiones en cuero
cabelludo, lesiones oculares consistentes en estenosis de
conducto lacrimal, Ulceras corneales a repeticion, engrosa-
miento de angulo externo de parpados, pestafas ausentes
y cejas escasas, hipoplasia de la columnela, pabellén auri-
cular de implantacion normal, hipoplasia del |6bulo,
hipoplasia de alas nasales, onicodisplasia de manos y pies,
hipohidrosis, labio y paladar fisurado, compromiso genital
caracterizado por hipospadia. Desde los 5 meses de edad
presenta lesiones ampollosas secudarias a traumas
menores localizadas principalmente en codos y rodillas.
La histopatologia demostré ampollas subepidérmicas
sugestivas de epidermélisis ampollosa. El cuadro clinico
completo sugiere el Sindrome de Hay-Wells, en este caso
particular asociado con epidermdlisis ampollosa congénita
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pendiente de su caracterizacién, asociacion hasta ahora
no encontrada en la literatura revisada.
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SINDROME DE GOLTZ

Angélica Maria Dominguez
Fernando Suarez O.

Paciente femenino de 3 meses de edad, producto del
primerembarazo, controlado, cursé con amenaza de aborto
en el primer trimestre y se le realizo cesarea a la semana
36 de gestacion. Al nacimiento presenta blefarofimosis
izquierda, sindactilia cutaneay 6sea del 3er.y 4°. dedo de
lamano derecha, hipoplasia ungueal de la mano izquierda,
polisindactilia del pie izquierdo y polibraquidactilia del pie
derecho.
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En piel se evidencian lesiones papilomatosas en mucosa
labial y piel del mentén, atrofia cutanea en region perior-
bitaria, malary perioral. Atrofia cutanea axilar bilateral, con
bordes hiperpigmentados, extendiéndose hacia la cara
interna de los muslos, ademas de multiples placas atréficas
distribuidas en toda la superficie cutanea. Herniacion de
la grasa a través de las lesiones cutaneas.

El examen histopatolégico confirma el diagnéstico de
sindrome de Goltz o hipoplasia dérmica focal.

El sindrome de Goltz es un trastorno dominante ligado a
X, con heterogenicidad genética, letal in utero en el sexo
masculino, aunque se han descrito algunos casos en
hombres, que se pueden explicar por mosaicismo. Las prin-
cipales caracteristicas son la atrofia e hiperpigmentacion
lineal de la piel, herniacién de la grasa subcutanea, a través
de los defectos dérmicos y muiltiples papilomas en las
membranas mucosas o en la piel.

Adicionalmente presentan anomalias en las extremida-
des, como sindactilia, polidactilia, alteraciones éseas
como bifurcacion de las costillas, espina bifida y cifoes-
clerosis. El retardo mental se presenta en la mayoria de
los pacientes.

Se desconoce la causa de este sindrome, encontrandose
como Unica alteracién cromosdmica hasta el momento la
delecion distal del brazo corto del cromosoma X.
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SINDROME DE HIPERSENSIBILIDAD A
ANTICONVULSIVANTES SECUNDARIO A
ACIDO VALPROICO

Maria Cristina Bohorquez Cubillos
Michel Faizal Gea-Gea
Luis Fernando Palma Escobar

El sindrome de hipersensibilidad a medicamentos es una
reaccion severa caracterizada por: exantema morbiliforme,
dermatitis exfoliativa, fiebre, linfadenopatias, eosinofilia,
linfocitosis atipica, compromiso visceral, hepatitis, nefritis,
neumonitis, miocarditis y pericarditis, entre otras altera-
ciones.

Los medicamentos inculpados inicialmente fueron los
anticonvulsivantes de constitucién aromatica, pero actual-
mente también han sido reconocidos otros como la
dapsona, alopurinol, minociclina y sulfametoxazol. El
mecanismo patogénico esta relacionado con los
mecanismos de detoxificacion de algunos medicamentos,
susceptibilidad genética, mediaciéon inmunoldgica y
posiblemente infecciones virales. El prondstico depende
del compromiso organico, principalmente del desarrollo de
falla hepatica aguda.

Reconociendo la similitud con el sindrome hipereosinofilico
idiopatico, esta indicado el tratamiento con corticoeste-
roides sistémicos, especialmente si este compromiso
amenaza la vida.

Maria Cristina Bohdrquez Cubillos, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina, Universidad
Nacional de Colombia, Bogota D.C.

Michel Faizal Gea-Gea, Unidad de Dermatologia, Departamento
de Patologia, Facultad de Medicina, Universidad Nacional
de Colombia, Bogota D.C.

Luis Fernando Palma Escobar, Unidad de Dermatologia,
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina, Universidad
Nacional de Colombia, Bogota D.C

Correspondencia: Maria Cristina Bohorquez Cubillos, Av
1° de Mayo N° 39-50, telef. 2025401, 2021173, Bogota,
Colombia. E -mail: cristinabohorquez @dermaweb.com.co
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El término “sindrome de hipersensibilidad” es ambiguo,
designando cualquier reacciéon a medicamentos mediada
inmunoldgicamente, por ejemplo: exantemas, eritrodermia,
lupus eritematoso sistémico inducido por medicamentos,
sindrome de StevensJohnson o necrolisis epidérmica toxica.
El término que actualmente se propone y que representa
una informacién precisa y clinicamente relevante es el
acronimo DRESS (Drug Rash or Reaction with Eosinophilia
and Systemic Symptoms) Reaccién a medicamentos con
compromiso sistémico y eosinofilia.

En el caso de los anticonvulsivantes, se involucran princi-
palmente los de estructura aromatica como la carbama-
zepina y el fenobarbital, siendo la alternativa terapéutica
en estos casos el acido valpréico.

Presentamos el caso de una mujer que desarrollé un
sindrome de hipersensibilidad a anticonvulsivantes secun-
dario al acido valproico, caracterizado por: fiebre, eritroder-
mia, linfadenopatia, alteraciones neurolégicas, hematolé-
gicas y hepaticas con un patron histologico cutaneo
liquenoide. La paciente presenté respuesta adecuada a la
suspension del medicamento y a la terapia sistémica con
corticoesteroides.
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SINDROME DE SCHIMMELPENNING

Maria Adelaida Echeverri

Paciente de 40 dias de nacido, sexo masculino, que desde
el nacimiento presenta papulas confluentes formando
placas amarillas, lineales o circulares de superficie lisa que
comprometen la mejilla izquierda, dorso de nariz y regién
preauricular; en parpado superior izquierdo presenta nédulo
de las mismas caracteristicas de 0.5 x 0.5 cm, por encima
del cual surgen foliculos pilosos. Sin antecedentes perso-
nales ni familiares de importancia.

El paciente a los cuarenta dias de nacido presenta una
convulsién ténico-clénica generalizada, por lo que fue hos-
pitalizado. Se le realiza TAC de craneo que reporta: quiste
aracnoideo temporal izquierdo y RM de ojo izquierdo que
muestra lesion calcificada en la insercién del recto interno.
Ecografia de érbita reporta quiste dermoide bilateral. En
la histologia se observd un aumento en el numero de
glandulas sebaceas en la dermis, hallazgos compatibles
con nevus sebaceo de Jadassohn.

El sindrome de Schimmelpenning se caracteriza por
presentar: nevus sebaceo, anormalidades cerebrales,
oculares y/o musculo-esqueléticas. También llamado
sindrome de Feuserstein y Mims o Solomon, sindrome de
nevus sebaceo lineal, sindrome de nevus organoide.

Se presenta en forma esporadica, afectando el 0.3% de
recién nacidos vivos y por igual a ambos sexos. Se ha
visto que el 16% de los pacientes presentan dos anorma-
lidades extracutaneas, 10% tres y 5% mas de cinco.

Su forma de transmision fue descrita por Happle en 1986,
como una mutacion letal autosémica que sobrevive el
mosaicismo, en la embriogénesis temprana de células
ectodérmicas, siendo éste no heredable.

Maria Adelaida Echeverri, CES, teléf. 317 0614, fax 265
8013, Medellin, Colombia.
E-mail: maryecheverri@hotmail.com
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Sus manifestaciones clinicas son:

- Cambios mucocutaneos: nevus sebaceo que compro-
mete principalmente cara y cuero cabelludo, presenta
poca diferenciacion organoide antes de la pubertad y
puede degenerarse en el 5% de los casos a carcinoma
basocelulary en el 15% de los casos a siringocistoade-
noma papilifero.

- Anormalidades neuroldgicas: retardo mental, convulsio-
nes (50%), atrofia cortical, ceguera cortical, encefalo-
cele, hemiparesias, hidrocefalia, etc.

- Anormalidades oculares: cataratas, colobomas, glan-
dulas lacrimales ectépicas, micro o macroftalmia,
nistagmus, hipoplasia del nervio éptico, entre otros.

- Anormalidades esqueléticas: quistes dseos, hiperplasia
o hipertrofia de hueso, condroblastomas, espina bifida,
sindactilia, polidactilia, raquitismo por resistencia a la
vitamina D (nevus produce factor fosfaturico).

- Otras anormalidadesreportadas son: teratomas, atresia
anal, estenosis pildrica, pubertad precoz, criptorquidia,
aneurismas y coartacion de aorta, entre otras.

El tratamiento se realiza con programas multidisciplinarios
regulares de seguimiento.

Se debe realizar biopsia, EEG, TAC, RMy Rx de huesos.
En conclusion, por los hallazgos de nevus sebaceo con
alteraciones neurologicas y oculares se realiza el diagnds-
tico de sindrome de Schimmelpenning.
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USO DE INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA
PARA EL MANEJO DE NECROLISIS EPIDERMICA
TOXICA

Angélica Maria Dominguez
Manuel Forero

Nina de 5 anos que ingresa a la unidad de cuidados inten-
sivos del Hospital de la Misericordia por un cuadro agudo
consistente en la aparicion de ampollas flacidas en la cara,
tronco, parte distal de las extremidades, mucosa orofa-
ringea, oftalmica y genital, que compromete >40% de su
superficie corporal; el signo de Nicolsky es francamente
positivo, acompanado de un intenso dolor cutaneo. Como
antecedentes presenta un cuadro gripal leve de 15 dias
de evolucion. No se evidencia ninguna alteracion de
importancia en los examenes paraclinicos realizados.

Se diagnostica una necrdlisis epidérmica toxica de posi-
ble etiologia viral, y desde el primer dia del ingreso se ma-
neja con IglV a una dosis de 500 mg/kg/4 dias. No se
evidencia ningun efecto secundario y presenta un impor-
tante bloqueo en la progresion de la enfermedad, sin la
aparicion de nuevas lesiones. La evolucion es satisfactoria
y 10 dias después de iniciado el cuadro la paciente muestra
signos de reepitelizacion de las areas denudadas y 5 dias
mas tarde es dada de alta.

Angélica Maria Dominguez, Residente Dermatologia.
Universidad El Bosque, Bogota, D.C.

Manuel Forero, Dermatologo, Hospital de la Misericordia,
Bogota, D.C.

Correspondencia: Angélica Maria Dominguez, Dermatologia
Universidad El Bosque, teleéf. 627 3765, fax: 520 3035,
Bogota, D.C., Colombia.

E-mail: amdominguezd @ hotmail.com
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La necrdlisis epidérmica téxica (NET), también conocida
como sindrome de Lyell, es una rara y grave patologia
cutanea, que se caracteriza por un desprendimiento epi-
dérmico extenso >30% de la superficie corporal. La NET
es una entidad que causa gran morbilidad y una tasa de
mortalidad de casi un 30 - 40% en los mejores centros de
atencion para la insuficiencia cutanea aguda.

En la etiopatogenia de esta entidad se han involucrado
diversas condiciones, pero la que con mas frecuencia se
ha visto implicada es la reaccion adversa a medicamentos,
entre los que se encuentran antibiéticos como las sulfas,
anticonvulsivantes y AINES, entre otros; también existe
una clara asociaciéon con agentes infecciosos como el
Mycoplasma pneumoniae y algunos virus; en otras oportu-
nidades no se ha podido establecer una relacién clara con
algun desencadenante, denominandose NET idiopatica.

La patogenia de la NET esdesconocida; las investigaciones
se dirigen en dos direcciones: 1) la mayoria de los pacientes
con NET presentan alteraciones en el metabolismo de
algunos farmacos desencadenantes de este proceso, con
una alteracion en su detoxificacion, y 2) existen meca-
nismos de necrosis de los queratinocitos mediados por
citotoxicidad.

La apoptosis o muerte celular programada es un proceso
activo y fisiolégico determinado genéticamente, desenca-
denado por diversos factores entre los que se destacan el
FNT alfa, los ligantes Fas, los glucocorticoides, los
retinoides, la vitamina D, el calcio, el déficit de zinc, el frio,
virus, radiacion ultravioleta o los farmacos quimiotera-
péuticos.

Los queratinocitos en condiciones basales, al igual que
otras células del organismo, expresan un receptor de
muerte celular o receptor Fas (CD95) y la moléculaligante
para Fas o Fas ligando (Fas L) en pequenas cantidades,
que no tienen capacidad litica en estado de reposo. La
activacion de la célula que expresa Fas L, con su posterior
union al receptor Fas de otra, lleva a la célula a apoptosis
inducida por activacion. Se ha evidenciado in vitro que los
pacientes con NET poseen altas concentraciones en sue-
ro de Fas L vs. los controles sanos.
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En multiples estudios se han publicado los 6ptimos resul-
tados obtenidos al tratar estos pacientes con inmunoglo-
bulinahumanaintravenosa (IglV), la cual es un concentrado
de anticuerpos, citoquinas y factores inmunomoduladores.
El 95% esta compuesto por las cuatro subunidades de IgG
(1-4) y posee cantidades trazas de IgA e IgM; también se
pueden detectar INF y y FNT alfa.

Se han propuesto diversos mecanismos de accion para la

IglV que incluyen:

- Bloqueo funcional de los receptores Fc.

- Eliminaciéon de complejos inmunes circulantes.

- Supresion idiopatica de autoanticuerpos.

- Inhibicién del daio mediado por el complemento.

- Neutralizacion de microorganismos o sus toxinas

- Neutralizacion de superantigenos.

- Efectos de modulacién en la produccién y liberacion de
antagonistas de citoquinas.

- Disminuciéon de la Il1, FNT alfa. 114, 116 y aumento de la
Il1ra, 1110 y TGF beta.

- Regulacién de los efectos de la respuesta inmune
celular.

Recientemente se ha propuesto otro posible mecanismo
de accidn, que es el bloqueo del receptor Fas “de la muert-
e” en la superficie celular del queratinocito y su ligando
especifico, el Fas L o CD 95L, evitando que la célula vaya
a apoptosis, ya que se inhibe la interaccion entre Fas y
Fas L, mediante un bloqueo del receptor Fas del quera-
tinocito.

Las dosis recomendadas en NET son entre 0.2-0.75 g/kg/
dia durante 4 dias, observandose una significativa mejoria
a las 48 horas de su inicio.

Las preparaciones de |g usualmente son bien toleradas y
en general los efectos adversos al tratamiento dependen
basicamente de su vida media al ser aplicada y éstos son
autolimitados.
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XERODERMA PIGMENTOSO.
TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINARIO

Magda Reyes Orostegui

Paciente hombre de 9 afos, quien desde los 4 meses de
edad presenta multiples maculas hiperpigmentadas dise-
minadas en todo el cuerpo, xerodermia generalizada y
ectropion bilateral; asociado con esto, conjuntivitis a
repeticion y disminucién de la agudeza visual; lesién
tumoral exofitica en labio inferior y placas eritematocos-
trosas en filtrum de un mes de evolucion.

Antecedentes: consanguinidad paterna, hermana fallece
a los tres anos por enfermedad similar.

Se diagnostica xeroderma pigmentoso y carcinomas
escamocelulares en labio superior e inferior y basocelular
en filtrum, los cuales se confirmaron mediante estudio
anatomopatoldégico.

Es valorado por oftalmologia quienes encuentran neovas-
cularizacion de la cornea y queratitis secundaria.

En conjunto con cirugia plastica se realiza reseccion de
lesiones tumoralesy peeling quimico en cara con solucién
de Jessner y ATA al 30%.

Magda Reyes Orostegui, Residente Dermatologia,
Universidad El Bosque -Servicio de Cirugia Plastica
Hospital Simon Bolivar, Bogota, D.C., telef. 258 5090.
E-mail: mreyes @yahoo.com
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El objetivo es la presentacion de un caso clinico con sus
manifestaciones principales y el seguimiento terapéutico
de las lesiones premalignas y malignas.
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ERUPCIC')N‘ LIQUENOIDE ACRAL E HIPERPIG-
MENTACION MUCOCUTANEA Y UNGUEAL
SECUNDARIAS A HIDROXIUREA

Sandra Liliana Cortés Vera
Alvaro Acosta de Hart
Xavier Rueda

RESUMEN

La hidroxiurea es un antimetabolito oral utilizado en el tra-
tamiento de la leucemia mieloide crénica. Sus efectos
adversos se presentan con la administracion prolongada,

Sandra Liliana Cortés Vera, Dermatdloga, Universidad
Nacional de Colombia.

Alvaro Acosta de Hart, Jefe Unidad de Dermatologia,
Instituto Nacional de Cancerologia.

Xavier Rueda, Docente de Dermatologia, instituto Nacional
de Cancerologia.
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son de intensidad leve en la mayoria de los casos y se
dividen en efectos sistémicos y dermatolégicos. Se ha
descrito una reaccién cutanea unica a la hidroxitrea
consistente en una erupcion liquenoide sobre el dorso de
las manosy los dedos, con atrofia, eritema y descamacion
en las areas acrales. La hiperpigmentacion cutanea difu-
sa se presenta en el 14% de los pacientes, se acentia en
las zonas fotoexpuestas y las palmas, y en algunos casos
puede acompanarse de pigmentacion en la lengua, la
mucosa oral y las ufias, produciendo melanoniquia en
bandas y difusa. Se describe el caso de un hombre con
leucemia mieloide crénica en tratamiento con hidroxitirea,
quien presenta un cuadro de hiperpigmentacién difusa en
piel y mucosa oral, melanoniquia mixta en manos y pies y
una erupcioén liquenoide acral.
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Guillermo Gonzalez Rodriguez

SEGURIDAD Y EFICACIA DEL PIMECROLIMUS
(ASM 981) EN CREMA AL 1% EN EL TRATAMIENTO
DE LADERMATITIS ATOPICA, DE MODERADA A
SEVERA, EN NINOS Y ADOLESCENTES.
Lawrence F. Eichenfield y col. J Am Acad Dermatol 2002;
46:495-504.

En dos estudios independientes de 6 semanas, randomi-
zados, multicéntricos, se comprobd la eficacia del pimecro-
limus al 1% en crema en pacientes con dermatitis atépica
moderada a severa, fue comparada con el vehiculo.

En total se analizaron 403 pacientes; se compararon
parametros de IGA, area de eczema, el indice EASI y
severidad del prurito. El pimecrolimus se mostré muy
beneficioso en el manejo de la dermatitis atdpica a tan
s6lo 8 dias de iniciado el tratamiento, y al final del estudio
se sefalé como unamedicacion eficaz y muy bien tolerada.

PAPILOMAVIRUS.
Alceu Luiz Camargo y cols. Med Cutan Iber Lat Am 2001;
29:327.

El papilomavirus humano ampliamente estudiado ha
demostrado su participacion en la formacion de tumores
benignos, también se le ha considerado como un agente
biolégico cancerogénico. Por este motivo se han estudiado
con mucho detalle las estructuras nucleares y no nucleares
del genoma viral, y se ha relevado la importancia de las
proteinas tempranas E6 y E7 que, combinadas con las
proteinas p53 y Rb, modifican el comportamiento del
crecimiento celular. El propésito de la revisién hecha por
los autores brasilefios es detallar los conceptos que se
tienen acerca del comportamiento del papilomavirus en el
genoma de las células infectadas.

EVALUACION DE LA PUVATERAPIA EN PSORIASIS
VULGAR Y PSORIASIS PALMOPLANTAR

Iltamar Belo dos Santos. Med Cutan Iber Lat Am 2001;
6:340-344.
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Se revisan 54 pacientes con psoriasis vulgar y 29 de
psoriasis palmoplantar tratados con PUVAterapia durante
5 anos, en el hospital universitario de Barcelona (Espana).
Los resultados terapéuticos se relacionaron con el nimero
de sesiones y la dosis total necesarias, asi como los efectos
colaterales resultantes del tratamiento. Se observé que la
mejoria de las lesiones de psoriasis vulgar y psoriasis
palmoplantarocurre en alrededor del 75% de los enfermos.
En relacién con la psoriasis palmoplantar, es necesaria
una dosis mayor de radiacion para obtener los mismos
resultados. Los efectos secundarios aparecieron en el 87%
de los enfermos con psoriasis vulgar y en 69% con psoriasis
palmoplantar, pero sélo en el 15% de los casos preciso la
interrupcion del tratamiento. Entre los efectos secundarios
mas observados en la PUVA terapia sistémica de la
psoriasis vulgar se destaca: el eritema (51.85%), prurito
(38.88%), nauseas (14.81%), xerosis (9.26%), fototoxia,
gastralgia, herpes simple (5.55%) y acné.

El numero de sesiones necesario para producir una
regresion total de las lesiones fue semejante en los dife-
rentes fototipos, pero la dosis total necesaria para alcanzar
este objetivo fue mayor en el fototipo IV que en los fototipos
I, 1l, lll; este hecho se explica por la mayor cantidad de
melanina presente en la piel mas oscura, lo cual hace que
sea absorbida una mayor cantidad de radiacién, antes de
llegar hasta la capa basal.

VITILIGO SECUNDARIO A INMUNOTERAPIA
TOPICA CON DIFENCIPRONA.

Mario Linares Barrios. Med Cutan Iber Lat Am 2001;
29:355-358.

Los pacientes con alopecia areata (AA) presentan
enfermedades autoinmunes con mayor frecuencia que la
poblacién general. Concretamente, el vitiligo puede obser-
varse hasta en un 4% de los casos. En la actualidad uno
de los tratamientos mas empleados para la AA crénica

Guillermo Gonzalez Rodriguez, Dermatologia
Universidad Libre-Universidad del Valle, Cali.
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extensa es la difenciprona, que excepcionalmente puede
desencadenar un vitiligo. El autor presenta el caso de un
paciente varon de 43 afos con una alopecia areata que
inicié tratamiento con difenciprona al 2%; posterior al trata-
miento que mejord su AA, en la semana 24 le aparecen
unas maculas hipopigmentadas y desarrolld vitiligo. En
conclusion, se recomienda advertir a los pacientes de esta
posibilidad al inicio del tratamiento, sobre todo en indivi-
duos de piel muy pigmentada o con historia personal o
familiar de vitiligo o halo nevus.

POTENCIAL TERAPEUTICO DEL CALCIPOTRIOL
EN ENFERMEDADES DIFERENTES A LA
PSORIASIS.

Elizabeth A. Holm y cols. Int J Dermatol 2002; 41:38-43.

El calcipotriol es un analogo de la vitamina D, con actividad
antiproliferativa y antiinflamatoria, que desde 1991 ha sido
utilizado para el tratamiento de la psoriasis. La autora,
usando el MEDLINE y EMBASE, hallé 36 articulos origi-
nales que describen 21 diferentes enfermedades dermato-
l6gicas donde se utiliza calcipotriol con algun efecto. Estos
articulos fueron predominantemente de casos reportados
(22 escritos) en 5 estudios de observacion, pero 9 estudios
describian ensayos clinicos radomizados y controlados.
Las enfermedades tratadas y controladas fueron: trastornos
de la queratinizacion, ictiosis congénitas, liquen amiloide,
prurigo nodularis, vitiligo.

ALOPECIA CICATRIZAL; ESTUDIO DERMATO-
PATOLOGICO E INMUNOPATOLOGICO DE 33
PACIENTES (PSEUDOPELADA DE BROCQNO ES
UNA ENTIDAD ESPECIFICA CLINICA NI PATOLO-
GICAMENTE).

Lauretta Amato y cols. Int J Dermatol 2002; 41:8-15.

Pseudopelada de Brocq es una alopecia cicatrizal
progresiva, caracterizada por presentar numerosas placa-
s alopécicas localizadas solamente en el cuero cabelludo.
Los autores hacen un estudio muy concienzudo de la
enfermedad, para definir parametros que la pueden
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diferenciar del liquen plano pilar de cuero cabelludo y del
lupus discoide.

USO DE LA ISOTRETINOINA (ACCUTANE) EN
LOS ESTADOS UNIDOS: RAPIDO INCREMENTO
DESDE 1992 A 2000.

Diane K. Wysowski y col. J Am Acad Dermatol 2002;
46:505-509.

La isotretinoina, una medicaciéon aprobada para el trata-
miento del acné nodular recalcitrante, ha sido utilizada en
los Estados Unidos desde 1982. El medicamento es efectivo
en el tratamiento del acné dificil y otras patologias, pero
es teratogénico y produce otros efectos secundarios. Se
ha estudiado el incremento hasta en un 25% en el nimero
de prescripciones médicas en los Estados Unidos, princi-
palmente en el manejo del acné moderado a severo.

PITIRIASIS VERSICOLOR EN NINOS. ESTUDIO
EPIDEMIOLOGICO Y MICOLOGICO DE 797 CASOS
ESTUDIADOS EN LA REPUBLICA DOMINICANA.
R. Isa Isay col. Med Cutan Iber Lat Am 2002; 30:5-8.

La pitiriasis versicolor es una micosis cosmopolita causada
por Malassezie ssp. y sensulato por M. Furfur. Se afectan
desde lactantes hasta ancianos, pero hay muy pocos
reportes de su frecuencia en niflos. Los autores hacen un
estudio retrospectivo y transversal de los pacientes
infantiles con pitiriasis versicolor confirmado por estudio
micoldgico, de enero a diciembre de 1999. Se encontraron
797 casos en menores de 15 anos (13.5% del total de
estudios positivos del hospital) (promedio 8 afos) y, de
éstos, 92 en lactantes. La localizacion mas frecuente fue
la cara en el 50.2%, el tronco en el 25.68% y las extremi-
dades en el 19.4% y en el cuello 4.8%.

CARCINOMAS BASOCELULARES MULTIPLES
POSTRADIOTERAPIA: PRESENTACION DE CINCO
PACIENTES.

MT Lépez Jiménez. Med Cutan Iber Lat Am 2002; 30:9-12.
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Los efectos secundarios mas perniciosos en la piel, a largo
plazo, producidos por las radiaciones ionizantes, son la
apariciéon de tumores y Ulceras. Actualmente se considera
el carcinoma basocelular como el cancer de piel postradio-
terapia mas frecuente y, como se evidencia en la bibliografia
revisada, no es infrecuente la aparicion de carcinomas
basocelulares multiples en areas de piel previamente irra-
diadas, tras largos periodos de latencia. En su génesis
influyen la dosis total de irradiacién, la edad del paciente y
la exposicién a otros factores carcinogénicos. Los autores
presentan 5 pacientes con carcinomas basocelulares mul-
tiples localizados en areas de piel previamente irradiada.

ALTAS DOSIS DE TOXINA BOTULINICA YIPO A
PARA EL TRATAMIENTO DE HIPERHIDROSIS
AXILAR, PROLONGANDO LOS INTERVALOS DE
RETRATAMIENTO.

Uwe Wollina'y col. J Am Acad Dermatol 2002; 46:536-540.

La hiperhidrosis axilar es una enfermedad comun que
puede alterar la personalidad e interferir con la vida social
y profesional del paciente. En un estudio abierto, 47
pacientes con hiperhidrosis axilar recibieron inyecciones
intracutdneas de toxina botulinica A en una dosis total de
200 U de BTXA por axila. Los pacientes fueron seguidos
durante 29 meses y se encontroé que estas dosis podrian
prolongar el efecto antisudoral hasta los 19 meses. Se llegd
a la conclusion que son mucho mas Utiles las dosis altas
que las dosis bajas.

EL SIGNIFICADO DE PERSISTENCIA TUMORAL
DESPUES DE UNA ESCISION INCOMPLETA DEL
CARCINOMA BASOCELULAR.

Joshua Berlin y col. J Am Acad Dermatol 2002; 46:549-
553.

El médico se encuentra con qué hacer cuando se le entrega
el reporte de patologia que indica que ha sido incomple-
tamente retirado un carcinoma basocelular. Los autores
revisaron las historias de los pacientes con margenes
positivos encontrados de 1991 a 1999 en varios hospitales
universitarios de los Estados Unidos. Encontraron 64
pacientes con margenes positivos, de los cuales 45 tempra-
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namente se re-intervinieron o se les practicé Mohs, mien-
tras que a 19 pacientes se les observo durante 3 afos. En
el estudio, los autores encontraron que los carcinomas
basocelulares con un riesgo bajo preoperatorio son los
superficiales o nodulares, <1 cm de didmetro y localizados
en cualquier sitio, excepto nariz y cara, ademas, que tengan
4% o menos de bordes comprometidos en la recesion inicial
inadecuada. Entre los pacientes que deben observarse son
los ancianos con multiples lesiones, aquellos con otros
problemas médicos que no le alteren su calidad de vida,
poca tolerancia a la cirugia, que se haya discutido con sus
familiares el caso, que presenten un tumor de riesgo bajo
y que tengan <4% de margenes comprometidos.

EMBARAZO Y PIEL. CAMBIOS FIS:IOLOGI,COS Y
TRASTORNOS CON REPERCUSION ESTETICA.
Aurora Guerra Tapia. Actas Dermosifiliogr 2002; 93:77-83.

Los cambios cutaneos durante el embarazo son muy fre-
cuentes. Por ejemplo, la hiperpigmentacion de los pezones,
areolas, genitales externos y linea alba abdominal ocurren
en el 100% de las embarazadas. Un 50% de las mujeres
gestantes desarrolla melasma. El cambio mas comun que
afecta al tejido conectivo es la aparicion en el 90% de estrias
de distension en el abdomen, las caderas y las mamas. La
autora describe los cambios que se producen durante el
embarazo, debido a sus efectos en el sistema endocrino,
inmunoldgico, fisiologia de la piel y la repercusion estética
de todos estos cambios en la mujer gestante.

ESTUDIO DEL PATRON DE CITOCINAS (Th1/Th2)
PRODUCIDO POR LINFOCITOS T PERIFERICOS
Y DEL EXISTENTE EN TEJIDO TUMORAL DE
PACIENTES CON MELANOMA EN DIFERENTES
ESTADIOS

Rafael Botella E. y col Actas Dermosifiliogr 2002; 93:87-101.

Las respuestas inmunes pueden agruparse en dos grandes
categorias: respuesta inmune innata y adaptativa. La innata
es muy inespecifica, mientras que la adaptativa es aquella
generada por los linfocitos T y B, que tras el encuentro
con el antigeno se multiplican y producen citocinas e
inmunoglobulinas. Los autores estudian la respuesta
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inmune existente en el melanoma, comparando 19
pacientes en diferentes estadios evolutivos, tratando de
determinar si existia un patrén predominante Th1 o Th2
en los pacientes con melanoma comparandolos con sujetos
controles sanos.

MUCINOSIS FOLICULAR: NUEVAS ENTIDADES
CLINICO-PATOLOGICAS. ESTUDIO CLINICO,
HISTOLOGICO, INMUNOHISTOQUIMICO E
INMUNOGENOTIPICO DE 23 PACIENTES.

Onofre Sanmartin J. Actas Dermossifiliogr 2002; 93:102-113.
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La mucinosis folicular consiste en la degeneracion
mucinosa de la vaina externa del foliculo piloso y de la
glandula sebéacea, que se presenta histolégicamente como
depdsito de mucina en el epitelio folicular, acompanandose
de uninfiltrado inflamatorio linfocitario. Los autores hicieron
una revision retrospectiva de 23 casos de mucinosis
folicular, les practicaron estudios inmunohistoquimicos para
determinar el fenotipo del infiltrado que acompana las
lesiones, y estudios inmunogenotipicos para identificar la
existencia o no de clonalidad en las diferentes formas
clinicas de mucinosis folicular y el valor de esta técnicaen
el diagndstico y valoracién pronéstica de esta entidad.
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Resumen de publicaciones en la Revista de la Asociacion Colombiana de

Dermatologia durante el periodo de 1991 - VI-2002

Laureano Osorio G.

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip.| Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 A. Lépez 1 Minicasos Moniletrix 6 1 | Medellin
1 Adelita Vargas de Malkun i Minicasos Nevo comedénico. 2 3 | Barrranquilla
Tres casos
1 Adriana Garcia Herrera 1 Revision de temas Carcinogénesis 7 2 | Bogota
1 Adriana Guana 1 Minicasos Tumor de células granulares 6 2 | Bogota
en cavidad oral
2, Adriana Marin 1 Casos clinicos Neurofibromatosis segmentaria - 4 4 | Bogota
Presentacion de pésteres
7 Minicasos Ictiosis lamelar 2 3 | Bogota
1 Adriana Motta B. 1 Minicasos Ulcera fagedénica facial - 2 3 | Facatativa
Pioderma gangrenosa
1 Adriana Wagner 1 Ciencias basicas Estrés oxidativo y piel 7 3 | Cali
1 Alejandro Vélez H. 1 Minicasos Rinosporidiosis nasal 4 6 | Medellin
2 Alexandra Llanos M. 1 Minicasos Fenémeno de Lucio: 7 1 | Cali
Complicacion de enfermedad
de Hansen
1 Revision de temas Dermatosis del embarazo 8 2 | Cali
4 Alvaro Acosta de Hart 4 Cirugia Anestesia tumescente en 4 6 | Bogota
dermatoldgica cirugia dermatolégica oncoldgica.
Observaciones en 86 pacientes
Cirugia dermatolégica y 2] 5 | Bogota
carcinoma escamocelular
Cirugia dermatoldgica: 2 5 | Bogota
patrimonio de dermatélogos
Los diez bloqueos de oro en 8 1 | Bogota
cirugia dermatoldgica
3 Alvaro Correa Sanchez 2 Casos clinicos Feohifomicosis subcutanea por 4 1 | Barranquilla
Hendersonula toruloidea
Micetoma eumicético por 4 1 | Barranquilla
Madurella mycetomatis:
Presentacion de dos casos
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de investigacion.
Concurso de
residentes

riesgo de recidiva del carcinoma
basocelular

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. | Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Minicasos Rinosporidiosis nasal: 2 5 | Barranquilla
presentacion de un caso
1 Alvaro Tovar Cock 1 Minicasos Herpes Zoster Palatino 2 2 | Bogota
1 Amparo Ochoa B. 1 Minicasos Hipoplasia dérmica focal 4 6 | Medellin
(sindrome de Goltz). Reporte
de un caso
1 Ana Cecilia Posada Diaz 1 Minicasos Hidrocistomas ecrinos multiples 2 3 | Medellin
4 Ana Francisca Ramirez E. 2 Ciencias basicas Dermatitis de contacto alérgica 8 3 [ Cali
Neurobiologia cutanea 9 3 [ Cali
2 Minicasos Enfermedad de Rosai- 10 2 | Cali
Dorfman cutanea
Eritema nodoso leproso en un 10 1 | Cali
paciente pediatrico
4 Ana Maria Abreu Vélez 1 Casos clinicos Alopecia areata universal 4 4 | Medellin
tratada con ciclosporina via oral -
Descripciéon de un caso
1 Investigacion Correlacién entre la epidemiologia 2 3 | Medellin
original clinica y el laboratorio en un centro
profilactico de la ciudad de
Medellin 1991 - 1992
1 Minicasos Vitiligio localizado, Poliosis en 2 2 | Medellin
parche, Hipoplasia del tercio
medio de la cara y Fibrosis
pulmonar: un nuevo sindrome
0 asoci
1 Monografias Actualizacién en epidermdlisis 7 1 | Medellin
ampollosa
1 Ana Maria Cuervo 1 Revision de casos Hiperplasia epitelial focal 9 3 | Medellin
(Enfermedad de Hech) -
Estudio clinico-patolégico de 11
pacientes
2 Ana Maria Hoyos Zuluaga 1 Minicasos Nocardiosis cutdanea primaria 5 3 | Manizales
1 Trabajos originales Identificacion de factores de 1 5 | Manizales
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. | Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Ana Maria Salazar 1 Revision de Temas Tratamiento del pénfigo basado 7 3 | Bogota
en una clasificacion clinica,
histolégica y serolégica
4 Ana Patricia Jaramillo R. 1 Investigacion Evaluacion de la dermatoscopia 8 2 | Medellin
epidemioldgica en el diagndstico de las
queratosis seborreicas
3 Minicasos Neurofibrosarcoma en 5 2 | Medellin
neurofibromatosis |
Sindrome de Sezary 5 2 | Medellin
Siringocistadenoma papilifero 10 1 | Medellin
asociado con carcinoma
espinocelular
1 Angela Restrepo Moreno 1 Investigacion clinico- | Tratamiento de la 1 3 | Medellin
terapeutica cromoblastomicosis con
itraconazol
4 Angela Seidel A. 1 Investigacion Citologia para el 8 2 | Armenia
epidemioldgica diagnéstico del carcinoma
basocelutar
2 Minicasos Hiperplasia angiolinfoide con 2 2 | Armenia
eosinofilia tisular. Tratamiento
con criocirugia
Onicodistrofia en liquen striatus 1 4 | Armenia
1 Terapéutica Criocirugia en dermatosis 9 2 | Armenia
inflamatorias
. Angela Susana Ldpez Fajardo 1 Minicasos Fendémeno de Lucio 2 2 | Bogota
7 Angela Zuluaga 1 Ciencias basicas Citoquinas en dermatologia 6 1 | Medellin
1 Investigacion clinico- | Estudio clinico comparativo 4 3 | Medellin
terapeutica abierto, con dos esquemas de
tratamiento con itraconazol en
pulsos, para onicomicosis
1 Investigacion original | Importancia creciente de los 9 3 | Medellin
géneros Fusarium y Scytalidium
como agentes de onicomicosis
1 Minicasos Sindrome de Sezary: un caso 5 1 | Medellin
insolito
1 Monografias Lepra 5 1 [ Medellin
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Resumen de publicaciones

dermatologia en el area de la
dermato-estomatologia

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip.| Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
2 Terapéutica Desafios terapéuticos en 10 2 | Medellin
onicomicosis
La terapia de combinacién: un 9 2 | Medellin
recurso para diferentes dermatosis
1 Angélica Maria Acosta A. 1 Minicasos Parpura fulminans asociada con 10 1 | Manizales
picadura por abeja
1 Anna F. Falabella B. 1 Terapéutica Apligraf - Un novedoso y efectivo 8 3 | Miami
tratamiento para heridas agudas
y crénicas de la piel
4 Antonio Barrera Arenales 1 Casos clinicos Poiquiloderma atroficans vascularis 1 1 | Bogota
1 Minicasos Sindrome de Kawasaki atipico 2 2 | Bogota
1 Monografias Histopatologia de la lepra 2 5 | Bogota
1 Semblanza del Dr. Semblanza del Dr. 7 3. | Bogota
Luis Alfredo Rueda | Luis Alfredo Rueda
2 Armando Murioz Calle 2 Minicasos Angioqueratoma circunscrito 5 3 | Medellin
Angioqueratoma circunscrito 5 1 | Medellin
1 Beatriz Eugenia Tobén Gémez 1 Casos clinicos Unas mitad-mitad y lupus 4 4 | Bogota
eritematoso sistémico
2 Blanca Lilia Lesmes R. 1 Casos clinicos Enfermedad de Bowen 4 3 | Bogota
1 Minicasos Linfoma cutaneo de células B 4 5 | Bogota
1 Carlos A. Nifio 1 Revision de temas | Vulvodinia 7. 2 | Cali
3 Carlos Augusto Valencia 3 Minicasos Lepra lepromatosa neural pura 2 2 | Medellin
Ocronosis exégena 2 3 | Medellin
Sindrome de Hunter 2 2 | Medellin
1 Carlos Bohdrquez 1 Minicasos Reaccion liquenoide de mucosa: 6 1 | Bogota
eritema pigmentado fijo
1 Carlos Bohdrquez 1 Revision de temas | Galvanismo oral 6 1 | Bogota
6 Carlos Bohdrquez 1 Investigacion original | Experiencia del servicio de 2 6 | Bogota
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. | Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
5 Minicasos Carcinoma basocelular de 6 1 | Bogota
mucosa labial
Morfea en cavidad oral 6 1 | Bogota
Pénfigo vulgar en cavidad oral 2 3 | Bogota
Queratoacantoma del labio superior 6 1 | Bogota
Sindrome maligno mediofacial: 2 2 | Bogota
Linfoma angiocéntrico de linfocitos
T en paladar
1.7 Carlos E. Escobar R. 1 ¢ Conoce usted el 1 3 | Cali
diagndstico? Tumoracion facial
10 Editorial Editorial 1 2 | Cali
Editorial 1 1 | Cali
Editorial 1 4 | Cali
Editorial 3 1 | Cali
Editorial 2 2 | Cali
Editorial 2 1 | Cali
Editorial 2 3 | Cali
Editorial 3 2 | Cali
Editorial 2 5 | Cali
Editorial Il 1 5 | Cali
1 Haga su diagnostico | Macula pigmentaria acral 1 2 | Cali
T Monografia El mastocito y la mastocitosis 1 1 | Cali
2 Monografias Corticoterapia topica. 1 4 | Cali
Usos y abusos
La produccion de diapositivas 1 3 | Cali
para conferencias
2 Noticias Necrologia Dr. Anibal Zapata 1 2 | Cali
Obituario Dr. Nelson Giraldo 1 1 | Cali
Restrepo
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. | Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Carlos Eduardo Montealegre 1 Minicasos
Gomez
Hidradenoma de células claras.
Presentacion de un caso y
revision de la literatura 5 2 | Medellin
4 Carlos Horacio Gonzalez Rojas 1 Carta Presidente de la Asociacion 7 1 | Armenia
Colombiana de Dermatologia y
Ciurgia Dermatoldgica
1 Casos clinicos Criocirugia en aftas il 1 | Armenia
2 Cirugia dermatolégica | Criocirugia en la enfermedad 1 3 | Armenia - Bogota
de Meck
Mini-injertos en leucodermias 2 1 | Armenia
post criocirugia
2 Carmen Helena De la Hoz U. 2 Minicasos Dermatitis herpetiforme 2 3 | Cali
Pioderma gangrenoso 2 3 | Cali
1 Carmen Josefina Diazgranados 1 Revision de temas | Actualizaciones en Leishmaniasis 5 4 | Bogota
1 Catalina Restrepo 1 Minicasos Enfermedad de Darier White 7 3 | Medeliin
1 Celmira Vargas Hortua 1 Minicasos Carcinoma basocelular sobre 10 1 | Bogota
una Ulcera crénica
1 Cesar Augusto Burgos Alarcon 1 Minicasos Acroqueratosis de Bazex y 2 2 | Bogota
Linfoma no Hodgkin
1 César Augusto Burgos Alarcon 1 Trabajos originales | Tratamiento de Ulceras en 1 5 | Bogota
de investigacion. miembros inferiores con ultrasonido
Concurso de residentes
2 César G. Arroyo E. 1 Investigacion clinica - | Mejoramientode la vivienda como 2 S | SanJuan de Pasto
terapeutica estrategia en el control de la lepra
1 Minicasos Acantosis nigricans palmar. 4 6 | Pasto
Un futuro sombrio, escrito en
las manos...
1 César Ivan Varela 1 Revision de temas Terminologia basica en 6 2 | Cali
dermatoscopia
2 Clara Inés Ortiz S. 1 Minicasos Carcinoma erisipeloides 5 4 | Bogota
1 Revision de temas | Terapia Fotodinamica 8 3 | Bogota
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Resumen de publicaciones

Tot.Art. | Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
8 Clara Jaramillo 1 Casos clinicos Pénfigo vulgartratado con pulsos 3 2 | Medellin
mensuales de ciclofosfamida
y asociacién con enfermedad de
Parkinson
6 Minicasos Carcinoma de células de Merkel 6 1 | Medellin
originado en ulcera crénica de
miembro inferior
Cutis verticis gyrata. Presentacion 5 1 | Medellin
de un caso
Enfermedad de Darier Acral vs. 9 3 | Medellin
acroqueratosis verruciforme de Hopf
Liquen escleroso y atréfico 4 6 | Medellin
coexistente con morfea
Sarcoma epiteloide 7 2 | Medellin
Sindrome de Goltz: hipoplasia 6 1 | Medellin
dérmica focal
1 Noticias Sindrome de los nevus azules 7 3 | Medellin
cauchosos
1 Claudia Covelli M. 1 Cirugia dermatoldgica | Reparacién de apex nasal 2 5 | Cali
1 Claudia Liliana Morales 1 Casos clinicos Hidroa vacciniforme 4 3 | Bogota
1 Claudia Maria Uribe Dugue i Investigacion clinico- | Melasma: etiologia, factores 4 1
terapeutica asociados y correlacion de hallazgos
clinicos, a la luz de Wood e
histopatolégicos, con la respue
1 Claudia Morales Ruiz 1 Minicasos Linfoma T de célula grande, 5 2 | Bogota
anaplasico CD 30 positivo
cutaneo primario
1 Claudia Patricia Lozada Zapata i Casos clinicos Poroqueratosis 4 3 | Bogota
2 Claudia Vélez Campuzano 2 Minicasos Amiloidosis nodular 9 2 | Medellin
Leucemia Cutis 9 3 | Medellin
5 Diego E. Jaramillo J. 2 Casos clinicos Feohifomicosis subcutanea. 1 2 | Medellin
Presentacién de dos casos
Poroma ecrino 4 2 | Medellin
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Resumen de publicaciones

enfermedades gastrointestinales
primarias

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
2 Editorial Editorial 1l 4 2 | Medellin
Editorial Il 4 1 | Medellin
1 Monografias Avances en biologia molecular 2 3 | Medellin
e ingenieria genética aplicadas
a la dermatologia
1 Eduardo Garzon A. 1 Casos clinicos Sindrome SAPHO - primeros 8 2 | Quito
casos en el Ecuador
1 Eduardo Gonzalez G. 1 Cirugia dermatologica | Temas quirdrgicos actuales 2 5 | Bogota
2 Eduardo Salcedo Hernandez 2 Minicasos Amebiasis cutdnea 5 4 | Bogota
Knuckle pads asociado a 5 4 | Bogota
calcinosis cutis
1 Efrain Villamil Vargas 1 Minicasos Citomegalovirus congénito con 2 2 | Bogota
compromiso de piel
2 Elba Maria Parodi D. 2 Minicasos Carcinoma siringoide ecrino 5 4 | Medellin
Hipertricosis en paciente 6 2 | Medellin
trasplantada renal
1 Elena Esperanza Vasquez Rubio 0/ Minicasos Noédulo de los ordefiadores 2 2 | Bogota
1 Elina Bedoya B. 1 Minicasos Nocardiosis cutdnea en un 9 2 | Medellin
paciente infectado por el virus
de la inmunodeficiencia humana
(VIH)
1 Elvia Zenaida Quevedo Martinez 1 Minicasos Micobacterias y VIH 10 1 | Bogota
1 Enrique Sudrez Pelaez 1 Casos clinicos Liquen escleroso y atréfico 2 1 | Bogota
1 Erick Alvarez Pereira 1 Minicasos Neurilemoma con células tipo 2 3 | Cartagena
Antonia
3 Esperanza Meléndez Ramirez 1 Minicasos Acné profesional 2 4 | Bogota
1 Monografias Esclerosis sistémica 2 4 | Bogota
1 Revision de temas Cigarrillo y piel 8 3 | Barranquilla
1 Evencio Saza Mendieta 1 Investigacion original | Manifestaciones cutaneas de 2 4 | Bucaramanga
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Resumen de publicaciones

en 18 pacientes

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 F. Zamora 1 Cirugia dermatoldgica | El clinico ante una epidemia, 6 2
consideraciones, funciones y
requerimientos
1 Fabian Sandoval 1 Minicasos Angioblastoma de Nakagawa 7 2 | Cali
1 Fabio Londorio 1 Noticias Necrologia Dr. Gonzalo Reyes 1 2 | Bogota
Garcia
4 Fabio Uribe Jaramillo 3 Casos clinicos Aspectos macro y microscopicos 1 1 | Medellin
de la histoplasmosis en un
paciente con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida
Granuloma tricofitico de majocchii 1 3 | Medellin
post corticoterapia tdpica
Lesion unica del dorso de la 1 3 | Medellin
mano producida por microsporum
gypseum
7 Investigacion original | Esporotricosis - bases anatomicas 2 6 | Medellin
y clinicas de su polomorfismo
1 Federico Ernesto Pera
Santamaria i Casos clinicos Enfermedad de Hailey - Hailey. 3 2 | Medellin
Tratamiento con Dermabrasion
7 Felipe Jaramillo A. 4 Casos clinicos Carcinoma basocelular originado 2 1 | Manizales
en tricoepitelioma solitario.
Diagnéstico diferencial
histopatolégico
Colagenosis perforante reactiva 1 2 | Manizales
asociada con artritis reumatoidea
Pezén supernumerario facial 1 2 | Manizales
Reticulosis maligna de la linea media 1 4 | Manizales
(Granuloma letal de la linea media)
1 Monografias El esteatocistoma multiple de 3 2 | Manizales
Bosellini y Pringle
1 Monografias - Los quistes triquilémicos proliferativos 1 2 | Manizales
Dermatopatologia
1 Trabajos originales | Liquen striatus. Observaciones 2 1 | Manizales
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Resumen de publicaciones

Luis Alfredo Rueda al estudio de
la epidermodisplasia verruciforme

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Fernando Bulla Alcala 1] Cirugia dermatoldgica | Carcinomas faciales multiples 6 2 | Bogota
de alta agresividad, manejo y
técnicas de reconstruccion
quirdrgica
1 Fernando Garcia J. 1 Investigacion original | Patologias mas frecuentes en la 2 6 | Bogota
consulta de dermatologia
1 Fernando Palma 1 Revision de temas | Sindrome de Sweet 7 2 | Bogota
1 Fernando Vallejo Cadavid 1 Minicasos Epidermdlisis ampollosa simple 5 1 | Medellin
generalizada
1 Filiberto Rafael Martelo Garcia 1 Minicasos Granuloma anular generalizado 2 3 | Bogota
6 Flavio Gémez Vargas 1 Casos clinicos Rosacea 1 1 | Medellin
4 Cirugia dermatoldgica | Hiperhidrosis axilar 1 2 | Medellin
Onicogrifosis. Revision del tema. 2 1 | Medellin
Manejo quirurgico
Paquioniquia congénita de il 4 | Medellin
Jadasshon - Lewandoski.
Una alternativa
Poroqueratosis de Mibelli. 1 3 | Medellin
Revision del tema; Presentacion
de un caso tratado con criocirugia
1 Editorial Editorial | 1 5 | Medellin
1 Gaby Florez Bedoya 1 Investigacion original | Queratosis actinicas: efecto 3 1 | Bogota
comparativo del fluorouracilo
tépico al 2% y al 5%
1 German Santacoloma Osorio 1 Casos clinicos Sindrome de Stevens-Johnson - 9 1 | Manizales
Presentacion de 9 casos
2 German Santacoloma Osorio 2 Minicasos Enfermedad de Bowen del lecho 5 2 | Manizales
ungueal. Informe de un caso
Linfoma B de célula grande 5 2 | Bogota
cutaneo primario. Informe de un
caso
8 Gerzain Rodriguez Toro 1 ¢Conoce usted el Nddulos en las cortezas
diagndstico? pilosas del cuero cabelludo 8 2 | Bogota
1 Carta del presidente | Contribuciones del profesor 8 1 | Bogota

<b1128




Volumen 10, Namero 3, Octubre 2002

Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Investigacion original | Pénfigo folidceo endémico en 2 3 | Bogota
indigenas colombianos
2 Minicasos Fibromatosis dérmica 9 3 | Bogota
Paciente con lesiones cutaneas 10 2 | Bogota
por el uso crénico de la podofilina
2 Monografias La lepra en Colombia - Evolucién 7 2 | Bogota
de su tratamiento y control
Leishmaniasis vs. esporotricosis 1 4 | Bogota
y otros diagnésticos diferenciales
de la Leishmaniasis tegumentaria
1 Revision de temas Leishmaniasis difusa 8 1 | Bogota
1 Gina Evelyn Gémez A. 1 Minicasos Lesién pigmentada del talén 7 2 | Bogota
2 Giovanna Terront L. 2 Minicasos Dermatitis artefacta 10 1 | Bogota
Pénfigo eritematoso
(Sindrome de Senar Usher) 9 3 | Bogota
2 Giovanni Bojanini M. Minicasos Paracoccidiodomicosis 2 2 | Bogota
1 Trabajos originales | Reaccion de reversa 1 5 | Bogota
de investigacion.
Concurso de residentes
1 Gloria Alcira Acevedo Rubiano 1 Minicasos Sebocistomatosis multiple 2 3 | Bogota
6 Gloria Elena Velasquez Zapata 1 Articulos originales | Etiologia de la uUlcera genital y su 4 2 | Medellin
relacién con la infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana
2 Casos clinicos Histiocitosis de células de 4 3 | Medellin
Langerhans. Informe de un caso
Reaccidn liquenoide secundaria 4 4 | Medelllin
al contacto con productos quimicos
3 Minicasos Disostosis craneo-facial asociada 2 2 | Medellin
con Acantosis Nigricans
Pioderma gangrenoso infantil 2 3 [ Medellin
Queilitis granulomatosa. 4 5 [ Medellin
Informe de un caso en la infancia
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Gloria Elena Velazquez Zapata 1 Minicasos Reticulohistiocitosis multicéntrica 2 2 | Medellin
3 Gloria Sanclemente 1 Ciencias basicas Aspectos moleculares, 8 3 | Medellin

inmunolégicos y patogénicos de
la infeccién por el virus del
papiloma humano (VPH)
1 Educacion médica | Anestésicos locales 6 1 | Cali
continuada
1 Minicasos Lesiones cutaneas en el coma 5 4 | Cali
3 Guillermo Gonzélez R. 1 Casos clinicos Condilomas acuminados en nifos. 7 1 | Cali
Presentacion de dos casos
1 Cirugia dermatolégica | De grande a pequefo - 4 4 | Cali
De dificil a facil
1 Educacion médica Embriologia cutanea 10 2 | Cali
continuada
1 Guillermo Gutiérrez Aldana 1 Casos clinicos Sindrome Kid con porocarcinoma 1 1 | Bogota
5 Guillermo Jiménez Calfat 2 Cirugia dermatolégica | Evaluacion del tratamiento 5 2 | Bogota
quirdrgico del carcinoma
basocelular
Tratamiento de nevus melanocito 4 2 | Medellin
congénito con expansor tisular
3 Minicasos Carcinoma espinocelular secundario 5 3 | Medellin
a epidemioplasia verruciforme
Porocarcinoma ecrino 2 2 | Bogota
Protoporfiria Eritropoyética 2 3 | Bogota
1 Gustavo Adolfo Ureta Pérez 1 Minicasos Liquen nitidus generalizado 2 4 | Bogota
1 Gustavo Gémez Tabares 1 Monografias Hirsutismo 2 6 | Cali
1 Heéctor Castellanos Lordury 1 Casos clinicos Poroqueratosis lineal 1 3 | Monteria
2 Hernan Dario Mejia Silva 1 Articulos originales | Estudio sobre Leishmaniasis en 4 6 | Bogota
Colombia
1 Minicasos Parafinoma (Lipogranuloma 10 1 | Bogota
esclerosante)

<b1130




Volumen 10, Nimero 3, Octubre 2002

Resumen de publicaciones

Tot.Art. | Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
2 Hernando Vergara Cahiz 1 Investigacion clinico- | Cancer de piel 5 1 | Barrancabermeja
terapeutica
1 Investigacion original | Quemaduras en trabajadores 3 1 | Barrancabermeja
de la industria del petréleo
1 Higia Iveth Carrasquilla Sampayo 1 Cirugia dermatoldgica | Mandamientos de la liposuccién 10 2 | Barranquilla
2 Hugo Eduardo Herrera Nossa 1 Casos clinicos Acrodermatitis enteropética 4 4 | Bogota
1 Minicasos Hidradenoma nodular maligno 5 2 | Bogota
1 Isabel Cristina Echeverri B. 1 Revision de temas | Urticaria 8 3 [ Cali
3 lvan Pérez H. il Minicasos Enfermedad de Lyme en Colombia 5 4 | Bogota
2 Revision de temas | Sindrome de cara roja: causas, 6 2 | Bogota
diagnéstico y tratamiento
Tratamiento con laser de lesiones 7 2 | Bogota
vasculares cutaneas
1 J. Padilla 1 Investigacion Manejo de epidemias 6 1 | Bogota
epidemioldgica
i Jaime Betancur Osorio i Ensayo De mitos, de manchados y 3 2 | Cali
deformes. Cultura es lo que somos...
Civilizacion lo que tenemos
3 Jaime Soto Mancipe J Cirugia dermatologica | Busqueda activa del cancer cutaneo 6 2 | Bogota
1 Investigacion original | Clinica de dermato-reumatologia 3 1 | Bogota
para el manejo de pacientes con
enfermedades del tejido conectivo.
Experiencia de cinco afios
1 Separata Internet en apoyo al trabajo de los 8 1 | Bogota
profesionales de la salud
3 Jairo Fuentes Carrascal 3 Casos clinicos Escrofuloderma: 4 1 | Barranquilla
A propoésito de un caso
Escrofuloderma: 4 1 | Barranquilla
Observacion de cuatro pacientes
Poroqueratosis de Mibelli. 4 1 | Barranquilla
Presentacion de caso clinico
6 Jairo Mesa Cock 1 ¢Conoce usted el Lesiones eritemato-costrosas 1 4 | Manizales
diagnostico? en el cuello
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.

Nombre

Tot. Tip.

Tipo Articulo

Articulo

Volumen

No.

Ciudad

Casos clinicos

Minicasos

Monografia

Monografias

Dermatosis aguda febril neutrofilica
(Sindrome de Sweet) asociada
a celulitis post traumatica

¢Impétigo herpetiforme o
psoriasis pustulosa?

Sindrome de Maffucci.
Presentacion de 3 casos y
revision del tema

Nevus displasicos

Las citocinas

Manizales

Manizales

Manizales

Manizales

Manizales

Jairo Victoria Ch.

Articulos originales
Investigacion clinico-
terapeutica

Noticias

Revision de temas

Usos clinicos de la ivermectina.
Estado actual de su uso en humanos

Ivermectina en ectoparasitosis infantil
Nelson Giraldo Restrepo,
un profesor como ninguno

Ivermectina - Nuevos usos de
una vieja droga - Revision

Cali

Cali

Cali

Cali

Jesus Enrique Jaimes

Investigacion original

Modificacion de los factores
emocionales asociados a las
enfermedades cutaneas:
una aplicacion clinica del
modelo evaluativo

Bogota

Jesus Valbuena Gonzalez

Casos clinicos

Papulosis atrofiante maligna
(Kohlmeier-Degos). A proposito
de un caso seguido durante
once anos

Ibagué

Johanna Parra Ortiz

Minicasos

Revision de tema

Pentoxifilina: una alternativa
terapéutica para necrolisis
epidérmica tdxica en nifos

Prurito, detras del sintoma

10

Cali

Cali

John B. Arcos

Casos clinicos

Minicasos

Carcinoma verrucosis -
Presentacion de un caso

Dermatofibrosarcoma
protuberans en una paciente
con neurofibromatosis |

Bogota

Bogota
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Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Jorge Gutiérrez 1 Minicasos Gingivoestomatitis herpética 2 2 | Bogota
(primoinfeccion) en aulto
1 Jorge Humberto Davila Davila 1 Cirugia dermatoldgica | Tratamiento quirtrgico de Vitiligio 2 5 | Tulua
estable con mini-injertos
1 Jorge Iglesias 1 Cirugia dermatoldgica | Reseccion segmentaria de la 2 5 | Valledupar
matriz ungueal en el tratamiento
de la ufia encarnada
3 José Fernando Ospina A. 1 Casos clinicos Nevus Lipomatosus cutaneus 7 3 | Manizales
superficialis
1 Minicasos Calcinosis cutis tumoral idiopatica 5 4 | Manizales
1 Revision de temas | Comportamiento clinico y 7 2 | Manizales
epidemiolégico del carcinoma
escamocelular cutaneo en el
Hospital de Caldas de Manizales
1 José Ignacio Gomez Uribe 1 Revision de temas | Enfermedades psicocutaneas 7 1 | Medellin
1 José Romulo Villamizar 1 Investigacion original | Estudio comparativo abierto 2 4 | Bogota
entre isoconazol y tioconazol en
el tratamiento de micosis cutaneas
1 José Romulo Villamizar 1 Investigacion original | Criocirugia 3 1 | Bogota
1 José Vicente Lara 1 Cirugia dermatoldgica | Principios éticos en dermatologia 2 5 | Orlando,
quirargica Fla EUA
1 Juan Carlos Restrepo Gutiérrez 1 Monografias Sarcoma de Kaposi 4 6 | Medellin
1 Juan Carlos Wolf |I. 1 Minicasos Hiperplasia angiolinfoide con 5 1 | Medellin
eosinofilia
2 Juan Erasmo Gonzélez O. 1 Minicasos Endometriosis cutanea 9 1 | Cali
1 Terapéutica Cantaridina: una alternativa en 8 3 | Cali
molusco contagioso
2 Juan Guillermo Chalela M. 2 Reuvision de temas Las eritrodermias 7 3 | Bogota
Papel de los microorganismos 7 3 | Bogota
en enfermedades no infecciosas
de la piel
4 Juan Guillermo Hoyos G. 1 Casos clinicos Porocarcinoma 8 2 | Medellin
1 Investigacion Metastasis a cuero cabelludo 8 1 | Medellin
epidemioldgica
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Resumen de publicaciones

Tot.Art.| Nombre Tot. Tip. Tipo Articulo Articulo Volumen | No. | Ciudad
1 Monografias Hirsutismo: nuevas drogas
5 3 | Medellin
1 Revision de Temas | Aplicacion de diferentes hallazgos 7 3 | Bogota
histolégicos como indicadores
de prondstico en el melanoma
de estadio clinico |
/) Juan Pablo Velasquez 1 Editorial Editorial | 4 2
4 Juan Pedro Velasquez 1 Editorial Editorial | 4 1
1 Investigacion clinico- | Estudio multicéntrico en Colombia
terapeutica sobre tinea pedis 4 6
1 Revision de temas Opciones terapéuticas para las 8 1 | Medellin
verrugas virales
1 Terapéutica Avances tecnologicos de los 9 1 | Medellin
equipos e instrumentos
dermatolégicos
1 Juan Pellerano 1 Casos clinicos Sindrome carcinoide. Reporte 3 1 | Santo Domingo
de un caso
i Julio César Orrego A. 1 Investigaciones Infecciones dermatoldgicas en
originales el sindrome de infeccion recurrente 9 1 | Medellin
5 Laureano Osorio Gutiérrez 1 Investigacion original | Manifestaciones dermatolégicas 4 4 | Medellin
en pacientes con sindrome de
Down institucionaliazados en Medellin
1 Minicasos Ocronosis localizada 2 3 | Medellin
2 Revision de temas Herpes Zoster - Aspectos clinicos y 8 2 | Medelin
terapéuticos
Parasitos vy piel 10 2 | Medellin
1 Trabajos originales | Influencia de la ansiedad y depresion
de investigacion. en el manejo del acné 1 5 | Medellin
Concurso de residentes
1 Leonor . Lega C. 1 Investigaciones Ansiedad y piel -
originales Factores psicosomaticos 9 1 | Cali
1 Lesbia de Ledn Ternera 1 Casos clinicos Angiosarcoma: Presentacion 4 1 | Barranquilla
de un caso
3 Liliana Maria Tamayo Quijano 3 Minicasos Piloleiomiomas cutaneos multiples 8 2 | Medellin
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Poiquilodermia vascular atréfica 9 2 | Medellin
Talidomida y lupus 10 1 | Medellin
2 Lina Maria Quiroz L. 2 Minicasos Carcinoma escamocelular de novo i% 1 | Medellin
Morfea Ampollosa 7. 1 | Medellin
3 Lucy Garcia Rodriguez 1 Actualizacion Inmunopatogénesis en la infeccion 7A 3 | Cali
por dermatofitos
1 Casos clinicos Foliculitis pustular eosinofilica 1 4 | Palmira - Cali
(Enfermedad de Ofuji)
1 Monografias Alquitrantes en dermatologia 1 3 | Palmira
i Lucy Rosa Diazgranados Cuenca 0] Articulos originales | Granuloma anular. Estudio de 4 6 | Medellin
59 casos. Revision del tema
3 Luis Alfonso Correa L. 3 Minicasos Enfermedad de Paget de la mama 5 3 | Medellin
masculina y enfermedad de Paget
extramamaria en un hombre
Léntigo maligno amelanético 5 1 | Medellin
Siringoma condroide con
hematopoyesis extramedular 5 2 | Medellin
i Luis Alfredo Rueda Plata 1 Educacion médica Epidermodisplasia verruciforme 7 3 | Bogota
continuada (Lewandowsky y Lutz, 1992)
1 Luis Arturo Gamboa Suarez 1 Minicasos Linfoma B cutaneo primario 2 2 | Bogota
2 Luis Fernando Arroyave Muroz 2 Minicasos Melanoma maligno con satelitosis 5 3 | Medellin
y regresion espontanea parcial
Melanoma maligno subungueal
(Iéntigo acrat). Reseccion quirdrgica 5 2 | Medellin
1 Luis Fernando Balcazar 1 Trabajos originales | Dosimetria de luz ultravioleta solar 1 5 | Cali
de investigacion. y luminosidad. Hacia la bisqueda
Concurso de residentes | de una terapia racional con puvasol
6 Luz Adriana Vasquez 3 Minicasos Carcinoma escamocelular in situ 8 3 | Medellin
y trasplante renal
Hidradenoma papilifero 8 3 | Medellin
Quiste de rafé medio del pene 8 3 | Medellin
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2 Noticias Melanoma maligno metastasico 7 3 | Medellin
con primario cutaneo oculto
Siringofibroadenoma ecrino 7 3 | Medellin
1 Revision de temas | Vasculitis cutaneas 8 2 | Medellin
4 Luz Marina Gomez Vargas 4 Minicasos Melanoma maligno sobre placa 9 3 | Medellin
de mixedema
Melanoma nodular acral secundario 5 3 | Medellin
atrauma
Onicomicosis por microsporum 1 4 | Medellin
gypseum
Sindrome de Gorlin 9 1 | Medellin
1 Luz Stella Montoya 1 Monografias Vitamina A 3 2 | Bucaramanga
1 M. Lopez 1 Profesor invitado Fotografia dermatoldgica 6 1
2 Mabel Janeth Avila Camacho 2 Minicasos Acroqueratoelastoidosis de Costa 9 2 | Bucaramanga
Hematopoyesis cutanea en el 6 2 | Bucaramanga
recién nacido
5 Marcela Gonzalez Z. 1 Cirugia dermatoldgica | Lipoescultura médica. 6 2 | Medellin
Microlipoinyeccién en lupus profundo
1 Investigacion original | Conocimientos y practicas frente a 9 2 | Medellin
la exposicion solar y tamizaje de
cancer de piel en usuarios de una
institucion prestadora de salud
3 Minicasos Hiperqueratosis epidermolitica 9 2 | Medellin
Lupus eritematoso sistémico
asociado con lupus eritematoso
tegumentario generalizado 8 3 | Medellin
Mucinosis folicular en un nifo 8 3 | Medellin
1 Margarita Escobar 1 Minicasos Hialinosis cutanea y mucosa 2 3 | Bogota
2 Margarita Maria Torres Segura 1 Casos clinicos Carcinoma sebéaceo en ala nasal 3 1 | Bogota
1 Investigacion clinico- | Pityrosporum sp. en la dermatitis
terapettica seborreica 1 3 | Bogota
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2 Maria Bernarda Durango Larios 1 Casos clinicos Linfoma T cutaneo, angiocéntrico, 3 1 | Bogota
en una nifia con hidroa vacciniforme
1 Minicasos Asociacion de enfermedad de 2 2 | Bogota
Bowen, Carcinoma verrucoso y
Condilomatosis Vulvar
1 Maria Clara Lopera 1 Minicasos Siringocistadenoma papilifero / 2 | Medellin
3 Maria Claudia Torres Mojica 1 Investigacion original | Puva en pacientes con linfoma
cutaneo de células T en estadio Ay I1B 2 6 | Bogota
1 Investigaciones Nueve afnos de experiencia en 9 1 | Bogota
originales el tratamiento de micosis fungoides
con PUVA en el Hospital Militar
Central
1 Minicasos Psoriasis putulosa generalizada 2 3 | Bogota
aguda, asociada con artritis psoridsica
4 Maria Clemencia Gomez Molina 2 Casos clinicos Nevus epidérmico verrucoso 4 2 | Medellin
inflamatorio lineal de inicio en ta
edad adulta
Purpura fulminans: informe de 4 1 | Medellin
tres casos y revision de la literatura
2 Minicasos Linfoma cutaneo primario de 5 2 | Medellin
células T
Sarcoma de Kaposi cldsico 4 5 | Medellin
2 Maria Cristina Lotero A. 2 Minicasos Enfermedad de Grover 9 3 | Medellin
Sarcoma de Kaposi Clasico 7 2 | Medellin
4 Maria Cristina Lotero A. 1 Investigaciones Experiencia con fototerapia UVA 9 1 | Medeliin
originales mas psoralenos (PUVA) en el
servicio de dermatologia del
Instituto de Ciencias de la Salud
(CES)
3 Minicasos Enfermedad de Darier Zosteriforme 7 2 | Medellin
Piebaldismo 6 1 | Medellin
Sindrome de Adams-Oliver Una
familia con expresion clinica variable 9 1 | Medellin
3 Maria del Pilar Navarro V. 3 Minicasos Histoplasmosis diseminada en 10 1 | Medellin
un paciente con SIDA
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Linfoma cutaneo metastasico 10 1 | Medellin
de células T en un nifio
Sindrome de Proteus 10 1 | Medellin

3 Maria del Pilar Villegas M. 2 Minicasos Endometriosis umbilical 6 1 | Manizales
Histiocitoma fibroso maligno 5 3 | Manizales
1 Revision de Temas | Comportamiento clinico, 74 3 | Manizales
epidemioldgico e histologico
del melanoma maligno en el
Departamento de Caldas
(Colombia)
3 Maria Inés Alvarez 1 Aticulos originales Manifestaciones orales de 4 5 | Medellin
enfermedades dematologicas CES.,
Medellin abril - agosto de 1994
2 Casos clinicos Asociacion entre lepra 4 2 | Medellin
lepromatosa y leucemia linfocitica
cronica. Reporte de un caso
Psoriasis pustulosa circinada. 4 2 | Medellin
Reporte de un caso
2 Maria Isabel Barona 1 Monografias Biologia del envejecimiento 3 1 | Cali
1 Revision de temas | Neuropéptidos y piel 5 4 | Cali
1 Maria Isabel Barona 1 Monografias - Clinica | Dermatitis atopica 1 2 | Cali
Editorial
Editorial
2 Maria Isabel Duque V. 2 Minicasos Fascitis eosinofilica 10 1 | Medellin
Liquen plano pigmentoso 10 1 | Medellin
1 Maria José Rueda 1 Casos clinicos Fibroxantoma atipico 4 3 | Bogota
1 Maria Juliana Aratjo 1 Articulo original Reproducibilidad del método de 8 1 | Bogota
coloracion naranja de acridina
fendlica para baciloscopia de
Lepra y concordancia con el Ziehl N
2 Maria Mélida Duran 2 Revision de temas | Envejecimiento - Fotoenvejecimiento i 2 | Bogota
Zinc y piel 7 3 | Bogota
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1 Maria Mélida Duran M. 1 Revision de temas Resurfacing con laser CO2. 8 1 | Bogota
Aspectos relevantes

1 Maria Mercedes Pérez 1 Minicasos Enfermedad de Darier-White. 4 5 | Barranquilla
Presentacion de una familia

2 Maria Salomé Ramirez 1 Investigacion original | Quimio-exfoliaciéon con acido 3 1 | Medellin
Rodriguez tricloroacético en cicatrices de
acné. Informe preliminar

1 Minicasos Metastasis cutanea de 2 2 | Medellin
Linfoepitelioma primario de parétida

3 Maria Teresa Ochoa 1 Casos clinicos Un caso de eumicetoma por il 3 | Medellin
Fusarium oxyporum y su tratamiento
con itraconazol

1 Concurso de residentes | Presentacion clinica y produccién 4 3 | Cali
de citoquinas en lepra tuberculoide
y lepromatosa

1 Minicasos Tofos Gotosos 2 3 | Cali

{/ Maria Victoria Suarez 1 Casos clinicos Linfadenopatia. 8 1 | Bogota
Angioinmunoblastica con
disproteinemia en una mujer
de 23 afos: Linfoma de células
T periférico

1 Mariano Lopez Lopez 1 Monografias Enfermedad de Hansen. 2 5 | Bogota
Conceptos recientes

1 Mario Jiménes 1 Monografias Manifestaciones orales y 2 6 | Medellin
periodontales de enfermedades
sistemicas en nifos y adolescentes

3 Marta Cecilia Valbuena Mesa 2 Investigacion clinico- | Comparacion de la eficacia 7 3 | Bogota
patoldgica del Trimetoprim-Sulfametoxazol
con el clorhidrato de tetraciclina
en el tratamiento del acné
nédulo-quistico

1 Minicasos Lupus cretaceo 2 3 | Bogota
1 Marta Elena Campo 1 Monografias - Clinica | Acné il 2 | Cali
il Marta Inés Arias Escobar 1 Casos clinicos Prurigo de hebra 4 2 | Medellin
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1 Marta Inés Lozano Ledn 1 Minicasos Tuberculosis cutanea orificial 2 2 | Bogota
2 Marta Lucia Lépez Bulla i Casos clinicos Tuberculosis: lupus vulgar diseminado 4 1 | Bogota

1] Investigacion clinico-
terapeutica Manifestaciones dermatoldgicas 4 2 | Bogota
en la infeccién por VIH/SIDA
1 Marta Lucia Pardo Pardo 1 Minicasos Diseminacion cutanea de 2 2 | Bogota
Adenocarcinoma pulmonar
post-toracostomia cerrada
U Marta P. Rodriguez 1 Trabajos originales | Anticuerpos monoclonales para 1 5 | Bogota
de investigacion. diagnéstico répido y monitorizacion
Concurso de residentes | de la respuesta terapéutica en
Leishmaniasis cutdnea en Colom
3 Marta Patricia Rodriguez Sanchez 3 Minicasos Carcinoma sebaceo metastasico 10 1 | Bogota
Hemoglobinuria nocturna paroxistica 2 3 | Bogota
Sarcoma de células claras.
Melanoma maligno de partes blandas 2 2 | Bogota
1 Martha Fajardo Rosas i Monografias Papel de las citoquinas en dermatologia 5 1 | Santiago de Chile
1 Martha H. Campo U Actualizacion Patogénesis del acné ;qué hay 74 2 | Cali
de nuevo?
1 Martha Inés Arias Escobar 1] Monografias Pioderma gangrenoso 4 6 | Medellin
4 Martha Lucia Gonzalez T. ] ¢ Conoce usted el Tumor en miembro inferior 7 1 | Cali
diagndstico?
3 Minicasos Angiosarcoma de cuero cabelludo: 4 3 | Cali
Reporte de un caso
Hemangioma glomeruloide y su 7 2 | Cali
significado
Hipoplasia dérmica focal: reporte 8 3 | Cali
de un caso (Sindrome de Goltz)
1 Martha Patricia Robayo
Montano 1 Minicasos Embolismo por colesterol 9 1 | Bogota
3 Martin Camilo Cardenas 3 Minicasos Leucemia cutis congénita 10 1 | Medellin
Sindrome de Wells 9 3 | Medellin
Tuberculosis cutanea (Escrofuloderma) 10 1 [ Medellin
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2 Mary Ann Robledo 1 Investigacion clinico - | Tratamiento de la esporotricosis il 4 | Medellin
terapéutica con itraconazol
1 Trabajos originales | Polimorfismo de las lesiones
cutaneas en la paracoccidiodomicosis 2 1 | Medellin
1 Melba Cristina Herrera 1 Separata Como hacer un trasplante de cabello 8 1 | Cacuta
2 Mercedes Florez Diaz-Granados 1 Investigacion original | Nuevas alternativas en el 2 4 | Bogota
tratamiento de la psoriasis:
ciclosporina y calcipotriol
1 Minicasos Sindrome de la Difenil Hidantoina 2 2 | Bogota
4 Michel Faizal G. 1 Articulos originales | Diagnostico de la tuberculosis 5 4 | Bogota
cutanea utilizando técnicas de
biologia molecular
3 Cirugia dermatolégica | Colgajo de pediculo subcutaneo 2 5 | Bogota
Electrocauterizacion del rinofima 2 5 | Bogota
Tumores de labio, cirugia 5 4 | Bogota
oncoldgica y reconstructiva
i Mildred Paez Alvarez 1 Minicasos Tumor maligno de la vaina de 10 1 | Bogota
los nervios periféricos
1 Milton Javier Gonzalez Quiroga 1 Casos clinicos Lipoescultura Médica. 7 2 | Bogota
Microlipoinyeccion en lupus profundo
2 Milton Mejia Montoya 2 Minicasos Esporotricosis cutanea diseminada 10 1 | Medellin
Histocitoma fibroso maligno 10 1 | Medellin
1 Miryam Diaz Acosta (/ Casos clinicos Eritroqueratodermia variabilis 4 3 | Bogota
2 Monica Escobar Franco 1 Casos clinicos Foliculitis depilante de arnozan 4 1 | Medellin
1 Minicasos Enfermedad de Kawasaki 5 3 | Medellin
4 Monica Gaviria Murioz 4 Minicasos Fibroxantoma atipico 8 1 | Medellin - Bogota
Lupus inducido por drogas 6 2 | Medellin
Lupus profundo 6 2 | Medellin
Tumor de células granulares 6 2 | Medellin
i Monica Maria Escobar 1 Minicasos Sindrome de Vohwinkel 5 3 | Medellin
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1 Monica Maria Zapata Vidal 1 Minicasos Carcinoma de células de Merkel. 5 1 [ Medellin
Presentacion de un caso
5 Monica Salazar Soto 3 Casos clinicos Pénfigo vegetante: Presentacion 4 4 | Medellin
de dos casos
Sarcoidosis 4 2 | Medellin
Sifilis maligna precoz 4 2 | Medellin
2 Monografias Sarcoidosis 3 2 | Medellin
Xantomas 4 6 | Medellin
1 Myriam J. Vargas Bermudez 1 Minicasos Sindrome de Sweet asociado a 2 2 | Cali
leucemia de celulas peludas
3 Nancy Castro S. 1 Ciencias basicas Algunas consideraciones 9 1 | Bogota
respecto a la alteracion de las
moleculas de adhesion
1 Investigacion original | Tratamiento de la tinea pedis con 2 4 | Bogota
dosis Unica semanal de fluconazol
oral. Estudio abierto, prospectivo,
no comparativo
1 Terapéutica Nuevos medicamentos con 9 2 | Bogota
aplicacion en dermatologia
2 Natalia Hernandez 1 Minicasos Dermatitis de contacto ala astromelia 10 1 | Bogota
1 Revision de temas Papulosis Bowenoide 9 3 | Bogota
3 Nestor Fernando Arévalo Ramirez 2 Minicasos Carcinoma basocelular superficial 5 2 | Bogota
sobre dermatofibroma
Fibroepitelioma de Pinkus 5 2 | Bogota
1 Casos clinicos Sindrome de Graham-Little. 4 4 | Bogota
Presentacion de posteres
2 Olga Lucia Castano Y. 1 Casos clinicos Sindrome de los nevus 4 1 | Medellin
basocelulares
1 Minicasos Liquen Aureus 4 5 | Medellin
2 Pablo A. Tréchez 1 Minicasos Penfigoide cicatrizal asociado 2 2 | Cali
con Melanoma amelanético
1 Monografias Suturas 3 2 | Cali
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Patricia Castano Aristizabal

Investigacion original

Sufrimiento del paciente infectado
con VIH-Sida - Medellin 2002

Medellin

Rafael Falabella F.

Cirugia dermatoldgica

Dermatologia Ario 2001

Editorial

Investigacion clinica -
terapeutica

Investigacion clinico-
terapeutica

Mini-injertos: una solucién
siempre para el problema de las
leucodermias estables

Dermatologia Ao 2001
Editorial

Semblanza del doctor Carlos E.
Escobar Restrepo

Efectividad y tolerabilidad de la
tretinoina en pacientes
ambulatorios con
“foto-envejecimiento”.

Estudio multicéntrico abierto

Evaluacién de la capacidad de
irritacion primaria de diversos
jabones mediante la prueba de la
camara de jabén (Soap Chamber Te

Teribafina en onicomicosis.
Estudio clinico multicéntrico

Cali

Cali

Cali

Cali

Cali

Cali

Rafael Vasquez

Investigacion clinico-
terapeutica

Tricotilomania: tratamiento y
trastornos psiquiatricos

Bogota

Ramiro Alvarez H.

Minicasos

Angiosarcoma sobre ulceracion
crénica

Medellin

Raul Fernando Argotte

Minicasos

Pitiriasis rubra pilaris. Tratamiento
con vitamina A

Cali

René Alejandro Rodriguez

Minicasos

Acantolisis focal disqueratdsica

Bogota

Ricardo Rojas Lopez

Minicasos

Carcinoma basocelular gigante
inguinovulvar

Cutis marmorata telangiectasica
congénita: Presentacion de un
caso y revision de la literatura

Cutis marmota telangiectasias
congénita: Presentacion de un
caso y revision de la literatura

Bogota

Bogota

Bogota
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2 Ricardo Rueda P. 1 Casos clinicos Esporotricosis 1 2 | Cali
1 Minicasos Enfermedad de Urbach-Wiethe 7 1 | Cali

o Lipoidoproteinosis

1 Roberto Arenas 1 Investigacion clinico- | Dermatosis cenicienta. Estudio ;] 3 | México
terapeutica de 8 pacientes tratados clofazimina|
1 Roberto Lopez Gervini 1 Minicasos Carcinoma espinocelular en un 10 2 | Porto Alegre,
881 paciente con Mal de Meleda Brasil
2 Rodrigo Jos€é Nunez Rinta 1 Minicasos Mucinosis folicular asociada con 2 4 | Bogota

micosis fungoide

1 Noticias Sarcoidosis 4 3 | Medellin
1 Rosa Yaneth Torres Medina 1 Minicasos Alopecia neoplasica 5 4 | Bogota
1 Rosalba Pulgarin Herrera 1 Minicasos Esclerosis tuberosa 2 3 | Valledupar
3 Sandra Helena Yepes R. 3 Minicasos Dermatofibrosarcoma protuberans 10 1 | Medellin
Hiperplasia angiolinfoide con 10 1 | Medellin
eosinofilia
Hydroa vacciniforme 10 1 | Medellin
2 Sandra Liliana Cortés Vera 1 Educacion médica Emperipolesis 10 1 | Bogota
continuada
1 Minicasos Siringoma eruptivo diseminado 9 1 | Bogota
1 Sandra Muvdi Arenas 1 Revision de temas | Medicina basada en la evidencia: 7/ 2 | Bogota

nuestro compromiso con el
nuevo milenio

1 Sandra Otilia Martinez P. 1 Minicasos Hemolinfagioma en cavidad oral 9 2 | Medellin

3 Sandra Otilia Martinez P. 3 Minicasos Melanoma asociado con 8 2 | Medellin
empastamiento abdominal que
revela adenocarcinoma gastrico

Mucinosis folicular generalizada 8 2 | Medellin
Rinoentomoftoromicosis 8 2 | Medellin
4 Sandra Vélez O. 4 Minicasos Angiomatosis bacilar 10 1 | Medellin
Infeccion por Mycobacterium chelonae 10 1 | Medellin
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La reaccién en cadena de 9 2 | Medellin
polimerasa (PCR) como método
diagnéstico rapido de tuberculosis
paucibacilar
Sindrome de Nezelof- 9 1 | Medellin
Presentacién de un caso

2 Sergio Arroyabe Correa 2 Minicasos Liquen Auricus 2 6 | Bogota
Mucinosis folicular benigna 2 4 | Bogota
2 Sergio Céceres Orozco 1 Casos clinicos Lobomicosis de 35 afios de evolucion 1 2 | Cdcuta
1 Minicasos Lobomicosis diseminada 2 2 | Cucuta
1 Sigifredo Ospina 1 Investigacion original Arcanobacterium Haemoliticum 2 3 | Medellin
asociado a Ulcera tropical epidémica
en la Costa Pacifica Chocoana,
Colombia
3 Sol Beatriz Jiménez 1 Investigacion original | Evaluacion del calcipotriol en el 2 4 | Guatemala
tratamiento de la psoriasis
2 Minicasos Paquiniquia congénita. Reporte 4 5 | Medellin
de un caso familiar
Tokelau (Tifta imbricada) 2 2 | Guatemala
2 Stella Prada de Castaneda 1 Casos clinicos Ictiosis congénita - feto arlequin. 4 3 | Medellin
Informe de un caso
1 Investigacion clinco- | Tratamiento de Ulceras venosas 8 2 | Medellin
con factores de crecimiento
derivados de plaquetas autélogas
8 Verénica Molina V. 5 Minicasos Carcinoma de células de Merkel 8 1 | Medellin
Enfermedad de Addison 8 1 | Medellin
Epidermdlisis ampollosa adquirida 10 2 | Medellin
Granuloma de Majocchi 9 3 | Medellin
Sindrome de hipersensibilidad 8 1 | Medellin
a la difenilhidantoina
1 Noticias Fibromatosis digital infantil 7 3 | Medellin
2 Revision de temas Eritemas figurados 8 3 | Medellin
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Manifestaciones mucocutaneas 9 3 | Medellin
de la quimioterapia y la radioterapia

7 Victor Daniel Grajales Hernandez 2 Casos clinicos Hiperpigmentacién cutanea por 2 1 | Medellin
déficit de vitamina B12
Sindrome de Sweet: reporte de 1 4 | Medellin
cuatro casos y revision de la
literatura
4 Minicasos Carcinoma de células de Merkel 2 2 | Medellin
Esclerodermia infantil 2 3 | Medellin
Escleromixedema con 2 3 | Medellin
manifestaciones sistémicas y
plasmocitosis medular
Sindrome de Kasabach - Merrit 2 2 | Medellin
1 Trabajos originales | Tratamiento de hiperhidrosis 1 5 [ Medellin
de investigacion. palmo-plantar con iontoforesis
Concurso de residentes
5 Victor Otero Marrugo 1 Investigacion clinico- | Tratamiento de la malaria - 8 3 | Monteria
terapéutica Estudio comparativo sobre el
uso de la azitromicina
2 Investigacion original | Dermatosis neonatales: 2 4 | Monteria
Valoracion clinica en 340 recién
nacidos cordobeses
Jabones ¢ Qué tan inocuos son? 2 3 | Monteria
1 Minicasos Granuloma anular generalizado 8 3 | Monteria
1 Revision de temas Intimidades de la escabiasis 10 2 | Monteria
1 Victoria E. Murillo E. 1 Articulos originales | Queratoacantoma. Estudio de 4 6 | Medellin
149 casos. Revision del tema
1 Virginia Palacios Bernal 1 Casos clinicos Prototecosis subcutanea en un 1 4 | Bogota

Laureano Osorio Gutiérrez, Instituto de Ciencias de la Salud (CES) Medellin.
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