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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

Asociacion Colombiana de

B
' "REVISTA

& CIRUGIA DERMATOLOGICA

La Revista de la Asociacion Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatolégica es un drgano de expresién para la Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatoldgica, sus sociedades
filiales y de los capitulos regionales; su contenido es esencialmente de
tipo cientifico, aun cuando eventualmente pudieran aparecer
contribuciones de caracter gremial o informativo cuando sean de muy
particular importancia. Uno de los objetivos mas claros es lograr una
mejor Educacién Dermatologica Continuada y son bienvenidos todos
aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los manuscritos deben
serenviados a:

Maria Isabel Barona, editora
Lucy Garcia, co-editora

Revista
Asociacion Colombiana de
Dermatologia y
Cirugia Dermatoldgica

Cra. 38 A N°5 A 100, Of 401 torre A
Centro Médico Imbanaco de Cali
Teléfono 558 4274, 76 Fax 558 4238

Todos los miembros de la Asociacion bien sea como individuos 0 como
integrantes de las Sociedades filiales, de los Capitulos Regionales o de
las escuelas de formacién de pre y pos grado, estan invitados a participar
en cualquiera de las secciones que se relacionan a continuacion:

1. PROFESOR INVITADO
Temay extension libre.

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 conclusiones segun los
trabajosrevisados y los propios del autor. Elresumen, en espafiol y en
inglés no sera mayorde 250 palabras. (Requieren 2-3 "palabras clave”).

3. ARTICULO ORIGINAL
Debe tener una extension maxima de 5.000 palabras. Incluir:

Introduccién, material y métodos o reporte de casos, resultados,
comentarios y referencias. Requiere un resumen de maximo 150
palabras, en espafiol e inglés. (Deben indicarse 2-3 'palabras clave”).

4. INVESTIGACION CLINICO - TERAPEUTICA
Con una extension maxima de 2.500 palabras, sobre evaluaciones de

drogas. Puede afiadirse unmaximode 4 graficos o tablas y 2 fotografias
clinicas a color. Sumetodologia, similaralade los articulos originales.

5. INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA
Debe tener una extension maxima de 2.500 palabras. Incluir:

introducciéon, material y métodos o reporte 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
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
conclusiones segun los trabajos revisados y los propios del autor. El
resumen, en espanol y en inglés no sera mayor de 250 palabras.
(Requiere 2-3 "palabras clave").

7. EDUCACION MEDICA CONTINUADA
Es un articulo de revisién completa sobre algun tema. Extension

maxima de 5.000 palabras.

8. TRABAJOS DELCONCURSO DE RESIDENTES
Presentacion de las investigaciones llevadas a cabo por los residentes

de las diferentes escuelas, ya expuestos en los Congresos Colombianos
de Dermatologia. Suformato sera similar alnumeral 3.

9. MINICASOS
Seccion de comunicacion de experiencias clinico terapéuticas o

histopatolégicas. Tienen un resumen de no mas de 50 palabras y el
desarrollo del caso: minuciosa historia clinica, descripcion de la terapia,
resultados, un corto comentario y conclusion final. Sélo 5 referencias,
relacionadas con el tema. Extensiéon maxima: 1.000 palabras. Se
incluiran 3 fotografias clinicas o histoldgicas.

10. REVISION DE LA LITERATURA
Resumenes cortos, de articulos de importancia aparecidos en revistas

internacionales. Su extension maxima, excluida la referencia
bibliografica, sera de 100 palabras.

11. CIRUGIADERMATOLOGICA
Articulos con la misma categoria de los numerales 1-3 pero

especialmente dirigido a los cirujanos dermatélogos.

12. DERMATOLOGIAENINTERNET
Pagina dedicada a ofrecer a los lectores informacion sobre el uso y la

utilidad del Internet para apoyar su actividad diaria, asistencial y
académica. Extensién maxima: 1.500 palabras.

12. NOTICIASY EVENTOS
Comunicacion de informes, obituarios, reuniones de la Asociacién o

eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Dermatélogo.
Extension maxima: 250 palabras.

13. ;CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?
Presentacion de un caso, comun o infrecuente, para ejercicio mental del

lector. Debera mostrarse la confirmacion histologica o de laboratorio.
seguira el patron de presentacion de un minicaso.

13. REMANSODERMATOLOGICO

Espacio para las manifestaciones artisticas y creativas de los
colaboradores dermatélogos. Cuando se trate de fotografias se exigiran
las mismas disposiciones usadas para el material grafico de la revista.
Sise tratade texto, no debera ser mayor de 1.000 palabras o 100 lineas.

14, CORRESPONDENCIA

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones
relacionadas con publicaciones previas, inquietudes acerca de 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 sidopublicado previamente. Habra excepciones,
previo permiso de la publicaciéon que posea el Copyright, en casos de
particular interés y a juicio del Comité Editorial. El autor debera realizar
los tramites para dicho permiso.
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El Editor se reserva el derecho de aceptar los articulos y de sugerir
modificaciones antes de su publicacion. Seran publicados a medida que
lo permita el espacio disponible en la Revista, con un riguroso orden de
antiguedad en relacion con la fecha de su recepcion por el Editor, quien
enviara inmediatamente una nota de recibo al autor, la cual no es un
compromiso para su publicacion.

Todo trabajo sera enviado en original y 2 copias, impreso a doble
espacio, en hojas tamano carta, 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 eninglés.
La primera pagina incluye:

Titulo del trabajo

Subtitulo (siloamerita)

Apellidos y nombres completos de los autores

Cargoy categoriaacadémicade los mismos

Nombre de la instituciéon donde se realizé

Nombre, direccion y teléfono del autor a quien se le enviara la
correspondencia.

Titulo abreviado para encabezamientos de pagina.

La segunda pagina sera elresumen, en espanol y sutraduccionalinglés
(a doble espacio).

Se debe incluir 2-3 Palabras Clave referentes altema central del trabajo.

Solo debe utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales seran
indicadas luego de su empleo por primera vez. Siempre emplear
nombres genéricos de drogas. Si se incluye una marca registrada, solo
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 numeros arabigos sobre
elevados, 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 internacionales (ver
ejemplos). Las comunicaciones personales no se deben incluir en esta
lista, pero seran citadas entre paréntesis en el texto.

llustraciones y tablas: Son suplementarias y no duplicadoras de loque se
digaeneltexto. Cadaarticulo podrallevarun nimerorazonablede 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
tamano "doble postal". Para las fotos en blanco y negro se requieren
igualmente copias de este tipo. La tablas, 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 un disquete de 3 1/ 2, transcrito en un procesador de texto
comun.

Las ilustraciones se numeran con cifras, de acuerdo con su mencion en
el texto. Las leyendas correspondientes deberan ser escritas a doble
espacio y en hojas diferentes a las del texto del trabajo. No deben ser
repetitivas de lo indicado en éste, sino complementarias. Si han sido
publicadas previamente, debera darse el crédito completo en dicha
leyenda y acompanarse de un permiso escrito del propietario de los
derechos de autor (Copyright).

Ademas, si la fotografia permite reconocer la identidad del sujeto, se
requiere un consentimiento escrito del paciente para su publicacion. Los
enfermos se identificaran mediante numeros y letras, pero no con
nombres, iniciales o numeros de historias clinicas.

Ejemplosde referencia
En sintesis, articulos con 3 autores o menos, nombrarlos todos; con4 o
mas, nombrar los 3 primeros y afadir et al.

Publicaciones de Revista:

Liu SC, Sanfilippo B, Perroteau, etal. Expression of transforming growth
factor-alfa (TGFA) in differentiated rat mamary tumors: estrogen
induction of TGFA production. Mol Endocrinol 1987;32:683-92.

Libros:
DahlMV. Clinical Immunodermatology. Chicago; Year Book, 1988.

Capitulosde libros:

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

Departamento de PUBLICACIONES,

UNIVERSIDAD DEL QUINDIO

Disefio & Montaje Digital,

WILSON ALBERTO REYES GAONA
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Nueva Imagen

En esta transicion hacia el tercer milenio, el ramo empresarial en general, contempla la identidad de imagen
como una de las herramientas mas eficaces para el logro de una adecuada proyeccion y venta del bien o
servicio que se ofrece; a su vez, el proceso de posicionamiento y poder de penetracion de ésta imagen en el
mercado depende de las estrategias por medio de las cuales se divulgue dicho proceso ademas de la
intencion final del mismo. Claro esta, prima ante todo la calidad, el profesionalismo, la ética y todos aquellos
valores que componen el PRODUCTO FINAL. De acuerdo con lo anterior la Asociacion Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatologica, sin estar ajena al contexto global, quiere a través de su REVISTA,
participar a usted, sefior lector, la presentacion de nuestra nueva IMAGEN CORPORATIVA, tanto de la
Asociacion, como de la REVISTA misma. En primera instancia y como eje central de esta muestra,
desglosaremos nuestro nuevo logo simbolo haciendo una breve lectura de sus caracteristicas.

":REVIBTA

Asociacion Colombiana de

& CIRUGIA DERMATOLOGICA

Logo simbolo

Asociacion Colombiana de Dermatologiay
Cirugia Dermatologica.

Descripcién y justificacién:

Este LOGO es de composicion asimétrica y desequilibrada,
el cual adquiere un cuerpo general de forma rectangular
producto de la fusion entre su tipometria y su parte grafica.
Esta ultima esta elaborada a partir de un évalo o elipse de
color blanco al cual se le antepone en una relacion
conceéntricay vertical, un trazo curvo eirregular que brilla en
colores detono piel.

Significando el évalo un area determinada -una zona sobre la
cual se investiga-, es el referente de lo puntual, aquello que se
detecta y se convierte en objeto de estudio, es el problema en
cuestion.

El trazo curvo y ligero que pasa por el centro del 6valo es el
encargado de enunciar la solucion, un visto bueno que denota
unarevisiony la promesade un tratamiento.

Como soporte de la composicion anteriormente descrita, se
emplea un rectangulo de color azul profundo, el cual esta
encargado de representarla base cientifica determinante en
este caso, lo cual se evidencia de forma cromatica ya que éste
azul se aplica en la parte principal del conjunto tipografico

destacandose la palabra DERMATOLOGIA como el centro de
interés. (Notese como desde el eje grafico OVALO-CURVA-
RECTANGULO, pueden ser abstraidas las iniciales A, C, D).

Azd S

& CIRUGIA DERMATOLOGICA

Logo simbolo

REVISTA Asociacion Colombiana de Dermatologia y
Cirugia Dermatologica.

Como es obvio, sobra desglosar el LOGO de la revista, el
cual difiere con el anterior sélo porque se agrega la palabra
REVISTA, ubicada al lado derecho del grafismo de forma
concentrica respecto del eje horizontal de este, a la vez se
superpone en la expresion “Asociacion _Colombiana de”,
logrando quedar justificado totalmente sobre esta.

Esperamos reciban con beneplacito este nuevo
instrumento de identidad corporativa, fruto de
una amplia consulta, y ¢por qué no? de una
busqueda estética en el terreno de la IMAGEN
CORPORATIVA.

Wilson Alberto Reyes Gaona
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Editorial

Semblanza del

DR. CARLOS E. ESCOBAR RESTREPO-(Q.E.PD.)

Nace en Bucaramanga el 5 de febrero de 1944, a los
pocos aiios su familia emigra hacia Cali, en donde se

radicu definitivamente.

Cursa sus estudios de primaria y bachillerato en el
Colegio Pio X1l de Cali, donde se caracterizapor ser un
estudiante sobresaliente. Ingresa a la Universidad del
Valle para estudiar Medicina, donde manifiesta sus
dotes inquisitivas sobre las enfermedades; es un
estudiante fuera de lo comun. Entre sus comparieros de
curso conoce a Carmenza Romero, hoy prestigiosa

Gineco-obstetra, quien seria su futuraesposa.

Recibe su grado de Doctor en Medicina y Cirugia e
ingresa al recién fundado programa de Residencia en
Dermatologia, formando parte del grupo inicial con
Hipdlito Gonzdlez 'y Aicardo Varoén. Para aquel
entonces fueron sus profesores  los Drs. Jaime
Betancourt, Nelson Giraldo y Rafael Falabella. Fue un
estudiante de postgrado excepcional. Se dedico al
aprendizaje a fondo de lu ciencia, que posteriormente
manejaria con gran habilidad, para beneficio de la

Dermatologia Colombiana.

Después de su grado como especialista en
Dermatologia, es inmediatamente aceptado como
profesor auxiliar en la Seccion de Dermatologia, y
desde entonces, inicia una carrera ascendentey de gran
éxito como profesor, investigador y expositor, que

cautivaasus alumnosy alas mds exigentes audiencias.

El Dr

participaciones como conferencista invitado a

Escobar, ademds de sus numerosas
congresos nacionales e internacionales, tiene muiltiples
publicaciones sobre diversos temas, pero le interesaba
en particular todo lo referente al vitiligo y

despigmentaciones cutdneas

Hombre de gran cultura general, conocedor de

© 7

historia universal, admirador de los grandes personajes
de la Dermatologia internacional, de gustador de la
musica clasica, era un profesional en el arte de la
fotografia y en la ciencia de la computacion. Enseiié a
sus colegas todo lo que sabia en esta drea del
conocimiento y de las comunicaciones, y transmitio
todas estas inquietudes asu hija Ana Mercedes, quien en
los ultimos meses trabajaba con su padre en un archivo

sistematizado de fotografia dermatologica.

Enel Servicio de Dermatologia se habia constituido en
una columna vertebral, con miultiples conocimientos en
dareas tan complejas como las mencionadas
anteriormente, pero por encima de todo, era un
Dermatdlogo excepcional y un Maestro...

El 3 de diciembre del afio pasado, dia del Médico, fue
condecorado en ceremonia de la Asociacion Médica
Colombiana, conla "Medalla Nelson Giraldo Restrepo"
de la Sociedad Vallecaucana de Dermatologia, en
reconocimiento a su labor profesional en el Valle del
Cauca, distincion que recibié con mucho agrado y

benepldcito.

Tenia 54 aiios al momento de su fallecimiento. Su éticay
valores morales fueron intachables; vivié con modestia
vy siempre ayudando a sus semejantes. Deja un enorme
vacio para su esposa Carmenza, su hija Ana Mercedes,
su hermano Jaime y demds familiares, e igualmente
para sus colegas, como amigo, profesional culto y
hombre de bien. El Simposio de Terapia Dermatolégica
del proximo mes de agosto de 1999, llevard su nombre,
In Memoriam.

RAFAEL FALABELLA F. M.D.
Jefe, Escuela de Dermatologia
Universidad del Valle,

Cali
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Carta

del Presidente de la
Asociacién Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatologica

Febrero de 1999

Nunca pensamos iniciar esta revista registrando tantos pesares.
La Dermatologia Colombiana, tan unida y familiar, se ha
entristecido con la falta del maestro Fabio Londofio, de nuestra
colega Martha Lozano y del profesor Carlos Escobar, director de
estarevista..

La industria farmacéutica también esta de luto; no estan Fernando
Garcia de Undra ni el ninode Juan Carlos Londono. La vida de la
revista continuara bajo la direccion de las doctoras Maria Isabel
Baronay Lucy Garcia, alumnas de la Escuela del Valle, cercanas
al Dr.Escobar y valores jévenes de nuestra sociedad. No ha sido
facil para ellas sobreponerse al dolor y armar cuanto quedaba
pendiente para lograr este numero. Estos ejemplares estan
dedicados a nuestros maestros y colegas fallecidos, sobre los
cuales podriamos decirtantas cosas buenas y gratas.

El maestro Londofo ocupaba ya un lugar en la historia por su vida
y obra dedicadas al estudio y la ensefianza . Se puede decir que
explord todo el conocimiento cientifico en el amplio campo de la
Dermatologia, hasta llegar a ser una cumbre a la que todos
debemos mirar. Es punto obligado de referencia para los
estudiosos de la lepra, la inmunodermatologia, las enfermedades
por el sol y especialmente el prurigo actinico, patologia propia del
mestizaje y los indigenas de ciertas alturas en nuestro continente.
Sus aportes sobre el tema han permanecido como verdades
cientificas.

Hombre de bondad infinita, dotado de una inteligencia y cultura
superior, sera ejemplo de ética para los nuevos y consagrados en
estas épocas de falsos profetas, propios de los tiempos
apocalipticos de las sociedades en crisis. Nunca cruzo los
senderos de la ciencia con los del show publicitario, ni vendio su
nombre ni us6 los medios para obtener beneficios personales.
Facil le hubiera quedado por su encanto personal, su habil manejo
de la palabra hablada y escrita y su entorno social. Pero lo suyo
eraotracosa, eracrecimiento verdadero.
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Apasionado y profundo, vivié y murié con la intensidad que quiso;
con los dolores y las alegrias, los éxitos y los fracasos propios de la
vida cuando es vivida.

La nueva Junta Directiva de la Asociacion Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatolégica con su Presidente
Honorario, el Profesor Gerzain Rodriguez, creara la conferencia
FABIO LONDONO, con la que se iniciaran los congresos de la
Asociacion para honrar la memoria del Maestro por siempre.

Sobre el profesor Escobar encontraran una serie de sentidas
manifestaciones en esta revista que era su revista. Pero debo
dejar escrita mi tristeza por no tenerlo ya en nuestro equipo, por la
falta que le hace a su gente y a toda la Dermatologia Colombiana.
Fue siempre ejemplary sabio. Cada dia su vacio es mas notorio.

Martha Lozano nos dio un ejemplo de tenacidad inolvidable;
luchoé contra su enfermedad y en esa lucha se le fue la vida.

Consuelo Valencia representa otro dolor. A Consuelo le cortaron
las alas antes de empezar el vuelo. Fue secuestrada, retenida o
desaparecida en Cali el 27 de marzo de 1996, y pocos dias
después no se volvid a saber nada de ella a pesar de su busqueda.
A esta joven colega formada en el Brasil no le han dejado escribir
su historia. Otros decidieron porella...

A FABIO LONDONO, CARLOS ESCOBAR y MARTHA LOZANO
jamas los olvidaremos. A CONSUELO VALENCIA la seguiremos
esperando.

Debido a que el taller de Armenia no fue posible realizarlo, nos
veremos en Bucaramanga del 6 al 8 de mayo. Confiamos que sea
una verdadera primavera. La necesitamos.

CARLOSHORACIOGONZALEZ
Presidente

Asociacion Colombianade
Dermatologia y

Cirugia Dermatologica.
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ARTICULO ORIGINAL

USOS CLINICOS

DE LA IVERMECTINA
ESTADO ACTUAL DE SU USO EN HUMANOS

Jairo Victoria Ch.

INTRODUCCION

La ivermectina es un antiparasitario de amplio
espectro, con propiedades vermicidas y
ectoparasiticidas, de las cuales viene su nombre.
Fue descubierta a mediados de la década de los
setenta. Es una lactona macrociclica que se deriva
de las avermectinas, grupo de agentes
antiparasitarios de amplio espectro y sumamente
activas, aisladas por fermentacion del
microorganismo del suelo Streptomyces
avermitilis'.

Fue aprobada en 1997 por la FDA para
estrongilidiasis, en dosis unica de 200 pg/kg, y en
escabiosis costrosa (Sarna Noruega) en pacientes
afectados de SIDA, en dosis de 200 pg/kg cada
semana por 2 semanas. La ivermectina tiene las
marcas registradas de Mectizan y Stromectol.

En ensayos clinicos realizados en humanos se ha
encontrado que es microfilaricida, matando las
microfilarias de la Onchocerca volvulus, como
sucedio en 1981 con el primer estudio en humanos
de 32 adultos hombres senegaleses, afectados de
oncocercosis sin compromiso ocular?, y luego en
otro estudio en Ghana, en 1985, donde se
determiné la dosis ideal cuando se tratdé la
oncocercosis con compromiso ocular (la "ceguera
del rio")*. La densidad dérmica de las microfilarias
en los pacientes se reduce casi a niveles
imperceptibles por 6 a 12 meses después de una
unica dosis oral de ivermectina 0.2 mg/kg.

En estudios previos se ha demostrado la
efectividad de la ivermectina oral para el
tratamiento de endoparasitos y ectoparasitos. Hay
reportes de su manejo en escabiosis,**® miasis,’
oncocercosis,*® larva migrans cutanea,”" e
incluso en pediculosis humana,' a tal punto que
hoy en dia es el farmaco de eleccién para el
tratamiento y el control de la oncocercosis
humana, la filariasis responsable de la "ceguera
delrio”
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Actualmente, para el tratamiento de la
oncocercosis, la ivermectina es manejada con 4
dosis anuales (200 pg/kg, via oral cada 3
meses).” Ha sido usada en nifios de 6 a 14 afios
en el manejo de oncocercosis, encontrandose
efectividad del 99% en los casos sobre
microfilarias de la piel. Los efectos colaterales
reportados son: fiebre, cefalea, prurito, edema,
mialgia y artralgias en 64% de ellos con la primera
dosis, y 50% con la segunda, pero de leve a
moderada intensidad, que cedieron facilmente con
aspirina y/o antihistaminicos. Los autores
concluyen que la droga es bien tolerada en nifios
mayores de 5 afios."

DOSIS A UTILIZAR

Ivermectina oral

Se usala solucién de ivermectina al 1%. Existe una
forma oral a esa concentracion, saborizada con
concentrado de café para disminuir el
desagradable sabor y sensacion de calor en la
boca que da esa presentacion. La dosis es de 200
ug/kg en una sola dosis, o en dosis adicionales
iguales dadas cada semana, sin exceder de 3
dosis. Puede repetirse alos 3 meses. Ladosis para
unapersonade 50 kgesde 1 cc, que equivalea 10
mg, es decir 10.000 pg. Deben darse 0.2 cc/kg y
nunca debe excederse de 2 cc por dosis en una
persona. Una buena manera de acordarse es dar
0.2 ccporcada 10 kg de peso.

Ivermectina tépica

Se usa la misma solucién de ivermectinaal 1%. La
dosis es de 400 pg/kg (el doble de la dosis oral).
Debe dejarse por lo menos 2 horas sobre el area
afectada, tiempo durante el cual no debe bafarse.
Estasolucion se aplica:

1- Pura, cuando lalesion es pequena, como en miasis.

2- Mezcladacon 4 cc de propilenglicol para pediculosis capitis
0 dreas medianas.

3- Mezclada con 10 cc de propilenglicol para todo el cuerpo,
Como en escabiosis.

Jairo Victoria Ch., Médico Dermatélogo, Coordinador de Dermatologia
Pediatrica, Departamento de Dermatologia, Universidad del Valle, Cali,
Colombia.
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Los egipcios fueron los primeros que usaron la
ivermectina topica en Alejandria. La presentacion usada
fue un shampoo de ivermectina al 0.8%, es decir, 1 cc
tiene 8.000 ng. Para niflos menores con peso de 20 kg
usaron 10 cc y para nifios mayores con peso de 20 kg
utilizaron 20 cc, dejados durante 10 minutos en ambos
casos'®, es decir, en nifios hasta de 20 kg usaron 10 cc =

80.000 11g que equivale a 4.000 pg/kg, y en mayores de
20 kg el doble de la dosis. El fabricante de la droga, para
su uso en forma tépica en animales, recomienda la
ivermectina pura al 0.5% y una dosis de tan solo 500
ng/kg. Con las dosis exageradamente altas utilizadas en
el estudio egipcio de Youssef, quien no reporté efectos
colaterales, se demuestra ain mas la inocuidad de la
ivermectina, que es mucho mas segura a dosis
terapéuticas.

NUESTRAS EXPERIENCIAS CLINICAS

CON IVERMECTINA ORAL
PEDICULOSIS CAPITIS

Primer Trabajo"

Sevisitd la poblacion completa, casa por casa, del
barrio "La Santa Cruz" de Tulug, en el centro del
departamento del Valle. De 841 habitantes, se
detectaron 130 personas afectadas (con liendres
ylo parasitos) y una tasa de infestacion de 15.45%;
de ellos, 100 fueron nifos (de 1 a 14 afos),
infestacion infantil: 76.92%. Como lo demuestran
varios estudios, la incidencia fue mayor en nifas
(64%) que en nifios (36%), proporcion 1.7:1.

Se tomaron para el estudio nifios mayores de 1 afio
y hasta 14 afios de edad. Todas las personas
afectadas fueron tratados con la droga, excepto
mujeres embarazadas y lactando. A cada nifio
afectado se le administro ivermectina, via oral, en
una dosis unica de 200 pg/kg. Se hicieron
controles a la semana, a las 2 semanas y 4
semanas despues.

Tabla No.1 -
Resultados, 100 nifios tratados con ivermectina

NO CURADOS

CURADOS

Con la dosis Unica administrada, los 36 nifos y 61
de las 64 nifias estaban curados ala semana, y las
3 nifas no curadas tenian sélo liendres viables
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pero no parasitos. A las 3 nifas se le administro
una segunda dosis igual a la primera, y a la
semana siguiente todas estaban completamente
curadas. El seguimiento de los 100 nifos alas 2, 4
e incluso 8 semanas mostraban curacion completa
y ningun signo de recidiva. El estudio mostré una
efectividad del 97% de curacion con una sola
dosis, y del 100% con una segunda dosis adicional
a necesidad.

La droga fue bien tolerada y no apreciamos efectos
colaterales, a excepcién de un aumento pasajero
del prurito (el mismo dia de recibir la dosis), en
nifos que ademas tenian escabiosis y que también
fueron curadosde ella.

Segundo trabajo'

El estudio se realizé en 14 Hogares Comunitarios
(cada uno con un nombre especial), del barrio
Aguaclara en la ciudad de Tulu3, en el centro del
epartamento del Valle. Cada Hogar esta a cargo de
unaamade casa(madre sustituta), quien cuida 15
nifos de 1 a 7 afios de edad en su comunidad, de
8:00 a.m a 5:00 p.m, todos los dias de lunes a
viernes, en un programa gubernamental de apoyo
a las madres que laboran o estudian. Los nifios
duermen en sus casas con sus padres y demas
hermanos, y los sabados, domingos y festivos
estan en susrespectivascasas.

De los 210 nifios de los Hogares Comunitarios, se
encontraron 129 nifios afectados de pediculosis
capitis, demostrada por |la presencia de liendres
ylo pardsitos, a quienes se les administré
ivermectina 200 npg/kg por via oral y se les hizo
controles a lasemana, 2, 3y 4 semanas después.
No se tuvo en cuenta que hermanos mayores
(escolares) y aun adultos de sus casas también
tuvieran pediculosis.

De los 210 nifios, 129 tenian pediculosis para una
tasa de infestacion del 61.4% y de ellos 97 (46
nifas y 51 nifos) terminaron el estudio en forma
completa.

Cuadro No. 2 -
Distribucion de los 14 Hogares Comunitarios

| Mariposas 15
| Pulgarcitos 15
| Tren de la Alegria 14
Tremendos 13
Pilatunas 12
____Peguerios Diablitos 10
Chiquilladas 9




— NOMBRE HOGAR COMUNITARIO Casos
Pequena Lulu

Bulliciosos

Caperucita Roja

Perlitas

(= Pequefos Traviesos

| Cantarines

| Pequefos Revoltosos

Qoo o N~

H

Con la dosis unica oral administrada curaron 83
nifios (37 nifas y 46 nifios), es decir, el 85.5%. A
ellos se les repitié la misma dosis a la semana y
curaron 13 de los 14 que no habian mejorado,
aumentando la tasa de curacion al 98.9%. A la nifia
restante se le tuvo que dar una tercera dosis, igual
a las 2 anteriores, con la cual curé en forma
completa.

Los 14 niflos que requirieron segunda dosis no
curaron, pero mejoraron su infestacién con la
primera dosis y tenian miembros de su familia con
pediculosis en sus casas. La nifa que recibié una
tercera dosis tenia a los restantes miembros de su
familia® con pediculosis, quienes vivian en 2
cuartos en completa pobreza.

Cuadro No. 3
Comportamiento y distribucion
por edad y sexo de 97 nifos *

CDS 1D NO CDS CDS 2D CDS 3D
F
1a2anos 6 9 1 0 1 - - -
3ab5anos 26 30 7 5, 6 5 fl -
6a7anos 5 i/ 1 0 1 = = 2
TOTALES 37 46 9 5 8 5 1 -
Hc; iones: CDS=(C D.=(Dosis)

Los padres de los nifios en sus casas y las madres
sustitutas de cada uno de los 14 Hogares
Comunitarios no reportaron efectos colaterales, a
excepcion de algunos de ellos quienes expulsaron
"lombricesy gusanos” en sus heces.

ESCABIOSIS

En la consulta externa del Hospital Universitario
del Valle y del Hospital Infantil Club Noel de Cali se
tomaron nifos con escabiosis, que pudieran
someterse con su familia completa (los 2 padres y
sus hermanos) al tratamiento con ivermectina oral.
Fueron 9 familias compuestas de 18 adultos (los
padres) entre 19 y 35 afos y 28 nifios (los hijos)
entre 1y 12 afios de edad. A cada uno de ellos se
les diouna dosis de 200 pg/kg deivermectina via
oral, y se repitié la misma dosis a la semana, sin
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que 3delos 18 adultos y 2 de los 28 nifios tuvieran
signos clinicos de escabiosis. Se recomendaron
las medidas epidemiolégicas de higiene y lavado
en las ropas, utensilios y enseres caseros. Se
hicieron controles alas 2,4 y 6 semanas. Todos los
pacientes tratados curaron con las 2 dosis y
después de 6 semanas no se encontraron signos
de recidiva. No hubo efecto colateral alguno y la
droga fue bien tolerada.

MIASIS

En conjunto con el Departamento de ORL del
Hospital Universitario del Valle, se trataron 16
pacientes con miasis del oido externo, utilizando
una dosis unicade 200 ng/kg, via oral, dando como
resultado la curacion completa de todos los casos,
no necesitando recurrir a cirugia o a
procedimientos de remocién de las larvas. Fue
notoria la desaparicién del dolor continuo de estos
pacientes en las primeras 24 horas, y refirieron
mejoria de su dolor tan sélo a las 2 horas de
habérseles administrado la ivermectina.

Hemos tenido 3 casos con miasis por Dermatobia
hominis en cuero cabelludo en nifios, uno de los
cuales tenia compromiso en 5 sitios diferentes con
larvas. Los parasitos murieron a las pocas horas 'y
su remocioén fue muy facil por sus madres en sus
casas.

LARVA MIGRANS CUTANEA

Dos pacientes con larva migrans cutanea, ambos
en los pies, fueron curados con una dosis unica
oral de 200 nug/kg de ivermectina. El prurito
desapareci6 a las 12 horas, el surco desaparecié
asi como los signos inflamatorios en 5 dias.

TOXOCARIASIS

En conjunto con el Departamento de Oftalmologia
del Hospital Universitario del Valle, se trataron 3
casos de toxocariasis oftalmica, usando una dosis
de 200 upg/kg que se repitic a la semana,
lograndose curacién en uno de ellos y notoria
mejoriaen los 2 restantes.

PRURIGO ESTROFULO

Como observacién adicional, en los diferentes
trabajos realizados se encontré que a muchos de
los nifios tratados con ivermectina, segun la
madre, los zancudos y demas insectos ya no
picaban tan a menudo las extremidades de sus
hijos. En varios de ellos el efecto duraba hasta 3
meses; sin embargo, hubo muchos nifios en que
este efecto no se notaba.
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Ya en el Instituto de Investigacion de Entomologia
Médica de la Universidad de El Cairo han
encontrado diferencias significativas en la sobre
vida y fecundidad de los mosquitos Culex pipiens
que son alimentados con sangre de conejos
previamente tratados con ivermectina®.

DEMODICIDOSIS Y ROSACEA

En una sola paciente con rosaceay a quien sele
pudo comprobar que la detencidon en su mejoria
fue por la presencia del Demodex folliculorum, la
dosis de 200 p g/kg de ivermectina sirvié para que
desapareciera el Demodex y mejorara
sustancialmente su rosacea. En otras 2 pacientes
con rosacea detenida en su mejoria y aunque no
se pudo demostrar la presencia del Demodex, la
dosis de 200 pg/kg de ivermectina la mejoro
sustancialmente.

NUESTRAS EXPERIENCIAS CLINICAS CON
IVERMECTINA TOPICA

PEDICULOSIS CAPITIS

En un puesto de salud se tomaron 50 nifios con
pediculosis capitis, extraidos de diferentes
hogares comunitarios, entre 3y 12 afiosde edad, a
quienes se les aplicd una solucion de ivermectina
al 1%, tomando como dosis 400 png/kg, alos que
se les agregaban 4 c.c. de propilenglicol. Esta
mezcla se aplico en el cuero cabelludo haciendo
mayor énfasis en las areas temporales y occipital
de la cabeza, cuidando de no lavar el cuero
cabelludo sino después de 2 horas de la
aplicacion. Terminaron 46 niflos el estudio (38
nifasy 8 nifos) y se hicieron controlesala1,2y 4
semanas. De 46 nifios, 36 (78.3%) se curaron con
una sola dosis, y los 10 restantes (21.7%)
necesitaron una segunda dosisigual a la primera,
con la cual curaron. No hubo ninguna recidiva a las
4 semanas.

Cuadro No. 4
Comportamiento de 46 nihos y
su distribucion por edad y sexo *

CDS 1D NO CDS CDS 2D TOTAL CDS
1 MlF m|F m F M
|1a 4anos 4 3 1 3 1 112 5
|5 a 8anos| 12 slle o fe 5 2
8 a12anos 1 3 0 3 - 1 1
|totates [ 23 7 |9 1 |9 4 8 8]

* Convenciones: CDS=(Curados); 0.=(Dosis)
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ESCABIOSIS

En la consulta externa del Hospital infantil Club
Noel de Cali se tomaron nifios con escabiosis que
pudieran hacer con su familia completa (los 2
padres y sus hermanos) el tratamiento con
ivermectina tépica. Fueron 4 familias compuestas
de 8 adultos (los padres) entre 20y 31 afios y 11
nifos (los hijos) entre 1y 10 aflos de edad. A cada
uno de ellos se les aplicé una mezcla de solucién
de ivermectina al 1%, en dosis de 400 pug/kg, y 10
cc de propilenglicol. Se repitié la misma dosis a la
semana, sinimportar que 2 de los 8 adultos y 1 de
los 11 nifios no tenian signos clinicos de
escabiosis. Esta preparacion se aplicé en todo el
cuerpo, haciendo énfasis en los grandes pliegues,
areade la cintura, genitales, manosy pies en nifios
pequefos, cuidandose de no bafiarse durante las
proximas 2 horas después de la aplicacion de la
solucion. Se recomendaron las medidas
epidemiologicas de higiene y lavado en las ropas,
utensilios y enseres caseros. Se hicieron
controles a las 2, 4 y 6 semanas. Todos los
pacientes tratados curaron con las 2 dosis y
después de 6 semanas no se encontraron signos
de recidiva. No hubo efecto colateral alguno y la
drogafue bien tolerada.

ESCABIOSIS COSTROSA (SARNA NORUEGA)

Es el primer caso a ser publicado de escabiosis
costrosa o Sarna Noruega, manejado con
ivermectina topica. Se tratdé una paciente de 44
afos con sindrome de Down y retardo mental,
quien presentd escabiosis costrosa,
comprometiendo principalmente las axilas, nuca,
abdomen, gluteos, senos, palmas de las manos y
plantas de los pies, pero especialmente dedos y
ufias de manos y pies. Se le aplicé una solucion de
ivermectina al 1%, adosisde 400 ug/kg, alaque
se agregaron 10 c.c. de propilenglicol, mezcla que
se aplico topicamente en todo el cuerpo, haciendo
énfasisen las areas mas afectadas, cuidandose de
no bafarse durante las proximas 2 horas después
de la aplicacién de la solucién. Se recomendaron
las medidas epidemiologicas de higiene y lavado
en las ropas, utensilios y enseres caseros. La
misma dosis fue repetida a la semana y a las 2
semanas; 3 dosis en total. En la segunda semana
se indico una pomada ureo-salicilada para
remover las grandes costras. Luego de controles a
las 2, 4, 6, 9 y 12 semanas, no se presentaron
signos de recidiva.



MIASIS

En este trabajo tomamos 4 pacientes que
presentaban miasis en grandes Ulceras de
diferentes causas, de varios meses-de evolucion,
acompafadas de dolor severo y que fueron
tratadas utilizando una solucion de ivermectina al
1%, a dosis de 400 ug/kg, aplicada topicamente y
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en forma directa sobre la ulcera, dejandola por lo
menos 2 horas sobre la lesion.Sorprendentemente
vimos desaparicion completa del dolor a los 30
minutos, aunque a los 5 minutos la mejoria habia
sido sustancial. La miasis desaparecio
completamente, no se presentaron efectos
colaterales y ladrogafuebien tolerada®.
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Actualizacion en
EPIDERMOLISIS
AMPOLLOSA

GENERALIDADES, FORMAS CLINICAS Y
ABORDAJE TERAPEUTICO.

Ana Maria Abréu Vélez

Stella Prada de Castafieda

RESUMEN

las epidermolisis ampollosas (EA) pertenecen
al grupo de enfermedades ampollosas
cutaneas y son de indole congénita, a
excepcion de la epidermdlisis ampollosa
adquirida, la cual se caracteriza por la
presencia de autoanticuerpos dirigidos contra
elnc1,dominiodel colagenotipo Vil.LasEA,en
general, se caracterizan por presencia de
ampollas cutaneas y en mucosas,
principalmente oral y esofagica y asociacién
con manifestaciones extracutaneas. La
clasificacion de las EA congénitas ha llevado a
confusién, debido al numero amplio de
entidades clinicas descritas (hasta el momento
mas de 20), asi como a la complejidad
molecular de sus variantes. En la actualidad se
han detectado mas de 10 genes con mas de 300
mutaciones, asociados con diferentes
variantes de EA, lo cual ha contribuido al
conocimientode lacomplejidad de lazonadela
membrana basal. La terapia génica parece ser
elarma terapéutica de unfuturo cercano.

Abreviaturas:

EA, epidermolisis ampollosa; EAS, epidermolisis
ampollosa simple; EAD, epidermolisis ampollosa
distrofica; EAJ, epidermolisis ampollosa juntural;
AD, autosémico dominante; AR, autosémico
recesivo; EME, electron microscopia electronica;
ACM, anticuerpos monoclonales.

Palabras claves: epidermolisis ampollosa,
zonadelamembranabasal.

INTRODUCCION

Las epidermolisis ampollosas (EA) pertenecen
algrupo de enfermedades ampollosas cutaneas,
también denominadas enfermedades mecano-
ampollosas y son genodermatosis'. Las
enfermedades ampollosas se dividenentres tipos:
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1) Defectos congénitos (autosémico dominante o
recesivo). 2) Desérdenes de indole inmunoldégica.
3) Desoérdenes de etiologia infecciosa y de
etiologia desconocida.? Las epidermolisis
ampollosas son de indole congénita,* a excepcion
de la epidermolisis ampollosa adquirida, la cual se
caracteriza por la presencia de autoanticuerpos
dirigidos contra el NC1, dominio del colageno tipo
VII.* Las EA, en general, se caracterizan por la
presencia de ampollas cutaneas y en mucosas,
principalmente oral y esofagica, y su asociaciéon
con manifestaciones extracutaneas. Lasampollas
pueden surgir ante un trauma minimo o en
formaespontanea, y estas caracteristicas pueden
ser aplicables a todo el grupo.® La clasificacion de
las EA congénitas ha llevado a confusion, debido al
amplio numero de entidades clinicas descritas
(hasta el momento mas de 20), asi como a la
diversidad de sus nombres y a la complejidad
molecular de sus variantes. En la actualidad la
clasificacion esta basada en las manifestaciones
clinicas, en el nivel ultramicroscépico de las
ampollas y por mapeo inmunolégico de epitopes.
Se han detectado mas de 10 genes con mas de
300 mutaciones asociados con diferentes
variantes de EA, lo cual ha contribuido al
conocimiento de la complejidad de la zona de la
membrana basal. El estudio de las diferentes
mutaciones ha permitido entender mejor cada una
de lasmanifestacionesclinicas de los afectados.

A continuacién se describen los tipos de
epidermolisis reconocidos en la actualidad: 1)
Simple: en este tipo de entidad la ampolla se
caracteriza por estar localizada en las células de
la capa basal o suprabasal. 2) De uniénojuntural:
se caracteriza por la presencia de la ampolla
dentro de la unién dermo-epidérmica,
principalmente en lalamina Iucida de la zona
de la membrana basal (ZMB) de la piel. 3) Tipo
distrofico. En esta clase, las ampollas se
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encuentran en la sub-ldAmina densa de la ZMB
localizadas en la parte superior de las papilas
dérmicas de las fibrillas de anclaje. En esta
variante predominan las formas cicatrizantes.
Cada uno de los subtipos anteriores se puede
subdividir, como se describe adelante.

Para llegar al diagnostico de estas entidades se
requiere una historia completa, que incluya
parametros como la edad de inicio de la
enfermedad, localizacion de las ampollas, posibles
factores desencadenantes como drogas, sol,
trauma, coexistencia de prurito, compromiso de
mucosas, historia familiar de patologias similares
y, ademas, etnia perteneciente.® El examen fisico
debe incluir piel y mucosas, con sus caracteristicas

clinicas, tamafno de las ampollas, presencia de .
costras, atrofia y milium. Lo anterior escomunen -

las enfermedades cuyo compromiso microscopico
esta por debajo de la sub-lamina densa.” Los
compromisos dental y ungueal también deben ser
anotados.

|. Epidermolisis ampollosa simple (EAS).

En este grupo el defecto primario puede heredarse

en forma dominante o recesiva, con mutaciones en
la queratina5y/o 14.** En la actualidad se cuenta
con modelos murinos transgénicos que poseen
alelos nulos, homozigotes que poseen la mutacién
en el gen que codifica para las queratinas 5y 14°
Clinicamente estos ratones presentan la
enfermedad que asemeja a la humana. Evidencia
también que otras moléculas intra-citoplasmaticas
que unen estos filamentos de queratina, como son
el antigeno del penfigoide ampolloso (BP 230) y
otro autoantigeno de la zona de la membrana
basal denominado HDI, pueden poseer también
algun tipo de anomalia, aunque todavia no ha sido
demostrada. Se conoce en la actualidad una
variante con presencia de distrofia muscular tardia
en la cual, por medio de tincion de
inmunohistoquimica utilizando un anticuerpo
monoclonal denominado HD12l, demostro
defectos en la proteina plectina.

EAS, A)variante Koebner.

El modo de herencia es autosémico dominante
(AD), generalmente se manifiesta desde el
nacimiento, o dentro de las primeras semanas de
vida. Si las ampollas se presentaron antes del
nacimiento pueden dejar cicatrices, en caso
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contrario, no. Las areas acrales y flexoras son las
mas afectadas, pero el compromiso puede llegar a
ser generalizado. Puede existir hiperqueratosis
palmo-plantar leve. En mujeres, después de la
pubertad tiende a la mejoria. La enfermedad se
exacerba con el clima calido y la coexistencia de
hiperhidrosis en los pies; las sobreinfecciones
bacterianas se observan con frecuencia.*”
Existen una serie de hallazgos extracutaneos
como son anomalias ' dentarias, afeccion
transitoria de uiias y compromiso de las mucosas
nasofaringeas, los cuales tienden a agravarse con
los afos y ocasionalmente puede existir
compromiso ocular como miopia magna.** Por
histopatologia, usando la tincion de rutina de
hematoxilinaeosina (H & E), serevelacitolisisdela

membranabasal con leve disqueratosis.

EAS, B)variante Weber-Cockayne.

Esta entidad es AD, y se caracteriza por la
presencia de ampollas en zonas de trauma fuerte,
principalmente palmoplantares. EIl inicio de la
enfermedad es generalmente tardio.*" La
presencia de hiperhidrosis en los pies es comun, lo
mismo que la hiperqueratosis leve palmo-plantar.

EAS, C) variante Dowling Meara (Herpetiformis):

Su herencia es AD, y se caracteriza por la
presencia de ampollas y erosiones, las cuales
inician en el nacimiento o posteriormente.* Las
areasacrales son las mas comprometidas, aunque
puede afectar cualquier sitio; la presencia de
quistes de milium es comun al cicatrizar, y en
algunas ocasiones puede existir atrofia cutanea.
Se caracteriza por una prominente hiperqueratosis
palmo-plantary puede existir compromiso ungueal
que tiende a mejorar después de la pubertad, asi
como el cuadro en general.*" La presencia de
ampollas orales es comun, incluyendo el eséfago,
produciendo gran expectoracion. Las
contracturas flexurales son comunes Yy
ocasionalmente puede coexistir anodoncia y
presencia de dientes de leche al nacer.®

EAS, D) variante con hipopigmentacion
moteada.

Su herencia es AD y se caracteriza por la
presencia de grandes ampollas, algunas veces



con un patron herpetiforme o anular; las
extremidades son especialmente afectadas y se
inicia después del nacimiento. No existen
cicatrices, y es evidente la mejoria de las ampollas
después de episodios febriles. En la infancia tardia
las lesiones ampollosas mejoran; sin embargo, la
presencia de hiperpigmentacion, o incluso
hipopigmentacion, es evidente, y es comun la
presencia de lesiones hiperqueratésicas acrales.
En muchas ocasiones la hiperpigmentacion
moteada” puede ser aparente, incluso en la
infancia temprana, especialmente en el cuello,
muslos, abdomen y parte interna de los antebrazos.
La onicolisis distal, el engrosamiento y la curvatura
de las unfas son hallazgos comunes. En algunas
ocasiones las ufias se pierden a repeticién y en los
pies pueden permanecer distroficas.*'' La presencia
de hiperqueratosis punctata palmoplantar es comun
y este hallazgo ayuda al diagnéstico. Las ampollas
en la cavidad oral aparecen con frecuencia durante
el periodo neonatal y los individuos cominmente
presentan caries.

EAS, E) variante tipo sindrome de Kallin.

Se hereda en forma AR y se caracteriza por la
presencia de ampollas palmo-plantares, las cuales
se hacen evidentes después de los tres meses
hasta el afio de vida; la presencia de alopecia no
cicatrizal es comun, el cabello es quebradizo y hay
engrosamiento y curvatura de las ufas. Es
frecuente la pérdida de la audicién, la miopia y las
ampollas sanan sin cicatrices." La H & E revela
ampollasintra-epidérmicas.

EAS, F) variante de Ogna.

Se hereda en forma AD y se caracteriza por
ampollas generalizadas y maceracién cutanea en
respuesta al trauma, especialmente en la regién
palmo-plantar. Es caracteristica la presencia de
onicogrifosis.*"

EAS, G) variante tipo Bart.

Tiene un patrén de herencia AD y se caracteriza
por la presencia de grandes erosiones desde el
nacimiento, las cuales dejan cicatrices finas.
Cuando las ampollas se presentan después del
nacimiento, tienden a ser generalizadas y al sanar
dejan cicatrices. Las ufias son distroficas y con
frecuencia puede existir ausencia congénita de la
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piel de las extremidades, siendo ésta la clave del
diagnostico. La mucosa oral se encuentra
frecuentemente afectada. Las ampollas son
generalmente basales, pero en algunas ocasiones
también se encuentran en la epidermis.

EAS, H) variante Mendes Costa.

Se hereda ligada al cromosoma X en forma
recesiva. Se caracteriza por la presencia de
ampollas, que pueden ser inducidas o no por el
trauma en los primeros dos afos de vida. La
alopecia cicatrizal es comun, lo mismo que la
hiperpigmentacion reticulada y la presencia de
atrofia en la cara y/o extremidades. La microcefalia
puede acompafarestaenfermedad.

EAS, |)variedad fetal.

Se hereda de manera AR y se caracteriza por la
presencia de erosiones cutaneas desde el
nacimiento. Desde muy corta edad son frecuentes
las ampollas inducidas por trauma en manos y
pies, que pueden generalizarse. En la infancia
tardia, las ampollas se circunscriben a las areas
acrales. Al cicatrizar, dejan quistes de milium con
atrofia, incluso acompafada de distrofia ungueal.
Los dientes son normales, y es comun la
presencia de ulceras anales y anemia. Se asocia
con miastenia gravis congénita y con distrofia
muscular. Prevalece el retardo pondoestatural y la
muerte puede sobrevenir dentro de los primeros
dos afios, sin que exista un diagnéstico claro.

Il. Epidermolisis ampollosa juntural (EAJ).

En este tipo de anomalia las ampollas se
presentan desde el nacimiento. Existe ausencia o
reduccién de laminina 5 en la piel y otros 6rganos,
especialmente en individuos afectados por la
forma letal (Herlitz)." Esto se ha demostrado por
el uso de anticuerpos monoclonales dirigidos
contralaminina 5 (K140, GB3y 46). Lalaminina 5
también es denominada como epiligrina, kalinina 'y
niceina.”® Se han detectado mutaciones
estructurales enun gen que codifica para laminina
5 denominado LAMB3."* En otros pacientes se
ha detectado ausencia de una proteina trimérica
llamada unceina. Por medio de un acm
denominado 19DEJ-1, dirigido contra la unceina,
se ha podido detectar la alteracion.”* El gen que
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codifica para una molécula presente en los
flamentos de anclaje, denominado LAD-1, y que
ha sido identificado utilizando un anticuerpo
monoclonal (acm) 123 parece tener un defecto. No
se conoce si esta anomalia es secundaria a la
mutacién del gen que codifica para laminina 5 o es
concomitante.Otras mutaciones simultaneas han
sido descritas en el gen que codifica para la
subunidad de 06p4 integrina en la forma juncional
asociada con atresia pildrica y/o duodenal. La
mutacion se debe a la terminacién prematura en
los codones y a la ausencia de la proteina
correspondiente. En la actualidad se reconocen
mas de seis fenotipos clinicos. con diferentes
mutaciones en esta subvariedad de EB EAJ, con
atresia esofagica y/o duodenal. La histologia con H
& E muestra separacién de la piel a nivel dermo-
epidérmica. La EM revela ampollas en la lamina
licida y los hemidesmosomas se observan
hipoplasicos o reducidos en numero. En general
esta condicién es letal en el periodo perinatal *'*

EAJ A)Gravis (enfermedad de Herlitz).

AR; generalmente se presentan ampollas vy
erosiones profundas, congénitas, especialmente
en areas acrales. Hay compromiso de mucosa
oral, vaginal, esofagica, anal, faringea, lo mismo
que atresia pilérica. El compromiso ocular, vesical,
uretral, hidronefrosis asi como distrofia dental son
prevalentes.” La onicolisis y la pérdida ungueal
pueden ser definitivas. Esta entidad
frecuentemente es letal durante el periodo
después del nacimiento."® Al cicatrizar las lesiones
generalmente dejan atrofia y son comunes las
lesiones vegetantes especialmente en la regién
perioral. Son caracteristicos el retardo en el
crecimiento pondo-estatural, la anemiay la muerte
temprana (antes de la infancia tardia). Hasta el
momento se han detectado mutaciones en tres
genes que codifican para subunidades de laminina
5, especificamente para las subunidades

(a3,B3y v2)

EAJ B) Generalizada atrofica benigna
(GABES).

AR; se caracteriza por ampollas generalizadas, asi
como erosiones que pueden ir mejorando, pérdida
del cabello en algunos casos y distrofia ungueal,
incluso con peérdida eventual de las ufas. Al
cicatrizar, la atrofia es comun, lo mismo que el
compromiso de las mucosas y cambios
pigmentarios. Los ojos, la vejiga, la uretra, la
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laringe y los rifiones son menos afectados.”* Los
dientes son distroficos y la estatura y el peso
tienden a ser normales; la sobrevida puede ser
normal o levemente acortada. Laenfermedad es
causada por mutaciones en los genes que
codifican para el antigeno de penfigoide ampolloso
de 180 kDa (BP 180), detectando la presencia de
terminacion prematura en los codones, ya sea por
pequefas deleciones o por inserciones enelgen.

EAJ C)Localizada.

AR. se presentan ampollas en manos, pies y
algunas veces pretibiales; las ufias generalmente
estan comprometidas y se pueden llegar a perder.
El crecimiento es normal, la mucosa oral y nasal
puede estar moderadamente comprometida y los
dientes son distroficos.'"

EAJ D)Cicatricial.

AR; hay compromiso generalizado principalmente
en las manosy los pies, cicatrices y la presenciade
sindactilia y contracturas. La pérdida ungueal
temprana y la alopecia cicatrizal son prevalentes.
Pueden existir estenosis nasal, ampollas orales,
dientes displasicos, compromiso esofagico,
laringeo y anemia. Ocasionalmente los rifiones
pueden afectarse, asi como los ojos."® La
sobrevida es incierta y algunos pacientes pueden
alcanzarla vida adulta.

EAJ E)inversa.

AR; con ampollas y lesiones vegetantes,
especialmente en axilas y pliegues desde el
nacimiento. Las lesiones sanan dejando una
atrofia leve y algunas con papulas localizadas o
con hipopigmentacion. El compromiso ungueal es
frecuente, asi como erosiones coérneas y leve
compromiso en mucosas oral, anal, faringea y
esofagica.'"*

EAJ F)Progresiva o Neurotrépica.

AR; a diferencia de las anteriores, se manifiesta
desde los 5 a 8 afos, tiempo en el cual la distrofia
ungueal es clara. Posteriormente puede ocurrir
compromiso palmo-plantary la cicatrizacion puede
dejar atrofia en estas zonas y en codos y rodillas.
Es comun el compromiso oral con atrofia de las
papilas linguales, asi como también leve



contraccion de los dedos e hipoacusia.”” La
EME revela ampollas en la ZMB, en donde se
aprecia depésito de un material amorfo.?

Ill. Epidermolisis ampollosa distréfica (EBD).

Esta entidad se caracteriza por alteraciéon en las
fibrillas de anclaje, que pueden estar
morfolégicamente alteradas, reducidas en numero
o ausentes. Hasta el momento se han detectado
mas de 100 distintas mutaciones en el gen que
codifica para el colageno VII (Col7A1), que es el
mayor componente de las fibrillas de anclaje. Esto
se ha demostrado por medio del uso de acm AF1,
AF2, LH7: 2,L3d, np185, np32 y tinciones de
inmunofluorescencia. Existen dos tipos de EB: uno
recesivo y otro dominante. El tipo recesivo se
denomina Hallopeau-Siemens y es la mas severa
de estas formas. En los tipos dominantes puede
existir ausencia o reduccion del colageno, y la
mutacién primordial consiste en una sustitucién de
glicina en el colageno VII, lo cual conlleva a una
forma de herencia dominante por la interferencia
dominante negativa. Clinicamente suele ser mas

leve que la variante Hallopeau-Siemens. La

histopatologia revela ampollas debajo de la zona
de la membrana basal y la EME revela normalidad
en las fibrillas de anclaje en las zonas no
afectadas. En la actualidad se conocen multiples
mutaciones en familias del colageno tipo 7A1.%%

IV. EAD A) Cockaine-Touraine.

Se hereda en forma AD con presencia de ampollas
acrales, e incluso generalizadas, desde el
nacimiento o en la infancia temprana. EIl
compromiso de mucosa oral puede verse, lo
mismo que el esofagico, el cual puede llevar a
estenosis de ésta. Los dientes pueden variar
desde normales hasta distréficos, y la presenciade
queratitis no es rara. Las ufas pueden estar
comprometidas. La microscopia de luz revela
presencia de ampollas debajo de la ZMB y por
EME se aprecia disminucion de las fibrillas de
anclaje.”

EAD B)Minimus.

Se hereda en forma AD y se caracteriza por
ampollas leves en forma generalizada, en la
infancia temprana, y en la infancia tardia son
comunes leves ampollas acrales. La distrofia
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ungueal de las ufias! de las Mmangs: puede sef
unico remanente de la enfermedad en la edad
adulta.”® Clinicamente puede ser indistinguible de
la variedad de EBD dominanteszi1:Noi existeR
manifestaciones extracutaneas.
g v 26/l0grie 10 85119106153 92 (HA
bilipst oInsinn e+ 19
EAD C)Pretibialeupaila 26lis na ginsnieinsqzs
3.1 29lssupnu 20ldmes v ollayd
AD, se presenta cond ampollaside predomHine
pretibial y con presengla déssicatices atrofsis
algunas veces el dorSBUEEF piESTAMbIST 1648
comprometido. La muco¥H"6raiEptieHemEstia?
minimas ampollas y los dienté8 etPgBHEtal ¥ 0en
sin compromiso.® » Bl Mmoo 29 ¢ B30d
at zotnaib ecd  1ElUOOG
iismons a218v  nabsug
EAD D) Alba papuloidea 6'variedad de PasHiE
sionen e leven M3 S
AD, se caracteriza por ampollas generalizadas con
erosiones desde 'el nacifiento, las cuales s&
circunscriben ulteriormente en zonas attales:
Existen placas y papulas en el sitio de la
cicatrizacion En general, en estos sitios la piel es
hipopigmentada y puede existir compromiso
ungueal en los pies. Las mucosas pueden estar
levemente afectadas y los dientes son normales.”

EAD E) Hallopeau-Siemens (Gravis).

AR, con ampollas y erosibnes desde el nacimiento
que dejan cicatriz y marcada cicatrizacion e incluso
deformidad en las manos, sindactilia en los pies,
distrofia y pérdida ungueal y presencia de
carcinomas espinocelulares. Pueden existir
lesiones albo- papuloideas, lo mismo que,
subvariantes leves con compromiso centripeto; las
mucosas oral,  anal, vaginal y esofagica son
frecuentemente afectadas. @ Son comunes Ia
presencia de queratitis y compromiso ocular. Son
caracteristicos la anemia, el retardo en el
crecimiento pondo-estatural y corta expectativa de
vida. La histopatologia revela ampollas debajo de
la ZMB, y la EME muestra ausencia en las fibrillas:
de anclaje de los sitios afectados y, en los:
respetados, se aprecian pobremente
diferenciadas.”*

I
Las mutaciones mas cominmente asociadas:con;
esta variante consisten en pequefias inserciones;:
delecciones y errores que conllevan a la aparicion
de codones de terminacién prematura. Por
microscopia electrénica de transmision se aprecia.
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ausencia de colageno tipo VII.

EAD F) Inversa.

AR: se caracteriza porampollas y erosionesdesde
el nacimiento, con fragilidad cutanea,
especialmente en axilas, pliegues, inframamarias,
cuello y cambios ungueales. La alopecia cicatrizal
es comun lo mismo que la presencia de quistes de
milium. Las mucosas orales y esofagicas pueden
estar severamente comprometidas y esto se daen
forma paralela al compromiso cutaneo. La lengua
generalmente se encuentra unida al piso de la
boca y es comun la queratitis con compromiso
ocular. Los dientes tienden a ser distréficos, y

pueden verse anomalias en el mentéon. La .

histopatologia revela ampollas debajo de la ZMB, y
la EME revela ausencia en las fibrillas de anclaje
de los sitios afectados y, en los respetados por la
enfermedad, se aprecian pobremente
diferenciadas.”

EAD G)-
Dermolisis ampollosa transitoria del neonato.

AD; presenta ampollas y erosiones generalizadas
en el nacimiento con prominencia en las
extremidades. Las lesiones sanan con minima
cicatrizacion y presencia de quistes de milium. Al
afo de vida las lesiones desaparecen.® La
histopatologia revela ampollas debajo de la ZMBy
la EME revela ausencia en las fibrillas de anclaje
en sitios afectados.

Para el diagnéstico se debe realizar primero una
biopsia del area de la ampolla, para ser procesada
en forma rutinaria con la tincién de hematoxilina
eosina, donde se podra apreciar la ampolla,
posiblemente el sitio de la misma y la presencia o
ausencia de acantolisis, lo cual dara
indicios para diferenciarla de otras enfermedades
ampollosas autoinmunes de la piel. En segundo
lugar, unabiopsia cutanea, que seraprocesadaen
forma rutinaria para inmunofluorescencia
directa,®” utilizando anticuerpos monoclonales
como los antes descritos, que existen en forma
comercial, o que pertenecen a algunos
laboratorios de investigacién. Se demostro la
presencia o ausencia de moléculas, asi como la
disminucién con respecto a los controles
positivos.®*

Una tercera herramienta la constituye la EME; las
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ampollas se deben tomar frescas y se deben fijar
en glutaraldehido al 5% en buffer fosfato. El nivel
de la ampolla sera determinado, asi
como la presencia de alteraciones en los
tonofilamentos, fibrillas de anclaje,
hemidesmosomas etc. Las técnicas moleculares
también estan disponibles, por medio de las cuales
se toma una biopsia al paciente, para cultivo de
queratinocitos y fibroblastos.” Los queratinocitos
se podran inmortalizar y de éstos se podran hacer
lisados para luego ser analizados por
immunoblotting, radicinmuno-precipitacién y
ELISA. Para ulteriores determinaciones, se
pueden realizar el PCR semicuantitativo y la
hibridacién in situ.

Se cuenta, ademas, con los genes que codifican
para laminina 5 a3, B3, y2, BP180, colageno tipo
VII, queratinas 5 y 14, y subunidad B4 integrina
entre otros. Por medio de secuenciadores
automaticos se detectan las mutaciones, si se
encuentra el defecto genético, se somete a las
personas comprometidas a consejeria genética.’
Existen casos dificiles, porejemplo, con la variante
EAD Minimus, cuando no se encuentra historia
familiar y se debe distinguir de una mutacion de
novodominante. Enestos casos, sélosellegaraal
diagnéstico correcto por medio del analisis
cuidadoso de mutaciones en el gen que codifica
para colageno VII. En la actualidad también se
cuenta con el diagndéstico genético antes de la
implantacién del embrion, el cual se realiza
simultaneamente con la fertilizacién in vitro. Enun
futuro se podra contar con manipulacién ex vivo,
en la cual las células se podran cultivar utilizando
terapia génica de modo que la mutacién sea
corregida antesde implantarlas células.

TRATAMIENTO

Cuando existe compromiso cutaneo, se deben
evitar infecciones y estimular la cicatrizacién. Si
las ampollas son rezumantes se pueden usar
compresas con acetato de aluminio y agentes
cicatrizantes como didéxido de aluminio, vitamina A
y E tépicas.” En casode infeccién, serecomienda
tener vigilancia especialmente por Staphilococcus
aureus, Streptococcus pyogenes asi como
Pseudomonas aeruginosa. Se debe realizar
cultivo, antibiograma y utilizar el antibidtico
adecuado. Se recomienda el uso de mupirocina u
otro antibidtico tépico en forma semioclusiva
(evitar Micropore etc.).* Las gasas autoadherentes
son las mas recomendables. Debe tenerse



presente que algunos pacientes con EA pueden
desarrollar carcinomas espinocelulares, por lo cual
se debe realizar biopsia a las lesiones
sospechosas.

En cuanto al manejo nutricional, se recomienda
dieta hipercalérica e hiperprotéica, de acuerdo con
la escala de quemaduras. En casos severos, se
debe monitorizar el equilibrio hidroelectrolitico
completo. Cuando exista compromiso de
mucosas, especialmente orofaringea, se debe
tratar concomitantemente en colaboracion con
estomatologia, e incluso casos severos pueden
requerir gastrostomia. La fenitoina oral, asi como
los corticosteroides, han sido utiles cuando se
presenta compromiso severo de mucosas. En
algunos casos, es de utilidad el transplante de
mucosa coldénica por esofagica. Las
complicaciones como retracciones palmo-
plantares y sindactilia pueden requerir tratamiento
quirargico; sin embargo, debido a que pueden
recurrir, se recomienda el uso de separadores
entre las manos con la participacion del fisiatra.”
Casos severos cicatrizales han sido tratados con
transplantes cutaneos completos con alguna
mejoria. Cuando existe compromiso ocular, para
las ulceras corneas se pueden usar antibiéticos
topicos asi como agentes cicloplégicos para
reducir el espasmo ciliar. En los casos de
queratitis crénicas, es recomendado el uso de
camaras humedas asi como de lubricantes
oculares.

En cuanto a la terapia génica, parece ser la unica
alternativa en muchos de los desérdenes antes
anotados.* EI reemplazo génico se realiza
tomando una biopsia al paciente y se logra la
expansion de los queratinocitos mediante cultivo;
se transfiere una copia del acido desoxirribo-
nucléico (ADN) que codifica para el gen en defecto
al cultivo de los queratinocitos del paciente. Una
vez el gen es incorporado al ADN de los
queratinocitos, éstos son transplantados al area
de las lesiones cronicas. En la actualidad estos
modelos estan en fase Il experimental, sin uso en
humanos. Existen otras terapias génicas alternas,
como la introduccién del gen a la piel por medio de
pistolas a presion, las cuales introducen ADN
extracromosomal, el uso de retrovirus como
vectores para insertar ADN a los cromosomas del
paciente o por medio de episomas, los cuales
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permitirian la replicaciéon en el tiempo de la divisién
celular. Todas estas técnicas parecen ofrecer la
mejor opcion terapéutica futura.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

Las epidermolisis ampollosas adquiridas han
contribuido en forma importante al conocimiento
de las estructuras de la zona de la membrana
basal. Los doctores Jounni Uitto del Jefferson
Medical College (USA) y Angela Christiano de la
Universidad de New York han realizado grandes
aportes al conocimiento de estas enfermedades,
asi como el Dr. Marinkovich de Standford (USA).
En Colombia todavia no contamos con centros
especializados para el estudio de estos casos,
debido a que sélo nos cefiimos a descripciones
clinicas y en minimas oportunidades se llega a un
diagnostico genético. Ademas, no se cuenta con
técnicas como clonamiento molecular ni con
tecnologias para detectar mutaciones en forma
eficiente y rutinaria. Se requiere una integracion
del area clinica con las ciencias basicas para
realizaruna mejor atencion en salud de pacientesy
familias afectadas con epidermolisis ampollosas.
En la Seccién de Dermatologia de la Universidad
de Antioquia se han visto varios casos de
epidermolisis ampollosa simple distrofica vy
actualmente esta en control una paciente con una
formajuntural.

SUMMARY

The epidermolisis bullosa belong to a bullous
skin disease and are genetically inhereted,
with the exception of the acquired
epidermolisis bullosa, which is charaterized by
the presence of autoantibodies against the
NC1 domain of collagen VII. Epidermolisis
bullosa are characterized by the presence of
skin and mucosae bullae, and in some cases
extracutaneous manifestations. The clinical
classification is confuse, due to the large
number of clinical descriptions, as well as the
molecular complexity of the disease.
Approximatelly 10 genes have been detected
with more than 300 mutations. Genetic therapy
seems to be the most important tool for
treatment of these entities.
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ENFERMEDADES PSICOCUTANEAS

: REVISION DE TEMAS

ENFERMEDADES
PSICOCUTANEAS

José Ignacio Gémez Uribe

RESUMEN

Revisamos algunos aspectos acerca del
desarrollo histérico de la medicina y la
Dermatologia Psicosomatica. Se describen
teorias respecto de la somatizacién
psicodinamica y algunos hallazgos recientes
en Ciencias Basicas relacionados con ellas.

Ofrecemos también una clasificacion de las
entidades psicosomaticas, con énfasis en las
enfermedades de origen estrictamente
psicolégico, y algunas sugerencias
relacionadas con sutratamiento.
Palabras claves: Dermatitis Facticia,
enfermedades psicocutaneas.

ENFERMEDADES PSICOCUTANEAS

La medicina psicosomatica se iniciaenelsiglo XVI
con Paracelso, quien sustituy6 los ‘humores" de
Galeno por cinco causas etiologicas posibles de
enfermedad, denominando una de ellas como
"Psiquica".

En tiempos mas recientes Schweninger (1850 -
1924), médico personal del principe Von Bismarck
y figura reconocida por los dermatologos,
concebia al hombre como producto de sus
vivencias y del contacto con el medio causante de
enfermedad. Groddeck (1866-1934) discipulo del
anterior, describe el cuerpo y la mente como una
unidad y la necesidad de evaluar la mente en todo
proceso de enfermedad organica.'

Los primeros trabajos sobre Dermatologia
psicosomatica se atribuyen a Erasmus Wilson,
quien en 1867 referia la influencia "nerviosa" sobre
algunas funciones de la piel como el prurito, la
alopeciay laacarofobia.

Sin embargo, tomo6 casi 100 afios para que los
trabajos de McAlpine, Flandeers, Dunbary
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Wittkower, entre otros, sirvieran para clasificar los
trastornos nerviosos en algunas enfermedades y
los perfiles de personalidad de quienes las sufrian.

La somatizacion nace en aquellos pacientes
incapaces de expresar sus sentimientos
(alexitimicos), por diferentes razones que varian
entre lo fisiolégico y psicolégico. Su expresion se
efectia a través de sintomas fisicos, no de
manera verbal. Otra vision de la somatizacion es
la dificultad o incapacidad de expresar
agresividad. El traslado de la experiencia
emocional al cambio fisiolégico y de alli al sintoma
fisico se denomina Transduccion. Esta reaccion
es mediada por mecanismos auténomos,
humoralesy neuromusculares.'*’

Estudios experimentales realizados en los ultimos
20 afos han mostrado la unidad de reaccion al
conflicto, que aglutina a la Psicologia, la
Neuroendocrinologia y la Inmunologia. Se han
determinado factores solubles producidos por los
tejidos nerviosos e inmunolégicos, en condiciones
de normalidad o patologia que incluyen:
neurotransmisores, neuropéptidos (N.P.),
A.C.T.H., catecolaminasy citoquinas (linfoquinas y
monogquinas).

Esta relacion entre el S.N.C. y el sistema inmune
ocurre como consecuencia de la accion
neurohormonal sobrelas células inmunoldgicas, y
la produccién tanto de citoquinas como de
anticuerpos. En ambos sistemas existe un
numero elevado de péptidosy proteinas utilizados
como "mensajeros intercelulares". Estas
sustancias conocidas como neuropeptidos (N.P.)
constituyen un grupo heterogéneo de moléculas
que van desde las que contienen dos aminoacidos
hasta las que contienen 40 aminoacidos. Se
consideran productos enddégenos del sistema
inmune, y son utilizados como autorreguladores y
comunicadores entre este sistema y el
neuroendocrino.*

José Ignacio Gomez Uribe, Dermatélogo, Profesor Titular VI
Universidad de Antioquia, calle 33 #42B-06, Medellin.
Consultorio #12-21 Tel. 2620866, Medellin E. Mail:
Jiqu(@epm.net.co
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CLASIFICACION DELAS
ENFERMEDADES PSICOCUTANEAS

Teniendo en cuenta los aspectos etiolégicos y
clinicos de las enfermedades psicocutaneas,
podrian clasificarse de la siguiente manera :

1. Enfermedades de origen estrictamente
psicologico:

Delirio de parasitosis

Delirio dismorfico (Dismorfosis)
Dermatitis artefacta

Trastornos obsesivo-compulsivos
Purpura psicégena (Gardner - Diamond)

_ A A A
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2 Entidades con marcada influencia

psicolégica:

2.1 Urticaria crénica
2.2 Pruritoano-genital
2.3 Prurito generalizado
2.4 AlopeciaAreata
2.5 Hiperhidrosis

3. Entidades de origen genético o ambiental,
que pueden ser afectadas por factores
emocionales:

3.1 Dermatitis atépica.

3.2 Psoriasis.

3.3 Eczemadishidrético

3.4 Acnévulgar

3.5 Eczemaseborréico

3.6  Neurodermatitis

3.7 Liquenrojoplano

3.8 Herpessimple recidivante

Vamos a considerar unicamente las entidades de
origen estrictamente psicoldgico.

Delirio (idea delirante)

Es una creencia fija, falsa e inmutable ante
evidencia contradictoria; ademas, independiente
del nivel educacional.

Los delirios cutaneos forman parte de la llamada
psicosis hipocondriaca monosintomatica (P.H.M.).
Los pacientes con P.H.M. no presentan
compromiso de otras funciones mentales®.

1.1 Delirio de Parasitosis: Mal denominada
acarofobia o parasitofobia. Es el tipo mas
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frecuente de P.H.M. visto por los dermatélogos.
Afecta preferentemente a mujeres en una relacién
de 3.1y con una edad media de 55 afios. Se trata
de pacientes con la firme conviccion de estar
infectadas por parasitos. Los sintomas son
definidos, hablan de la sensacion adecuadamente
y hasta la descripcion de los parasitos causales.
Algunos pueden llevar a la consulta restos
epidérmicos y aun insectos comunes en pequefias
cajas.*’®

Puede existir un estado delirante compartido,
donde pueden estar involucradas varias
personas, usualmente muy
emocionalmente al paciente.

ligadas

Entre los hallazgos mas frecuentemente
asociados se encuentran los trastornos visuales,
auditivos y el aislamiento social. Estos pacientes
son solitarios, excentricos con personalidad previa
obsesiva, convirtiendose en consultadores
cronicos, con quejas permanentes acerca de la
incompetencia médica. **

En adultos jovenes, se debe descartar la
exposicién a drogas estimulantes como
anfetaminas y cocaina.

Tratamiento

La utilizacion de argumentos racionales con el
paciente acerca de su idea delirante es
contraproducente.

La forma mas eficaz de tratamiento es el pimozide,
droga antipsicotica de eleccion. Se administra en
dosis ascendentes, iniciando con 1 mg/dia hasta
alcanzar 4-6 mg., teniendo en cuenta los efectos
secundarios extrapiramidales y cardiacos. Se ha
utilizado también el Halloperidol.*

1.2 Delirio Dismorfico o Delirio de la
Imagen corporal: denominada también
dismorfofobia o enfermedad no dermatolégica,
puesto que son pacientes con abundantes
sintomas cutaneos en areas importantes para la
imagen, perocon ausencia de signosorganicos.™"

El trastorno fundamental esta en la percepcién de
su imagen corporal, muy importante en el
desarrollo de la autoestima. Los sintomas se
presentan con mas frecuenciaen:

a) Cara
b) Cuerocabelludo
c) Genitales.
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Suincidencia es dificil de establecer; sin embargo,
se piensa que el 2% de los pacientes que
consultan por Cirugia Plastica o Dermatolégica
presentan sintomas dismorficos, la mayoria son
mujeres y sus ideas delirantes son acerca de la
cara y el cuero cabelludo. La tendencia en
hombres es hacia la region genital y la edad de
aparicion fluctua entre los 30y 50 afios.

a) Sintomas faciales: El enrojecimiento, la
sensacién de quemadura, la dilatacién de
los poros, el incremento de grasay del vello
son los mas frecuentes. También incluye
este grupo la glosopirosisy laglosodinia.”

Estos sintomas generalmente se asocian

con depresion y puede haber intentos de

suicidio™

b) Sintomas del cuero cabelludo: Aqui el
principal es la caida del cabello y la
sensacion de quemadura.

C) Sintomas del area genital: Predomina la
consulta masculina y se desarrolla después
de una exposicion sexual real o imaginaria.
Refieren eritema escrotal, temor de haber
contraido un herpes,,sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o alguna
enfermedad venérea, y sintomas
inespecificos.

El equivalente femenino es la vulvodinia,
que puede ser secundaria a traumas
menores o0 a cirugia ginecologica.”

Estos pacientes dismorficos presentan
grandes problemas de pareja, son
separados, solitarios y poco sociables.
Aunque en un buen numero se ha
encontrado una personalidad obsesiva
previa, el trastorno psiquiatrico mas comun
es la depresion.

Tratamiento

El ideal es hacerlo en union con el Psiquiatra. El
manejo farmacoldgico se hace con inhibidores
selectivos de la recaptacion de la serotonina
(SSRI), tales como: fluoxetina, clomipramina,
sertralina o fluvoxamina, en dosis mas elevadas de
las usadas convencionalmente. Cuando existe
resistencia al tratamiento, se adiciona pimozide o
buspirona® .
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Dermatitis artefacta: Es una entidad que
presenta lesiones cutaneas, provocadas o
perpetuadas en forma consciente o
inconsciente por el mismo paciente o por
otras personas, con la finalidad de
satisfacer una necesidad psicologica. En
cada caso, la psicopatologia es diferente y
requiere tratamiento especifico. En la
practica dermatologica, la incidencia es
alrededor de 0.3%, con marcado
predominio en mujeres: 7:1 (adolescentes
y adultas jovenes).

Segun su etiologia las lesiones auto
infligidas, se pueden dividiren:

a) Lesiones producidas conscientemente,
con marcada ganancia secundaria.
(Simuladores).

b) Lesiones producidas conscientemente,
enrespuestaaunaideadelirante (P.H.M.).

c) Lesiones producidas por acciones
repetitivas - trastornos obsesivo
compulsivos .(TOC).

d) Lesiones producidas consciente o
inconscientemente, para satisfacer una
necesidad psicolégica.

e) Lesiones producidas sobre otra persona
con las mismas caracteristicas del
anterior. **

El trastorno simulatorio es mas ético y
moral que psicolégico; quien lo ejecuta
presenta una personalidad sociopatica y
generalmente es hombre y adulto joven.
Sumeta es externay entendible.

Las manifestaciones clinicas de la
dermatitis artefacta son muy variadas:
ulceras, excoriaciones, edemas,
hematomas, purpuras, etc., dependiendo
fundamentalmente de los medios
utiizados para provocar las lesiones
(mecanicos, fisicos o quimicos). Dos
hechos, permiten orientar el diagnostico:

1.La naturaleza de la lesion y las
circunstancias que rodean su aparicion.

2.Lapersonalidad del paciente.



Las lesiones son de aparicion brusca y
siempre que las observamos estan
completamente desarrolladas. Hay
completa incapacidad o falta de interés en
el paciente para discutir sobre las primeras
manifestaciones de la enfermedad, o dan
explicaciones evasivas e inconsistentes
(Hollow History).

La apariencia de las lesiones no recuerda
proceso dermatolédgico alguno, su forma es
geométrica y su aspecto bizarro, con bordes
bien definidos que en algunas ocasiones,
reproduce el objeto causal: ufas, vidrios,
causticos, quemaduras por cigarrilo o
edemas por compresién con elasticos. Se
localizan en areas visibles y accesibles a la
manipulacién y evolucionan por brotes,
coincidiendo con periodos de conflicto.
Algunas veces el paciente predice el lugar
de aparicién (profecia melodramatica).

La personalidad del paciente en general
esta trastornada; existe en ellos
egocentrismo, introversion e inmadurez
emocional, con dificultades de adaptacién
familiar, profesional o social, y tendencias
masoquistas histéricas. La psicopatologia
es notoriamente consistente, la mayoria
presentan una personalidad fronteriza
(borderline), explicada por la falta de lazos
afectivos en la primera infancia e historias
frecuentes de abusos fisicos y sexuales.
Las relaciones posteriores que establecen
son dependientes y manipuladoras.™""

Desde el punto de vista bioquimico, se ha
encontrado incrementos en los niveles
plasmaticos de metaencefalina; esta
sustancia podria explicar biolégicamente la
graficacion emocional de los pacientes que
se autoagreden.”

El diagnéstico, en general, no plantea gran
dificultad, pese a los esfuerzos de los
pacientes por desorientar al médico y
enmascarar su agresion, sin embargo, el
tratamiento es dificil, puesto que cualquier
sugerencia acerca de su origen, durante la
primera consulta, produciria rechazo
inmediato por parte del paciente y sus
familiares.

Los vendajes oclusivos son de valor
inmediato, pero hacen que el paciente repita
su agresion.
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1.4

Debido al alto contenido emocional de la
piel, se prescriben mas adecuadamente,
compresas humedas o emolientes.

La medicacion con antidepresivos se hace
basicamente en época de recaida,
incluyendo la utilizacién de antipsicéticos en
casos de muy dificil control. Sin embargo,
los pilares fundamentales del tratamiento
son:

A) Psicoterapia tratando de adaptar la
personalidad.

B) El seguimiento frecuente del paciente

Trastornos Obsesivo-Compulsivos (TOC):

La obsesién es una idea, pensamiento,
impulso e imagen persistente que puede
causar angustia, ansiedad o deterioro en
las relaciones, empleo, estudios o
actividades sociales de quien la presenta*®
Las personas con este trastorno son
conscientes de lo inapropiado e irracional
de suobsesién, pero no pueden resistirlo.

Hasta hace muy poco, estos trastornos eran
considerados raros y de mal pronéstico;
actualmente con el mejor conocimiento en
su incidencia, diagnéstico, biologia y
tratamiento, ha mejorado su prondstico. La
mayoria de los pacientes son obsesivos,
pero también presentan compulsiones.

La compulsién es un acto repetitivo, motor,
estereotipado, ritual, efectuado para
reducir la ansiedad. Este paciente es
incapaz de ser productivo, por el consumo
desmedido de tiempo utilizado en sus
rituales y obsesiones.

La tasa de prevalencia es del 3%; casi la
mitad de los pacientes inician su condicién
desdelainfancia.

Como ningun otro trastorno, el TOC ha sido
estudiado desde el punto de vista neuro-
bioldgico, y se ha encontrado que la corteza
orbito frontal (hiperfrontalidad), el nucleo
caudado y el globus pallidus juegan un
papel muy importante en los sintomas.
Entre las manifestaciones mas frecuentes
(de los TOC) vistas en Dermatologia estan:
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Tricotilomania
Onicotilomania - Onicofagia
Acné excoriado
Excoriaciones neurodticas

Q0T o

La tricotilomania. Esun actorepetitivode
arrancarse el pelo; compromete en orden
de frecuencia el cuero cabelludo, las cejas,
pestanasy barba. Hay ligero predominio en
mujeres 2:1 y su tratamiento con terapia
conductiva y antidepresivos SSRI es muy
efectivo.

Igual respuesta se ha encontrado en el
tratamiento del acné excoriado y la
onicotilomania.

Excoriaciones neuroéticas. Es el
trastorno mas comun de la patologia
obsesivo-compulsiva en la piel; se
caracteriza por el rascado, friccion y
hurgamiento compulsivo de la piel, con
produccion de lesiones caracteristicas. El
proceso puede iniciarse por pequefnas
irregularidades en la piel o de novo, en
superficies extensoras de brazos,
antebrazos, muslos y piernas, pueden
variar en tamano y observarse en diferentes
estadios evolutivos, desde pequenas
lesiones excoriadas hasta nédulos
hiperpigmentados y cicatrices atroficas.”
Suincidencia es significativamente mas alta
en mujeres, en cualquier época de la vida,
pero mas hacia la tercera y cuarta décadas.

Estos pacientes han presentado una
infancia dificil, con padres punitivos, y con
frecuencia son rigidos, perfeccionistas,
socialmente reservados, con gran dificultad
enelmanejode lairay laagresividad.

Tratamiento
Es sintomatico:
A) Antipruriginosos topicos (Doxepina5%)
B) Antihistaminicos (hidroxicina)
C) Terapia conductiva
D) SSRI.*"

1.5 Purpura Psicégena o sindrome de
autosensibilizacion autoeritrocitica:

Descrito en 1955 por Gardnery Diamond en
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mujeres, se caracteriza por presentar
equimosis, acomparnada de lesiones en
placa o nodulares, inflamatorias y
dolorosas, luego de traumas minimos. Son
cronicas y recidivantes, acompafadas
algunas veces por manifestaciones
gastrointestinales, urinarias, neuroldgicas,
y en el 90% de manifestaciones
psiquiatricas severas con hospitalizaciones
y cirugiasarepeticion.* #

Esta es una versibn moderna de la
estigmatizacion. Como prueba
diagnodstica, se puede utilizar la inyeccion
de glébulos rojos autodlogos o la L-fosfatidy!
serina.

El tratamiento es exclusivamente

psiquiatrico:

a) Psicoterapia

b) Psicofarmacos (SSRI).
SUMMARY

This article reviews the historical development
of psychosomatic concepts, describes some
theories concerning the process whereby
somatization takes place and why a particular
disease is chosen. It reviews some relevant
basic science findings, offers a working
classification of psychocutaneous disease
and, finally, makes some suggestions as to
how we may become more effectivein handling
this important part of our clinical practice.

Key words:
Dermatitis Facticia, psychocutaneous disease.
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IVERMECTINA

NUEVOS USOS DE UNA VIEJA DROGA

REVISION
Jairo Victoria Ch.

RESUMEN

Se hace una revision completa de la
ivermectina, una lactona macrociclica del
grupo de las avermectinas derivada del
microorganismo del suelo Strptomyces
avermitilis. Se destacan su composiciéon
guimica, metabolismo, farmacocinética,
mecanismo de accion, efectos colaterales y
usosclinicos.

INTRODUCCION

Las drogas antiparasitarias deben ser conducidas
al parasito por el huésped y por eso estan sujetas a
procesos fisiologicos y bioquimicos del huésped.
Generalmente la eficacia de una droga
antiparasitaria dependera de la concentracion
toxica a la que esta siendo presentada al parasito,
por tiempo suficiente para producirle un dafo
irreversible. Puesto que muchas drogas son en
parte absorbidas y transportadas al sitio donde
esta el parasito por el sistema circulatorio, la
concentracion plasmaticadel area puedereflejar la
disponibilidad de la droga en el parasito, y de alli su
eficacia. Un numero de factores fisiologicos del
huésped afectan la curva de concentracion
plasmatica del area (AUC). Muchos
antihelminticos son dados tanto en forma oral
como solida. Ciertos estados de enfermedad,
incluyendo parasitismo gastrointestinal, , pueden
causar elevacion del pH gastrico, que reduce la
solubilidad y absorcion, resultando una tasa de
excrecion mas rapida, particularmente cuando es
acompafada por diarrea y una curva de
concentracion plasmatica del areareducida.

Una vez el antihelmintico ha sido absorbido,
después de su administracion oral o sistémica, es
generalmente transportado rapidamente al
higado. El higado y el tejido adiposo pueden
almacenar la droga, liberandola lentamente para
producir un efecto sostenido, o pueden
metabolizarla rapidamente.  Sin embargo, mas
frecuentemente el higado esta comprometido en
procesos de oxidacion o reduccion, seguido por la
conjugacion con sulfato, glucoronido o glutation
para volver la droga mas polar, aumentar su peso
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molecular, inactivarla y facilitar su excrecion. La
tasa de metabolismo varia considerablemente
entre las especies, y de ese modo diferentes dosis
y tratamientos son requeridos a menudo para
conseguir una actividad antiparasitaria adecuada.
Alterando la absorcion y el metabolismo de los
antihelminticos por el huésped, puede conducir a
mejorar la eficacia y confiabilidad de la actividad
antiparasitaria, sin tener necesariamente que
aumentarla dosis del antihelmintico.

HISTORIA

La ivermectina es un antiparasitario de amplio
espectro, con propiedades vermicidas y
ectoparasiticidas de las cuales viene su nombre.
Fue descubierta a mediados de la década de los
setenta. Es unalactonamacrociclicaque se deriva
de las avermectinas, grupo de agentes
antiparasitarios de amplio espectro y sumamente
activas, aisladas por fermentacion del
microorganismo del suelo Streptomyces
avermitilis." Fue descubierta en Merck Research
Laboratories por Merck & Co., Inc., Rahway, NJ.
USA, y comercializada para uso animal con el
nombre de Ivomec a comienzos de los ochenta.
Solo en 1985 los franceses demostraron su utilidad
en oncocercosis en el Africa, razén que llevo a
Merck Sharp & Dome (MSD) a donarla a la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en
octubre de 1987 con el nombre de Mectizan, en
tabletas de 6 mg (6000 g), para ser utilizada
gubernamentalmente en los diferentes programas
de los paises endémicos en forma gratuita, no
encontrandose disponible en el comercio

Aprobada en 1997 por la FDA para estrongilidiasis
en dosis unica de 200 g/kg y en escabiosis
costrosa (Sarna Noruega) en pacientes afectados
de SIDA en dosis de 200 g/kg, cada semana por 2
semanas. La ivermectina tiene las marcas
registradas de Mectizany Stromectol. Estasiendo
usada en 90 paises, y aprobada para su uso en 11
especies animales; es efectiva contra 183
especies de nematodos y 129 especies de
insectos y acaridos.

TIPOS DE AVERMECTINAS

1. Ivermectina
2. Abamectina
3. -Doramectina

4. Moxidectina

Jairo Victoria Ch, Médico Dermatologo, Coordinador de Dermatologia
Pediatrica, Departamento de Dermatologia Universidad del Valle, Cali,
Colombia



5. Emamectina
6. Nemadectina
7. Eprinomectina

COMPOSICION QUIMICA

La ivermectina es una lactona macrociclica,
producto de la fermentacion del actinomiceto
Streptomyces avermitilis, que posee un espectro
amplio de potente actividad contra varias especies
de nematodos, aracnidos e insectos que parasitan
los animales domésticos.’ Es una mezcla de
aproximadamente el 80% delcomponenteB1ay el
20% del componente B1b, y constituida por la
hidrogenacién catalitica selectiva de la
avermectina B1. La ivermectina (22,23 dehidro
avermectina B1) es una droga de uso animal
altamente antiparasitaria usada en una variedad
de formulaciones inyectables, orales y topicas.
Fue descubierta a finales de los 70° y de inmediato
se investigé su metabolismo por el higado.* Los
residuos de esta droga pueden alcanzar el medio
ambiente a través de desechos manufactureros y
animales que pueden potencialmente tener
efectos sobre los organismos terrestres y
acuaticos. La ivermectina se une estrechamente a
la tierra y estd sujeta a fotodegradacion y
biotransformacion a compuestos menos activos.
Por el contrario, la ivermectina es altamente toxica
a ciertos organismos acuaticos. La abamectina
(avermectina B1) y la ivermectina (22,23-
dehidroavermectina B1) son compuestos
hidrofobicos de alto peso molecular, activos contra
una variedad amplia de parasitos e insectos de los
animales.**

METABOLISMO

Las avermectinas son una nueva clase de agentes
antiparasitarios, lactonas macrociclicas
disacaridas derivadas del Streptomyces
avermitilis. Incubando la avermectina-H2B1a y la
avermectina-H2B1b con microsomas de higadode
cerdo, se generaron 2 metabolitos mayores como
productos de la O-demetilacién: 3"-O-desmethyl-
H2B1ay 3"-O-desmethyl-H2B1b.

Una vez la ivermectina ha sido absorbida después
de la administracion oral o sistémica, es
generalmente transportada rapidamente al
higado. El higado y el tejido adiposo pueden
almacenar la droga, liberandola lentamente para
producir un efecto sostenido.® Tiene un tiempo
maximo de concentracién de 2.7 a4.3 horas y una
vida media de eliminacion de 28+10 horas.
Cuando es comparada con una solucién oral, la
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dosis en forma de tableta tiene una
biodisponibilidad relativa de aproximadamente el
60%. No se conoce mucho sobre su metabolismo
en humanos y la droga sin cambios no es
detectada en la orina. La ivermectina es
ampliamente metabolizada porlos microsomas del
higado humano en por lo menos 10 metabolitos, y
muchos de ellos son hidroxilados y demetilados.
Fue demostrado que el citocromo P4503A4 es la
enzima responsable del metabolismo de la
ivermectina.®

MECANISMO DE ACCION

La ivermectina estimula la descarga del &cido
gamma aminobutirico (GABA) en las
terminaciones nerviosas de los endoparasitos
(nematodos ), y aumenta la fijacion del GABA en
los receptores especiales de las uniones
nerviosas, siendo asi interrumpidos los impulsos
nerviosos, con lo cual paraliza y mata los
parasitos.” Dos de los tres principales tipos de
antihelminticos, las avermectinas y los agonistas
del acido nicotinico, ejercen su efecto terapéutico
por una accion sobre los canales de iones de la
membrana de los nematodos. La ivermectina abre
los canales cloruro glucamato que han sido
encontrados solo en preparaciones de
invertebrados.™

E! GABA es cuantitativamente uno de los mas
importantes transmisores inhibitorios en el SNC, y
media la transmision de interneuronas a
motoneuronas en nematodos y de motoneuronas
a células musculares en artropodos. El aumento
del efecto del GABA en los artropodos
(ectoparasitos) se asemeja al de los
endoparasitos, excepto que los impulsos
nerviosos son interrumpidos entre las
terminaciones nerviosas y las células musculares.
Aumenta el flujo del cloro en gusanos
hiperpolarizados, produce paralisis tonica de la
musculatura, aumenta la actividad de la
transmisién neuronal del GABA, potencia y/o
activa directamente los canales del cloro de los
puentes de glutamato encontrados solamente en
invertebrados, y probablemente actua también en
aquelloscanales eninsectosy crustaceos.

FARMACOCINETICA

La ivermectina paraliza nematodos y artropodos,
estimulando la conductancia del ion cloro que es
mediada por el GABA, y no se sabe si lo hace
porque: (a) actua como agonista del GABA, (b)
estimula la liberacion presinaptica del GABA, o (c)
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potencia la unién del GABA a su receptor; de
todas formas, el resultado final es el bloqueo de la
transmision postsinaptica de los impulsos
nerviosos La ivermectina no actua contra
parasitos que no tienen GABA como transmisor de
los impulsos nerviosos. La dosis recomendada
tiene un amplio margen de seguridad en animales.
El principal neurotransmisor periférico en el
hombre, la acetilcolina, no es alterada por la
ivermectina. La ivermectina no penetra faciimente
en el sistema nervioso central de los mamiferos
donde el GABA funciona como neurotransmisor;
de alli su relativa seguridad para uso humano. El
efecto de la ivermectina en oncocercosis se
produce a los pocos dias y dura entre 6 y 12
meses, cuando deberepetirse ladosis. Mientrasla
paralisis de los parasitos es el efecto mas
importante de la ivermectina, la supresion del
proceso de reproduccién es también muy
significativo.

USOS CLINICOS

En ensayos clinicos realizados en humanos se ha
encontrado que es microfilaricida, matando las
microfilarias de la Onchocerca volvulus,
interrumpiendo asi su transmisién por el vector de
la mosca negra, como sucedid con el primer
estudio en humanos en 1981 de 32 adultos
hombres senegaleses, afectados de oncocercosis
sin compromioso ocular® y luego en otro estudio
donde se determind la dosis ideal realizado en
Ghana en 1985 cuando se traté la oncocercosis
con compromiso ocular (la "ceguera del rio")". La
densidad dérmica de las microfilarias en los
pacientes se reduce a niveles imperceptibles por 6
a 12 meses, después de una dosis unica oral de
ivermectina 0.2 mg/kg.

En estudios previos se ha demostrado Ia
efectividad de la ivermectina oral para el
tratamiento de endoparasitos y ectoparasitos. Hay
reportes de su manejo en escabiosis'*"*"®, miasis",
oncocercosis™"”, larva Migrans cutanea®”, e
incluso en pediculosis humana™#, a tal punto que
hoy en dia es el farmaco de eleccion para el
tratamiento y el control de la oncocercosis
humana, la filariasis responsable de la "ceguera
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delrio"".

Actualmente, la ivermectina usada para el
tratamiento de la oncocercosis es manejada con 4
dosis anuales (200 g/kg, via oral cada 3 meses)” .
Ha sido usada en nifiocs de 6 a 14 anos en el
manejo de oncocercosis, encontrandose

@ 3

IVERMECTINA - NUEVOS USOS DE UNA VIEJA DROGA

efectividad del 99% de los casos sobre
microfilarias de la piel. Los efectos colaterales
reportados son fiebre, cefalea, prurito, edema,
mialgia y artralgias en 64% de ellos con la primera
dosis, y de 50% con la segunda, pero de leve a
moderada intensidad, que cedieron facilmente con
aspirina y/o antihistaminicos. Los autores
concluyen que la droga es bien tolerada en nifios
mayores de 5 afos™

REACCIONES ADVERSAS

Laivermectina es una droga segura que puede ser
usada bajo cualquier condicion sin problemas. Es
estable al medio ambiente y puede permanecer en
nuestro ecosistema por grandes periodos de
tiempo. Nunca debe estar en contacto con
estanques, rios o lagos, ya que la ivermectina es
altamente toxica a los peces y crustaceos.
Administrada oralmente, no atraviesa la barrera
hemato-encefalica. Esta contraindicada en el
embarazo, aunque han sido reportados estudios
donde en forma inadvertida fue dada a mujeres en
el primer trimestre del embarazo sin encontrarse
efectos teratogénicos”. Se debe evitar su uso
concomitante con drogas que actuan sobre los
receptores GABA, barbituricos y benzodiazepinas.
Ha sido reportada fiebre, cefalea, mareo,
somnolencia, hipotension, etc.

ACCIONES SOBRELOS PARASITOS

1. Ovicida.
2. Parasiticida
3. Regulador de latasade reproduccion del parasito.

VENTAJAS DEL USO DE IVERMECTINA

_

. Ovicida, parasiticida y regulador de la tasa de
reproduccion del parasito.

Facil forma de administracion: oraly topica.
Utilidad en endo y ectoparasitos.
Practicamente atoxica.

Seguridad en nifilos desde los 6 meses de edad.
Alta tasade curabilidad.

Bajo costo.

Solounaodosdosis.

Efectoresidual porvarias semanas.

Probada en mas de 90 paises: 2 billones de dosis en
animales y 74 millones de dosis en humanos.

SCOENOMAWN

=

SUMMARY

A complete ivermectine review, macrocyclic lactone
of the ivermectines, derived from the soil
microorganisms Stroptomyces avermitilis is made.
The chemical composition metabolism,
pharmacocinetics, mechanisms of action, side
effects, and clinical use are emphasized.
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CONDILOMAS ACUMINADOS EN NINOS

En Memoria del Dr. Carlos Enrigue Escobar R.
PRESENTACION DE CASOS

CONDILOMAS ACUMINADOS

EN NINOS
PRESENTACION DE DOS CASOS

Guillermo Gonzalez R.
Rodolfo A. Trujillo M.

RESUMEN

El condiloma acuminado en ninos es una
patologia rara. En este momento se hallegado
a decir con certeza que el abuso sexual en
ninos menores de 5 anos es poco probable. Su
tratamiento sigue siendo un reto. Presentamos
2 ninos menores de 2 anos de edad con esta
patologia, quienes respondieron muy bien al
tratamiento combinado de crioterapia 'y
levamisol.

Palabras clave: condilomas, acuminados,
crioterapia, levamisol, abuso sexual.

INTRODUCCION

El condiloma acuminado (verrugas genitales) es
una enfermedad de transmision sexual en adultos
y su etiologia viral esta bien establecida.'** Sin
embargo, algunos aspectos como la
epidemiologia, su significado social y sus
posibilidades terapéuticas en niflos son bastantes
discutidas y controvertidas en toda la literatura
medica mundial, creandose alrededor de este
tema varias hipotesis que en estos momentos son
motivo de estudio. Su incidencia en la poblacién
infantil no es tan alta como se cree.* Su significado
medico legal es muy importante pero el caracter de
abuso sexual, que era tan amplio y prioritario en
toda la practica médica, se ha descalificadoy se ha
llegado a decir que en nifios menores de 5 afos, es
poco probable que esto ocurra,'** y mas bien son
otras vias de contagio las causantes de esta
enfermedad. El tratamiento de estas verrugas
genitales en niflos sigue siendo un desafio para el
medico que afronta esta patologia. Presentamos
dos pacientes menores de 2 afios que asistieron al
Hospital Infantil Club Noel de Cali, cuya respuesta
al tratamiento instaurado nos parecié importante
publicar.
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Nifia de 13 meses de edad, procedente de
Palmira, producto de un 2°embarazo atérmino, a
quien desde los 9 meses de edad se le diagnostico
condilomatosis vulvary perianal, comprometiendo
un 80% de estaarea (Foto 1).

(Foto 1). Condilomas acuminados de compromiso
perivulvar y perianal muy ampli

Fue tratada inicialmente con electrofulguraciones
y acido tricloroacético al 85%, por el Servicio de
Cirugia Pediatrica, sin mejoria. Se remite al
Servicio de Dermatologia Pediatrica en donde se
le inicia levamisol, 3 mg/kg/dia, por 3 dias a la
semana durante 3 semanas, y sesiones de
crioterapia semanales. Con 4 sesiones semanales
0 quincenales de crioterapia, en el curso de 2
meses presenta resoluciéon de todas sus lesiones
(Foto 2).

(Foto 2). Curacion clinica de los condilomas a los

dos meses de tratamiento.

Paciente se remite a Pediatria General, en donde
observan gque no hay verrugas en el introito y
mucosa vaginal y reportan un himen intacto. Se
practicd seguimiento de su quimica sanguinea
durante 8 semanas de tratamiento sin observarse
ningunaalteracion. Ademas, se le realizé VDRL(-):
HIV(-). La paciente contintia sana después de 12
mesesde control.

Guillermo Gonzalez, Profesor Dermatologia Pediatrica
Hospital Infantil Club Noel; Universidad Libre, Facultad de
Medicina, y Universidad del Valle, Cali.

Rodolfo Tryjillo, Residente Il Dermatologia, Universidad del
Valle, Cali.



Nifio de 15 meses de edad, procedente de
Buenaventura, producto de un primer embarazo, a
quien se le diagnostica condilomatosis perianal
con un compromiso de todo el area (Foto 1).

(Foto 3). Condilomas acuminados en toda el area
perianal.

Se inicia levamisol, 3 mg/kg/dia, por 3 dias a la
semana durante 3 semanas, y sesiones de
crioterapia semanal. Con 3 sesiones de
crioterapia, el paciente presenta resoluciéon de
todas sus lesiones. Se remite el paciente a Cirugia
Pediatrica, en donde le practican endoscopia de
colon, encontrando una mucosa hasta 12 cm libre.
de verrugas. Se realiz6é seguimiento de su quimica
sanguinea durante las 6 semanas de tratamiento
sin ninguna alteracién; ademas VDRL (-) y HIV (-).
El paciente continia sano después de 12 meses
de control.

DISCUSION

Los condilomas acuminados (verrugas genitales)
en los nifos tienen algunas peculiaridades.
Usualmente son perianales y se localizan
preferentemente en la piel y no en mucosa “,
hecho que pudimos constatar en nuestros 2
pacientes, cuando al examinar los labios menores,
himen e introito vaginal de la 12. paciente, éstos se
encontraban libres de lesiones, y en el caso de la
2° paciente una endoscopia de colon hasta los 12
cm de altura mostrd una mucosa sana. Sin
embargo, en los nifios mayores la distribucién de
las lesiones se asemejan mas estrechamente a la
observada en adultos y las lesiones en mucosas se
observan con mayor frecuencia.® En nifios cuyas
madres presentaban condilomas del tracto genital
durante el embarazo y el parto, las verrugas
anogenitales aparecian en un tiempo promedio de
10 meses a 2 afos, mientras que nifios que nacen
de madres sanas, los condilomas aparecen en un
tiempo promedio de 4 afos 5 meses, y la gran
mayoria de ellos presentan una condicion
socioeconomica baja.' Muchas infecciones por el
virus del papiloma humano (PVH )en mujeres
adultas no son evidentes al examen fisico
cuidadoso; sélo pueden observarse al recurrir a
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técnicas especiales, y ellas pueden ser las
responsables de infecciones anogenitales en
lactantes. Un aumento en la respuesta de la
subpoblacién linfocitaria TH2 dada por IL4, IL10 e
IL13 estimula la respuesta humoral e inhibe la
respuesta TH1 que es mediada por IL2, IL12, INFy
FNTB. Se cree que esto es en parte responsable
de la latencia prolongada del virus del papiloma
humano (PVH), logrando permanecer largo tiempo
dentro de las células epidérmicas sin despertar
unareacciéninmunitariaimportante.’

En nifios los papilomavirus humanos (PVH) 6, 11,
2,'**** son los virus mas comunmente encontrados
y también los responsables de los condilomas en
adultos. La diferenciacién clinica de las verrugas
genitales inducidas por los PVH 6, 11 y 2 es
imposible. Sin embargo, las lesiones inducidas por
los PVH 2 muestran una morfologia muy tipica de
condiloma acuminado y se ha demostrado su
transmisién por autoinoculacion de verrugas en
las manos, de los padres o de las personas que
los cuidan.'

No se encuentran papilomavirus potencialmente
oncogénicos PVH (16, 18, 31, 33 35 6 39), como
previamente habian reportado algunos estudios
en relacion con 2 casos de condilomas en nifios
porPVH 16"

En lo referente a la posibilidad del abuso sexual,
tema tan ampliamente difundido para verrugas
genitales en nifos, esto ha caido en una serie de
controversias y cada vez  se encuentran
respuestas diferentes alaviade contagio de estos
nifos.**" Handley JM® encontré un 50% de
madres con papilomavirus cervical subclinico y
una asociacién significante con infeccion vertical
(madre infectada y nacimiento por via vaginal).
Esta parece ser la mas probable via de contagio
para nifios menores de 5 afos, quedando el abuso
sexual como una posibilidad que tenemos que
investigar cuando se presentan verrugas genitales
principalmente en nifilas mayores de 7 afios, donde
el contagio por abuso es mas probable,’ mientras
que mas tarde en la adolescencia podria reflejar
actividad sexual "normal”, aunque precoz y/o
promiscua.®* Cuando se encuentra el abuso sexual
como causal directa del contagio, hay que
descartar la sobreinfeccion con otros patdégenos,
pues se ha encontrado neisseria, gonorrea,
ureaplasma, micoplasma hominis y tricomonas
vaginal.® Ademas, el tipo de papilomavirus
humano encontrado no ayuda a saber sobre la
posibilidad de abuso, y mas bien una buena
historia clinica, examen fisico e investigacion por
una Trabajadora Social nospuedeacercaro alejar
de esta posibilidad de contagio.
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Otros posibles mecanismos de transmisién
parecen ser: autoinoculacién, heteroinoculacién,
fomites y algunas veces el origen es desconocido. "

El tratamiento de las verrugas en nifios es siempre
un reto para todo especialista, pero se torna aun
mas dificil cuando estan localizadas en la zona
perianal y vulvar.  Son varios los tratamientos
utilizados: podofilina'* podofilotoxina,'*
crioterapia,™"” crioterapia y acido tricloroacético,"
hipnoterapia,” levamisol,***#* cimetidina,*
crioterapiay otras,® imiquimod.”

Ellevamisol es una droga antiparasitoria de amplio
espectro, que ha sido utilizado durante muchos
afos como terapia adjunta para procesos
infecciosos cronicos, autoinmunes, estados
inmunosupresivos, inclusive aquellos asociados
con malignidad. Son varios los trabajos sobre su
utilizacién en el tratamiento de verrugas vulgares
con buenos resultados.”** Desde 1974 se conoce
el efecto del levamisol sobre las verrugas™ y desde
1977 su importancia en la inmunoterapia del
cancer,” lo cual ha sido confirmado en cancer de
colon.® Hay un estudio donde se le encontré el
mismo poder inmunoestimulante que la IL-2,* y
existe una variedad de otras enfermedades donde
se encuentra un disbalance TH1/TH2 y se ha
probado algun efecto benéfico del levamisol.**
Se sabe que aumenta el numero de lifoncitos T
ayudadores (CD4). Esto, junto a la observacioén
que mejora enfemedades donde hay implicado un
déficit en la subpoblacion de linfocitos CD4 TH1,
nos hace preguntarnos si el levamisol es un
estimulante especifico de esta subpoblacion o de
las citoquinas que ellas producen. Ademas, actua
como inmunoestimulante por medio de otros
mecanismos:

1.Accién simulando la Thimosina, corrige la depresion de
linfocitos T debido a la disminucién  de la hormona circulante
(la similitud con las hormonas timidos es llamativa).”

2.Una débil accion mitogénica incrementa la proliferacion de
linfocitos.

3.Eleva GMP cidico mejorando la funcion linfocitaria.

4 Estimula la proliferacion de macréfogos y su efecto
fagocitario.

Los estudios del levamisol y PVH son
contradictorios en cuanto a su utilidad, pero se
puede llegar a la conclusién que, para observar
algun resultado, se necesitan dosis de 3-5 mg/kg
de peso diario, por 3 dias consecutivos, cada
semana o dos semanas, por un periodo minimo de
2-5 meses.
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Suele ser un medicamento bien tolerado; sin
embargo, se presentan ciertas reacciones
indeseables como nduseas, vémitos o urticaria.
En ocasiones se puede presentar agranulocitosis,
a veces fatal. Esta ultima complicacién parece
deberse a la presencia de leucoaglutininas,
demostrables solamente tras la adicién del
farmaco. Existen ciertos factores predisponentes
para la presentacion de efectos colaterales como
presencia de factor reumatoideo, altas dosis y
tiempo prolongado de administracién y
posiblemente el marcador genético HLA-B27.»
Estos efectos adversos han sido reportados en
pocas oportunidades aun con el amplio uso de la
droga en todo el mundo para diversas
enfermedades, entre ellas como coadyuvante en
pacientes de cancer de colon con
poliquimioterapia,® y en el tratamiento de
pacientes con enfermedades autoinmunes como
la artritis rematoidea.

La criocirugia,” ampliamente utilizada, es un buen
método para el manejo de esta patologia; actua
asi:

a. Produciendo congelamientoyy cristalizacion intra
y extracelular.

b. Alteracién osmética.

c. Vasoconstriccion, necrosis y alteracién del PH.

d. Inmunomodulacién.

Muy conocido es el papel de los mecanismos
inmunes del huésped en la persistencia, recidivas
y curacion de todo tipo de verrugas. La inmunidad
humoral (lgG,IgA) es importante para la
neutralizacion e inactivaciéon de viriones, evitando
asilaextension de los papilomavirus, mientras que
la regresion de estos virus esta muy relacionada
con la inmunidad celular tanto de Th1 como Th2
por unaseriedecitoquinas(IL1,1L2,IL8,IL12, TNG,
IFG y otras).”»»=

Este proceso inmune lo podemos estar
"activando”, "sumando" y, por qué no,
"acelerando” con la combinaciéon de estos dos
métodos terapéuticos.

Como sabemos, todos los métodos utilizados para
el tratamiento de las verrugas no son 100%
efectivos; nosotros, ante la facilidad y posibilidad
de poder utilizar ambos métodos, los combinamos
y hemos obtenido con ello muy buenos resultados,
como lo comprobamos con estos dos casos
presentados. Ademas, en otros pacientes tratados



de igual manera para verrugas esta terapia fue
altamente beneficiosa sin efectos colaterales
indeseables.

SUMMARY

Condiloma Acuminata in children is an
unfrequent pathology. Today, it could be said
thatsexual abuse in childrenunderSyearoldis
notlikely as a cause factor, and therapy is still a
challenge. Two children under 2 years had a
very good response when treated with
cryotherapy andlevamisol.

Key words: condiloma, acuminata, cryotherapy,
levamisol, sexual abuse.
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MINICASOS

ENFERMEDAD DE
URBACH- WIETHE O
LIPOIDOPROTEINOSIS

Ricardo Rueda P
Jairo VictoriaCh
Adriana Wagner L

RESUMEN

Se presenta el caso de un nifio de 11 anos de
edad con lesiones clinicas e histopatoldgicas
caracteristicas de lipoidoproteinosis, con

compromiso de piel y 6rganos internos.

Palabras clave: Lipoidoproteinosis, Enfermedad
de Urbach-Wiethe, hialinosis cutis et mucosae.

INTRODUCCION

La lipoidoproteinosis fue descrita en 1929 por

Urbach (Dermatdélogo) y Wiethe
(Otorrinolaringélogo). Esta enfermedad
hereditaria, de etiologia desconocida, se

caracteriza por el depdsito de material hialino en
piel, membranas mucosas y 0organos internos.'
Hasta la fecha hay so6lo un poco mas de 300 casos
reportados en el mundo.

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino, de 11 afios de edad,
procedente de Tulua, producto de un embarazo
normal, hijo de padres no consanguineos y con
antecedentes familiares negativos para
enfermedades de piel o congénitas. Al nacimiento
presentaba una piel de aspecto normal y llanto
ronco. A los 6 meses de edad inicia con
manifestaciones de compromiso respiratorio,
interpretadas como bronconeumonias.
Posteriormente lesiones en piel. Al examen fisico
encontramos papulas y ampollas las cuales al
denudarse forman costras serohematicas,
dejando finalmente cicatrices atroficas de aspecto
varioliforme, con bordes regulares y bien definidos
(FotoNo.1).
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(Foto No. 1).

En los sitios de friccidn lesiones hiperqueratdsicas.
En los parpados papulas color piel dispuestas a
manera de cuentas de rosario en el borde
palpebral, caracteristica "blefarosis moniliforme"
(Foto N° 2).

(Foto No. 2).

Al examen de la cavidad oral labios indurados, con
lesiones verrugosas de superficie plana, la lengua
lefosa al tacto, con disminucién de su movilidad,
dientes aserrados y voz ronca. El examen
neurologico fue normal.

Examenes:Laringoscopia, cuerdas vocales
engrosadas sin nédulos Rx de torax,
bronquiectasias congénitas.

Histopatologia: La microscopia de luz revelo, en
el epitelio mucoso, deposito de material hialino
amorfo, hipocelular, PAS+ que llena y ensancha el
corion superficial, y alrededor de los vasos se
dispone a manera de pielde cebolla(Foto No. 3)
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ValleTrabajo presentado en el X!l congreso  Colombiano de
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(Foto No. 3).

COMENTARIO

La enfermedad ha sido reportada predominante en
individuos con ancestro europeo.’ El desorden se
hereda en forma autosdmica recesiva. Esta
genodermatosis puede ser reconocida
instantaneamente debido a la presencia de voz
ronca, incapacidad para protruir la lengua y
engrosamiento de los parpados (clave importante
en el diagndstico), asi como compromiso de
anexos. Las lesiones en piel suelen aparecer
durante los primeros 2 afios de vida. Aunque
puede comprometer todos los érganos internos,
los mas frecuentemente afectados son: el Sistema
Nervioso Central, SNC (caracterizado por
calcificaciones bilaterales en forma de frijol en el
I6bulo temporal)® y el aparato respiratorio (puede
conducir a insuficiencia respiratoria y muerte).

Se debe establecer diagndstico diferencial con
protoporfiria eritropoyética, xantomatosis,
amiloidosis, colesterolosis extracelular, Milium
coloide, mucinosis papulary mixedema.

El diagnostico definitivo se establece por los
hallazgos histopatologicos de material hialino
PAS+, dispuesto alrededor de anexos y vasos
sanguineos.*

No se ha logrado llegar a un tratamiento curativo;
hay reportes anecdodticos de tratamientos
satisfactorios, dificiles de evaluar dado el curso
fluctuante de la enfermedad .

Entre los tratamientos usados se encuentra el
Dimetil-sulfoxido* el laser de didxido de carbono
(para lesiones palpebrales)’ etretinato,
dermoabrasidn, reseccion quirdrgica de las placas
ubicadas en las cuerdas vocales y
anticonvulsivantes (cuando hay compromiso del
SNC).
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FENOMENO DE LUCIO-COMPLICACION DE ENFERMEDAD DE HANSEN

SUMMARY

A case of an 11 year-old-boy with clinical and
histopathological lesions characteristic of
lipoidoproteinosis, that compromises skin and
internal organs.

Key words: Lipoidoproteinosis, Urbach-Wiethe
disease, hialinosis cutis et mucosae.
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FENOMENO DE LUCIO
COMPLICACION DE
ENFERMEDAD DE HANSEN

Alexandra Llanos Messa
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Luis Hernando Moreno Macias
Ricardo Rueda Plata

RESUMEN

Se presentan los casos de tres pacientes que
consultaron por fenémenos vasculiticos de
caracteristicas similares, en quienes se confirmé el
diagnéstico de Fenomeno de Lucio como primera
manifestacion de Enfermedad de Hansen.

Palabras clave: Fenémeno de Lucio
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INTRODUCCION

El fenédmeno de Lucio, que corresponde a una
reaccion leprosa tipo Il, siendo una vasculitis
necrotizante secundaria al depdsito de complejos
inmunes alrededor y en las paredes de los vasos,
se presenta como una complicacion rara en
pacientes con lepra lepromatosa nodular y en un
20 a 25% de los pacientes con lepra lepromatosa
difusay generalizada de Lucioy Latapi.

HISTORIA CLINICA

CasoNo. 1

48 ainos Masculino
Ingreso: octubre 19/97
Defuncion: noviembre 1/97

Al momento de la consulta presentaba diabetes
tipo Il mal controlada de 2 afos de evolucién, y
estaba en tratamiento para Infeccion urinaria
cuando empieza a presentar compromiso del
estado general, fiebre y lesiones en piel que seran
descritas adelante. A pesar del manejo, el paciente
fallece en sepsis.

Caso No. 2

73 anos Femenino
Ingreso: julio 28/98
Egreso: agosto 15/98

Paciente con ICC y EPOC descompensados,
quien presenta dolor subito, cianosis y frialdad en
pié derechoy lesiones isquémicas en piel de zonas
acrales. Sus lesiones de piel y el cuadro general
evolucionan bien con el manejo pero cirugia
vascular confirma por arteriografia obstruccién
arterial y recomiendan amputacién supracondilea
de MID, la paciente no acepta y firma acta
voluntaria.

CasoN°3
48 ainos Masculino
Ingreso: septiembre 3/98

Egreso: septiembre 16/98

Consulta por cuadro de 3 dias que se inicia con
fiebre, compromiso del estado general, dolor y
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edema en extremidades y lesiones isquémicas de
piel. La evolucion es satisfactoria y sale con
manejo ambulatorio.

Los pacientes presentaban en comun las lesiones
de piel que se iniciaron con ampollas de contenido
hemorragico en extremidades que dejaban areas
de isquemia estrelladas con esfacelacion vy
ulceracion ademas isquemia de pabellones
auriculares. Se observd ademas madarosis y
compromiso del tabique nasal. Al examen
neurolégico se encontré hipoestesia en pies y
manos.

Con la sospecha diagnostica se toma muestra
para baciloscopia y biopsia de piel que son
confirmatorias de Enfermedad de Hansen.

Los hallazgos histopatoldgicos fueron semejantes
en los tres casos mostrando infiltracion difusa de la
dermis e hipodermis con histiocitos espumosos
(células de Virchow) caracteristicos de la lepra
lepromatosa difusa, ademas vasculitis
leucocitoclastica e infiltrado de PMN y bacilos
dentroy en la pared de pequefos vasos.

El tratamiento se inicid6 con esteroides orales,
ademas de la poliquimioterapia especifica para
enfermedad de Hansen con los resultados
anotados.

COMENTARIOS

El fendmeno de Lucio se caracteriza clinicamente
por la aparicién de maculas eritemato-violaceas
dolorosas, de rapida instalacion que se ubican en
superficies extensoras de extremidades, tronco y
cara. Concomitantemente hay fiebre y
compromiso del estado general. Las lesiones se
hacen ampollosas, luego se esfacelan y ulceran
dando un aspecto dramatico de rapida evolucion
que debe manejarse oportunamente.

CONCLUSION

Consideramos de importancia el reporte de estos
casos para recordar que aunque el fenémeno de
Lucio es una manifestacién poco frecuente de
enfermedad de Hansen, debe sertenido en cuenta
dentrodel diagnéstico diferencial en pacientes con
fendmenos vasculiticos, quienes se van a
beneficiar de una intervencién terapéutica
temprana y especifica.
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(Figura No. 1). (Figura No. 2). (Figura No. 3).

(Figura No. 4). (Figura No. 5).
2 Nufez L, BogaertH. Episodios reaccionales en lepra
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MORFEA AMPOLLOSA

Quiroz L. Lina
Castano Olga
Leon Walter

RESUMEN

Hombrede 75 afios, con cuadro clinicode 1 aiio
de evolucion constituido porampollas tensas
en cara, cuelloy térax, asociado a esclerosis
de la piel.

La histologia revela esclerosis de la dermis,
ademas de la presencia de ampollas
subepidérmicas. Estos hallazgos son
consistentes con morfea ampollosa.

Palabras clave:Morfea, ampollosa
INTRODUCCION

Las lesiones ampollosas son poco frecuentes en la
esclerodermia. Morrow fue el primero en describir
ampollas en un paciente con morfea, desde ahi,
hallazgos similares han sido reportados en morfea
en placas, generalizada, profunda y esclerosis
sistémica. La existencia de lesiones ampollosas en
la morfea para algunos autores plantea el dilema
de incluirla en el espectro de las variantes clinicas
de la morfea o considerarla parte del liquen
escleroso y atréfico variedad ampollosa.En 1959
Garb y Sims hacen el reporte de 25 casos de la
literatura mundial, luego en 1994 Mazen y
colaboradores hacen el reporte de 13 casos, 5 de
elios con morfea en placas y lesiones ampollosas
en miembros inferiores y cuello, 5 con morfea
generalizaday tres restantes con morfea profunda
y linear.

CASO CLINICO

Paciente de 75 afios de edad, sexo masculino, con
historia de un afo de evolucién, consistente en
esclerosis localizada de la piel de cuello, torax y
espalda asociada con la aparicion de ampollas
tensas en las mismas zonas.

Al examen fisico del paciente se encontro:
lesiones ampollosas tensas, algunas de ellas
denudadas y con signos de infeccion secundaria,
acromia en la region palpebral bilateral, alopecia
cicatricial e induracion de la piel de térax, espalday
extremidades superiores.

No se observo limitacion en la apertura de la boca,
dificultad respiratoria 0 esclerosis de regiones
acrales.

laboratorio del

Los examenes de paciente
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mostraron leucocitosis, con aumento de la
velocidad de sedimentacion, citoquimico de orina
con eritrocitos abundantes, urocultivo negativo,
V.D.R.L 2 dIs, FTAB.S negativo, factor
reumatoideo y A-N.A.S negativos, hemocultivos y
cultivos de piel positivos para Acinetobacter.

Histologia.

Se observan areas de esclerosis y fibrosis en la
dermis, atrofia de los anexos cutaneos y la
presencia de una ampolla subepidérmica, con
infiltrado linfohistiocitario, sin presencia de
neutrofilos, inmunofluorescencia positiva para
inmunoglobulina G en el ambito de la unién dermo-
epidérmica.

COMENTARIOS

La esclerodermia es una enfermedad de etiologia
desconocida, producida por el depdsito excesivo
de colageno en la dermis; tiene dos formas de
presentacion: localizadas, donde se incluye la
morfea, la gutata y la linear, con compromiso de
piel y estructuras profundas y formas
generalizadas que, a su vez, pueden ser limitadas
odifusas.’'

Desde su descripcion inicial en 1896, surgen cada
vez mayores reportes en la literatura mundial de
lesiones ampollosas relacionadas con morfea; aun
asi, la etiologia de la formacion de la ampolla en
esta entidad continla siendo oscura. Para
algunos la ampolla se presenta como resultado de
la fleboesclerosis y obstruccion linfatica producida
por el cuadro de morfea, para otros es el resultado
de trauma localizado o infecciones principalmente
por B. Bugdorferi, aunque los estudios no han
podido demostrar su presencia en lesiones
ampollosas de pacientes con morfea.?

Por la relacion de los eosindfilos con la
patogénesis de la formacion de ampollas en
entidades como el penfigoide ampolloso, se ha
tratado de implicar a éstos y su proteina basica
mayor en |la aparicién de lesiones ampollosas en
pacientescon morfea.?

El diagnéstico diferencial de esta entidad debe
hacerse con el liquen esclerosoy atréfico variedad
ampollosa y con el penfigoide ampolloso.’La
enfermedad tiene un curso de afos, en algunos
pacientes hay mejoria entre los 3 y 5 afios con
disminucion de la formacién de ampollas y tlceras,
otros tienen un curso progresivo con contracturas y
cambios escleroticos graves.'?
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El tratamiento de esta entidad puede hacerse con
corticosteroides infiltrados o sistémicos,
penicilamina, cloroquina, hidroxicloroquina,
diamino difenil sulfona y mas recientemente
descrito el metotrexate en dosis de 15 mg
semanales.*

Nuestro paciente presenta los hallazgos clinicos e
histopatolégicos de la enfermedad, responde de
manera satisfactoria al metotrexate en dosisde 7.5
mg/semana, durante 3 meses, el paciente no
regresa a controles, descontinta el uso de la droga
y vuelve 10 meses después con aumento del
compromiso escleroso y aparicién ocasional de
ampollas, Se instaura nuevamente la terapia con
resultados satisfactorios.

SUMMARY
A 75 year-old-man with one year of evolution of

blister of the skin located in his face, neck, and
thorax associated with skin sclerosis.

The histology shows sclerosis of the dermis.

and the presence of subepidermic blisters.
These clinical findings are related with the
bullous morphea.

Key words: Morphea, bullous

(FotoNo. 1).

Esclerosis de la piel asociada con la presencia de
ampollas tensas que la rompen dejando superficie
denudada en térax, cara y espalda.

(FotoNo.2).

Esclerosis de la denmis asociada con la presencia de
ampolla subepidérmica sin infiltrado de linfocitos.
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CARCINOMA ESCAMOCELULAR
DE NOVO

Lina Quiroz L.
Guillermo Jiménez C.
Walter Ledn

RESUMEN

Hombre de 28 afios, con cuadro de 1 aio de
evolucion de lesion nodular inguinal derecha,
con crecimiento progresivo hasta la formacion
de absceso y ulceracion posterior a drenaje
quirargico.

La histologia revela presencia de masas
tumorales malignas, constituidas por
queratinocitos anaplasicos, con tendencia a la
formacion de queratina. Estos hallazgos son
consistentes con carcinoma escamocelular
inguinal, en un paciente sin evidencia de lesién
tumoral en otralocalizacion.

Palabras clave: Carcinoma, escamocelular.

INTRODUCCION

El carcinomaescamocelulares untumor maligno
derivado de los queratinocitos de la epidermis;

Lina Quiroz L Residente Il CEF Medellin, Guillermo Jiménez C
Docente de Cirugia Dermatoldgica, Walter Leén Docente Catedra
CEF, Docente Dermatopatologia Universidad de Antioquia. Instituto
de Ciencias de la Salud (CES), Medellin. Correspondencia Dra. Lina
Quiroz:



constituye el 20% de todas las malignidades
cutaneasy se presenta en41.4 casos por 100.000
en unarelacién hombre/mujer 3:1.

Afecta principalmente individuos en la quinta y
sexta décadas de la vida, frecuentemente se
localiza en areas expuestas de la piel, produce
destruccion tisular local y tiene gran riesgo de
desarrollar metastasis.

CASOCLINICO

Paciente de 28 anos, sexo masculino, con cuadro
de un afo de evolucién que comenzd con la
aparicién de lesién nodular, de crecimiento
progresivo hasta la formacion de absceso,
localizada en la regién inguinal derecha, requirié
drenaje quirurgico después de lo cual dejé
ulceracion residual de 10x10 cm, con impresion
diagnéstica inicial de linfogranuloma venéreo. Se
realizan estudios paraclinicos que mostraron:
leucocitosis con neutrofilia, anemia normocitica
hipocrémica, clamidia en cultivo celular negativa,
ELISA paracl/amidia negativo, B.A.A.R negativos.
Se inicié6 manejo con doxiciclina durante 14 dias
sin mejoria.

La histologia mostré lesién tumoral constituida por
queratinocitos atipicos y anaplasicos, formando
masas con tendencia a la queratinizacion.

Los rayos X de torax y rectosigmoidoscopia fueron
normales, la ecografia abdominal mostré masa de
tejidos blandos en la regién inguinal sin
compromiso ganglionar. La tomografia axial
computarizada (TAC) de abdomen reportd
masa de tejidos blandos bien definida con
infiltracion de la grasa adyacente sin compromiso
ganglionar nivascular.

COMENTARIOS

El carcinoma escamocelular es una lesién maligna
derivada de los queratinocitos epidérmicos y esta
compuesta citolédgicamente por queratinocitos
anaplasicos con capacidad de diseminacion
metastasica. Al igual que el carcinoma
basocelular, se presenta mas frecuentemente en
personas de raza blanca y en areas
fotoexpuestas .’

La etiologia del tumor es multifactorial, teniéndose
en cuenta factores del huésped como edad,
fototipo de piel, estado inmune, defectos
genéticos, infecciones virales y cicatrices;
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ademas, son importantes en su etiologia factores
ambientales como exposicién a los rayos U.V.B-
U.V.A, arsénico, alquitrany calorradiante

Desde el punto de vista clinico las lesiones pueden
ser placas o nédulos ulcerados en piel
fotoexpuesta, tienen una evolucion rapida y
pueden ser in situ, invasor, de novo 0
metastasicos.

El comportamiento biolégico del tumor va haciala
curacién en la mayoria de los casos con un
tratamiento efectivo; otros presentan metastasis,
dependiendo de factores como tratamientos
previos inefectivos, inmunosupresion, diametro
del tumor, invasidén perineural, respuesta
inflamatoriay diferenciacién histologica del tumor.®

El diagnéstico diferencial de la entidad debe
hacerse con el carcinoma verrucoso, queratosis
seborréicas, granuloma telangiectasico,
linfogranuloma venéreo, granuloma inguinal y
enfermedad de Hodgkin cutanea.’

Para el tratamiento curativo de esta entidad debe
realizarse cirugia convencional o de Mohs,
crioterapia en casos muy seleccionados,
radioterapia y quimioterapia para manejo paliativo
de tumores grandes no quirurgicos o metastasicos
y elinterferén.?

A nuestro paciente, después de descartarsele
patologia infecciosa o tumoral metastasica, se
llega al diagnédstico clinico e histolégico de
carcinoma escamocelular de novo y se lleva a
cirugia; se le realiza quimioterapia y radioterapia
paliativas, fallece un afio después.

SUMMARY

A 28 year-old-man with one year of evolution of
right inguinal nodular lesion with progressive
growth until ulceration.

The histology shows the presence of malignant
tumoral masses formed by anaplastic
keratinocytes with tendency to keratina
formation. These clinical findings are related
with inguinal scamocell carcinoma in one
patient, without evidence of tumoral lesion in
otherbody part.

Key words: Carcinoma, scamocell
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(Foto No. 1).
Lesion ulcerada de 10 x 5 cm. Localizada en la region

inguinal

CARCINOMA ESCAMOCELULAR DE NOVO

(Foto No. 2).
Masas de queratinocitos, algunos de ellos con tendencia

a la formacion de queratina
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Estudios clinicos de hasta dos afios demues-
tran eficacia en hombres 18 a 41 afios, con
pérdida de cabello leve a moderado en las areas del
vertex y frontal. No se ha establecido eficacia en el
area de recesion bitemporal.?

Detuvo Ia pérdida de cabello
830/“ de los hombres tomando PROPECIA" mantuvo

0 aumento6 el recuento de cabellos (v. 28%
placebo) en estudios vertex en el mes 24.
Resultados pueden ser visibles en el 3¢ mes
basado en la auto-evaluacion del paciente.!

Crece cabelio natural y visibie
660/0 de los hombres tomando PROPECIA not6 un

crecimiento de cabello visible (v. 7% placebo)
en estudios del area vertex, basado en eva-
luacion global fotogréfica. Ademas, los inves-
tigadores evaluaron que 80% de los pacientes
demostraron mejoria (vs. 47% placebo).’

Excelente perfil de seguridad

Cada efecto adverso asociado con la droga
ocurrié en <2% de los hombres.?

'qc?‘.i/w-_‘-&m

Efecto Adverso en 12 Meses PROPECIA 1mg (N=945) Placebo (N=934)
Disminucion de {a libido 1.8% 1.3%
Disfuncion eréctil 1.3% 0.7%

Irreqularidades de eyaculacion
(principalmente menor volumen de eyaculacién) 1.2% 0.7%

Los pacientes completaron un cuestionario auto-administrado para detectar cambios
mas sutiles en la funcion sexual; los resuttados fueron consistentes con este cuadro.

La conveniencia de una dosis
oral

Una tableta de 1mg, una vez al dia.’

No usar en mujeres o ninos

Mujeres - que estan o pueden: estar embarazadas no deben
usar PROPECTA ni manipular tabletas rotas o partidas ya que
PROPECIA" ‘puede -causar anormalidades - en los genitales
externos del feto masculino.’

Si'no ha visto resultados positivos en 12 meses de tratamiento continuo,
es poco probable que el seguimiento del mismo le sea beneficioso.

Antes de prescribir PROPECIA, por favor refiérase a la informacion para
prescribir adjunta.

El Oniginal
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3 MERCK SHARP&DOHNE $rﬂﬂ90|a
: i MSD-ANDEAN. 3 ;
| finasteride MSD
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Informacién Para Prescribir: PPC-T-1097a

1.1. CLASE TERAPEUTICA

PROPECIA™ (finasteride, MSD) es un compuesto 4 - azasteroide sintético que es un
inhibidor espeeifico de la 5et - reductasa de tipo |1, enzima intracelular que transforma
el andrégeno testosterona en dihidrotestosterona (DHT).

1.2. INDICACIONES

PROPECIA estd indicado en el tratamiento de hombres con el patrén masculino de
pérdida del cabello (alopecia androgénica) para incrementar el crecimiento de
cabello y evitar que éste se siga cayendo.

PROPECIA no estd indicado en mujeres 0 nifios.

1.3. DOSIS Y ADMINISTRACION

La dosificacion recomendada es de una tableta de 1 mg al dia. PROPECIA se puede
tomar con o sin los alimentos.

En general, es necesario tomarlo diariamente durante tres meses o mds para
empezar a notar un aumento de la cantidad de cabello y/o para detener su pérdida.
Se recomienda tomarlo continuamente para obtener el maximo beneficio. La sus-
pension del tratamiento conduce a la reversion del efecto del tratamiento a los doce
meses .

1.4. CONTRAINDICACIONES
PROPECIA esta contraindicado en los siguientes casos:

* Mujeres embarazadas o que puedenembarazarse (vea EMPLEO EN EL EMBARAZO)
* Hipersensibilidad a cualquier componente de este producto.
PROPECIA no esta indicado en mujeres ni en ninos.

1.5. PRECAUCIONES

En los estudios clinicos con PROPECIA en hombres de 18 a 41 afios de edad, el
promedio de concentracion del antigeno prostatico especifico (APE) en el suero
disminuy6 de 0.7 ng/ml. inicial a 0.5 ng/ml. a los 12 meses. Cuando se utilice
PROPECIA para tratar la pérdida de cabello de tipo masculino en hombres de edad
avanzada que ademas tienen hiperplasia prostética benigna (HPB), se debe consi-
derar que en eso0s pacientes las concentraciones de APE estan disminuidas 50%
aproximadamente.

1.6. EMPLEO EN EL EMBARAZO

PROPECIA esta contraindicado en mujeres embarazadas o que pueden embarazarse.
Debido a la propiedad de los inhibidores de la 5o - reductasa de inhibir la conversion
de la testosterona en DHT en algunos tejidos, estos medicamentos, incluyendo el

finasteride, pueden causar anormalidades de los drganos genitalesexternos de los
fetos de sexo masculino si se administran a mujeres embarazadas.

Las mujeres no deben manipular tabletas rotas o aplastadas de PROPECIA cuando
estén o puedan estar potencialmente embarazadas, debido a la posibilidad de que
absorban finasteride, con el consiguiente riesgo potencial para los fetos de sexo
masculino. Las tabletas estdn recubiertas completamente para evitar el contacto
con el ingrediente activo durante su uso normal, siempre y cuando estas no estén
rotas 0 aplastadas.

1.7. EMPLEO EN LA LACTANCIA

PROPECIA no esta indicado en mujeres.

No se sabe si el finasteride es excretado con la leche materna.
1.8. EMPLEO EN NINOS

PROPECIA no esté indicado en nifos.

1.9. EMPLEO EN PACIENTES DE EDAD AVANZADA

No se han realizado estudios con PROPECIA en hombres de edad avanzada con el
patrén masculino de pérdida del cabello.

1.10. INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMENTOS

No se han identificado interacciones farmacoldgicas de importancia clinica. El
finasteride no parece afectar el sistema enzimético de metabolismo de medicamentos
relacionado con el citocromo P450. Los compuestos que han sido estudiados en
el hombre en administracion concomitante con PROPECIA han incluido antipirina,
digoxina, gliburida, propranolol, teofilina y warfarina, y no se encontrd ninguna
interaccion.

Aunque no se hicieron estudios especificos de interaccion, en los estudios clinicos
con finasteride a dosis de 1 mg 0 més se usé concomitantemente con inhibidores
de la ECA, acetaminofén, bloqueadores a, benzodiacepinas, bloqueadores b,
bloqueadores del canal del calcio, nitratos de accion cardiaca, diuréticos, antago-
nistas H2, inhibidores de la reductasa de la HMG - CoA, inhibidores de la sintetasa
de prostaglandinas (antiinflamatorios no esteroides) y quinolonas, sin indicios de
interacciones adversas de importancia clinica.

1.11. EFECTOS COLATERALES

PROPECIA es generalmente bien tolerado. Usualmente los efectos colaterales han
sido leves y pasajeros y no fue necesario suspender el tratamiento.

En estudios clinicos se ha evaluado la seguridad del finasteride en el tratamiento de
la pérdida de cabello de tipo masculino en més de 3,200 hombres. En tres estudios
multicéntricos de disefio comparable, de 12 meses de duracion, por el método doble
ciego y controlados con placebo, los perfiles de seguridad de PROPECIA y del placebo
fueron similares. Se suspendid el tratamiento por alguna reaccion adversa clinica
en 1.7% de 945 hombres tratados con PROPECIA y en 2.1% de 934 hombres tratados
con el placebo.

En esos estudios, se reportaron las siguientes reacciones adversas relacionadas
con el medicamento en *1% de los hombres tratados con PROPECIA: Disminucion
de la libido (en 1.8% de los pacientes tratados con PROPECIA y en 1.3% con el
placebo) y disfuncion de la ereccion (1.3%, 0.7%). Ademés, se reportd disminucion
del volumen de la eyaculacion en 0.8% de los hombres tratados con PROPECIA y
en 0.4% de los tratados con el placebo. Estos efectos colaterales desaparecieron
en los hombres que suspendieron el tratamiento con PROPECIA y en muchos de
los que lo continuaron. En otro estudio se midic el efecto de PROPECIA sobre el
volumen de la eyaculacion, y no fue diferente del observado con el placebo.

El perfil de efectos colaterales para 547 pacientes que continuaron con PROPECIA por
mas de 24 meses fue similar al observado en los estudios controlados a 12 meses.

El finasteride también se estd utilizando para tratar a hombres de més edad con
HPB, a dosis cinco veces mayores que la recomendada para la pérdida de cabello
de tipo masculino. Otros efectos colaterales que se han reportado con la dosis de
5 mg después de la salida al mercado son: Desordenes en la eyaculacion, hiperestesia
y crecimiento mamarios y reacciones de hipersensibilidad, incluyendo tumefaccion
de los labios y erupcion cutdnea. En los estudios clinicos realizados con PROPECIA,
la incidencia de estos efectos no fue diferente que con placebo.

1.12. SOBREDOSIS

En los estudios clinicos, las dosis tinicas de finasteride de hasta 400 mg y las dosis
multiples de hasta 80 mg diarios durante tres meses no tuvieron efectos colaterales.

No se recomienda ninglin tratamiento especifico para la sobredosificacion de
PROPECIA.

1.13. DISPONIBILIDAD
28 tabletas de 1 mg.
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Propecia
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¢CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?

TUMOR EN MIEMBRO INFERIOR

Martha Lucia Gonzalez T.
Fabian Sandoval P.
César Ivan Varela

HISTORIA CLINICA

Se trata de una mujer de 38 afios de edad,
procedente de Cali, piel tipo V, quien consulto por
presentar 4 meses de evolucion de una lesion
asintomatica, de crecimiento relativamente rapido
y ulceracion en su superficie en los ultimos 2
meses, localizada en extremidad inferior .

Al examen fisico presentaba una lesion tumoral de
4x4 cm de diametro, de bordes bien definidos,
indurada, no dolorosa, no mévil adherida a planos
profundos, con superficie ligeramente ulcerada,
localizada en tercio proximal parte lateral de
miembro inferior izquierdo (Fig. 1).

(Fig. No. 1).

Se realizo una biopsia excisional con margen de 5
mm, que reportd una lesién tumoral de aspecto
benigno, constituido por células grandes vy
poligonales, con citoplasma eosinofilico uniforme y
pequefios granulos en su interior, nucleo pequefio
centraly redondo. Bordes de reseccién libres (Fig.
2y 3).

(Fig. No. 2).

Como una buena alternativa para cierre de heridas
en extremidades con defectos grandes, se decidid
colocar puntos de afrontamiento con material no
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absorbible 3-0 (Fig.4) y dejar granular por segunda
intencién, con evolucion satisfactoria sin
complicaciones.

(Fig. No. 3).

(Fig. No. 4).

RESUMEN

Presentamos el caso de un tumor de células
granulares, cuyo diagndstico se establecio por
histopatologia; fue manejado quirtirgicamente
y cierre por segunda intencién con evolucion
satisfactoria.

Palabras clave: Tumor de células granulares,
mioblastoma de células granulares, células de
Schwann.

COMENTARIO

El tumor de células granulares fue descrito por
Abrikossoff en 1926. Es un tumor benigno, de
origen no determinado, aunque se ha sugerido un
origen neurogénico, especificamente de las
células de Schwann. Es relativamente raro, de
crecimiento lento y muestra una predileccién porla
cavidad oral, especialmente la lengua. Sin
embargo, también se ha visto en otras

Martha Lucia Gonzalez T., Residente || Dermatologia. Universidad del Valle, Cali
Fabian Sandoval P, Residente Il Dermatologia. Universidad del Valle, Cali.
César Ivan Varela, Docente Dermatologia, Universidad del Valle, Cali.
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localizaciones, tales como piel, vulva, laringe,
bronquios, eso6fago, estobmago, apéndice, recto,
conducto biliar, pancreas, vejiga, utero, cerebro,
glandula pituitaria, glandula parétida, saco lacrimal
y tejidos blandos.' Afecta principalmente adultos
entre la tercera a sexta décadas de la vida, siendo
raro en nifos. Es dos veces mas frecuente en
mujeres que en hombres, con una predileccién
relativa por larazanegra. Eltumorusualmentees
solitario, de consistencia dura, y redondeado,
asintomatico, de hasta 5 cm de didmetro. Pueden
ocurrir lesiones multiples y ha sido reportado en
asociacién con una posible neurofibromatosis tipo
[, sugiriendo un origen comun neuroectodérmico.’
Hasta el momento hay 10 casos reportados con
defectos sistémicos, que incluyen: lentiginosis
alteraciones faciales y de craneo, defectos
cardiacos, patologia muscular y neural, sin

hallazgo visceral deltumor.®

Generalmente presenta un curso benigno, pero
hay casos reportados de malignidad.‘ La histologia
se caracteriza por un nédulo no encapsulado, mal
definido, compuesto por  células grandes
poliédricas con nucleo pequefio, redondo y
abundante citoplasma granular. Si el tumor crece
cerca de la superficie epitelial, ocurre hiperplasia
epitelial secundaria que puede ser erroneamente
diagnosticada como carcinoma. Actualmente, por
microscopia electronica e inmunohistoquimica con
S-100, se ha favorecido el origen neural derivado
de las células de Schwann.®
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El tratamiento de eleccidn es la excision quirurgica
completa. Generalmente es de muy buen
pronéstico, pero en un pequeno porcentaje podria
presentarse recurrencia local de la lesién,
especialmente sila extirpacion ha sidoincompleta.
SUMMARY

We present a case of a granular cell tumor. The
diagnosis was made by histophatology. It was
excided surgically and healing by secondary
intention was succesfully.

Key words: Granular cell tumor, granular cell
myoblastoma, Schwann’s cell.
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CORRESPONDENCIA

CARTAS DE CONDOLENCIA

Santafé de Bogota, D.C.
24 de noviembre de 1998

Doctor

CARLOSHORACIO GONZALEZ
Presidente, Sociedad Colombianade
Dermatologia.

Con el alto honor de “Presidente Honorario” del
proximo Congreso de la Asociacion Colombiana
de Dermatologia y Cirugia Dermatologica,
propongo a usted y por su intermedio a la Junta
Directiva de la Asociacion y a su Asamblea
General, la idea de establecer la conferencia
“Fabio Londono”, como actividad central y
destacada de cada congreso nuestro para honrar
la memoria del maestro de todos nosotrosy de uno
de los creadores de la Dermatologia Colombiana.

Esta conferencia, que podria ser inaugural, podria
ser presentada por dermatdélogos colombianos o
extranjeros, especialmente invitados para ésta
actividad y que ojala tratara sobre algun tema de
los multiples que el ilustre maestro desarrollé entre
nosotros. El proximo XXII Congreso seria la
ocasion propicia para inaugurar esta conferencia.

Cordialmente,

Doctor
GERZAIN RODRIGUEZ TORO
Instituto Nacional de Salud.

Dr. Rafael Falabella, Residentes y demas
integrantes del Servicio de Dermatologia de la
Universidad del Valle:

Estupefacto, conmovido y agobiado me entero hoy
de la dolorosa noticia de la muerte de nuestro
querido Profesor Escobar. Quiero unirme al
sentimiento de todos los dermatdlogos del pais y
expresar a ustedes mi mas sincera voz de
condolencia.

Con la muerte de Carlos hemos perdido no sélo un
excelso profesor y maestro sino un inmejorable
amigo y compafero. Sin embargo, en todos
nosotros quedan vivas sus ensefianzas, y seguir
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trabajando en pro de la dermatologia sera el mejor
homenaje que podamos rendir a su memoria.
Junto con Julia y mis hijas queremos expresar
nuestra pesadumbre y rogamos al Sefior que les
ayude a superarestadura prueba.

Sinceramente,
JAIME SOTO, M.D. - IPEC

FamiliaEscobar InMemorian

Pesar profundo en el sentimiento humano la
tragedia de pérdida aunando aun en la dignidad y
majestuosidad cuando sucede en el intelecto de
personaalguna.

El Doctor Carlos Escobar, mecenas, orientador de
la Dermatologia colombiana, enriquecié con su
brillo y claridad el exponer del conocimiento;
aprendimos de su saber, admiramos su
incorruptibilidad y honestidad en esta época de
escasez.

Su luz iluminara el sendero del andar académico.
Con nuestros profundos sentimientos de dolor,

MICHEL FAIZAL, Prof. Asistente,
Unidad de Dermatologia,
Universidad Nacional de Colombia.

Con gran pesary tristeza hemos recibido la noticia
del fallecimiento del Dr. Carlos Escobar. La
Dermatologia Nacional lo recordara como una
persona metdédica, de grandes capacidades,
amante de la ensefanza y pilar de la Escuela de
Dermatologia del Valle. Nuestra Escuela se une
ustedes en estos momentos de dolor.

LUISA PORRAS DE QUINTANA,
Directora General, Centro Dermatolégico
"Federico Lleras Acosta".

Apenas anoche me enteré de la infausta noticia de
la muerte de Carlos, y aun no me recupero del
anonadamiento que el hecho me caus6. Hay
cosas que per lo inauditas necesita uno tiempo
para asimilarlas y la muerte de Carlos tardaré
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mucho en aceptarla como una dura realidad.

Pierde la Dermatologia colombiana uno de sus
mas grandes valores, y nosotros, contigo a la
cabeza, un gran amigo, casi un hermano. Me hago
solidario del dolor que los embarga a todos y por tu
digno conducto espero hacer llegar este mensaje a
la familia de Carlos, a sus discipulos y a todos sus
amigos. Paz en su tumba.

DIEGO E. JARAMILLO J.

La Dermatologia se viste de luto. Se nos ha ido
uno de los grandes; se nos ha ido un hombre que
ha aportado grandes logros a la dermatologia; se
nos haido aquel que tanto nos ensefio.

Guardo por el Doctor Carlos Escobar un profundo
aprecio como amigo, como colega y siempre he
admirado y me he preguntado, como puede una
persona de tan altas cualidades humanas y
academicas ser, a su vez, tan sencilla? Nos queda
el consuelo de tenerun bello modelo para emular.

En mi nombre y en el del grupo de Dermatologia
del Instituto Nacional de Cancerologia, reciban
nuestras Sinceras condolencias.

ALVARO ACOSTA DEHART
Coordinador, Grupo de Dermatologia
Instituto Nacional de Cancerologia

Reciban usted y su equipo la sentida voz de
condolencia de nuestra Seccién por el muy
sensible y temprano fallecimiento del Doctor
Carlos Escobar Restrepo. Su ausencia es una
gran pérdida para la dermatologia colombiana,
pues a sus excelentes cualidades como persona,
como educador, investigador y escritor, debemos
en gran parte el avance que ha tenido la
especialidad en nuestro pais en los ultimos afios.

Cordial saludo,

FERNANDO VALLEJO CADAVID
Jefe Seccion de Dermatologia
Universidad de Antioquia

Siempre mi mano se ha dirigido a ustedes en
diferentes cartas, anunciandoles con mucho gusto
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las diferentes modalidades con las cuales
Laboratorios Stiefel Colombia S.A. se vinculaba a
sus programas de docencia.

Hoy no es éste el caso. Me da mucha tristeza
escribirles esta comunicacién para enviarles mi
sentido de pésame a cada uno de ustedes por la
enorme pérdida que han tenido con la muerte del
Doctor Carlos Escobar Restrepo. Para algunos el
gran amigo y compafiero, para otros el excelente
profesor y' para todos el bello ejemplo de
profesionalismo que siempre mostré durante su
muy cortay ejemplarizante vida.

Si yo he sentido profundamente su desaparicion,
no puedo imaginar el gran dolor y pesar que
ustedes pueden estar sintiendo en estos dias.
Siempre tuve para con EL un enorme respetoy una
gran admiracion tanto personal como
profesionalmente. Lamento mucho su partida
definitiva.

Reciban nuevamente mis consideraciones de
pesary tristeza.

Cordial saludo,

CARLOS ALBERTO ARTEAGA J.
Labs. Stiefelde Colombia S.A.

Con gran tristeza hemos recibido en el dia de hoy
lanoticiade la muerte del Dr. Carlos Escobar.
Quienes gozamos de su amistad, siempre lo
consideramos una persona honesta, de gran valor
acadeémicoy ecuanime en grado sumo.

Su vida debe ser ejemplo para las préximas
generaciones dermatologicas del Valle y de
Colombia.

Atentamente,

JOSE IGNACIO GOMEZ U.
LAUREANO OSORIOG.

Presidente Secretario

Sociedad Antioquefia de Dermatologia

A nombre del grupo de Dermatologia del Instituto
de Ciencias de la Salud (CES) reciba un sentido
abrazo de condolencia, extensivo a su grupo de la
Universidad del Valle, por la muerte del Dr. Carlos
Escobar.



Para la Dermatologia representa la ausenciade un
gran profesor, para sus companeros la pérdida de
un gran amigo.

Confiamos que su imagen sea un ejemplo para las
futuras generaciones de Dermatoélogos. En los
actuales ha dejado un gran vacio.

Con carifio,

ANGELA ZULUAGA DE CADENA
Jefe Servicio Dermatologia CES

Por la presente reciban mis mas sinceros
sentimientos de condolencia por el lamentable
fallecimiento del Profesor Carlos Escobar, el cual
hago extensivo a todos sus familiares vy
companeros de labores.

Una vez mas la Sociedad Colombiana de
Dermatologia pierde uno de sus mas eminentes
miembros, ya que sus aportes cientificos fueron
significativos en la formacion de los Dermatologos
colombianos a lo largo de estos ultimos afios.

Sinceramente,
MARIA BERNARDA DURANGO L., M.D.

Reciban a nombre de nuestra compafiia y el mio
propio el mas sentido pésame por el fallecimiento
del Dr. Carlos Enrique Escobar, gran pérdida para
la dermatologia colombiana.

Con los mayores sentimientos de aprecio.
Cordialmente,

JORGE ENRIQUE VENEGAS
Allergan de Colombia

En nombre del Comité de Dermatologia de
Colsanitas reciban nuestros sentimientos de
condolencia por el fallecimiento del Profesor
Carlos Escobar, el cual hacemos extensivo a todos
sus familiares y dermatélogos del Valle.

En estos momentos los acompafamos en este
gran dolor y nos unimos a ustedes en esta gran
pérdida que sufre la Sociedad Colombiana de
Dermatologia. Recordaremos al Dr. Escobar
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siempre, pues fue un ejemplo en nuestra
especialidad de un gran Maestrodispuesto a servir
y lograr que sus miembros alcanzaran siempre el
mas altonivel cientifico académico en nuestro pais
y enlos vecinos.

Sinceramente,

ARTURO ARGOTE R, MD

MARIA B. DURANGO L, M.D.

MARTA RAMIREZ, M.D.

ANTONIO BARRERA ARENALES, M.D.
JOHANNA DE LA ESPRIELLA, M.D.
BLANCA LESMES, M.D.

Reciban en nombre de los Dermatélogos del
Atlantico y de UNIDERMA S.A. nuestras mas
sinceras condolencias por el fallecimiento
repentino de nuestro amigo, colega y profesor, el
Dr. Carlos Escobar.

Hagan llegar a todos los miembros de su familia 'y
resto de colegas de la Sociedad de Dermatologia
del Valle nuestro pesar por el deceso inesperado
del director de la Revista Colombiana de
Dermatologia.

En estos momentos en que estd de luto la
Universidad del Valle y la Asociacion Colombiana
de Dermatologiay Cirugia Dermatolégica, también
estd de luto la medicina colombiana, por la
ausencia de uno de los pilares mas importantes de
la dermatologia en Colombia, que ayudé a forjar
las bases de varias generaciones de dermatélogos
en Colombia, inculcandoles con su docencia de
padre sabio la importancia de la investigacion
como fundamento de cualquier conocimiento.

Con su imprevisto viaje a la eternidad deja un
legado de gran valia que la historia de la
dermatologia colombiana siempre reconocera,
guardandole un lugar preeminente al lado de los
grandes.

En estos momentos de dolor elevamos nuestras
plegarias al gran Maestro, creador de todo lo
existente, para honrar siempre su memoria en
nuestroscorazones.

Asisea.

BERNARDO HUYKE URUETA,M.D.
Gerente, UNIDERMAS.A.
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Lamentando irreparable pérdida, nuestro mas
sentido pésame a sus familiares y comparieros.

HECTOR CASTELLANOS, SENORA E HIJOS.

Deseamos interpretar y comprender el vacio
infinito del amigo, alumno y colaborador que se ha
perdido.

La imagen de hombre calificado, ponderado,
diferente de Carlos, no se perdera nunca. Junto a
tantos valores, el aporte de la Escuela de Cali es
orgullo del equipo por ustedes formado.

Son momentos tristes que nos permiten mirar mas
estrechamente los elementos del proyecto de vida
que hemos escogido en la Dermatologia.

Recibe un cordial y afectuoso saludo de
solidaridad.

ALFONSOREBOLLEDO MUNOZ,M.D.
CESARARROYO, M.D.

Presidente Vicepresidente

Sociedad Narifiense de Dermatologia.

Recién entro de vacaciones y me entero del
impensable fallecimiento del Dr. Carlos Escobar.
Dentro de todo el desconcierto y dolor profundo
que se puede sentir por el suceso, pienso en lo
superlativo que fue el Dr. Escobar para todos
nosotros en el conglomerado dermatolégico, su
inagotable pulcritud y grandeza académica y
personal era como una presencia permanente y
tacita para quienes bregamos a diario en el
ejercicio profesionaly docente.

Porque fui privilegiado con su amistad, y por la
admiracion que tanto le he profesado, su muerte,
créamelo, me conmueve profundamente y me
hace entender bien lo que ha de haber sido para
ustedy todos los que le rodeaban.

Me conduelo junto con ustedes pero me consuelo
con la impronta que por generaciones de
dermatodlogos ha dejado y dejara el Dr. Escobar.
Con un afectuoso abrazo para usted y los suyos.

FELIPE JARAMILLO A.

s

A nombre de la Asociacion de Dermatdlogos del
Atlantico "ASODERMA" les enviamos nuestras
manifestaciones de dolor por el repentino
fallecimiento de nuestra colega el Dr. Carlos
Escobar.

Es para nosotros muy lamentable esta muerte tan
inesperada, por lo que les pedimos envien nuestro
mensaje de pésame a su familia y a la Sociedad
Vallecaucana.de Dermatologia.

Desde nuestra Asociacion los acompafiamos en
sudolor. '

RAMIRO QUINTERO, M.D.
ADELITAVARGAS, M.D.

Presidente Secretaria

Asociacion de Dermatsdlogos del Atlantico

Por medio del presente quisiéramos unirnos al
dolor por el fallecimiento del Dr. Carlos Escobar,
quien fue una persona inigualable para la
Dermatologia colombiana.

Apreciado Dr. Falabella: reciba usted, su grupo de
trabajo y los familiares del Dr. Escobar nuestras
mas sincerascondolencias. Acompanandolos,

STELLA PRADA DE CASTANEDA, M.D.
ANA MARIA ABREU VELEZ, M.D. Ph.D.

Profesora Titular Dermatologia Profesora Auxiliar Dermatologia
Facultadde Medicina, Representante de Relaciones

Internacionales Universidad de Antioquia

Fac. de Medicina,

Univ. De Antioquia

Para cada uno de ustedes mi abrazo de
solidaridad. Estamos con ustedes de todo
corazén.

MARIAMELIDA DURAN, M.D.

La Sociedad de Dermatologia de Caldas ha hecho
una donacién de un bono "PAN DE VIDA" en
homenaje al Dr. Carlos Escobar Restrepo, cuya
memoria estara siempre presente en la vida y
alegriade un nifio.

"NUTRIR”
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Amo la poesia y leyendo este poema de José Obra Apostdlica de Misas por el eterno descanso
Hierro (RESPUESTA (de Alegria, 1947), imaginé del Dr. Carlos Enrique Escobar, quien participara
que Carlos y usted estaban hablando. Asi se lo

envio, llena de nostalgia. Los quiero mucho a los
dos. durante 365 en nuestra parroquia.

de las gracias de una santa misa diariamente

STELLAPRADA LUZ MARINA GOMEZ V. Y SERVICIO DE
DERMATOLOGIA DE LA UNIVERSIDAD
PONTIFICIA BOLIVIARIANA DE MEDELLIN.
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NOTICIAS

CALENDARIO DE EVENTOS Y
ACTIVIDADES CIENTIFICAS

DERMATOLOGICAS
NACIONALES Y REGIONALES

1999
Doctor,

Bernardo Huyke Urueta

4 a9 de marzo

Actualizacién en Dermatologia Clinica. Reunién
Anual de la ILDS (Liga Internacional de las
Sociedades Dermatolégicas), organizado por el
Instituto de Clinica Dermatolégica de la
Universidad de Florencia, Italia.

12y 13 de marzo

IX Simposio Internacional de Dermatologia CES,
"Enfermedades de la Unidad Pilosebasea y su
tratamiento”, organizado por el Instituto de
Cienciasdela Salud CES. Medellin.

13 de marzo
Taller practico sobre peeling azul de Obagi,
organizado por ASODERMA. Barranquilla.

19 a 24 de marzo

572 Reunién Anual de la Academia Americana de
Dermatologia, organizado por la Academia
Americana de Dermatologia, New Orleans,
Louisiana, USA.

15 a 16 de abril

Curso de Terapéutica Dermatolégica, organizado
por la Academia Mexicana de Dermatologia y la
Fundacion Mexicana para la Dermatologia.
México.

16 al 21 de abril

VIII Congreso Internacional de Dermatologia,
organizado por la Sociedad Internacional de
Dermatologia. Cairo, Egipto.

6,7y 8 de mayo

| Dermoriente (I Jornada Dermatolégica del
Oriente Colombiano y Talleres de Cirugia Laser de
Piel, Injerto de Pelo, Dermatopatologia,
Criocirugia, Anestesia RegionaldeCaray Cavidad
Oral, Liposuccion y Lipoescultura, Internet en
Dermatologia, Uso Cosmeético de la Toxina

Botulinica (Botox) mas Aplicaciones de Acido
Hialurénico (Restilene), organizado por las
Asociaciones de Dermatélogos de Santander y
avalado por la Asociacion Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatolégica.
Bucaramanga.

4y 5 de junio

Curso Anual de Actualizacion para Derma-télogos,
organizado por la Sociedad Internacional de
Dermatologia, Hotel Bogota Royal. Santafé de
Bogota, D.C.

23 al 26 de junio

X1V Congreso Ibero-Latinoamericano de
Dermatologia, organizado por el colegio
Iberoamericano de Dermatologia (CILAD). Palacio
de Congresos de la Costa del Sol. Malaga, Espafia.

13,14 y 16 de agosto

IV Simposio de Avances en Terapia Derma-
tolégica, organizado por PRODERMA (Fondo de
Promocion y Desarrollo Dermatolégico del Valle
del Cauca) Hotel Dann, Cali.

15 al 18 de septiembre

Congreso Extraordinario 50 Aniversario SDD
(Sociedad Dominicana de Dermatologia), Santo
Domingo, Republica Dominicana.

23, 24 y 25 de septiembre

Il Dermocaribe (Il Simposio Dermatolégico del
Caribe y Talleres de Escleroterapia, Crioterapia,
Radiocirugia, Dermatopatologia, Uso Cosmético
de la Toxina Botulinica (Botox), mas Aplicaciones
de Acido Hialurénico (Restilene), organizado por
la Asociacion Dermatolégica del Atlantico
(ASODERMA) y avalado por la Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatolagica. Cartagena.

28 de septiembre

[l Congreso Bienal de Dermatologia, organizado
por Academia Mexicana de Dermatologia. Mérida-
Yucatan. México.

20 al 23 de octubre

Il Congreso Mexicano de Cirugia Dermatoldgica
y Oncolégica, organizado por la Sociedad
Mexicana de Cirugia Dermatolégica y Oncoldgica.
Veracruz, Mexico.




12, 13 y 14 de noviembre

IV Congreso Colombiano de Dermatologia
Pediatrica, organizado por la Sociedad
Colombiana de Dermatologia Pediatrica y avalado
por la Asociacién Colombiana de Dermatologia y
Cirugia Dermatolégica. Medellin.

2000

12, 13,14 y 15 de octubre
XXl Congreso Colombiano de Dermatologia y
XV Congreso Bolivariano de Dermatologia,
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organizado por la Asociacion Colombiana de
Dermatologia y Cirugia Dermatologicay la
Federacién Bolivariana de Dermatologia.
Pereira.

1 al 5 de noviembre

XXII Congreso Centroamericano de Dermatologia,
organizado por la Sociedad Centroamericana de
Dermatologia. Ciudad de Panama, Panama.
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