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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

m¡ � Asociación Colombiana de 

DERM�TOLOGÍA 
& CIRUGÍA DERMATOLÓGICA 

La Revista Colombiana de Dermatología es un órgano de expre­
sión para la Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía 
Dermatológica, sus sociedades filiales y de los capítulos regiona­
les; su contenido es esencialmente de tipo científico, aun cuando 
eventualmente pudieran aparecer contribuciones de carácter gre­
mial o informativo cuando sean de muy particular importancia. Uno 
de los objetivos más claros es lograr una mejor Educación Derma­
tológica Continuada y son bienvenidos todos aquellos trabajos que 
cumplan con esta meta. Los manuscritos deben ser enviados a: 

Luis Fernando Balcázar R., Editor - Jefe 
Revista Asociación Colombiana de Dermatología 

y Cirugía Dermatológica 
Clínica Materno-Infantil Los Farallones, Cali 

Calle 9ªC No. 50-25. Cons. 1101 
Teléfono: PBX 518 2000. Extensión 4311. Directo: 680 8937. 

Fax: 680 8437 

Todos los miembros de la Sociedad, bien sea como individuos o 
como integrantes de las sociedades filiales, de los capítulos regio­
nales o de las escuelas de formación de pre y postgrado, están 
invitados a participar en cualquiera de las secciones que se rela­
cionan a continuaci�n: 

1. Profesor invitado

Tema y extensión libres.

2. Revisión de temas (monografías)

Hasta 6.000 palabras; serán trabajos didácticos, de actualización
sobre un campo particular de la dermatología. Son de revisión, pero
con una extensión bibliográfica no mayor de 70 referencias. Inclui­
rán: introducción, material y métodos, comentarios y conclusiones
según los trabajos revisados y los propios del autor. El resumen, en
español y en inglés no será mayor de 250 palabras (Deben indicar­
se 2-3 "palabras clave"). 

3. Artículo original
Debe tener una extensión máxima de 5.000 palabras. Incluir: Intro­
ducción, material y métodos o informe de casos, resultados, co­
mentarios y referencias. Requiere un resumen de máximo 150 pa­
labras, en español e inglés. (Deben indicarse 2-3 "palabras clave"). 

4. Investigación clínico-terapéutica

Con una extensión máxima de 2.500 palabras, sobre evaluacio­
nes de drogas. Puede añadirse un máximo de 4 gráficos o cua­
dros y 2 fotografías clínicas a color. Su metodología, similar a la 
de los artículos originales.
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5. Investigación epidemiológica 

Debe tener una extensión máxima de 2.500 palabras. Incluir:
introducción, material y métodos o informe de casos, resulta­
dos, comentarios y referencias. Requiere un resumen de míni­
mo 150 palabras, en español o inglés (Deben indicarse 2-3 "pa­
labras clave").

6. Ciencias básicas

No mayores de 6.000 palabras; serán trabajos didácticos, de ac­
tualización sobre un campo particular de la dermatología. Son de 
revisión, pero con una extensión bibliográfica no mayor de 70 refe­
rencias. Incluirán: introducción, material y métodos, comentarios y 
conclusiones según los trabajos revisados y los propios del autor. 
El resumen, en español y en inglés, no será mayor de 250 palabras 
(Deben indicarse 2-3 "palabras clave"). 

7. Educación médica continuada 

Es un artículo de revisión completa sobre algún tema. Extensión 
máxima de 5.000 palabras.

8. Trabajos del concurso de residentes 

Presentación de las investigaciones llevadas a cabo por los residen­
tes de las diferentes escuelas, ya expuestos en los Congresos Co­
lombianos de Dermatología. Su formato será similar al numeral 3. 

9. Minicasos
Sección de comunicación de experiencias clínico terapéuticas o
histopatológicas. Tienen un resumen de no más de 50 palabras
y el desarrollo del caso: minuciosa historia clínica, descripción
de la terapia, resultados, un corto comentario y conclusión final.
Sólo 5 referencias, relacionadas con el tema. Extensión máxi­
ma: 1.000 palabras. Se incluirán 3 fotografías clínicas o histoló­
gicas.

10. Revisión de la literatura

Resúmenes cortos de artículos de importancia publicados en re­
vistas internacionales. Su extensión máxima, excluida la referencia 
bibliográfica, será de 100 palabras. 

11. Cirugía dermatológica 

Artículos con la misma categoría de los numerales 1-3, pero espe­
cialmente dirigido a los cirujanos dermatólogos. 

12. Dermatología en internet 

Página dedicada a ofrecer a los lectores información sobre el uso y 
la utilidad del Internet para apoyar su actividad diaria, asistencial y 
académica. Extensión máxima: 1.500 palabras.

13. Noticias y eventos

Comunicación de informes, obituarios, reuniones de la Asociación 
o eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Derma­
tólogo. Extensión máxima: 250 palabras. 

14. ¿Conoce usted el diagnóstico? 

Presentación de un caso, común o infrecuente, para ejercicio men­
tal del lector. Deberá mostrarse la confirmación histológica o de 
laboratorio. Seguirá el patrón de presentación de un minicaso. 



15. Remanso dermatológico

Espacio para las manifestaciones artísticas y creativas de los cola­
boradores dermatólogos. Cuando se trate de fotografías se exigi­
rán las mismas disposiciones usadas para el material gráfico de la 
revista. Si se trata de texto, no deberá ser mayor de 1.000 palabras 
ci 100 líneas. 

16. Correspondencia

Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones rela­
cionadas con publicaciones previas e inquietudes acerca de la 
Revista o la Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía 
Dermatológica. 

Para ser aceptado un trabajo, se sobreentiende que su contenido, 
en todo o en parte, no ha sido publicado previamente. Habrá ex­
cepciones, previo permiso de la publicación que posea el 
Copyright, en casos de interés particular y a juicio del Comité Edi­
torial. El autor deberá realizar los trámites para dicho permiso. 

El Editor se reserva el derecho de aceptar los artículos y de sugerir 
modificaciones antes de su publicación. Serán publicados a medi­
da que lo permita el espacio disponible en la Revista, con un rigu­
roso orden de antigüedad en relación con la fecha de su recepción 
por el Editor, quien enviará inmediatamente una nota de recibo al 
autor, la cual no es un compromiso de su publicación. 

Todo trabajo será enviado en disquete e impreso en hojas tamaño 
carta, original y 2 copias, a doble espacio, por un solo lado, con 
márgenes laterales de 4 cm y numeradas consecutivamente. La 
Revista tendrá como idioma oficial el español, pero podrá aceptar 
colaboraciones en inglés. 

La primera página incluye: 

Título del trabajo 

Subtítulo (si lo amerita) 
Apellidos y nombres completos de los autores 

Cargo y categoría académica de los mismos 

Nombre de la institución donde se realizó el trabajo 

Nombre, dirección, número de teléfono, fax y correo electró­

nico del autor a quien se le enviará la correspondencia. 

Título abreviado para encabezamientos de página. 

La segunda página será el resumen en español y su traducción

al inglés (a doble espacio). 

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

Sólo debe utilizarse un mínimo de abreviaturas, las cuales serán 
indicadas luego de su empleo por primera vez. Siempre usar nom­
bres genéricos de drogas. Si se incluye una marca registrada, sólo 
se podrá mencionar una vez, citada entre paréntesis luego de su 
primera citación. 

Toda medida será indicada en sistema métrico decimal.

Las referencias se identificarán en el texto con números arábigos 
sobreelevados, en su orden de aparición. 

La lista de referencias secuencial irá a doble espacio, en hojas aparte 
de las del trabajo. Deberá seguir los requerimientos internacionales 
(ver ejemplos). Las comunicaciones personales no se deben incluir 
en esta lista, pero serán citadas entre paréntesis en el texto. 

Ilustraciones y cuadros: Son suplementarios y no duplicadores de 
lo que se diga en el texto. Cada artículo podrá llevar un número 
razonable de fotos en blanco y negro y 4 fotos en color (minicasos: 
3). El número de fotos a color podrá ser aumentado a 6 cuando las 
características didácticas del artículo lo ameriten, a juicio del Comi­
té Editorial. Para éstas deben enviarse la diapositiva original y dos 
copias en papel brillante (liso) del tamaño "doble postal". Para las 
fotos en blanco y negro se requieren igualmente copias de este 
tipo. Los cuadros, gráficos en línea o diagramas deberán ser envia­
dos en forma de fotografía de alto contraste, similar a las fotos en 
blanco y negro. No enviar obras de arte, radiografías u otro tipo de 
material original. Deben numerarse con cifras arábigas, tener un 
título breve y ser autoexplicativas. Todo el texto deberá ser enviado 
aparte en un disquete de 3 1/2, transcrito en un procesador de tex­
to común. Las ilustraciones se numeran con cifras, de acuerdo con 
su mención en el texto. Las leyendas correspondientes deberán 
ser escritas a doble espacio v en hojas diferentes a las del texto del 
trabajo: No deben ser repetitivas de lo indicado en éste, sino com­
plementarias. Si han sido publicadas previamente, deberá darse el 
crédito completo en dicha leyenda y acompañarse de un permiso

escrito del propietario de los derechos de autor (Copyright). Ade­
más, si la fotografía permite reconocer la identidad del sujeto, se 
requiere un consentimiento escrito del paciente para su publica­
ción. Los enfermos se identificarán mediante números y letras, pero 
no con nombres, iniciales o números de historias clínicas. 

Ejemplos de referencia 

En síntesis, artículos con 3 autores o menos, nombrarlos todos; 
con 4 o más, nombrar los 3 primeros y añadir et al. 

Publicaciones de Revista: 

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

Libros: 

Dahl MV. Clinical lmmunodermatology. Chicago; Year Book, 1988. 

Capítulos de libros: 

Palier AS. Disorders of the immune system. En: Schachner IA, Han­
sen RC, et al. Pediatric Dermatology. New York, Churchill Livings­
tone, 1988:93-137. 

Diseño e impresión: 
Impresora Feriva S.A. 
Cali - Colombia 2003 
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Editorial 

S 
e cumplen cincuenta años del descubrimiento de
la estructura del DNA por James Watson y Fran­
cis Crick en Cambridge, Inglaterra, hecho que 

cambió en forma definitiva la forma de ver y entender la 
ciencia. El interés de Watson se inició a partir de los traba­
jos de Maurice Wilkins, del King's College de Londres, qu�en 
demostró por difraccion de rayos X que los genes pod,an 
tener una estructura regular. 

Los primeros pasos en esta dirección los dieron Linus 
Pauling, quien en 1948 descubrió que muchas proteínas 
tenían forma helicoidal; Erwin Chargaff, quien describió el 
arreglo de las pares de bases; y más importante, Rosa/ind 
Franklin, quien encontró que el DNA podía existir en dos 
formas según la humedad relativa del aire que lo rodeaba. 
Su modelo de difracciones de rayos X le indicaba que cuan­
do existía mayor humedad el DNA tenía las características 
de una hélice. Watson y Crick dieron el paso clave al suge­
rir que la molécula estaba hecha de dos cadenas de nu­
c/eótidos, cada una como una hélice como había encontra­
do Franklin, pero cada una en direcciones opuestas; Críck 
añadió al modelo el concepto de Chargaff sobre los pares 
de bases. Watson encontró que los pares de bases adeno­
sina y timidina y los de guanina y citosina podían ser unidos 
para formar pares con formas similares. Construyeron un 
modelo de DNA, demostrando que se trataba de una doble 
hélice y cómo las moléculas se replicaban y transmitían la 
información genética. Watson, Crick y Wilkíns ganaron el 
premio Nobel en 1962; sí Rosalind Franklin lo habría mere­
cido (murió en 1958) es otro asunto. 

La noción de que los genes estaban formados por quí­
micos que podían manipularse llevó a un crecimiento asom­
broso del conocimiento en genética. Es así como los avan­
ces en biología molecular, la tecnología de DNA recombi­
nante, los estudios de genoma y proteoma, la terapia géni­
ca, el desarrollo de terapias nuevas con tecnología génica, 
tienen la piedra angular en su descubrimiento. Es induda­
ble fo mucho que la humanidad debe a este hecho, consi­
derado uno de los hitos de la ciencia; por eso hemos queri­
do recordar este acontecimiento histórico. 

Queremos también traer a la memoria la historia del 
mítico monstruo Quimera, mencionado en relación con los 
anticuerpos quiméricos para el tratamiento de psoriasis en 
uno de tos artículos de la presente edición. La Real Acade­
mia de la Lengua da tres acepciones para el término quime­
ra. La primera se refiere al monstruo imaginario que, según 
la mitología, tenía cabeza de león, cuerpo de cabra y cola 
de dragón o serpiente. La segunda se refiere a pendencia, 
riña o contienda. La tercera se refiere a aquello que se pro-
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pone a la imaginación como posible o verdadero, sin serlo; 
por extensión, algo utópico o imposible. 

Cuenta la mitología griega que Be/erofonte era hijo de 
Poseidón, pero entre los hombres se lo consideraba des­
cendiente de Glauco, rey de Corinto y de Eurimode, hija del 
rey de Mégara, Níso. El héroe fue llamado así tras haber 
dado muerte, por pura casualidad, a Be/ero, tirano de Corinto. 
Después de la muerte de Be/ero, tuvo que huir de su tierra y 
llegó a Tirinte, al reino de Preto, para purificarse. Durante 
su estancia, Antea, mujer de Preto, se enamoró de él. Bele­
rofonte, por respeto al anfitrión, no respondió a Antea. Heri­
da en su amor propio, ella lo acusó ante su marido de haber 
tratado de seducirla y clamó por su muerte. Como las leyes 
de la hospitalidad no permitían a Preto matar a Be/erofonte 
con sus propias manos, pensó enviarle a Licia (actual Tur­
quía), a la corte del rey Yóbates, para que su suegro consu­
mara la venganza. Yóbates recibió a Belerofonte con aga­
sajos y lo alojó nueve días, durante los cuales se sacrifica­
ron en su honor nueve toros. Al décimo día abrió la carta de 
su yerno; al leerla, decidió enviar a Belerofonte a extermi­
nar a la Quimera, que había sido criada por Amisodaro, rey 
de Caria. La Quimera, descendiente de Tifón y Equidna, 
cuya cabeza de cabra en el centro de su cuerpo arrojaba 
fuego, tenía el poder de tres bestias y había devastado al 
país. Belerofonte aceptó el trabajo, cuya mayor dificultad 
era evitar las llamas que lanzaba la Quimera. El hombre 
más sabio de Licia le aconsejó pedir la ayuda de Atenea, 
quien le dio una brida de oro y le indicó el pozo donde bebía 
Pegaso, al que logró dominar gracias a sus habilidades como 
jinete. Volando en Pegaso pudo entonces atacarla con fle­
chas y atravesarla con una lanza. La venció definitivamente 
cuando clavó la lanza, que tenía la punta de plomo, en la 
boca de fuego y el metal derretido la sofocó. 

Se cuenta que Be/erofonte se enorgulleció en exceso 
de sus triunfos y quiso elevarse hasta el Olimpo montado 
en Pegaso para conocer la morada de Zeus, pretendiendo 
incluso formar parte del consejo de los dioses. Zeus, enfa­
dado frente a tanto atrevimiento, hizo que el caballo tirara a 
su jinete desde lo alto. El caballo volvió al Olimpo a sus 
oficios, ayudando a llevar el rayo a Zeus y sirviendo a la 
diosa Eos (La Aurora). En Corinto y Licia, Belerofonte era 
honrado y venerado como héroe. 

Enfrentemos nuestras propias quimeras con decisión, 
imaginación y entrega; que nuestras metas personales, aca­
démicas y profesionales se vuelvan realidad depende de ello. 

Luis Fernando Balcázar R. 

Editor en Jefe 



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Carta de la presidenta 

L 
a Asociación Colombiana de Dermatología & Ciru­
gía Dermatológica es de todos nosotros, y pode­
mos seguir creciendo en la medida que un mayor 
número de asociados y asociadas se comprometa 

en las diferentes actividades. Hoy quiero destacar el esfuerzo 
hecho por algunos de nuestros asociados y que merece el 
reconocimiento y apoyo de todos. 

Nuestro editor, el doctor Luis Fernando Balcázar, con su 
grupo de trabajo y la gestión financiera del doctor Carlos Horacio 
González, se propuso la meta de sacar cuatro números de la 
revista al año con el fin de que se la incluya en el lndex Médi­
co Internacional. Tratando de cumplir la meta, nos presenta 
este segundo número en el tiempo programado. Se trata de 
un trabajo conjunto con los asociados y con la colaboración de 
diferentes escuelas dermatológicas del país. Esperamos para 
el próximo número poder contar con el primer artículo de edu­
cación continuada con las respectivas preguntas de revisión 
del tema seleccionado. Como ya es sabido, dicho material hará 
parte importante de la recertificación. Para estimular a las es­
cuelas dermatológicas interesadas en producir este tipo de 
artículos, la Junta Directiva de la Asociación aprobó un apoyo 
económico en insumos necesarios para la docencia y la inves­
tigación. 

La Junta Directiva ha continuado avanzando en el pro­
yecto de recertificación de los dermatólogos y dermatólogas. 
Ya se cuenta con una propuesta que se divulgará oportuna­
mente con el fin de facilitar el proceso a los asociados una vez 
el Gobierno fije los términos. La Junta aspira a que la Asocia­
ción mantenga un papel importante en la recertificación de los 
asociados. 

Se ha conformado el Comité Gremial Nacional, integrado 
por representantes de todas las regionales, con la dirección 
del doctor César lván Varela y el apoyo permanente del doctor 
César Burgos en Bogotá. El Comité ha empezado a desem­
peñar una importante labor en el campo del bienestar de los 
asociados. Invitamos a las regionales y a todos los asociados 
a ponerse en contacto con el Comité y a ofrecerle apoyo efec­
tivo para poder cumplir con los objetivos propuestos. En el 

· mismo sentido, hemos estado muy activos en el esfuerzo por
lograr la unión de las diferentes organizaciones médicas a ni­
vel nacional, con el fin de superar divisiones innecesarias y
facilitar la representación y el logro de objetivos comunes en el
difícil momento que viven las diversas profesiones en el país.
Con tal fin, estamos participando en la conformación del Cole­
gio Médico Colombiano, tema que debemos discutir en el inte­
rior de la Asociación.

Hemos venido trabajando también con el programa 
HINARI de la OMS, que facilita el acceso a textos completos, 
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con la coordinación de la doctora Gloria Sanclemente. Se está 
tratando de tener acceso a otros programas que permitan ac­
ceso a otros materiales, para lo cual se requiere de sugeren­
cias y contactos de los asociados. 

Es preciso reconocer y destacar el éxito tanto nacional 
como internacional de nuestra página web. Gracias a la per­
sistente labor del doctor Jairo Mesa y del doctor Gabriel Peña, 
de laboratorios Aldoquin, se ha logrado el objetivo de poner al 
servicio de todos este importante medio de comunicación que 
nos permite mantenernos informados de los diferentes even­
tos nacionales e internacionales y participar en el concurso de 
minicasos, del programa interactivo de correos electrónicos, 
del programa de educación a la comunidad, etc. Invitamos a 
todos los asociados a participar con sus aportes en cualquiera 
de los programas en marcha en la página web. 

Seguimos activos en la preparación de las guías de trata­
mientos dermatológicos, coordinadas por el doctor Juan 
Guillermo Chalela y patrocinadas por laboratorios Galderma. 
Las guías médicas deben estar en los consultorios, ya que 
son uno de los requisitos exigidos en este momento. 

Uno de los objetivos de la Asociación es la creación de los 
Capítulos regionales que permitan tener una mejor organiza­
ción gremial y académica. Recientemente se conformó el Ca­
pítulo Centro del país que incluye Bogotá y Boyacá. Espera­
mos crear muy pronto otros nuevos Capítulos para ir logrando 
el objetivo de que todos los asociados estén activamente vin­
culados a uno de ellos. 

De conformidad con los estatutos, la doctora Ángela 
Zuluaga, por su carácter de ex presidenta de la Asociación, 
empezó a desempeñarse como representante del CILAD en 
Colombia. Le deseamos nuevos éxitos en su gestión. 

En el campo de la dotación de equipos para la Asociación, 
se logró adquirir una fotocopiadora con escáner e impresora, 
mediante un convenio con Laboratorios Novartis. Los equipos 
están a disposición de los socios en la sede de la Asociación 
en Bogotá. 

Por último, quiero informarles que seguimos trabajando 
en la preparación del próximo Congreso Colombiano de Der­
matología. Se ha invitado a los dermatólogos que han mostra­
do interés, a las diferentes regionales del país y a las escuelas 
de dermatología a hacer sus aportes para la programación 
científica. Aprovecho para invitar a todos los demás que quie­
ran hacer sus aportes a la organización tanto científica como 
logística del Congreso. 

Evelyne Halpert 
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Terapéutica 

Terapia biológica para psoriasis 
Lucy García Rodríguez 

RESUMEN 

11 a psoriasis es considerada una enfermedad in­

flamatoria crónica, que afecta al paciente tanto 

en forma física como psicológica, para la que la 

mayoría de las terapias sistémicas existentes presentan 

toxicidad hepática renal o hematológica, como mopsa­

lem y luz ultravioleta, metotrexate y ciclosporina, entre 

otros, lo que hace difícil el tratamiento a largo plazo. Con 

el desarrollo en las últimas décadas de la biología mole­

cular y ciencias afines como la inmunología se han he­

cho evidentes los mecanismos inmunes en la patogéne­

sis de la enfermedad y, por lo tanto, el desarrollo de me­

dicamentos dirigidos contra las moléculas de adhesión, 

activación, migración de los linfocitos T y sus productos 

efectores, las citoquinas. Estos medicamentos se han ela­

borado con técnicas de biología molecular utilizando la 

clonación por medio de ADN recombinante. 

Cada paso inmunológico cuenta por lo menos con un 

intento de terapia para frenar la cascada inmunológica o 

para alterarla; ejemplos los constituyen anticuerpos mo­

noclonales contra el receptor de células T, contra inter­

leuquina 2 o su receptor, contra las moléculas de las se­

ñales primarias y las señales accesorias como el CD2, 

además de bloqueo de las citoquinas efectoras como el 

factor de necrosis tumoral alfa, interleuquina 8 e interfe­

ron gamma. 

De éstos, la FDA ha aprobado el alefacept, anticuer­

po monoclonal dirigido contra CD2; el infliximab, dirigi­

do contra el factor de necrosis tumoral alfa {TNF-a), y 

muchos otros se encuentran en fase II o 111 de investiga­

ción. Aunque son medicamentos prometedores y espe­

ranzadores, se debe estar atento a la aparición de efec­

tos colaterales a largo plazo y conocer los ya descritos. 

Palabras clave: terapia biológica, psoriasis, anticuer­

pos monoclonales. 
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INTRODUCCIÓN 

La psoriasis es una enfermedad multifactorial caracte­
rizada por presentar alteración en la proliferación y diferen­
ciación de los queratinocitos, con hiperproliferación de la 
epidermis y acortamiento de la duración del ciclo celular del 
queratinocito, conjugado con reacciones biológicas inflama­
torias de dermis y epidermis. Estos cambios son debidos a 
la respuesta inmune mediada por linfocitos T frente a un 
estímulo antigénico no identificado; intervienen, además, 

mecanismos genéticos, ambientales y neurogénicos.' 

MECANISMOS PATOGÉNICOS 

Factores genéticos en psoriasis 

La psoriasis presenta una influencia genética clara: un 
tercio de los pacientes con psoriasis tiene historia de otro 
miembro de la familia con la enfermedad, y existe una con­
cordancia del 70% en gemelos monocigotos y un 25% en 
gemelos dicigotos.2 Se han reconocido asociaciones de HLA
y psoriasis, tanto HLA clase I como clase 11, incluyendo HLA­

B13, B17, B39, B57, Cw6, Cw7, DR4 y DR7. De éstos el 
HLA-Cw6 es el que presenta una mayor asociación con el 

riesgo para el desarrollo de la psoriasis.3 El gen involucrado 

parece estar ubicado sobre un área del cromosoma 6p, de­
nominada "S" o gen de la piel.4 Aplicaciones de este conoci­

miento en cuanto a terapia son objeto de im,9stigación. 

Los HLA clase I como B13, B57, y Cw6 y algunos 
clases II como HLA-DR7, DOA 1-02 importantes en la pso­

riasis están implicados en las reacciones inmunológicas y 
la presencia de ellos en las células psoriáticas implica la 

existencia de una reacción inflamatoria de naturaleza inmu­

nológica. 

Lucy García Rodríguez. Docente Dermatología, Universi­

dad del Valle, Hospital Universitario del Valle, Correspon­
dencia: Calle 31 No. 31-63. Cons 205. Tel.: (2) 275 6132. 
Fax: (2) 272 8318, Palmira, Valle, Colombia. E-mail: 

lucyga@latinmail.com 
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Aspectos inmunológicos de la psoriasis 

El conocimiento de la patogénesis de la psoriasis se ha 
beneficiado con el advenimiento de ciencias como la inmu­
nología y la biología molecular, especialmente en las dos 
últimas décadas, lo que ha permitido el desarrollo de tera­
pias nuevas. 

El papel de las células T se ha examinado en un mode­
lo experimental, en el cual la piel no afectada de un pacien­
te con psoriasis fue transplantada a un ratón inmunodefi­
ciente, al injerto se le inyectaron células mononucleares 
activadas del paciente y la enfermedad se reprodujo en el 
ratón.5 Esta evidencia, junto con el infiltrado inflamatorio de 
predominio de células T CD3+ en las lesiones psoriáticas, 
sugiere que la inmunidad mediada por células es crucial
para la inducción de la enfermedad.6 

El infiltrado inflamatorio en las lesiones psoriáticas está 
constituido por linfocitos T CD8+ en epidermis y CD4+ en 
dermis. La presencia de linfocitos T CD8+ V� dentro de la 
epidermis de la lesión psoriática, sugiere un estímulo de 
manera antígeno específico.7 Se han postulado diferentes 
antígenos como el estreptococo y el papiloma virus huma­
no, pero estudios in vitro no han logrado corroborarlo. 

Esta respuesta se inicia con el reconocimiento del antí­
geno por la célula presentadora de antígeno (CPA) que mi­
gra al ganglio linfático, y por medio de señales primarias 
provenientes de la CPA y el linfocito se asegura un contacto 
inicial adecuado y, por lo tanto, la activación del linfocito T. 
Estas moléculas son, entre otras: el complejo mayor de his­
tocompatibilidad (CMH) 1 o II para CD8+ y CD4+, respecti­
vamente, y su ligando, el receptor de las células T (T CR); el 
antígeno asociado con la función del leucocito 1 (LFA-1) y 
su ligando, la molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1 ); 
estas señales son denominadas primarias. Una vez ocurri­
da la activación, el linfocito T pasa a la etapa de madura­
ción y diferenciación asociada con la producción o incre­
mento de las señales accesorias o co-estimuladoras, entre 
las cuales están el CD80 (B7-1), CD86 (B7-2) y su ligando 
el CD80 para los dos y el CTLA4 para el CD80, el LFA-3 y 
su ligando la molécula CD2 y el CD40 y CD40 ligando 
(CD40L). La expresión del antígeno cutáneo, asociado con 
el linfocito (CLA) sobre el mismo, favorece la migración de 
los linfocitos T antígeno reactivos. Este linfocito, estimulado 
por el antígeno en la piel, produce sustancias efectoras de­
nominadas citoquinas. El perfil"de citoquinas dentro de una 
placa de psoriasis es predominantemente del subtipo Th1 
como interleuquina 2 (IL-2), IL-12 e interferón gamma 
(IFN -"() y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). La IL-2 
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actúa induciendo proliferación y diferenciación de los linfo­
citos T aumentando la respuesta inmune. Todo esto termina 
activando los queratinocitos que, activados, secretan a su 
vez citoquinas que tienen una variedad de efectos sobre sí 
mismos y otros tipos de células como los linfocitos T, célu­
las endoteliales y leucocitos. Estas citoquinas incluyen IL-1, 
IL-6, IL-8, IFN-a, TNF-a y factor transformante de creci­
miento alfa (TGF-"()8 (Figuras 1,2). 

j 1 . Adhesión 

1. Activación 1 2. Activación. migración 
1 1 3. Proliferación 

Figura 1. Mecanismos inmunopatogénicos en psoriasis. Ad­
hesión, migración y activación del linfocito T, estimulado por 
la célula presentadora de antígeno. 1, 2 y 3: Estrategias tera­
péuticas por biología molecular. Modificado de: Singri P, et al. 
Arch Dermatol 2002; 138:657-663. 

I •· Desviación inmune 

-

Figura 2. Patrón de citoquinas en psoriasis. Citoquinas de pre­
dominio Th1; IL-2, IFNy e TNF-a se asocian con lesiones clíni­
cas de psoriasis con ausencia de citoquinas Th2; IL-10, IL-11, 
IL-4. 4. 5. Estrategias terapéuticas por biología molecular. Mo­
dificado de: Singri P, et al. Arch Dermatol 2002; 138:657-663. 
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La cascada psoriática de inflamación e hiperprolifera­
ción de los queratinocitos es el resultado final de una inte­
racción compleja entre la célula T, la célula presentadora de 
antígeno y, por supuesto, el antígeno o superantígeno. Esto 
explica por qué la mayoría de las terapias útiles para la pso­
riasis son inmunosupresoras como los corticoesteroides, el 
metotrexate, la ciclosporina, los psoralenos con radiación 
ultravioleta A o la radiación· ultravioleta B (UVB).9

•
1 º 

El problema que plantean estas terapias es la seguri­
dad a largo plazo, dado que los efectos secundarios, como 
la toxicidad renal y la hepática, no permiten mantenerla du­
rante mucho tiempo. Los hallazgos inmunopatogénicos han 
permitido la construcción de terapias altamente específicas 
contra blancos inmunes, lo que podría redundar en mayor 
seguridad y tiempo de remisión de la enfermedad. 11 

TERAPIA BIOLÓGICA 

El conocimiento de las bases moleculares de la psoria­
sis y de la expresión de los genes para las diferentes cito­
quinas y moléculas accesorias que participan en el proceso 
inflamatorio, nos permite intervenir mediante la tecnología 
del DNA recombinante para ofrecer un nuevo enfoque tera­
péutico dirigido a elementos que son importantes en la en­
fermedad, y emplear una copia del gen o genes relevantes 
para producir moléculas proteicas específicas que incluyen 
anticuerpos monoclonales, citoquinas, factores de crecimien­
to y proteínas de fusión, entre otros. 

La terapia biológica utiliza copias de genes para produ­
cir la molécula terapéutica, pero no involucra ninguna modi­
ficación en los genes de los pacientes, lo que la diferencia 
de la terapia génica. La terapia biológica puede actuar imi­
tando las acciones de las proteínas normales o interactuan­
do con proteínas circulantes o sus receptores celulares. 

Se podría decir que esta historia se inicia con la des­
cripción del ADN por Watson y Crick en 1953. En 1972 los 
científicos Stanley Cohen y Herbert Boyer lograron partir un 
fragmento del ADN humano, insertarlo dentro del material 
genético bacteriano, introducirlo dentro de la Escherichia y 
hacer que esa célula produjera millones de veces la copia 
del gen insertado. En 1978, Boyer clona el gen de la insuli­
na humana, a continuación lo inserta en bacterias, lo que 
permitió que el gen reprodujera una mayor cantidad de in­
sulina; finalmente, en 1982, aplicando la biotecnología, se 
produce insulina comercialmente.12 A partir de este hallaz­
go se hizo posible desarrollar agentes para tratar diversas 
patologías, como disolver el coágulo en pacientes con in-
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farto de miocardio, hormona de crecimiento para niños con 
problemas de desarrollo y otros productos para tratar enfer­
medades como anemia, artritis reumatoidea, enfermedad 
de Crohn, trastornos metabólicos, y vacunas. 

Los productos obtenidos por tecnología molecular para 
la terapia biológica en psoriasis pueden resumirse en: pro­
teínas humanas recombinantes, anticuerpos monoclonales 
y proteínas de fusión. 

Proteínas humanas recombinantes: son réplicas exac­
tas de proteínas humanas normales o de fragmentos protei­
cos que interactúan con receptores celulares normales y, por 
lo tanto, realizan sus funciones fisiológicas normales. 

Anticuerpos monoclonales: son proteínas que, a su 
vez, se unen específicamente a otras proteínas sobre la 
superficie celular, circulantes o en tejido, alterando la activi­
dad de la proteína blanco y causando un efecto inhibitorio. 

Anticuerpos quiméricos: son anticuerpos monoclona­
les obtenidos mediante la técnica del DNA recombinante 
con la unión artificial de DNA no homólogos que suelen pro­
ceder de organismos diferentes, regiones variables muri­
nas, acopladas con regiones constantes humanas. Se de­
nominan anticuerpos quiméricos en referencia al monstruo 
de la mitología griega Quimera (unión de cabeza de león, 
cuerpo de cabra y cola de serpiente). 

Anticuerpos humanizados: contienen sólo las regio­
nes hipervariables del anticuerpo murino original, acopla­
das a un esqueleto de la inmunoglobulina humana. Actual­
mente están empezando a producirse, por técnicas de ADN 
recombinante, anticuerpos monoclonales completamente 
humanos. 

Proteínas de fusión: son moléculas que combinan 
secciones de diferentes proteínas; ejemplos los constituyen 
la fusión de proteína humana con una toxina como la IL-2 
con la toxina diftérica, y proteínas con receptores humanos 
para proteínas. 

ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS BASADAS 
EN EL COMPORTAMIENTO INMUNOLÓGICO 
EN PSORIASIS 

Por todo lo anteriormente expuesto, la psoriasis es un 
buen modelo para la terapia biológica. Se pueden plantear 
estrategias para intervenir en cada uno de los pasos inmuno­
lógicos como la activación, maduración, diferenciación, pro­
ducción de citoquinas y proliferación de células T patogéni­
cas. Los artículos de Krueger J y Singri1º·13 proponen cada 
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uno un modelo para explicar de manera lógica el desarrollo 
de la terapia biológica en la psoriasis. Tratando de unir los 
dos modelos, se sugiere el esquema de las Figuras 1 y 2. 

1. Bloqueo de la activación del linfocito T actuando
sobre las señales primarias

La activación de las células T requiere interacción entre
la célula presentadora de antígeno (APC) y la célula T, para 
lo que necesita un perfecto ensamblaje iniciando con las 
señales primarias. La terapia se enfoca en: 

1.1 Bloqueo de la interacción de LFA-1 con ICAM -1 

1.2 Bloqueo del TCR 

2. Inhibición de la adhesión y migración de las células
T actuando sobre las señales accesorias

Una vez activadas, las células T necesitan moléculas
que les permitan adherirse para poder migrar y llegar al sitio 
blanco; por esto, la estrategia busca provocar: 

2.1 Bloqueo de la interacción de CD80/CD86 con CD28 

2.2 Bloqueo de la interacción de LFA-3 con CD2 

3. Inhibición de la proliferación y reducción del núme­
ro de células T patogénicas

Como antecedente de efectividad de esta estrategia
terapéutica tenemos los psoralenos y la ciclosporina. Los 
psoralenos con luz ultravioleta inducen apoptosis de las 
células T epidérmicas, lo que explicaría las remisiones pro­
longadas por el tiempo que se toman los linfocitos T para 
repoblar. Esta estrategia tiene como blanco las células T 
CD45RO+, y se debería lograr sin alterar otros procesos 
patológicos como defensa contra microorganismos. 

La ciclosporina bloquea la formación de un factor esen­
cial para la transcripción del gen de IL-2 y, como conse­
cuencia, disminuye la producción de IL-2. Esta citoquina es 
necesaria para la proliferación de células T activadas. 

Las terapias existentes están enfocadas a: 

3.1 Bloqueo de la interacción de IL-2 con IL-2R (cxCD25) 

3.2 Bloqueo de la interacción de LFA-3 con CD2 

4. Desviación inmune

Los linfocitos T activados en psoriasis secretan un per­
fil de citoquinas tipo T h1 como IFN-y, IL-2. Esta estrategia 
busca introducir citoquinas Th2 como IL-4, IL-10 e IL-11, 

producidas por tecnología recombinante, para frenar toda 
la cascada de inflamación y proliferación. 

5. Bloqueo de las citoquinas efectoras

Las citoquinas producidas por células T, células dendrí­
ticas, monocitos y queratinocitos locales generan una acti­
vidad inmune, provocan cambios en el queratinocito e indu­
cen angiogénesis. Esta estrategia busca unirse a las cito­
quinas secretadas bloqueando su actividad. 

5.1 Bloqueo de FNT-cx 

5.2 Bloqueo de IL-8 

AGENTES TERAPÉU TICOS BIOLÓGICOS 
DESARROLLAD OS PARA PSORIASIS 
DE ACUERD O CON LAS EST RATEG IAS 
INMU NOLÓGICAS PROPUESTAS 

1. Bloqueo de la activación y migración del linfocito T
actuando sobre las señales primarias.

1.1 Efalizumab: anticuerpo monoclonal humanizado
dirigido contra CD11, subunidad de LFA-1, manufacturado 
en Estados Unidos por laboratorios Genentech, conocido 
como Xanelin®, Raptiva®, anti-CD-11ª MAb, hu1124 y 
MHM24 humanizado. 

El LFA-1 es una molécula de adhesión heterodimérica 
(CD11a/CD18) perteneciente a la familia de las integrinas, 
expresada sobre los leucocitos, requerida para la activa­
ción inicial de las células T y migración de leucocitos al sitio 
de la inflamación; 14 se une a la ICAM-1 localizada sobre los 
queratinocitos, células endoteliales y CPA. El efalizumab 
reduce el número de células T dérmicas y epidérmicas en 
placas psoriáticas, y disminuye el grosor epidérmico y la 
producción de citoquinas de células T in vivo.

Estudios clínicos han mostrado eficacia con seguridad 
en pacientes con psoriasis tratados con efalizumab. 
Gottlied et al15 administraron dosis de 0.3, 1 y 2 mg/kg / 
semana, subcutánea, a 39 pacientes por 7 a 12 semanas 
y obtuvieron una mejoría del PASI hasta del 75% por 2 
meses. En otro estudio,16 en fase 111, placebo controlado,
con 498 pacientes con psoriasis en placas, moderada a 
severa, que recibieron 1 ó 2 mg/kg/semana, subcutáneo, 
de efalizumab o placebo, se obtuvo una mejoría del PASI 
de 75% en 39%, 27% y 2% de los pacientes, respectiva­
mente, después de 12 semanas de tratamiento. Los efec­
tos adversos reportados incluían fiebre, cefalea, escalo­
fríos, náuseas y astenia. 
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1.2 HuM291: en psoriasis las células T que infiltran la 

piel expresan V�3 y V�13.1 como receptor de células T 
(TCR). Anticuerpos a varias subunidades proteicas del com­

plejo TCR pueden ser utilizados para modulación inmune 
terapéutica. Recientemente se utilizó un anticuerpo mono­
clonal humanizado anti-CD3 de laboratorios Fretmont, Cali­
fornia, denominado HuM291, que provocó depleción selec­
tiva de células T antígeno reactivas; ha demostrado su utili­
dad en enfermedad injerto vs. huésped y estudios en pso­
riasis se encuentran en desarrollo.17

2. Inhibición de la activación, adhesión y migración
de las células T actuando sobre las señales acce­
sorias.

2.1 El CDB0 (B7) se une a dos ligandos: al antígeno
asociado con el linfocito T citotóxico- 4 (CTL-4) y al CD28. 
Si esta unión es bloqueada, interfiere con la activación y 
proliferación de la célula T y la producción de citoquinas. 
Esta coestimulación puede ser reducida o bloqueada por 
anticuerpos monoclonales anti CD80 y anti CD86 o por la 
proteína de fusión CTLA4Ig. 

CTLA4Ig: anticuerpo monoclonal quimérico que combi­

na un dominio extracelular de CTLA4 con una secuencia de 
la cadena pesada de lgG; se une con una alta afinidad a 

CD80 y CD86 (B7) sobre la CPA. En una serie de 64 pacien­

tes que recibieron CTLA4Ig endovenoso, 46% presentaron 
una mejoría de 50% o más.18 Se necesitan estudios adicio­

nales para establecer la eficacia y seguridad de esta terapia. 

IDEC-114: anticuerpo monoclonal anti B7-1 (CDB0} pri­
matizado, bloquea la interacción de CDB0 con CD28 sin afec­
tar CTLA. Los datos clínicos, aún muy tempranos, sugieren 
eficacia clínica con moderados efectos adversos: 40% de 
los pacientes con reducción del PASI del 50% que recibie­
ron 2 dosis semanales. 19 

2.2 Probablemente donde más se han alcanzado lo­

gros terapéuticos en psoriasis es en el bloqueo de la inte­
racción de LFA-3 con CD2. 

Alefacept (Amevive®, laboratorios Biogen, USA): pro­
teína de fusión que combina la inmunoglobulina G1 (lgG1) 
con el antígeno asociado con la función del linfocito - 3 (LFA-

3). Es un dímero glicosilado de 115 kilodaltons (kD), consis­
tente del primer dominio extracelular de LFA-3 humano fu­
sionado con las secuencias CH2 y CH3 de lgG1 humana. 
Se conoce también como BG-9273, BG-9712, proteína de 
fusión LFA3TIP, LFA-3/lgG1 o proteína de fusión recombi­
nante LFA-3/lgG. 
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Aprobado por la FDA en mayo de 2002 (# STN BL 
125036/0) para el tratamiento de la psoriasis crónica en 
placas, en adultos, su mecanismo de acción consiste en 
bloquear la interacción entre la célula presentadora de an­
tígeno y la molécula CD2 sobre la célula T. El alefacept se 
une al receptor CD2 sobre los linfocitos T de memoria 
CD45RO+, inhibiendo la activación y proliferación de las 
células T, provocando una depleción dosis dependiente de 
células CD2+, CD4+ y CDB+ y bloqueando la subsiguiente 
liberación de citoquinas (Figura 3). Está indicado en pso­
riasis de moderada a severa; menos eficaz en artritis psoriá­
tica, está siendo investigado en esclerodermia y artritis 
reumatoidea. Se utiliza a dosis de 7.5 mg, dos veces por 
semana endovenosas, o 15 mg intramusculares una vez 
por semana por 12 semanas, con una vida media de 37 
días y se obtienen mejorías clínicas prolongadas por 7 
meses o más.20 

En un estudio multicéntrico, randomizado, controlado, 
doble ciego, 229 pacientes con psoriasis crónica recibieron 
alefacept (0.025, 0.075 ó 1.50 mg/kg) o placebo semanal­
mente por 12 semanas con seguimiento de 12 semanas 
adicionales. Los valores iniciales del PASI de 14 y 20 redu­
jeron a las 2 semanas de iniciado el tratamiento, depen­
diendo de la dosis, en un 38%, 53% y 53% y en el grupo 
placebo un 21 %, respectivamente. A las doce semanas des­
pués del tratamiento los pacientes que recibieron alefacept 
presentaron una disminución del PASI del 75%.21

Se han reportado como efectos colaterales: infección, 
escalofrío, prurito, náusea, síntomas similares a un resfriado 
común y disminución transitoria en el conteo de linfocitos. 

3. Inhibición de la proliferación y reducción del núme­
ro de células T patogénicas

3.1 Horas más tarde de ocurrido el estímulo primario

sucede la proliferación de las células T bajo el control de IL-
2R, lo que se correlaciona con un incremento en la síntesis 
de IL-2 y de la subunidad a (CD25) del receptor de IL-2 que 
confiere una LTA afinidad para la unión con IL-2. 

Daclizumab (Zenapax ®, Hoffman- La Roche): Anti­
cuerpo monoclonal humanizado que ha sido aprobado por 

la FDA para el tratamiento del rechazo agudo del trans­
plante renal. El daclizumab se une a la subunidad CD25 
del receptor para IL-2 sobre las células T, bloqueando la 
proliferación de estas últimas. Un estudio con 19 pacien­
tes que recibieron daclizumab a 2 mg/kg dosis inicial, se­

guido por 1 mg/kg a la semana 2, 4, 8 y 12, mostró una 
reducción del PASI de 30% y una disminución de 44.8% 
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en la expresión de IL-2 con una mejoría sostenida hasta 
por 4 semanas.22 

Basiliximab (Simulect®, Novartis): Anticuerpo mono­
clonal quimérico que se une selectivamente a la cadena 
alfa de IL-2R, denominado CD25, bloqueando así la acti­
vación de los linfocitos T inducida por IL-2. Utilizado para 
prevenir el rechazo a transplante, en psoriasis severa ha 
resultado efectivo en pacientes que recibieron 20 y 40 
mg endovenosos semanales, con mejoría del PASI del 
83.5% y disminución del conteo de células T CD25+ du­
rante el tratamiento, con una mejoría sostenida por 4 
meses.23 

3.2 Bloqueo de la interacción de LFA-3 con CD2 

Alefacept. Molécula discutida ampliamente como la es­
trategia en la inhibición de la activación de la célula T. El 
alefacept ejerce dos acciones en el tratamiento para psoria­
sis: inhibe la activación y promueve la muerte de la célula T 
por la formación de un puente dado por la unión de la por­
ción lgG1 del alefacept al receptor Fe sobre las células ase­
sinas naturales y el LFA-3 con el linfocito T. 20 (Figura 3). 

Células 

Figura 3. Mecanismo de acción de Alefacept: inhibe la activa­
ción de células T por unión a CD2, e induce la muerte de las 
células T de memoria por su acción sobre las células asesinas 
naturales. Modificado de: Millard TP, Birch KE, Young ER, et al. 
N Engl J Med 2001; 345:1853-1855. 

Centocor es una subsidiaria de Johnson & Johnson. Centocor 

tiene los derechos de distribución para REMICADE® en los Esta­

dos Unidos. La corporación Schering-Plough tiene los derechos de 

distribución de REMICADE®en todos los otros países, excepto en 

Japón. 
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4. Desviación inmune

Las placas de psoriasis se caracterizan por la presen­
cia de múltiples citoquinas producidas por células T. Esas 
citoquinas son predominantemente del subtipo Th1 y la re­
solución de la psoriasis parece estar asociada con el resta­
blecimiento del equilibrio entre citoquinas Th1 y Th2. 

IL-10 humana recombinante (Tenovil®, Schering, Ber­
lín, Alemania): Citoquina recombinante, en fase temprana; 
de 1 O pacientes que recibieron Tenovil® 3 v/semana en in­
yecciones subcutáneas, a dosis de 8 µg/kg diarios ó 
20 µg/kg semanales, 9 respondieron favorablemente al tra­
tamiento con disminución del PASI hasta en un 55%, y en 3 
pacientes del 90%;24 además, se observa una reducción en 
la concentración de B7-2 (CD86) sobre células dendríticas, 
con una disminución del 50% en su capacidad de estimular 
la célula T.25

·
26 

Oprelvekin (rhll-11): Citoquina recombinante humana 
IL-11 aprobada por la FDA para el tratamiento de la trombo­
citopenia inducida por quimioterapia. En 7 de 12 pacientes 
con psoriasis severa se obtuvo mejoría de la enfermedad, 
disminución de la proliferación de queratinocitos, normali­
zación de ICAM-1, y disminución de la inflamación y de la 
expresión de mRNA de IL-12, IFN-ye IL-8.27

5. Bloqueo de las citoquinas efectoras

El factor de necrosis tumoral es una citoquina pro-infla­
matoria, pleiotrópica, liberada por monocitos y mastocitos, 
que actúa sobre la proliferación, inflamación y apoptosis ce­
lular. El TNF traduce sus acciones celulares a través de dos 
receptores: el tipo I expresado en todas las células y el tipo 11 
expresado solamente sobre células inmunes y células endo­
teliales. En psoriasis existe un incremento de TNF-a, sus re­
ceptores solubles (p55 y p75),28 y otras citoquinas proinfla­
matorias tales como IL-1� e IL-8, especialmente en artritis 
psoriática.29 (Figura 4). 

5.1 lnfliximab (Remicade®): Desarrollado por Johnson 
& Johnson, Centocor,; es un anticuerpo lgA monoclonal qui­
mérico humanizado (humano/murino) considerado una de 
las "estrellas" de los anticuerpos monoclonales. Se une de 
forma selectiva al TNF-a inhibiendo sus efectos biológicos. 
Ha sido aprobado por la FDA para el tratamiento de la en­
fermedad de Crohn y artritis reumatoidea desde noviembre 
de 1999, asociado con metotrexate. El bloqueo del TNF-a 
provoca, además de una reducción sustancial de los nive­
les de la citoquina, marcada disminución de la infiltración 
por células inflamatorias y de la proteína C reactiva (PCR), 
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lnfliximab 

Etanercept 

p55 TNF receptor p75 TNF receptor 

Figura 4. Bloqueadores de TNF-a. Modificado de: Mease PJ, 
Goffe BS, Metz J, et al. Lancet 2000; 356:385-390. 

sin afectar de manera significativa el recuento de leucocitos 
periféricos ni la capacidad funcional de los monocitos. En 

ensayos clínicos en psoriasis en fase 11, el 77% de los pa­
cientes (17/22) tratados con 1 a 3 dosis de infliximab de 5 y 

1 O mg/kg en infusión endovenosa por 2 horas semanales 
alcanzaron una mejoría del 75% en el PASI, después de 6 

semanas de terapia;30 estudios en artritis psoriática mues­

tran disminución de dolor e inflamación articular con remi­
siones prolongadas. Se ha utilizado en forma concomitante 
con metotrexate con resultados excelentes.31 Aunque el in­
fliximab ha sido bien tolerado, es un medicamento relativa­
mente nuevo y se debe estar alerta a posibles reacciones 
indeseables. Como efectos colaterales se han reportado: 
infecciones del tracto respiratorio superior, dolor abdomi­
nal, tos, escalofríos, fatiga, cefalea, náuseas y vómito, ade­
más de efectos potenciales como la enfermedad del suero, 
infecciones oportunistas, e incluso linfomas. 
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Etanercept (Enbrel®, Amgen/Wyeth): Es un receptor 

soluble recombinante humano para TNF-a efectivo en el tra­
tamiento de la psoriasis, aprobado por la FDA para artritis 
psoriática. Los estudios para psoriasis en placas se encuen­
tran en fase 111. Mease PJ y colaboradores32 obtuvieron una 
mejoría en el 26% (5/19) de los pacientes con una reducción 
del PASI del 75%. Además, en un ensayo clínico controlado 
en 112 pacientes se determinó que la dosis recomendada 
para artritis psoriática es 25 mg, 2 veces por semana en in­
yecciones subcutáneas separadas 72 y 96 horas. Como efec­
tos adversos se incluyen positividad de anticuerpos, adina­
mia e infecciones del tracto respiratorio superior. 

5.2 Bloqueo de IL-8. La IL-8 es una quemoquina secre­
tada por queratinocitos y células inmunes en placas psoriá­
ticas, importante para la atracción de linfocitos y neutrófilos 
a la piel y en la respuesta vascular en psoriasis. 

ABX-IL-8 (Abgenix, lnc, Fretmont, California): Anticuer­
po humano anti IL-8, se une a IL-8 libre, disminuye la atrac­
ción de linfocitos y neutrófilos, se da a dosis de 3 mg/kg/ 
semana, con mejorías de PASI hasta en un 75% en un pe­
queño estudio. Produce astenia y fiebre.33 

5.3 Bloqueo de INF-y: El INF-y es importante como 
mediador de la inflamación patogénica e hiperproliferación 
de los queratinocitos en psoriasis. 

SMART anti INF-y(HuZAF, Protein Design Labs): Anti­
cuerpo monoclonal lgG1 humanizado, contra INF-y. Los 
estudios se encuentran en fase temprana.10

CONCLUSIÓN 

Los avances en biología molecular, genética e inmuno­
logía han originado un conocimiento mayor de diversas en­
fermedades, especialmente aquéllas con componente in­
flamatorio, y han dado lugar al desarrollo de la denominada 
terapia biológica que se ha constituido en una de las áreas 
experimentales de desarrollo y expansión más rápidos. 

El futuro de la terapéutica en psoriasis se beneficia del 
conocimiento cada vez más preciso y minucioso de la biolo­
gía de la enfermedad, lo que permite tener blancos exactos 
para el desarrollo de medicamentos elaborados por técni­
cas biológicas como la tecnología del DNA recombinante. 
Numerosas moléculas han sido manejadas por esta moda­
lidad; algunas de las utilizadas en psoriasis se ilustran en la 
Figura 5. Constantemente se están desarrollando nuevos 
intentos terapéuticos con la esperanza de conseguir un ex­
celente medicamento con efectos colaterales mínimos. 
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SMART 

Señales primarias Señales accesorias 

Figura 5. Sitios de acción de las diferentes terapias biológicas. 

SUMMARY 

Psoriasis is a chronic inflammatory disease that affects 
the patient both physically and psychologically. lts treatment 
includes medications with hepatic, renal or hematology tox­
icity, such as photochemotherapy with psoralens and ultra­
violet A (PUVA), retinoids, methotrexate and cyclosporine. 
With the development of the molecular biology techniques 
and immunology, it has become evident that immune mech­
anisms play a key role in the pathogenesis of the disease. 
This has led to the development of medications directed 
against adhesion, activation and migration factors affecting 
T lymphocytes and their end products, cytokines and other 
mediators in the immunologic cascade. These medications 
have been elaborated with molecular biology techniques in­
cluding recombinan! DNA technology. 

<Q 118 

Each step in the immunologic activation cascade has 
been targeted far the production of medications; examples 
being, monoclonal antibodies against T cells receptors, in­
terleukin 2 or its receptor, and molecules in the primary and 
accessory signaling pathways such as the CD2, and block­
ade of cytokines such as tumor necrosis factor alpha (TNF­
alpha), interleukin 8 and gamma interferon. 

The FDA has approved so far the following monoclonal 
antibodies: alefacept, directed against CD2, infliximab, di­
rected against the TNF-alpha. Many others are in phase 11 
or'III trials, and even though they appear to be promising 
medications, clase attention needs to be directed to their 
safety and development of long-term side effects. 

Key words: biological therapy, psoriasis, monoclonal 
antibodies. 
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rostro, cuello y zonas intertriginosas (entre los pliegues de la piel o dedos). En el tratamiento a largo plazo de la dermatitis atópica (eczema), el tratamiento con Elidet* crema 1% debe comenzar ante la primera aparición de 
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Barrera epidérmica 
Claudia Juliana Díaz Gómez 

RESUMEN 

L 
a piel cumple una función muy importante de ba­
rrera; el estrato córneo no sólo protege al orga­
nismo contra la pérdida de agua, sino que tam­

bién impide el ingreso de microorganismos y toxinas del 
medio ambiente, y las capas más profundas de la piel nos 
protegen de diferentes fuerzas mecánicas, de la luz ultra­
violeta (UV) y de las corrientes de bajo voltaje. 

El objetivo básico de este trabajo es revisar el papel de 
los lípidos como componentes primordiales de la barrera 
epidérmica. 

Palabras clave: estrato córneo, lípidos de barrera. 

INTRODUCCIÓN 

El estrato córneo pasó de ser visto como un envoltorio 
plástico hace varias décadas a ser comprendido como un 
sistema bicompartamental y dinámico. Con su contenido 
proteico y lipídico celular ha sido descrito como "brick and 
mortar model" patrón de "mezcla y ladrillo". Los conceptos 
recientes aportan una visión nueva sobre el mecanismo de 
homeostasis de la barrera cutánea; se discuten los proce­
sos básicos de la formación de la barrera epidérmica y su 
contenido lipídico.1

ONTOGÉNESIS 

En modelos in vivo se ha observado que el proceso de 
cornificación empieza a las 15 semanas de gestación con 
un patrón folicular central, continuado con un patrón interfo­
licular a las 24 semanas. En el tercer trimestre ya se obser­
va un aumento de la capa córnea, que estará enriquecida 

Claudia Juliana Díaz Gómez, RI Dermatología, Universidad del 

Valle, teléfono 556 0233, fax 558 5412, Cali, Colombia. E-mail: 

clajudiaz@yahoo.com 

<t.>123 

Volumen 11, Número 2, Junio de 2003 

con el producto lipídico de ceramidas, colesterol y ácidos 
grasos. Al nacimiento debe haber una barrera competente 
que proteja al neonato de la pérdida transepidérmica de 
agua. 

Aquéllos que nacen por debajo de las 33 semanas de 
gestación se ven sometidos a hipotermia, imbalance hidro­
electrolítico e intecciones por inmadurez de su barrera, debi­
do al menor contenido lipídico de ésta; los que logran sobre­
vivir, la recuperarán dentro de las 2 a 4 semanas siguientes.2

El colesterol, ácidos grasos y ceramidas han sido me­
didos en humanos en la vernix caseosa durante diferentes 
etapas del desarrollo embrionario, encontrándose que a 
medida que aumenta la gestación las concentraciones de 
cada uno van aumentando. Los porcentajes lipídicos de un 
neonato son 52.8%, 27.7% y 20.1%, respectivamente.3·4 

Se encuentran, además, diferencias del contenido de 
lípidos a medida que aumenta la edad y hay un incremento 
paulatino de ceramidas aproximadamente hasta los 20 años, 
posteriormente empiezan a decaer.3 Ellas contribuyen a 
evitar la pérdida de agua en la barrera. 

Las diferencias lipídicas entre un adulto y un niño expli­
can por qué el prematuro tiene una barrera menos eficaz 
que la de aquél, haciéndolo más susceptible a una pérdida 
transepidérmica importante de agua y a todo lo que ésta 
conlleva.3·5

El comportamiento de las enzimas implicadas en el 
metabolismo lipídico ha sido estudiado en modelos muri­
nos, donde se demuestra el incremento de actividad duran­
te la gestación, sobre todo de la sulfatasa esteroidea y la b­
glucocerobrosidasa, que intervienen en la síntesis de co­
lesterol y ceramidas respectivamente. Esto, extrapolado a 
modelos humanos, confirma el aumento de los lípidos en 
las diferentes etapas del desarrollo.3

Hay también factores implicados en la estimulación de la 
barrera epidérmica durante la ontogénesis demostrados en 
modelos animales, tales como: glucocorticoides, tiroxina, es­
trógenos, antiandrógenos y fibratos; otros como el factor de 
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necrosis tumoral (FNT) alfa, IL-1 alfa, factor de crecimiento 

epidérmico (FGE) y la 1,25 2(OH) D3 que no producen efec­

to. 2·3 Las diferencias entre machos y hembras, en cuanto a

mayor morbimortalidad en los primeros, se explicarían por el 

contenido estrogénico de ellas, que estimula el desarrollo de 

la barrera; esto aún es discutido en humanos.2·6 

ESTRATO CÓRNEO 

La importancia del estrato córneo en la función de ba­

rrera radica en que es aquí donde está ubicado el conteni­

do lipídico producido por las células epidérmicas durante la 

diferenciación celular. 

Es considerado como un sistema bicompartamental cons­

tituido por células geométricas poliédricas llamadas corneo­

citos, que dan elasticidad a la barrera por su envoltura lipídi­

ca. Un 80% del corneocito son queratinas de alto peso mole­

cular y el 20% restante es contenido lipídico. El enriqueci­

miento lipídico del corneocito ha sido aportado por los cuer­

pos !amelares que extruyen colesterol, ceramidas y ácidos 

grasos desde las células granulares al estrato córneo.'·7·8

ENVOLTURA LIPÍDICA DEL CORNEOCITO 

La envoltura del corneocito protege de las agresiones 

del medio ambiente; consta de proteínas que constituyen el 

90% de la envoltura, el resto es contenido lipídico. Estos lípi­

dos son principalmente ceramidas unidas a la involucrina (pro­

teína de membrana) mediante un enlace covalente.9·10 

La involucrina contiene un 20% de residuos de gluta­

mato y es, por lo tanto, la que da el soporte a la envoltura 

lipídica. Esta envoltura da la impermeabilidad a la barrera. 

Hay además diferencias anatómicas regionales en cuan­

to a la cantidad de lípidos unidos a la proteína; es así como 

en las palmas y plantas el contenido lipídico unido a la pro­

teína es menor, ocasionando poca resistencia al paso del 

agua, a pesar de ser un estrato mucho más grueso. 11 

Cualquier disrupción en la barrera, ya sea aguda o cró­

nica, ocasionará un aumento en la expresión de ciertas pro­

teínas de membrana, tales como la involucrina y algunas 

queratinas del corneocito como la 6, 16 y 17.9•1º 

L ÍPIDOS EPIDÉRMICOS 

La piel es un sitio primordial en la síntesis de diferentes 

lípidos y el más importante de la síntesis del colesterol (20 a 
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25% de la síntesis total del organismo). La mayoría se lleva 

a cabo en la capa basal y un número considerable en otras 

capas bajo la influencia de algunas hormonas. 

Se considera a la epidermis como autónoma, aunque 

incorpora ciertos lípidos exógenos circulantes pero en pe­

queñas proporciones. 

La mezcla lipídica de la epidermis está dada básica­

mente por fosfolípidos, colesterol, ácidos grasos y glucosil­

ceramidas producidas por las células epidérmicas, junto con 

escualeno, ésteres de cera y triglicéridos aportados por las 

glándulas sebáceas. 12· 13 Estos lípidos cumplen ciertas fun­

ciones en todos los organismos, no sólo como cubierta pro­

tectora sino que hacen parte de membranas celulares, trans­

porte, almacenamiento de energía y especificidad de espe­

cie.12.14 

La permeabilidad de la barrera está en relación inversa 

con el contenido lipídico, y cualquier alteración de ella está 

en proporción directa con la pérdida de agua. 

Los lípidos también median la función de barrera, de­

pendiendo de la localización, cantidad, organización !ame­

lar, composición hidrofóbica, proporción molar y estructura 

molecular. 

Ya se mencionó cómo los lípidos epidérmicos se sinte­

tizan en la capa basal; un gran porcentaje se lleva a cabo 

en la suprabasal, en donde se empiezan a acomodar en 

discos lipídicos envueltos en unos corpúsculos llamados 

cuerpos !amelares dentro de las células granulares; luego, 

mediante mecanismos que se mencionarán más adelante, 

pasan por exocitosis al espacio intercelular, donde sufrirán 

un reordenamiento y terminarán formando láminas de bica­

pa lipídica. Estas láminas o laminillas resultantes estarán 

compuestas de: ceramidas 30 al 40%, colesterol 25%, áci­

dos grasos libres 15%, esfingosinas, sulfato de colesterol 2 

al 3% y triglicéridos 2 al 3%.12·14·15 (Figura 1 ).

Las ceramidas, por ser el mayor componente del con­

tenido lipídico, se detallarán a continuación. 

CERAMIDAS 

Hacen parte del grupo de los esfingolípidos con otros 

constituyentes como acilglucoceramidas, glucoceramidas, 

esfingomielina y acilceramidas. Son el mayor componente 

lipídico del estrato córneo, y median múltiples procesos bio­

lógicos como apoptosis, transducción de señales y mitogé­

nesis. Hasta la fecha se han descrito 8 tipos denominados 

del 1 al 8; son transportadas por los cuerpos !amelares al 
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® 
Célula granulosa 

Laminillas lipídicas 

Laminillas 
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Figura 1. Lípidos epidérmicos: antes de la cornificación los 
gránulos !amelares vierten su contenido lipídico al espacio in­
tercelular formando capas de laminillas lipídicas. Modificado 
de: Downing D, Stuart M, Strauss J. Dermatología en Medicina 
General, Buenos Aires 2001 :149-159. 

estrato córneo y, como se mencionó, hacen parte de la en­

voltura lipídica del corneocito. Se han identificado como 
componentes de células basales, fibroblastos y de mem­
branas mitocondriales y nucleares, pero su rol allí no está 
aún dilucidado. 

Su estructura está compuesta por una esfingosina uni­
da mediante un grupo amida a un ácido graso de cadena 
larga (ácido linoleico), lo que le confiere la impermeabilidad 
a la membrana. Las ceramidas 2 y 5 derivan de las esfingo­
mielinas y el resto de las glucosilceramidas; no se ha podi­

do establecer qué importancia tiene esto. Se sabe que la 
ceramida 5 está en proporción más alta con respecto a las 
otras. 16

•
17 La síntesis y metabolismo de las ceramidas se 

realizan en el retículo endoplásmico y en el aparato de Gol­

gi; se han encontrado ciertos estímulos extracelulares tales 
como FNT-alfa, IL-1 y endotoxinas que generan ceramidas 
mediante hidrólisis de esfingomielina por esfingomielinasas 
localizadas en las membranas plasmáticas. 16

·
18

·
19 Hay tam­

bién receptores celulares de superficie internos que regu­
lan la actividad de esas esfingomielinasas, como son el re­
ceptor de FNT-alfa, IL-1 beta y receptor de vitamina 03 (Fi­

gura 2). Las ceramidas también actúan como segundos 
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mensajeros activando cascadas intracelulares, pero estos 

procesos son menos entendidos. La importancia de esto 
radica en la capacidad de regular la supresión de crecimiento 

y detención del ciclo celular. 16 

CAPA 
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+ 

ESFINGONINA 
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GLUCOCEREBROSIOOS � ESANGOMIEUNA 
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FOSFORLCOUNA 
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Figura 2. Síntesis de ceramidas y su implicación en dermatitis 
atópica. La síntesis de ceramidas contribuye a la formación de 
otros esfingolípidos: glucocerebrósidos y esfingomielina. En 
dermatitis atópica la esfingomielinadeacilasa desdobla estos 
esfingolípidos, disminuyendo indirectamente la concentración 
de ceramidas (Modificado de: Jara J, Hoguchi K, Okamoto R, 
et al. J lnvest Dermatol 2000; 115:406-413). 

COLESTEROL 

El otro componente en segundo orden de importancia 

en la barrera lipídica es el colesterol. Su biosíntesis se lleva 
a cabo en la membrana de la célula epidérmica a partir de 
la acetil coenzima A, y mediante diferentes pasos enzimáti­
cos se obtendrá como producto final vitamina 03 y coleste­
rol (Figura 3). 

Se destaca el paso de colesterol sulfato a colesterol 
por medio de la enzima sulfatasa esteroidea; esta enzima 
se encuentra deficiente en la ictiosis ligada al X, impidiendo 

la formación de colesterol y ocasionando acumulación de 
colesterol sulfato. Este compuesto tiene propiedades 
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inhibitorias sobre proteasas que están implicadas en el pro­
ceso de descamación. Así se explica en alguna medida la 
disrupción de la barrera que se observa en esta enferme­
dad.20 

Acetil coenzima A 
♦ 

H M G CoA 

l H M G CoA Reductasa 

Mevalonato 
♦ 

lsopentenil pirofosfato 

Farnesil trofosfato 
♦ 

Escualeno 

Zimosterol 
♦ 

7 Dehidrocolesterol ------
♦ 

Colesterol 

Sulfotransferasa 
! i 

Su lfatasa esteroidea 

�------ Colesterol sulfato 

Vil. 03 

Figura 3. Síntesis de colesterol. El punto primario para la bio­
síntesis es la HMGCoa reductasa catalizando el paso a meva­
lonato. A su vez, el colesterol efectúa retroinhibición de su pro­
pia síntesis, inhibiendo la HMGCoa reductasa preexistente. La 
vitamina D3 es sintetizada en las capas más externas de la 
epidermis por un proceso fotodinámico. 

GRÁNULOSLAMELARES 

Descritos por Selby y Odian hace ya varias décadas, son 
estructuras sintetizadas en el aparato de Golgi en el citoplas­
ma de las células espinosas y granulares de la epidermis; 
miden 100-500 17m y poseen membrana de 0.2-0.3µ, son 
ricos en lípidos como esteroles, fosfolípidos y glucocerami­
das. Contienen,además, enzimas en su interior como glu­
cosiltransferasas, hidrolasas ácidas, fosfolipasas y protea­
sas. Estas enzimas cumplen la función de desdoblar el con­
tenido lipídico que desempeña la función de barrera, y es­
tán involucradas en los procesos de liberación y degrada­
ción desmosomal durante la descamación. Curiosamente 
la sulfatasa esteroidea no hace parte de los cuerpos !ame­
lares. 

Los factores que desencadenan el proceso de secre­
ción e inhibición de los gránulos !amelares no son bien en­
tendidos aún; sin embargo, el estrés y cualquier disrupción 
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de barrera hacen que la secreción de los cuerpos !amelares 
se realice en 30 minutos a una hora y la inhibición se dé por 
oclusión de la piel. También se han implicado niveles bajos 
de calcio en la exocitosis de los gránulos y en la síntesis 
lipídica. Un sistema de red túbulo-reticular ubicado en el cito­
sol de las células granulares asociado con un sistema Golgi, 
facilita la secreción de los cuerpos al estrato córneo7,21 -23

(Figura 4). 

Célula granulosa 

Lípidos 
Esteroles 
Fosfolipídicos 
Glucoceramidas 

Enzimas 
Fosfatasas 
Proteasas, lipasas 
Glucosidasas 

Función de 
barrera 

Descamación 

Figura 4. Contenido de los gránulos !amelares y su función: 
los lípidos de los gránulos son degradados por hidrolasas ex­
tracelulares que los convierten en colesterol, ácidos grasos y 
cera midas. 

LAMINILLAS INTERCELULARES 

El contenido lipídico de los gránulos !amelares se en­
cuentra apilado en discos o liposomas; éste, al depositarse 
en el espacio intercelular forma las laminillas que a su vez 
sufren una fusión, conformando láminas anchas de mono­
capas entre bicapas. Su metamorfosis se da en la interfase 
estrato granuloso - estrato córneo por medio de enzimas 
hidrolíticas y por cambios de pH.22,24

PÉRDIDA DE BARRERA 

La pérdida de función de barrera da como resultado 
una síntesis aumentada de lípidos y de DNA; el 50% se 
realiza en dos fases dentro de las primeras 12 a 72 horas. 
La fase temprana se caracteriza por aumento de la síntesis 
de cuerpos !amelares y de colesterol, y la fase tardía por 
aumento de ceramidas y síntesis de glucocerebrosidasa. 

Existen también factores que modulan la recuperación 
de barrera tales como el calcio y el potasio, otros 
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intervienen regulando la síntesis lipídica como IL-1 alfa, FNT­

alfa, mitógenos, óxido nítrico, neuropéptidos, histamina y 

eicosanoides, entre otros. 

Algunos mediadores inflamatorios, la melanina, vitami­

na D, vitamina C y algunos antioxidantes son factores pro­

tectores de la barrera.25 

LÍPIDOS Y ENFERMEDADES 

Muchas enfermedades dermatológicas tienen implica­

do el metabolismo de los lípidos como causa de la pérdida 

de función de barrera; para mencionar sólo un ejemplo clá­
sico, la dermatitis atópica, en donde el nivel de ceramidas 

está bajo, principalmente la ceramida 1 y en la que se ha 
encontrado una enzima llamada esfingomielina deacilasa 

(EMDasa) que desvía los sustratos para la producción de 
ceramidas hacia una vía diferente. 18

•
19

·
26

•
27 (Figura 2). 

LÍPIDOS ESPECÍFICOS VS. MEZCLAS 

Muchos son los fármacos que se han utilizado para 

evitar la pérdida transepidérmica de agua y recuperar la hi­

dratación de la piel. Los mejores productos son aquéllos 
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que humectan y a la vez son oclusivos como: vaselina, aceite 

mineral, parafina, siliconas, grasas animales y vegetales, 
ceras, fosfolípidos y esteroles. 

Se ha demostrado que mezclas de los tres componen­

tes lipídicos en iguales proporciones fisiológicas son nece­

sarias para la recuperación de la barrera; lo contrario suce­

de si se aplica individualmente cada uno de los componen­
tes, lo que retrasa la curación. 15·28 Queda entonces mucho 

por descubrir todavía en el comportamiento de la barrera y 
las necesidades terapéuticas. 

SUMMARY 

One of the most important functions of the skin is that of 

acting barrier. The barrier function includes protection against 
damage from toxic agents, microorganisms, mechanical in­

sults, ultraviolet (UV) radiation, and low-voltage electric cu­

rrent. 

This review is focused on providing a comprehensive 

overview of epidermal barrier lipids. 

Key words: stratum corneum, barrier lipids. 
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Lepra: Un trastorno bipolar 
Adríana Cruz A. 

RESUMEN 

E 
I Mycobacterium /eprae, agente causal de la le­
pra o enfermedad de Hansen, es un bacilo ácido­
alcohol resistente de muy lenta replicación, con 

características muy especiales en su estructura, las cuales 
son responsables de varias de las respuestas inmunológi­
cas presentadas por el huésped. Se cree que la vía de en­
trada del bacilo es a través de secreciones nasales y ora­
les, para luego diseminarse e invadir el tejido nervioso por 
el cual presenta un tropismo especial. Una vez se desarro­
lla la enfermedad, diferentes factores, entre los cuales se 
encuentran los genéticos, hacen que las manifestaciones 
clínicas, inmunológicas y patológicas varíen de paciente a 
paciente, en un espectro que va desde el polo tuberculoide 
hasta el polo lepromatoso. En el polo tuberculoide, la res­
puesta de inmunidad celular del tipo Th 1 logra erradicar de 
manera eficiente la infección pero ocasiona daño tisular 
importante. En el polo lepromatoso, la respuesta celular 
Th 1 es inefectiva, predominando la inmunidad humoral y la 
inadecuada destrucción del agente causal. El espectro de 
la enfermedad es dinámico, lo cual permite el desarrollo de 
los estados reaccionales de tipo 1, tipo II y tipo 111, los cuales 
empeoran los síntomas cutáneos y neurales y entorpecen 
la recuperación clínica del paciente. Los tratamientos para 
las reacciones buscan frenar esta exagerada respuesta in­
munológica, y los esteroides y la talidomida son los medica­
mentos utilizados por excelencia. Se necesitan más investi­
gaciones para una mejor comprensión del comportamiento 
inmunológico y patológico de la infección por el bacilo de 
Hansen. 

Palabras clave: lepra, inmunología de la lepra, reac­

ciones lepróticas. 
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INTRODUCCIÓN 

Desde la antigüedad, el hombre ha descrito la lepra o 
enfermedad de Hansen como una enfermedad infecto-con­
tagiosa, y ha construido una serie de mitos y tabúes que la 
acusan de ser el resultado de la impureza, de una maldi� 
ción o del pecado. Desde aproximadamente 600 años dC 
se describen sus diferentes manifestaciones clínicas, ha­
ciéndose evidente dos grandes grupos: el lepromatoso y 
el neural. Luego del descubrimiento de su agente causal, 
el Mycobacterium leprae, por A. Hansen en 1873, se han 
adelantado múltiples estudios microbiológicos, patológicos, 
inmunológicos y clínicos, aunque hasta el día de hoy no 

han terminado de aclarar todos los aspectos relacionados 
con esta entidad. La lepra es una enfermedad inmunológi­

ca por excelencia. Se requiere el estudio de su inmunolo­
gía para comprender su patogénesis, dinamismo, las re­
acciones de conversión y de reversión, aportar ideas para 
su tratamiento y erradicación y la posible elaboración de 
vacunas. 

MICROBIOLOGÍA 

El Mycobacterium leprae es un bacilo pleomórfico 
ácido-alcohol resistente a la coloración de Ziehl Nielsen 
o Fite Faraco. Tiene una longitud de 1 a 8 µm y un an­

cho de 0.2 a 0.5 µm.1 Es la micobacteria de más lenta
replicación (cada 12 a 14 días2), solamente es posible
cultivarla en el cojinete plantar del ratón y en el armadi­
llo de nueve bandas y prefiere temperaturas menores
de 37ºC. 2 

Su pared celular es una estructura compleja conforma­
da por proteínas, polisacáridos y lípidos, muchos de los cua­
les forman macromoléculas de importancia crucial en su pa­
togenicidad, con capacidad de realizar reacciones cruza­
das con otras micobacterias, bacterias o antígenos huma­

nos (Figura 1, Cuadro 1 ). 
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Figura 1. Esquema del Mycobacterium teprae 

Cuadro 1 
Componentes de la pared celular del M. leprae 

Componente bacteriano de la pared celular Comentario 

Capa lipídica - Rica en ácido micólico, característico de los micobacterium

Glicolípido fenólico-1 (PGL-1)'·2•
3 

- Confiere la especificidad de especie
- Antígeno para pruebas serológicas
- Induce una respuesta inmune supresora
- Induce la producción de lgM
- Activa complemento: opsonización de bacilos facilitando la fago-

citosis por macrófagos
- Disminuye la capacidad bactericida del macrófago (inactiva radi-

cales libres).•
- Se acumula en grandes cantidades en tejidos enfermos.6 

Lipoarabinomanán (LAM).1•2•6 
- Es inespecífico: lgM anti LAM tiene reacción cruzada con M. tu-

berculosis

- Induce supresión de linfocitos T
- Disminuye la respuesta de macrófagos a IFNy y su capacidad

bactericida
- Estimula la producción de factor de necrosis tumoral alfa (TNFa.)

y óxido nítrico (NO) en macrófagos de ratones
- Potencial para desencadenar respuestas Th1

Proteínas de choque térmico (HSP)' - Proteínas de 12, 18, 65 y 70 KDa
- Parece que entorpecen la acción tóxica de los superóxidos del

macrófago
- Induce la producción de citoquinas Th1

4>132 
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MECANISMO DE INFECCIÓN 

Aún no se puede afirmar con seguridad el mecanismo 
de infección por el M. /eprae. Se cree que la transmisión 
persona a persona se realiza por secreciones orales y na­
sales. El número de bacilos en un estornudo de un paciente 
con lepra lepromatosa sin tratamiento es similar al número 
de bacilos en un paciente con tuberculosis pulmonar no tra­
tada.7 Con estos hallazgos se ha postulado que el inóculo 
se presenta en la nariz, con posterior diseminación hemató­
gena.2 Luego el M. /eprae se disemina invadiendo el tejido
nervioso, los vasos pequeños y el sistema monocito-ma­
crófago, para los cuales presenta un gran tropismo. Tiene 
una predilección marcada por las células de Schwann, y 
como éstas no poseen lisosomas, ahí el bacilo se encuen­
tra protegido de la acción antimicrobiana de los medicamen­
tos y del sistema inmune. El M. leprae no libera toxinas, no 
induce respuesta inmune inmediata, se protege en el tejido 
nervioso y se multiplica cada 26 días, convirtiéndose así en 
el agente causal de la infección bacteriana más crónica de 
todas.5

CLASIFICACIÓN DE LA LEPRA 

Desde hace 1 .400 años se han distinguido dos formas 
de lepra: una presentación lepromatosa y otra neural. Con 
el tiempo se han refinado las clasificaciones y la actual se 
origina de la reunión en Brasil en 1946. Ridley y Jopling en 
1966 clasificaron la enfermedad según la situación el ínica 
del paciente, sus hallazgos histopatológicos, bacteriológi­
cos y según el comportamiento inmunológico, facilitando el 

Cuadro 2 

Clas1ficac1ón de la lepra. 
(Adaptado de: Sarmiento C. Lepra 1996:48-50). 

R yJ 
1966 

Madrid 
1953 

OMS 
1982 

Tuberculoide I Dimorfa 11 Lepromatosa

Paucibacilar 1 �I ___ M_u_lt _ib_a_c_ila_r ---�
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entendimiento de una enfermedad con un espectro dinámi­
co y con dos extremos polares (Cuadro 2).8

Hay factores genéticos y ambientales que influyen en 
la susceptibilidad a la infección y al comportamiento de la 
enfermedad. Se han encontrado asociaciones entre los HLA 
y los tipos de manifestaciones clínicas de la lepra. La lepra 
tuberculoide se ha vinculado a la expresión de HLA-DR2 y 
DR3. La lepra lepromatosa se ha asociado con el HLA-MTI, 
DO19 y el HLA 111: C4BOo se ha relacionado con las reac­
ciones tipo 11 y 111.10

Además de la asociación entre el HLA y la expresión de 
la enfermedad, varios autores han descrito cómo las varia­
ciones genéticamente determinadas de la capacidad de pro­
ducción de citoquinas; es decir, el polimorfismo de los ge­
nes promotores, puede influir en la susceptibilidad a con­
traer la infección y a su forma de expresión.11 Por ejemplo,
se ha encontrado polimorfismo en el gen promotor 308, uno 
de los reguladores de la transcripción del TNFa, lo que su­
giere una mayor predisposición a presentar formas severas 
de la enfermedad y mayor daño neural.12· 13

Estos hallazgos podrían explicar las variaciones geo­
gráficas en cuanto al tipo predominante de lepra. Por ejem­
plo, en Méjico y Colombia la lepra lepromatosa se encuen­
tra en un 70% de la población diagnosticada, mientras que 
en África e India el 90% son lepra tubercL,Jloide.2

INMUNOPATOGENIA 

Prueba de lepromina 

Es llamada también prueba de Mitsuda; aunque no es 
un examen diagnóstico, es de gran ayuda para la clasifica­
ción inmunológica de la enfermedad. Consiste en la inocu­
lación intradérmica de bacilos obtenidos de armadillos, que 
se inactivan químicamente con fenal, y la observación de la 
reacción cuatro semanas después. Si la pápula formada es 
mayor de 3 mm, es positiva, y demuestra una gran respues­
ta de la inmunidad celular frente al bacilo equivalente a una 
reacción de hipersensibilidad tipo IV.14Los macrófagos con
este tipo de respuesta se denominan macrófagos "mitsuda 
positivos". La anergia a esta prueba es específica para M.

Leprae,2 y en este caso las macrófagos se llaman "mitsuda 
negativos". Puede haber conversión de una respuesta ne­
gativa a positiva en las reacciones de reversa, al reducir la 
carga bacilar con la quimioterapia, o in vitro con la adición 
de IL-12 y anti IL-10.15 Esto hace pensar que la anergia es
un resultado de la enfermedad, no de su causa.2 
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Espectro inmunológico 

El espectro inmunológico de la lepra presenta dos po­
los: el de mayor resistencia, el polo tuberculoide con ma­
crófagos Mitsuda positivos, formación de granulomas de 
células epitelioides y como resultado una enfermedad prin­
cipalmente inmunológica, con destrucción bacteriana pero 
gran daño tisular. En el área de menor resistencia se en­
cuentra la lepra lepromatosa, con macrófagos Mitsuda ne­
gativos, formación de granulomas de células espumosas, 
presencia de globias, destrucción incompleta del bacilo con 
manifestaciones y comportamiento de una enfermedad in­
fecto-contagiosa.'º En las áreas intermedias del espectro 
se encuentran las formas dimorfas de la enfermedad, don­
de hay coexistencia de macrófagos Mitsuda (+) y Mitsuda 
(-),con formación de ambas clases de granulomas y mayor 
inestabilidad inmunopatológica. 

Captación del antígeno 

Como se describió anteriormente, el PGL-1, al activar 
la cascada de complemento, genera opsoninas que al ad­
herirse a los bacilos atraen macrófagos; 14 además, estos 

últimos también son capaces de fagocitar fragmentos muy 
pequeños de células de Schwann, preparándose entonces 
para iniciar la destrucción bacilar. 1 

Polo tuberculoide 

Procesamiento del antígeno y respuesta inmune en la 

lepra tuberculoide 

Los macrófagos Mitsuda (+) y Mitsuda (-) tienen una 
capacidad diferente para procesar antígenos, lo que expli­
ca los dos extremos del espectro clínico-patológico. 

En el área de resistencia, el polo tuberculoide y los 
macrófagos Mitsuda (+) procesan de manera completa 

los antígenos bacilares con destrucción efectiva del ger­
men. Esto induce a la liberación de IL-12 por parte del 
macrófago, evocando una respuesta Th-1 con produc­
ción de IFNy e IL-2 que van a contribuir a la activación 
de más macrófagos. 10 Estos macrófagos, una vez acti­

vados, aumentan la expresión de coestimuladores, pro­
ducen intermediarios reactivos de oxígeno, óxido nítrico 
y enzimas lisosómicas, lo que conlleva a la destrucción 

completa de microorganismos en los fagolisosomas. 
Además, aumenta la síntesis de TNFa, IL-1 y más IL-12 

para continuar retroalimentando de manera positiva la 
respuesta Th1. El aumento de la expresión del complejo 
mayor de histocompatibilidad (MHC) en su superficie le 
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facilita la presentación de los antígenos a los linfocitos 
T'6 (Figura 2).

4, Rupuesta To 1 

Th-1 

' ---
IFN IL-2 

2. Fagoisosomos 

3. -l'rocesamlento del Ag 
-Destrucción bacilar 

5. Actiwclón de macrófogos 

/ 
• Formacic!n de granulornos 

de ci�las epiteUoides 

Figura 2. Procesamiento normal del antígeno por macrófagos 
Mitsuda (+), inducción de respuesta Th1 y formación de granu­
lomas de células epitelioides. 

Células dendríticas y presentación del antígeno 

Las células dendríticas juegan un papel vital en la pre­
sentación del antígeno, y en la evocación de la respuesta 
inmune celular y humoral de la lepra. Existen dos grupos 
grandes de células dendríticas originadas en la médula ósea: 
las asociadas con linfocitos T (LCL), que expresan MCH I y 

MCH 11, y las asociadas con linfocitos B o células dendríti­
cas foliculares5 • 

Las LCL, con gran diversidad fenotípica, llegan a la 
dermis papilar como células dendríticas indeterminadas. En 
la epidermis se encuentran en su forma inmadura/madura, 
con un papel expectante, esperando la llegada del antíge­
no. Al llegar el antígeno, en este caso el antígeno completa­
mente procesado de la lepra tuberculoide, maduran, dismi­
nuyen su expresión de E-cadherina (su molécula de adhe­
sión) y se mueven a la dermis buscando los vasos linfáti­
cos. En éstos se movilizan como células veladas y, al llegar 
a la región paracortical de los ganglios linfáticos, elongan 
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sus dendritas y les presentan sus antígenos a los linfocitos 

T, estimulándolos.5

La presentación del antígeno también se puede llevar a 

cabo en la dermis reticular por las células dendríticas dér­
micas. Al completar su presentación de antígeno, estas cé­

lulas dendríticas entran en el proceso de muerte celular pro­
gramada o apoptosis. 

Estas células presentadoras de antígeno, al igual que 

los macrófagos, liberan IL-12 desencadenando una respues­
ta Th1, al estimular los linfocitos T CD4+ por intermedio de 
los MHC 11. Estos linfocitos entonces secretarán IFNy 
e IL-2, activando macrófagos y formando granulomas epite­
lioides. La activación de linfocitos T CD8+ (en su mayoría 
son citolíticos), al presentar el antígeno por intermedio del 
MHC 1, contribuye al proceso de apoptosis de macrófagos5•1º 

(Figura 3). 

Figura 3. Transporte y presentación del antígeno normal por 
las células dendríticas con inducción de una respuesta Th1, 
formación de granulomas epitelioides y activación de linfoci­
tos T CD8 citolíticos (Modificado, con permiso del autor, de: 
Abulafia J, Vignale RA. lnt J Dermatol 2001; 40: 673-687). 

Reacciones liquenoides 

Según Abulafia y Vignale,5 la formación de antígenos
completamente procesados genera la reacción granuloma­

tosa epitelioide que ya se ha descrito, pero también se pue­
de desarrollar una reacción liquenoide, como manifestación 
inespecífica de la inmunidad celular. Esta última se aprecia 
mejor en lepras indeterminadas y algunas formas reactivas 
de la lepra tuberculoide. En estas reacciones liquenoides, 
al activarse los macrófagos, liberan TNFa e IL-1, que esti-

<l>135 

Volumen 11, Número 2, Junio de 2003 

mulan a los queratinocitos basales a producir ICAM-1 y crear 

una barrera "anti-citoquinas". El infiltrado inflamatorio que 

ya se ha formado por el estímulo de las células presentado­

ras de antígeno, consistente en linfocitos CD4+ Th1 y 

CD8 +, es frenado por esta barrera, y es así como las otras 

citoquinas liberadas, como IL-2 e IFNy, ocasionan un daño 
directo a la capa basal produciendo degeneración hidrópi­
ca, apoptosis con formación de cuerpos coloides y células 
disqueratóticas.5 Estos hallazgos explican la hipopigmentación 
observada en algunas de las lesiones de lepra (Figura 4). 

Figura 4. Lepra indeterminada: infiltrado liquenoide (flechas 
largas), infiltrado perineural (flechas cortas). 
Cortesía del Dr. Ricardo Rueda. 

Relación CD4:CDB 

Se han realizado varios estudios de las poblaciones lin­
focitarias, donde los hallazgos significativos se demuestran 
solamente en las lesiones.1 En la lepra tuberculoide la rela­
ción CD4:CD8 es 2:1 y la mayoría de los CD8+ son citolíti­

cos (CTL). En los granulomas se observa una concentra-
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ción mayor de linfocitos CD4+ en el centro, mientras que 
los CDS+ se encuentran distribuidos más hacia la perife­

ria. '7 

Polo lepromatoso 

Procesamiento del antígeno y respuesta inmune en 

la lepra lepromatosa 

En el área de susceptibilidad o de menor resistencia, la 
lepra lepromatosa, los macrófagos Mitsuda (-) no son capa­

ces de procesar de manera completa el antígeno, presen­
tando un antígeno anormal llamado neoantígeno bacilar pro­
cesado completo (pCBNA), como se explicará más adelan­
te.5·'º Se considera que existe un defecto en las fosfolipa­
sas lisosomales, ya sea por deficiencia funcional o por libe­
ración excesiva de radicales libres, lo que entorpece su ac­
ción. Los fosfolípidos bacterianos procesados incompleta­
mente son los que se depositan en el citoplasma del macró­
fago, formando estructuras espumosas específicas para las 
células de la lepra. Esto explica otro mecanismo de acción 
de la dapsona con sus propiedades antioxidantes y de la 
clofazimina con actividad fosfolipasa A2, que al regular y 
reforzar la actividad fosfolipasa pueden disminuir y prácti­
camente desaparecer las células espumosas.5

El pCBNA estimula al macrófago para liberar IL-4 y, al 

presentar el antígeno a los linfocitos T, evoca una respuesta 
Th-2, con producción de IL-4, 5, 6 y 10 e inducción de for­
mación de granulomas de células espumosas, de lepra o 

de Virchow (Figura 5). La falta de una respuesta inmune 
celular efectiva no permite entonces la destrucción bacte­
riana completa y convierte estos macrófagos en muchas 

ocasiones en cementerios bacilares. 

Células dendríticas y presentación del antígeno 

De la misma manera que las células dendríticas presen­

tan el antígeno en la lepra tuberculoide, lo hacen en la lepra 
lepromatosa, con la diferencia que el antígeno no es "nor­
mal", sino que es el neoantígeno pCBNA. Cuando un macró­
fago infectado envejece con los antígenos bacilares en su 
interior, otro macrófago lo puede fagocitar y procesar estos 
antígenos nuevamente, presentándolos como pCBNA. 'º 

La célula dendrítica, que presentará estos pCBNA en la 
región paracortical, liberará también IL-4, estimulando la 

proliferación de linfocitos Th 2 con producción de IL-4, IL-5, 
IL-6 e IL-1 O. Con esta respuesta los linfocitos Th 2 inhiben a 

los linfocitos Th1, que junto con la acción de la IL-10, la cual 
impide la producción de IFNy (principal activador de macró­
fagos), desencadena una respuesta celular defectuosa.'ª 
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del antlgeno 
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Figura 5. Procesamiento anormal del antígeno por macrófa­
gos Mitsuda (-), inducción de respuesta Th2 y formación de 
granulomas de células espumosas. 

Se han descrito en la lepra lepromatosa células dendrí­
ticas asociadas con el factor Xllla, que actúan como trans­

portadoras de lípidos desde las células de lepra hasta las 
paredes de los vasos. Ellas le presentan el antígeno a linfo­

citos B inocentes presentes en la circulación sanguínea, los 
cuales lo presentan nuevamente en el ganglio, provocando 
una respuesta humoral con formación de plasmocitos, pro­
ducción de anticuerpos y células de memoria5 (Figura 6). 

Inmunidad humoral 

La generación de una respuesta inmune inefectiva, tipo 
Th 2, junto con la proliferación de plasmocitos, hace que el 
organismo trate de protegerse de la infección con la pro­
ducción de anticuerpos5 (Figura 6). Al ser una infección por 
microorganismo intracelular, estos anticuerpos no son pro­
tectores y pueden en cambio ocasionar lesión tisular al for­
mar complejos inmunes.19 Los pacientes con lepra lepro­

matosa presentan anticuerpos circulantes en un 95% de las 
veces, en comparación con los pacientes con lepra tuber­

culoide que los presentan en un 50%;2º la mayoría son anti­
cuerpos tipo lgG contra el LAM, PGL-1 y epítopes de las 



Lepra: Un trastomo bipolar 

N,....;..,., - , � CD f°"'"" 

=�ª ,·.�· .... "-l�·w

> .Thlfo . Lf B 
IL-1 • 

� ... L. 
,-.citvs 

Figura 6. Transporte y presentación del neoantígeno pCBNA 
por las células dendríticas, con inducción de una respuesta 
Th2 y formación de anticuerpos. 

HSP.2•2º Estos pacientes son entonces hipergamaglobuliné­

micos y pueden tener falsos positivos en estudios serológi­

cos como en las pruebas para sífilis, artritis reumatoidea y 

lupus eritematoso sistémico. 

Relación CD4:CDB 

La relación en la lepra lepromatosa está invertida, 1 :2, 

y la mayoría de los CDS+ son supresores (CD28-). La distri­

bución de éstos en los granulomas es errática, debido a la 

abundancia de macrófagos repletos de bacilos. 14 

ESTADOS REACCIO,NALES, RESULTADO DE 
UN ESPECTRO DINAMICO 

Los estados reaccionales son manifestaciones inmu­

nológicas, clínicas y patológicas de la lepra, que interrum­

pen el curso crónico e insidioso que presenta clásicamente. 

Son urgencias médicas y dan origen a la mayor parte del 

daño tisular.21 Son el resultado de nuevas situaciones inmu­

nológicas, nuevas relaciones entre los antígenos y respuesta 

inmune celular y/o humoral, y demuestran cómo el espectro 

inmunológico de la lepra es dinámico (Cuadro 3). 
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Los pacientes pueden presentar una reacción antes, 

durante o después de instaurada la terapia. No se puede 
atribuir al tratamiento antimicrobiano el inicio de una reac­

ción, pero sí un gran porcentaje inician luego de éste, lo que 

hace considerar que la restauración inmune, al disminuir 

las cargas bacilares, sí puede contribuir al desarrollo de una 

reacción. 18

Pueden durar desde pocos días hasta varios meses y 

recurren con facilidad. Episodios repetidos pueden llevar a 

una curación espontánea al erradicar el bacilo con mejoría 

de las lesiones cutáneas, pero con graves secuelas en otros 

tejidos, en especial el neural. Además, es fundamental un 

diagnóstico temprano, puesto que frecuentemente los sín­

tomas neurales son leves o, incluso, puede que no se pre­

senten al principio, haciendo que los pacientes no consul­

ten tempranamente.21 

Cuadro 3 

D1nam1smo del espectro 1nmunolog1co con la 

aparic1on de reacciones de revers1on o de convers1on 

TT BT BB BL Lls Llp 

'------> 
Conversión 
(descenso de grado) 

<-------' 
Reversión 
(ascenso de grado) 

Reacción tipo 1 

También llamada lepra tuberculoide reaccional, reac­

ción de reversa, reversión o reacción dimorfa. Se encuen­

tran con más frecuencia en la lepra dimorfa tuberculoide 

(50%) con una duración de 3 a 6 meses.21 A medida que el 

espectro avanza hacia el área de susceptibilidad, se pre­

sentan con menor frecuencia, pero cada vez se van tornan­

do más crónicas, pudiendo durar hasta dos años en la lepra 

lepromatosa subpolar (LLS). En esta última se presenta 

cuando la LLS ha sido el resultado del deterioro inmunoló­

gico de la 88. 
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Inmunología 

La causa de las reacciones no se conoce con exacti­
tud. Algunos autores han postulado unas teorías donde des­
criben la salida de bacilos de los santuarios neurales a la 
circulación sanguínea, provocando una activación masiva 
de macrófagos, con una respuesta Th  1 y liberación de cito­
quinas como IFNy e IL-2, provocando mayor daño tisular.5

La respuesta de inmunidad celular es una reacción de hi­
persensibilidad tipo IV. Se han encontrado también linfoci­
tos T y8 aumentados y organizados en la reacción granulo­
matosa. Éstos son subpoblaciones de linfocitos T con capa­
cidad secretora de IFNy, capacidad lítica e independientes 
de la presentación de antígeno, considerados también im­
portantes en la patogénesis de las reacciones de reversa. 16·22 

Citoquinas y óxido nítrico 

Se han publicado varios estudios que describen el pa­
trón de citoquinas y las concentraciones de óxido nítrico (NO) 
en las reacciones y cómo afectan el curso y pronóstico de 
estas últimas. Ellos refieren concentraciones elevadas de 
IFNy, TNFa e IL-12 en pacientes con reacción tipo 118· 23-25,
lo que está de acuerdo con los fenómenos inmunológicos 
que se han relatado. El papel del óxido nítrico y sus meta­
bolitos ha sido implicado también al daño neural que sigue 
a una reacción tipo 1.26

Se han medido niveles de IL-1, TNFa, IFNy, IL-6, IL-1 O, 
IL-12, IL-4, óxido nítrico y sus metabolitos, encontrándose 
una correlación clara entre la severidad de la reacción y las 
concentraciones de citoquinas. Incluso, se plantea la posi­
bilidad de crear marcadores inmunológicos para medir el 
riesgo de desarrollar reacciones y establecer pronóstico.18·24·
27 Además, en lepras paucibacilares se han descrito niveles 
persistentes de citoquinas por más de un año en los pa­
cientes, lo que es un indicador de que los tratamientos no 
deben ser menores de un año de duración.18·28 

Reacción tipo 11 

La reacción tipo 11, o eritema nodoso leproso, se obser­
va más frecuentemente en pacientes con lepras multibaci­
lares, como la dimorfa lepromatosa y la lepromatosa subpo­
lar. Se han reportado incidencias desde un 55% hasta un 
90% de reacciones tipo 11 luego de instaurada la poliquimio­
terapia2 ·21·29, lo cual, como se planteó anteriormente, hace
considerar que la restauración inmunológica que se obser­
va con el tratamiento puede ser un riesgo para el inicio de 
una reacción. Pacientes con índice bacilar elevado (>4+) y 
menores de 40 años tienen un riesgo mayor.29 Durante el
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período de vigilancia la persistencia de antígenos bacilares 
puede desencadenar también una reacción, requiriendo tra­
tamiento antiinflamatorio mas no quimioterapia.21

Inmunología 

El eritema nodoso leproso es una enfermedad media­
da principalmente por complejos inmunes, donde la IL-1 O 
está claramente implicada, al provocar un incremento en la 
respuesta humoral por medio de la estimulación de los lin­
focitos 8.18 Sin embargo, se detectan niveles importantes 
de citoquinas, como IFNy, TNFa,IL-1 e IL-1218

·

22
•

23, que aso­
ciados con una disfunción de IL-43º hacen de la inmunidad 
celular un componente sustancial en la patogénesis de esta 
reacción. 

Al parecer, la liberación de bacilos con altas cargas 
antigénicas como LAM, o sólo la presencia de estos antíge­
nos bacilares, estimulan a los macrófagos para producir al­
tas cantidades de TNFa y NO. Se ha descrito también la 
liberación de factor transformante de crecimiento beta 1 
(TGF�1) por parte de los macrófagos con el estímulo del 
PGL-1, el cual puede intervenir también en el proceso infla­
matorio de esta reacción.31 

La formación de complejos inmunes que desarrollan una 
respuesta inflamatoria muy similar al fenómeno de Arthus, 
junto con la activación de la cascada del complemento y las 
citoquinas liberadas como el TNFa e IL-1, lesionan el endo­
telio vascular, ocasionando las lesiones vasculíticas típicas 
de esta reacción.2·18·21 

Citoquinas y óxido nítrico 

Al igual que en la reacción tipo 1, los niveles de citoqui­
nas y NO encontrados también se correlacionan con la gra­
vedad de la enfermedad, y pueden ser capaces de estable­
cer pronósticos. Se observa que con los tratamientos anti­
inflamatorios la disminución de las concentraciones de cito­
quinas y NO va de la mano con la mejoría clínica del pa­
ciente.2s.27,2s 

Reacción tipo 111 

También llamada fenómeno de Lucio, es una manifes­
tación rara de la lepra y se considera la forma más anérgica 
de todo el espectro inmunológico. Se observa más en pa­
cientes con lepra lepromatosa sin tratamiento, con un nú­
mero mayor de casos reportados en Méjico. El mecanismo 
inmunológico es similar al del eritema nodoso leproso, con 
una respuesta inmune, principalmente humoral, a los baci­
los enteros circulantes, con formación de complejos inmu-
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nes y activación de la cascada del complemento. Esto ex­
plica la vasculitis necrotizante leucocitoclásica, observada 
en la histopatología de las lesiones cutáneas.21•32-33 

Tratamiento 

Las medidas terapéuticas generales para cualquier re­
acción son continuar la poliquimioterapia, reposo y trata­
miento anti-inflamatorio específico, según la severidad del 
cuadro. Se hace énfasis en los medicamentos inmunomo­
dulares que son el eje de la terapia de los estados reaccio­
nales, que con sus propiedades ayudan a combatir el esta­
do inflamatorio severo que se describió anteriormente. 

Reacción tipo I 

En reacciones leves sin neuritis se utiliza ácido acetil­
salicílico a 2 g/día, con buenos resultados.34 

Los corticoesteroides son la línea de tratamiento más 
efectiva en las reacciones moderadas y severas, donde urge 
frenar el daño tisular ocasionado por la respuesta celular 
desenfrenada. Ellos disminuyen la producción de citoqui­
nas como IFNy, IL-1 yTNFa,2ª inhiben la fagocitosis, la mi­
gración de los linfocitos, estabilizan la membrana lisosomal 
de los macrófagos y disminuyen la producción de óxido ní­
trico. Se utiliza una dosis de prednisona de 60 a 80 mg/día, 
con la posibilidad de incrementarla si hay necesidad. La te­
rapia debe durar hasta que los síntomas cutáneos y neuro­
lógicos se controlen, y luego realizar una disminución lenta 
y gradual, dejando dosis de mantenimiento de 5 a 10 mg/ 
día, por meses e incluso por años.34 

Se ha utilizado también la clofazimina que, además de 
su acción antimicrobiana, posee un efecto antiinflamatorio, 
inhibiendo la liberación de enzimas lisosomales de los ma­
crófagos34 y frenando el estímulo mitogénico para los mo­
nocitos sanguíneos.35 Se prescriben 300 mg/día por 2 a 4
semanas, en especial en pacientes que reciben dosis altas 
de esteroides.34 

Reacción tipo 11 

Al igual que en la reacción tipo 1, la aspirina está indica­
da en cuadros leves. 

Se considera que la talidomida es el tratamiento de elec­
ción en reacciones severas, desde que Sheskin en 1980 
publicó su trabajo con 4.522 pacientes con eritema nodoso 
leproso, demostrando mejoría de las lesiones en el 99% de 
ellos.36 Está aprobada por la FDA desde 1998, para uso 
exclusivo en eritema nodoso leproso. Aunque su mecanis­
mo de acción aún no es completamente claro, la talidomida 
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ejerce efectos sedantes, anti-inflamatorios e inmunomodu­
ladores que promueven la mejoría del cuadro. 

Cuadro 4 

Mecanismo de acción de la talidomida.37
·
39 

Propiedad general Acción específica 

Sedante - Inductor del sueño

Anti-inflamatorio - Inhibe la quimiotaxis

- Inhibe la fagocitosis

- Estabiliza la membrana
lisosomal

- Inhibe la proliferación
de linfocitos T

lnmunomodulador - Disminuye la formación
de Ac lgM

- Inhibe la producción de
mRNA para el TNFa

- Inhibe el IFNy y la IL-12

- Estimula la síntesis de IL-2,
IL-4 e IL-5

- Inhibe la expresión
de ICAM-1 y MHC 11

Antioxidante - Disminuye la producción de
radicales hidroxilo
y superóxido

Se utiliza a dosis de 400 mg/día por una semana, para 
ir disminuyendo cada 2 a 3 días en 100 mg, hasta llegar a 
50 a 100 mg/día. Luego se administra cada 2, 3, 4, 5 días 
hasta suspender. La duración del tratamiento puede ser de 
meses a años, según la respuesta. Si reaparece la reac­
ción, se reanuda la medicación con la dosis mínima con la 
que se controló la última vez.34 

Entre sus efectos adversos es primordial recordar que 
es un medicamento altamente teratogénico. Está clasifica­
da como droga tipo X en el embarazo, y dosis tan pequeñas 
como 100 mg/d en los primeros 50 días del embarazo pue­

den resultar en deformidades severas. Otros efectos como 
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neuropatía no se han observado en los pacientes con erite­
ma nodoso leproso.37 

Si hay neuritis, se recomienda acompañar los tratamien­
tos con esteroides sistémicos. 

Cuando hay contraindicación para recibir talidomida, o 
ésta no está disponible, existen otras alternativas como la 
clofazimina a iguales dosis que en las reacciones de rever­
sa, por un período de 4 a 6 semanas.34 

Otra opción es la pentoxifilina, que con su acción inmu­
nomoduladora disminuye la síntesis de T NFo:, IFNy, IL-1, 
IL-6, e IL-8, reduce la expresión de ICAM-1 e inhibe la pro­
liferación de linfocitos.40 Algunos estudios han demostrado
respuesta satisfactoria con mejoría clínica y disminución en 
los niveles de citoquinas mencionadas,41

•
43 mientras que 

otras publicaciones refieren mejoría parcial.6
·
22

•
44 También 

se han sugerido combinaciones de clofazimina con pentoxi­
filina, con buenos resultados.45 

Reacción tipo 111 

Si el paciente no se encuentra en tratamiento, se debe 
iniciar la poliquimioterapia lo más pronto posible. Los este­
roides por tiempo prolongado, con dosis similares a las an­
teriormente mencionadas, deben administrarse si no hay 
contraindicación, y muy posiblemente requiera tratamiento 
por tiempo prolongado. Se deben realizar medidas básicas 
para el cuidado de las heridas y administrar antibióticos si 
hay indicación.34 Se han descrito pacientes a quienes se les 
ha realizado exanguinotransfusión y plasmaféresis, pero no 
hay estudios al respecto.2 

CONCLUSIONES 

El polimorfismo de los genes que codifican las proteí­
nas relacionadas con el sistema inmune, y la variedad en 
los HLA, son algunas de las explicaciones del porqué la 
lepra se manifiesta con tanta diversidad inmuno-clínico-pa-
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SUMMARY 
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acid fast bacillus Mycobacterium leprae. lts unique structur­
al properties give origin to different immunological 
responses in each patient. The mode of transmission re­
mains uncertain. lt is believed that it is spread mainly vía
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metabolic disease. Dynamic changes in immunological sta­
tus result in reactive outbreaks with exacerbation of clinical 
signs and symptoms. Steroids and thalidomide are the 
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Enfoque para dermatólogos 
Ximena Hormaza 

RESUMEN 

L 
a infección por el virus de la hepatitis C (VHC) es 
una epidemia mundial importante, causada por un 

virus RNA que produce tres tipos de péptidos que 
lo conforman y garantizan su variabilidad. La forma princi-
pal de adquisición es a través del uso de drogas endoveno­
sas ilícitas. Sus manifestaciones son hepáticas y extrahe­

páticas. Las cutáneas hacen parte de las extrahepáticas y, 
aunque frecuentes, son poco detectadas. Estas señales de 
infección por el VHC se pueden clasificar en asociaciones 

demostradas, asociaciones probables, asociaciones con 

casos esporádicos, y asociación con el tratamiento para 
VHC. 

Palabras clave: hepatitis C, manifestaciones cutáneas 

por virus de la hepatitis C. 

INTRODUCCIÓN 

La hepatitis C, enfermedad producida por un virus RNA, 
ha adquirido importancia en los últimos diez años a causa 

del alto número de casos reportados a nivel mundial, que 
supera en cinco veces enfermedades como el sida, la posi­

ble asociación con enfermedad crónica y la transformación 
a enfermedad maligna hepática. 

Esta enfermedad, que puede pasar desapercibida en 

un gran porcentaje de casos, o dar manifestaciones en ór­

ganos como la piel, el riñón o el sistema nervioso, ha sido 
objeto en los últimos años de muchas publicaciones que 
proponen su asociación con manifestaciones cutáneas. Esto 
hace importante la revisión por parte de los dermatólogos 

de las características epidemiológicas y patológicas de su 

infección y el conocimiento de sus terapias. 

Ximena Hormaza, Rfl Dermatología Universidad del Valle. Tels.: 

556 0233 - 554 0815. Fax: 558 5412, Cali, Colombia. E-mail: 

xiho@telest.com 
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HISTORIA 

Desde la época de Hipócrates existen escritos sobre la 

hepatitis, describiéndola como la aparición de ictericia y sín­
tomas vagos generales. En 1943 se hace la primera aso­
ciación entre la aparición de ictericia y una transfusión me­

ses antes.1 En 1965 el doctor Blumberg encuentra el antí­
geno australiano, dos años más tarde se hace la asociación 

directa de este antígeno con la hepatitis B, y recibe por este 
descubrimiento el premio Nobel de medicina en 1976. Saúl 

Krugman, en 1967, reconoce la asociación entre la hepati­

tis y un agente viral, y el doctor Feinstone, en 1973, descu­
bre el segundo virus de hepatitis que se denomina el virus 
de la hepatitis A. En los años ochenta Bradwell y colabora­

dores encuentran, en estudios experimentales, chimpancés 
que mostraban signos de infección después de la inocula­
ción de un agente viral No A- No B, y describen el virus que 
actualmente es llamado virus de la hepatitis C, que en 1989 
abre la puerta a las investigaciones en biología molecular, y 

es clonado y replicado mediante la técnica del DNA recom­
binante por el grupo del doctor Choo y colaboradores.2·5

EL VIRUS 

Estructura 

Es uno de los agentes virales de mayor tamaño, con 
unos 50 nm aproximadamente, compuesto por una cadena 
única de RNA en una nucleocapside o core, rodeada por 

una envoltura que contiene unas espigas o botones en su 
exterior.3 

En detalle, el RNA viral tiene una secuencia 5' y 3' que 
codifica una proteína de 3.300 aminoácidos; esta proteína 
en las células infectadas es desdoblada por enzimas tipo 

proteasas virales y del huésped, para producir los 1 O poli­

péptidos que desempeñan una función importante para el 
virus y conforman su estructura fundamental: 

Péptidos de la nucleocapside, se caracterizan por tener 
una secuencia muy conservada. 
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Péptidos de la envoltura, que son denominados 
E1 y E2. 

Péptidos no estructurales, denominados NS1, NS3, NS4, 
NS4b, NS5a, NS5b. 

La proteína E2 contiene las llamadas regiones hiperva­
riables: HVR1 y HVR2, sitios de alto recambio de aminoáci­
dos, importantes por la diferenciación entre las cepas en 
genotipos, tipos y subtipos. En E2 también se encuentra el 
CD81 que funciona como receptor celular o ca-receptor del 
virus. Se ha encontrado cómo la zona HVR1 se expresa en 
la superficie del virión presentando una alta variabilidad, 
adjudicándose a esta propiedad la posibilidad de hacer al 
virus indetectable por los anticuerpos oportunamente.3 

Los péptidos no estructurales son vitales en el proceso 
de replicación viral; en estas zonas se codifican polimerasas, 
replicasas y helicasas.3 La RNA-polimerasa viral es la encar­
gada del proceso de replicación viral continua, produce los 
llamados "errores irreparables" en la secuencia de nucleóti­
dos que no puede corregir, dando una alta tasa de sustitucio­
nes que pueden matar el virus, disminuir su capacidad de 
replicación, hacerlo susceptible al mecanismo inmune o ha­
cerlo inmune a los mecanismos de defensa del huésped. 

Ciclo del virus 

Este virus, no cultivable pero cuya infección es repro­
ducible en chimpancés, tiene como células blanco al hepa­
tocito y posiblemente los linfocitos 5; su replicación es muy 
intensa, con un cálculo de 1 O trillones de partículas virales 
por día. Esta replicación se hace a través de su RNA poli­
merasa dependiente de RNA, la cual carece de sistemas 
de corrección que lo llevan a evolucionar hacia diversas 
cuasiespecies en su infección; esta variación genómica es 
uno de los mecanismos del HCV para evadir el control in­
mune del huésped.6 

Se encuentra en niveles bajos en fluidos genitales y 
puede ser recobrado en saliva, aunque su transmisión por 
esta vía no parece ser eficaz.3 

El virus se adhiere a la membrana de su célula blanco, 
se engloba en una vesícula, posteriormente inicia el proce­
so de trascripción proteica y replicación, y al final son libera­
dos millares de partículas virales o viriones. 

CLASIFICACIÓN 

La clasificación más aceptada es la propuesta por Sim­
monds, que agrupa genotipos y subtipos.7 El predominio de 
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éstos, según algunas áreas geográficas específicas, se pre­
senta en el Cuadro 1 . 

PATOGENIA 

Las viremias por el VHC se caracterizan por presentar 
fibrosis e inflamación hepática, en donde se ha observado 
una acción inmune que depende de los linfocitos citotóxi­
cos y las células T ayudadoras. Esta respuesta de los linfo­
citos T citotóxicos es la responsable de contener la viremia 
y la evolución genética del virus, y del daño producido por 
las citoquinas en el hígado. 

Los estudios más recientes han hecho evidente que 
muchas de las manifestaciones están asociadas con fenó­
menos autoinmunes que liberan autoanticuepos anticitoplas­
ma del neutrófilo, anticuerpo antineutrófilo citoplásmico (AN­
CAS), antidihidrolipoamido-deshidrogenasa o anti E3 y fac­
tor reumatoideo en porcentajes altos.3·8 

También se encuentran anticuerpos contra músculo liso, 
y se ha descrito un compromiso hepático autoinmune típico 
asociado con HLA-DR4.9 

Las respuestas linfoproliferativas que se observan con 
la infección por el VHC pueden estar relacionadas con la 
posibilidad de replicación del virus en las células linfoides, 
con una mediación inmune importante que produce prolifera­
ción de colonias de linfocitos policlonales y monoclonales.3 

A pesar de las posibles asociaciones múltiples con la 
infección por VHC, los aspectos patogénicos permanecen 
inciertos en algunos casos. También se ha propuesto la 
participación de complejos inmunes y linfocitos T específi­
cos depositados en piel, riñón y otros órganos.3 

Cuadro 1 

Genotipo Subtipos Distribución 

1 a - b- c USA, Europa Occidental 
2 a- b-c Amplia 

USA 
Europa Occidental 

3 a- b USA, Europa Occidental 
India Pakistán Australia 

4 �gipto 
Africa Media 

5 Sudáfrica 
6 Asia 

Hong Kong 

Modificado de: Bonkovsky H, Mehta S. J Am Acad Dermatol 2001; 
44:159-179. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

Una infección que agrupa cinco veces más casos que 
los de la inmunodeficiencia humana (VIH-1 ), y se calcula en 
175 millones de personas infectadas en el mundo, puede 
considerarse una epidemia en todas sus dimensiones. Exis­
te una distribución de acuerdo con la prevalencia que dife­
rencia las zonas geográficas como endémicas, donde están 
incluidos Japón y Europa Oriental, con una prevalencia del 2 
al 3%; de prevalencia media, con un 0.5 a 2.0%, que com­
prende USA, Europa Occidental y Sur; y de prevalencia baja 
con menos del 0.5%, donde están Canadá, Australia y norte 
de Europa.3·'º Según el estudio NHANES 11 (Tercer Estudio 
Nacional de Nutrición y Salud), la prevalencia en USA se cal­
cula en un 1.8% de la población, para un estimado de 3.9 
millones de personas que han adquirido la enfermedad. En 
nuestro país existen estudios en grupos de riesgo, como tras­
plantados, dialisados y trabajadoras sexuales, que muestran 
diversidad en la prevalencia que va desde 0.97% a 42%.12 

En un estudio en donantes voluntarios de sangre se encon­
tró una prevalencia de 0.45%.13 Los datos en Colombia ha­
cen pensar que la infección por VHC es de importancia, pero 
no existe un estudio poblacional que pueda determinar la pre­
valencia y los factores de riesgo en nuestro país.1 2·1• 

Antes de la implementación de exámenes de rutina para 
productos sanguíneos la incidencia anual era de un 50 en 
100.000, unos 135.000 casos nuevos por año. Después de 
1989 la incidencia baja un 80% hasta aproximadamente 
28.000 casos nuevos por año.3 

En el estudio NHANES 11 se determinaron unos facto­
res de riesgo para la enfermedad, a saber: uso de drogas 
ilícitas endovenosas, comportamiento sexual de alto ries­
go, pobreza, menos de doce años de educación y el estado 
civil divorciado o separado.11 

MODOS DE TRANSMISIÓN 

Se han descrito diversas formas de transmisión de la 
enfermedad, algunas ampliamente demostradas, otras muy 
cuestionadas.3·'º Las más importantes son: 

Transmisión a través de productos sanguíneos 

Esta importante vía de transmisión acaparó la atención 
antes de 1980; un producto sanguíneo positivo para anticuer­
pos contra VHC (Aes VHC) tiene la posibilidad de infección 
del 80% para quien recibe la sangre donante contaminada. 
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Este modo de trasmisión fue la causa de infección en un 17% 
hasta 1980; cuando se implementaron los exámenes de ruti­
na en las transfusiones disminuyó a un 4%.15•16 

Pueden presentarse casos con incidencia menor de 1 en 
100.000 de transmisión por donantes que no han desarrollado 
anticuerpos en el momento de la donación, o que el VHC­
RNA es negativo por la limitada sensibilidad de la prueba. 

Abuso de drogas intravenosas 

Con la adopción de mejores técnicas para la evaluación 
de los donantes de sangre en los años noventa se considera 
que dos terceras partes de los casos de infección por VHC 
son por el uso de drogas endovenosas ilícitas. Si bien en nuestro 
medio existe aún desconocimiento de esta vía de transmisión, 
se espera que se puedan encontrar cada vez más casos. Ge­
neralmente la infección se presenta a los pocos meses del 
inicio del consumo de la droga endovenosa. Se calcula que a 
los seis años de consumo de drogas ilícitas vía endovenosa 
un 90% de los pacientes presentan Aes VHC.10 

Nosocomial 

Se deben diferenciar dos aspectos: por un lado las in� 
fecciones transmitidas entre pacientes en algunas áreas es­
pecíficas de hospitales como unidades de hemodiálisis,17

colonoscopia, 18 quirófanos19 que han sido sujetos reciente­
mente de nuevos reportes de casos, aunque no muy nume­
rosos, importantes por las implicaciones para los pacientes 
y las instituciones. Se sabe que recibir diálisis cerca de un 
paciente infectado con VHC es factor de riesgo,3 aunque no 
es fácil calcular la magnitud de este riesgo que depende de 
muchas variables como cantidad de carga viral, coinfeccio­
nes, técnicas asépticas, etc. Con la implementación de exá­
menes de rutina la incidencia de infección por VHC se aproxi­
ma a un 0.4%, y es menor en casos de diálisis ambulatoria.3 

Por otro lado, entran en este grupo las infecciones al 
personal de salud por punciones con agujas contaminadas 
y salpicaduras a conjuntiva, donde se ha calculado una po­
sibilidad de infección entre un 2 a 8%, que depende del tipo 
de punción, el tipo de aguja y la cantidad del inóculo.2º·21 

Existen también reportes llamativos de casos de trans­
misión de personal de salud a pacientes.19,22 

Sexual 

Se considera baja, aproximadamente un 5%, compa­
rándola con la infección por VIH (10-15%) y el virus de la 
hepatitis B (VHB) (30%).'º•23 
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Cuando existe coinfección con VIH, es decir, cuando el 

compañero es además VIH positivo, la prevalencia aumen­

ta a un 9.2% en su pareja. Otro factor que está relacionado 

es la severidad de la infección; en un estudio en pacientes 

con enfermedad hepática crónica severa, sus contactos fue­

ron positivos en un 15%.1º 

Vertical 

El riesgo de transmisión madre a hijo es bajo y depende 

de varios aspectos, como el estado físico y la sintomatolo­

gía, la carga viral y la coinfección por VIH. 

En un estudio en Japón, 6% de hijos de madres con 

Aes VHC positivos resultaron positivos, mientras que si VHC­

RNA era positivo el valor ascendió a un 10%. Cuando la 

carga viral era menor de 105 copias/mi el riesgo era muy 

bajo. Se observa cómo la coinfección con VIH aumenta la 

prevalencia a un 18% para VHC. La cesárea no demuestra 

disminuir la posibilidad de transmisión como ocurre con la 

hepatitis B.24 La lactancia no es una forma usual de trans­
misión, pero la carga viral alta puede aumentar el riesgo; el 

Centro de Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta no 

contraindica la lactancia.3 

CURSO NATURAL DE LA ENFERMEDAD 

Tiene dos formas de presentación: aguda y crónica. 

La forma aguda en la mayoría de los casos cursa asin­

tomática; si aparecen síntomas, éstos son inespecíficos 

como debilidad, anorexia, fatiga e ictericia. Las manifesta­

ciones suelen aparecer 7 a 8 semanas después de la expo­

sición, con un rango de hasta 26 semanas. Un 40% de los 

pacientes con cuadro agudo tiene síntomas que pueden ser 

similares a otras formas de hepatitis, por lo tanto, se requie­

ren pruebas confirmatorias.3

La forma crónica se desarrolla en un 75% de los casos, 

con aminotransferasas (ALT) elevadas por lo menos duran­

te seis meses, aunque algunos pueden mostrar niveles de 

ALT normales y VHC-RNA positivo en suero y biopsia, con 

fibrosis hepática típica de la infección. Una vez la infección 

crónica se ha establecido, la curación espontánea es muy 

rara.3 

Para que una infección se torne crónica entran a jugar 

algunos factores como la forma de adquisición de la infec­

ción, el genotipo viral y la respuesta del huésped. La forma 

de adquisición de la enfermedad va de acuerdo con el ta­

maño del inóculo. Se calcula que el 23% de las infecciones 
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crónicas fueron producidas por transfusiones y el 7% por 

drogas.25 En relación con el genotipo, en un estudio en Italia 

el 92% de las infecciones crónicas tenían genotipo 1 b. Un 

análisis multivariado demostró que este genotipo 1 b tiene 

14.4 más veces la posibilidad de desarrollar la forma cróni­

ca de la enfermedad.3
•
26 En cuanto a la respuesta del hués­

ped, varios estudios indican que una respuesta intensa de 

anticuerpos y células T favorece en mayor medida la reso­

lución espontánea.27 

De los pacientes con enfermedad crónica, entre un 8% 

y un 46% desarrollan cirrosis; y de este grupo, 11 % a 19% 

aproximadamente desarrollan carcinoma hepatocelular.3 

Los factores para desarrollar con mayor probabilidad 

carcinoma hepatocelular son: cirrosis, enfermedad de larga 

duración, aumento de bilirrubinas, adquisición por transfu­

sión y consumo de alcohol.3

Los métodos de diagnóstico se diferencian en: seroló­

gicos para medir niveles de anticuerpos, y moleculares que 

determinan las partículas virales. 

Las pruebas serológicas detectan anticuerpos contra 

el core y proteínas no estructurales cuando la infección lle­

va entre 4 a 10 semanas de transmisión. Puede haber fal­

sos positivos en personas sin factores de riesgo, donantes 

de sangre y personal de salud. Los falsos negativos se en­

cuentran en personas con compromiso inmune como VIH 

positivos, falla renal y en casos asociados con crioglobuli­

nemia mixta. 10 

Las pruebas de detección molecular de partículas vira­

les cualitativas se basan en la técnica PCR, detectan 100 

copias/mi, son las pruebas de elección para confirmación y 

respuesta a tratamientos, y deben ser usadas en pacientes 

con resultados de anticuerpos negativos pero con alta sos­

pecha clínica de la infección. 10 Las pruebas de carga viral 

son usadas en el seguimiento de las terapias. Debe tenerse 

en cuenta que existen diferentes técnicas, y que el rango 

de detección varía con la prueba utilizada. 

Los niveles de alanina-aminotransferasa, aunque ines­

pecíficos, son importantes para monitorear infección y me­

dir la eficacia de la terapia, aunque en algunos casos sus 
valores pueden ser normales y su normalización no indica 

siempre desaparición del virus. 10 

La biopsia hepática sirve para determinar la actividad 

de la enfermedad, como factor predictor de pronóstico y de 

progresión de la enfermedad, y es recomendada para el 

manejo inicial, pero no es mandatoria. 
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MANIFESTACIONES EXTRAHEPÁTICAS DE 
LA INFECCIÓN POR VHC 

Las manifestaciones extrahepáticas (Cuadro 2) pueden 
presentarse hasta en un 45% de los pacientes y suelen di­
vidirse en tres, de acuerdo con su mecanismo patogénico: 
las relacionadas con depósitos y producción de inmunoglo­
bulinas y células B, las autoinmunes y las de etiología no 
aclarada. 

En esta revisión se hará énfasis en las manifestaciones 
cutáneas de la infección por el VHC. Estas manifestaciones 
pueden ser la expresión de cualquiera de los tres mecanis-

mos antes mencionados; son a menudo los primeros sig­
nos de infección y los dermatólogos debemos conocerlas 
para realizar diagnóstico y manejo temprano, por el alto po­
tencial hepatotóxico de la enfermedad. 

MANIFESTACIONES DERMATOLÓGICAS 

Las manifestaciones cutáneas producidas por la infec­
ción por VHC se pueden diferenciar en: demostradas, pro­
bables, aquéllas en donde se ha documentado asociación 
en casos aislados y esporádicos y, por último, las reaccio­
nes dermatológicas a la terapia (Cuadro 3). 

Cuadro 2 
Mecanismos, órganos y enfermedades asociadas con la infección por VHC 

Mecanismo patogénico Órgano o sistema Enfermedad 

Depósito o producción Hematopoyético Linfoma de células B 

de inmunoglobulinas o células Síndrome MALT* 

Plasmocitoma 

Síndrome antifosfolípido 

Renal Glomerulonefritis 

Cutáneo Crioglobulinemia 

Vasculitis leucocitoclástica 

Linfoma de células B cutáneo primario28 

Autoinmune Hematopoyético Púrpura trombocitopénica 

Ocular Úlcera cornea! de Moren 

Glándulas y tiroides Tiroiditis 

Sialadenitis 

Cutáneo Liquen plano 

Prurigo nodular de Hyde 

Vitiligo 

Síndrome de Behcet 

Encanecimieto 

Mecanismo no aclarado Cutáneo Porfiria cutánea tarda 

* Tumores gastrointestinales linfoides asociados con mucosas.
Modificado de: Bonkvsky H, Mehta S. J Am Acad Dermatol 2001; 44: 159-179.
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En muchas de ellas el mecanismo patogénico implica­
do no está aún dilucidado, por lo tanto, no se enuncian en el 
Cuadro 2. 

Cuadro 3 

Manifestaciones dermatológicas del VHC 

Asociaciones demostradas 

Crioglobulinemia mixta 29
•
3º 

Porfiria cutánea tarda 

Asociaciones probables 3• 'º

Liquen plano 

Poliarteritis nodosa 

Prurito 

Eritema necrolítico acral 

Asociación con casos esporádicos 

Urticaria crónica 

Eritema multiforme (recurrente) 

Pioderma gangrenoso 

Poroqueratosis 

Vasculitis nodular 

Prurigo nodular de Hyde 

Púrpura palpable 

Síndrome de dedos rojos 

Uñas de Terry 

Vitiligo 

Alopecia areata 

Eritema discrómico perstans 

Asociadas con el tratamiento para VHC10 

Reacción local 

Manifestaciones de sarcoidosis 

Erupción maculopapular o liquenoide 

Activación de psoriasis 

Alopecia transitoria 

Xerosis 

Hiperhidrosis 

Fotosensibilidad 

Necrólisis epidérmica tóxica 

4?150 

Asociaciones demostradas 

Crioglobulinemia mixta esencial 

Fue descrita en 1966, predomina en áreas del Medite­
rráneo y es poco vista en nuestro medio, por no llamarla 
exótica. Se caracteriza por ser una 'vasculitis sistémica, con 
una tríada compuesta por púrpura inflamatoria palpable de 
predominio en extremidades, artralgias en un 50 a 80% de 
los pacientes y debilidad o astenia.'º 

El aspecto más llamativo es la presencia de crioglobu­
linas, que son inmunoglobulinas séricas que se precipitan 
con temperatura menor de 37°C. 

La asociación con VHC se calcula en un 80 a 90%; esta 
asociación alta se ha confirmado por la presencia de anti­
cuerpos contra VHC y VHC-RNA en el crioprecipitado.30

Se han propuesto como causas dos hipótesis: una que 
incluye procesos linfoproliferativos de células T monoclona­
les, y la otra más asociada con la infección por VHC y la 
estimulación crónica del sistema inmune con formación de 
complejos inmunes lgG unidos al VHC.31 

Las crioglobulinemias se clasifican como tipo 1, tipo 11 y 
tipo 111, de acuerdo con la composición monoclonal o poli­
clonal de lgG e lgM y con la presencia de factor reumatoi­
deo. La variedad tipo 11 es la más asociada con infección 
por VHC.31 

El éxito entre un 42 a 73% con el tratamiento corrobora 
la asociación patogénica. El tratamiento de elección es el 
interferón alfa, con unos factores predictores de respuesta 
que son: el sexo masculino, el genotipo y la existencia de 
síntomas; también se ha usado la ribavirina o una mezcla 
de interferón alfa más ribavirina. 

Porfiria cutánea tarda (PCT) 

Es la más común de las porfirias; está dentro de las 
consideradas del grupo de las esporádicas, diferente de las 
transmitidas por herencia autosómica dominante. Se carac­
teriza por un brote con ampollas y vesículas en la parte dor­
sal de las manos, además con hipertricosis, cambios pig­
mentarios, fragilidad capilar, escleredema, y calcificaciones 
distróficas con ulceración, cicatrices y alopecia. Compro­
mete de forma predominante a hombres de edad media, 
sobre todo a aquéllos con consumo de licor, estrógenos, 
sobrecarga de hierro o la asociación con VHC.32 

En esta forma esporádica existe compromiso innato del 
50% de la actividad de la enzima uroporfirinógeno decar-
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boxilasa en el hígado, y la infección por VHC es un elemen­

to importante que desencadena la enfermedad que ya exis­

te de base, pero que requiere lo que podría llamarse un 

disparador. Se cree que el VHC produce un aumento en el 

estrés oxidativo del hepatocito mayor que en otras hepati­

tis, que ejerce el efecto disparador de la PCT. 

Otra posibilidad es que la infección crónica por VHC 

aumente autoanticuerpos que inhiben la uroporfirinógeno 

decarboxi lasa. 

Existen países como España, Francia e Italia en donde 

la PCT está asociada con infección crónica por VHC en un 

70 a 90% y en otros países como Australia la asociación es 

de un 20%. 

En el plasma se presenta elevación de las uroporfirinas 

y las heptacarboxilporfirinas, hay incremento moderado de 

las coproporfirinas en heces, y aumento discreto de ácido 5 

aminolevulínico en orina. 

Asociación probable con el VHC 

En este grupo se encuentran cuatro patologías de la 

piel, de las cuales en los últimos años se han publicado 

múltiples estudios, pero cuyos resultados han sido contra­

dictorios, existiendo aún controversia que no permite hacer 

conclusiones al respecto. 

Liquen plano (LP) 

En la enfermedad crónica por VHC se ha sugerido ma­
yor incidencia de liquen plano, pero existe variabilidad entre 
los diferentes estudios. Se han producido avances impor­
tantes en la investigación de esta asociación; un estudio 

reciente encuentra RNA-VHC en queratinocitos de lesiones 
de LP.33 

En áreas geográficas como Francia se muestra una tasa 

de infección por VHC en LP del 4% y en áreas como Japón 

alcanza un 62%. Es probable que cuando la prevalencia 
aumenta en una población la frecuencia de asociación con 

LP aumenta, según lo anota Olalquiaga.34

Se ha podido observar en las revisiones de la literatura 
que existe un mayor número de estudios que asocian al 

VHC con el LP oral más que con LP plano cutáneo, pero 
estos estudios tampoco son concluyentes. 

La etiología del LP permanece incierta, aunque existen 

muchas hipótesis que comprometen la respuesta inmune 

celular como factor desencadenante y la presencia de au-
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toanticuerpos circulantes como mecanismo de activación 

de la citotoxicidad. 

Mignona M. y colaboradores compararon pacientes con 

LP oral y pacientes sin enfermedad dermatológica, y en­

contraron en el primer grupo anticuerpos para VHC positi­

vos en un 29%, comparado con el segundo grupo que era 

un 3%, encontrándose significancia estadística en los dis­

tintos grupos.35 

Se sabe que el LP oral tiene descritas varias presenta­

ciones: erosiva o ulcerada, reticulada y en placas; de acuerdo 

con esto, un estudio encontró que la forma reticular estaba 

más asociada con infección por VHC que la forma en pla­

cas, y no existían diferencias entre la forma erosiva y la 

atrófica. En conclusión, la controversia entre la asociación 

de infección por VHC y LP persiste. 

Po/iarteritis nodosa (PAN) 

Esta es una enfermedad que tiene compromiso de piel 

en un 1 O a 20% de los casos, caracterizada por púrpura 

que progresa a úlceras y gangrena, nódulos dolorosos, li­

vedo reticulares y urticaria o angioedema; también puede 

comprometer órganos como intestino, riñón y sistema ner­

vioso con infartos y trombosis. La patogénesis es descono­

cida, aunque se asocia con depósito de complejos inmunes 

en vasos, especialmente lgM, C3 y antígeno para VHB. 

Recientemente se ha calculado una prevalencia de anticuer­

pos para VHC entre un 5 y un 20% en pacientes con esta 

enfermedad.36 

Los tratamientos recomendados son corticoesteroides, 

ciclofosfamida y plasmaféresis. Algunos estudios muestran 

respuesta al interferón.3

Prurito 

Ha sido reconocida una posible asociación de infección 

por VHC y prurito. En un estudio en una población japonesa 

que consultaba por este síntoma, se encontró positividad 

para anticuerpos de VHC en un 39%, mientras que en los 

que no manifestaban prurito los Aes VHC eran positivos en 

un 5%.37 Mientras tanto, otros autores franceses no encuen­

tran ninguna asociación ni necesidad de realizar pruebas 

de tamizaje en ausencia de factores de riesgo.38 

El factor etiopatogénico implicado no es del todo cla­

ro, aunque se cree que la fibrosis producida por la infec­

ción por VHC produce un grado de colestasis causante 

del prurito. 37 
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Eritema necrolítico acral 

Estudios realizados en áreas de prevalencia alta de infec­
ción por VHC, como Egipto, identificaron un tipo de eritema 
necrolítico en pacientes que llamaron eritema necrolítico acral 
agudo, observado casi de forma exclusiva en pacientes con 
infección por VHC, cuyas características clínicas eran áreas 

eritematosas con ampollamiento, sucias, sobre todo en el 
margen de la lesión. En las exacerbaciones de la enfermedad 
hepática las ampollas reaparecen y se tornan dolorosas, pre­

dominando en el dorso de los pies y en las rodillas.39 

Asociación esporádica con el VHC 

En este grupo se incluye toda una gama de manifesta­

ciones y enfermedades dermatológicas que se han descrito 
asociadas con la infección por VHC, pero que no tienen 

estudios amplios que demuestren dicha relación sino que 
se trata más de casos aislados. 

Urticaria crónica 

Existe controversia en esta asociación; algunos estudios 
encuentran anticuerpos para VHC en el 24% de los casos de 

urticaria.4
º·

41 Estudios prospectivos posteriores no encontra­
ron evidencia que soporte la necesidad de tomar exámenes 

de rutina para VHC en pacientes con urticaria crónica.42 

Linfoma cutáneo primario de células B 

Se han reportado casos de Linterna no Hodgkin de célu­

las B cutáneo primario con VHC-RNA positivo en las lesiones 
cutáneas, sobre todo descrito en áreas del Mediterráneo, pero 
esto no se replica en países de baja prevalencia de infección 
por VHC. Los genotipos asociados fueron el 1 b y 2c, y la 

infección se encontró un promedio de 15 años después del 
comienzo de la infección por VHC.28 

Eritema multiforme y eritema multiforme recurrente 

Esta asociación es poco frecuente, aunque existen ca­

sos esporádicos publicados de pacientes que mejoraron con 

el inicio de la terapia con interferón.43
•
44 

Vasculitis 

De igual forma se han descrito casos esporádicos de 
vasculitis leucocitoclástica43 y vasculitis nodular.45 

Otros 

Eritema nodoso,46 prurigo nodular de Hyde,47 vitiligo,48 

alopecia,48
•
49 y púrpura palpable.48 
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ASOCIADAS CON FÁRMACOS 
PARA LA TERAPIA 

En 1989 se describe el primer éxito con la terapia con 

interferón alfa. Existen muchas reacciones cutáneas a la 
terapia antiviral, entre las que se incluyen: eritema, xerosis, 
sudoración, cambios ungueales, alopecia transitoria, necró­

lisis epidérmica, acné, fotosensibilidad, cambios de colora­
ción y exacerbación de la psoriasis, entre otras. 10 

CONSIDERACIONES TERAPÉUTICAS 

Las guías y los consensos recomiendan la terapia com­

binada de interferón alfa 2a (Roferon®) o 2b (lntron-A®) y 
Ribavirina, con tres millones de unidades de interferón alfa, 
tres veces por semana y 1.200 mg de Ribavirina oral por 

día. La respuesta al manejo se mide en la semana 24, pero 
una segunda fase adicional puede ser tenida en cuenta. 

Un nuevo producto, el interferón pegilatado que es la 
unión de polietileneglicol al interferón alfa, con mayor vida 
media, puede ser ofrecido una vez por semana y ha sido 

aprobado por la FDA. 1º En nuestro país contamos con to­
dos los tipos de interferón y el interferón pegilatado. 

El éxito de la terapia puede ser medido por la normali­

zación de los niveles de transaminasas y con la medición 
de los niveles de VHC-RNA que deben ser negativos. Algu­

nos estudios sugieren que la eficacia en fase aguda es muy 

baja, y que el tratamiento en fase crónica está indicado en 
todos los pacientes; sin embargo, es posible definir unos 
criterios de riesgo-beneficio para el inicio de la terapia anti­
viral. El tratamiento está indicado cuando los niveles de VHC­
RNA son detectables, las aminotransferasas persisten ele­
vadas y la biopsia hepática muestra por lo menos fibrosis e 
inflamación moderada.10 Las tasas de respuesta siguen sien­
do bajas en las fases crónicas. 10 

SUMMARY 

lnfection by hepatitis C virus is an importan! world-wide 

epidemic. The infection is caused by an RNA virus that pro­
duces three types of peptides that conform and guarantee 
its variability. The main form of acquisition is through illicit 

intravenous drug use. 

Manifestations of the infection are hepatic and extrahe­
patic. The cutaneous manifestations are part of the extrahe­

patic manifestations, and although frequent, they are under-
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diagnosed. These signs of hepatitis C virus (HCV) infection 
can be classified into: demonstrated associations, probable 
associations, associations with sporadic cases and associ­
ations with the treatment of HCV. 
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Minicasos 

Hidradenitis ecrina neutrofz'lica 
asociada con un síndrome mielodisplásico 
REPORTE DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA 

Luis F. Gómez Echeverri 
Margarita Velásquez Lopera 

Francisco Cuéllar Ambrosi 
Luis A. Correa Londoño 

RESUMEN 

n e reporta el primer caso de hidradenitis ecrina neu­u trofílica (HEN) asociada con un síndrome mielo-
displásico diagnosticado en la Universidad de 

Antioquia, como caso ilustrativo de una dermatosis poco 
frecuente. 

Palabras clave: hidradenitis ecrina neutrofílica, síndro­
me mielodisplásico, dermatosis neutrofílica. 

CASO CLÍNICO 

Paciente de sexo masculino, 38 años de edad, quien 
presentó múltiples lesiones en piel asociadas con malestar 
general, fiebre, mialgias y artralgias de seis semanas de 
evolución. Al examen físico se encontraron múltiples pápu­
las y placas eritematoedematosas firmes, con apariencia 
de pseudovesiculación, localizadas en la frente, los hom­
bros y los antebrazos (Figura 1 ). Los paraclínicos iniciales 
evidenciaron una anemia con compromiso de las series blan­
ca y roja. Con la impresión diagnóstica de síndrome de Sweet 
se tomó una biopsia de piel y se realizó estudio hematológi­
co completo y biopsia de médula ósea. 

En la biopsia de piel se observó un compromiso exten­
so de las glándulas sudoríparas ecrinas, con un denso infil-

Luis F. Gómez Echeverri, R/1 Dermatología, Facultad de 

Medicina Universidad de Antioquia, Medel/ín. 

Margarita Velásquez Lopera, Docente Dermatología, Universi­

dad de Antioquia. 
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Luis A. Correa Londoño, Docente Dermatopatología, Universi­
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Figura 1. Pápulas y placas eritematosas, edematosas, en ex­
tremidades superiores. 

trado inflamatorio neutrofílico que las rodea y penetra, co­
rrespondientes a una hidradenitis ecrina neutrofílica (Figu­
ra 2). Los estudios hematológicos revelaron un síndrome 
mielodisplásico. 

Para la HEN fue manejado inicialmente con prednisolo­
na, 50 mg/día, VO, por dos semanas, y posteriormente 
30 mg/día, VO, por ocho semanas, con mejoría inicial pero 
con recurrencias frecuentes. Ante la severidad del síndro­
me mielodisplásico, se decide realizar un trasplante alogé­
nico de médula ósea de un donante HLA idéntico intrafami­
liar, pero el paciente falleció un mes después por una recaí­
da severa. 

DISCUSIÓN 

La HEN es una dermatosis neutrofílica poco frecuente, 
que se caracteriza por el inicio súbito de pápulas o placas 
eritematosas, con un infiltrado neutrofílico alrededor de las 
glándulas ecrinas.1 Fue descrita en 1982 por Harrist et al en
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Figura 2. Presencia de PMNN en el revestimiento epitelial y en 
las luces de los conductos. H&E 40X. 

un paciente con leucemia mieloide aguda en tratamiento 

con citarabina. En 1988 Kutter et al publicaron el primer caso 

de HEN idiopática.2

La HEN se asocia con numerosas malignidades, princi­

palmente leucemia mieloide (6%) seguida por otras leuce­

mias, linfomas Hodgkin y no Hodgkin, y tumores sólidos 

como el tumor de Wilms, osteosarcoma y el carcinoma tes­

ticular. 3·4 
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Numerosos fárma9os se han asociado con esta con­

dición, y la cita rabi na es, el más frecuente. Otros medi­

camentos implicados son bleomicina, mitoxantrone, ci­

clofosfamida, lamustina, zidovudina (AZT), acetaminofén 

y factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF). 

La erupción empieza en promedio ocho días después 

del inicio de la droga, excepto con el acetaminofén que 

puede producir el brote meses después. 1
·

2·4 

Se han descrito algunos casos de HEN de origen 

infeccioso por Serratia, Enterobacter c/oacae y S. au­

reus y en publicaciones recientes se describe una for­

ma de HEN idiopática en personas sanas.2·4 •5 

El cuadro clínico se caracteriza por pápulas y pla­

cas eritematosas, ocasionalmente pústulas, vesículas; 

nódulos, lesiones urticariformes y similares a eritema 

multiforme y más raramente edema y eritema periorbi­

tario. 2·3.4 Las lesiones generalmente son asintomáticas, 

autolimitadas en una a dos semanas y localizadas en 

extremidades, tronco, región periorbital, cuello, cara, 

orejas y palmas.4
•
5 Las recurrencias se presentan en 

el 50 a 60% de los casos asociados con quimiotera­

pia.3 Otros signos clínicos son: fiebre, neutropenia y 

patergia, especialmente en HEN asociada con malig­

nidad hematológica.2·5 

La hidradenitis ecrina palmoplantar idiopática 

es una variante en niños sanos, descrita en 1994 

por Stahr et al, caracterizada por placas y nódulos 

eritematosos, dolorosos, en palmas y/o plantas, au­

tolimitados y recurrentes.2·5

El diagnóstico se sospecha por la clínica y se 

confirma con la histología. Los cultivos microbioló­

gicos son útiles para descartar procesos infeccio­
sos.2 La histopatología se caracteriza por un infil­

trado neutrofílico que rodea las glándulas ecrinas 

en la base y en los conductos, con necrosis de las 

células secretoras. Ocasionalmente puede presen-

tarse degeneración mucinosa alrededor de las glán­

dulas y siringometaplasia escamosa de los conduc­

tos ecrinos, hemorragia dérmica y paniculitis superficial 

leve.2 .4 ,5 

La fisiopatología de la HEN es desconocida. Se ha 

planteado que los fármacos tienen un efecto tóxico en 

las células epiteliales ecrinas, pero esta hipótesis no es 

satisfactoria, puesto que esta patología se presenta en 

personas sanas y asociada con malignidad hematológi­

ca. Otros factores implicados son el trauma y la oclusión 
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local. No se conoce la causa exacta que induce la libera­
ción local de factores quimiotácticos de neutrófilos.2

·
3

·
5 

Las lesiones se resuelven espontáneamente, pero las 

recurrencias son frecuentes. El tratamiento con AINES como 
ibuprofeno y naproxeno y los esteroides sistémicos mejo­
ran el dolor e inducen la desaparición de las lesiones. Tam­
bién se ha utilizado dapsona para tratamiento y profilaxis 
de las recurrencias en los pacientes que reciben ciclos de 
quimioterapia. Los esteroides tópicos no son útiles.2•5 
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SUMMARY 

We report a case of neutrophilic eccrine hidradenitis 
associated to myelodysplastic syndrome. lt is the first case 
at the Service of Dermatology of Universidad de Antioquia. 

Key words: neutrophilic tissue reactions, myelodysplas­
tic syndrome, neutrophilic eccrine hidradenitis. 

4. Wenzel FG, Horn TO. Nonneoplastic disorders of
the eccrine glands. J Am Acad Dermatol 1998;
38:1-17.

5. Ben-Amitai D, Hoda KE, Landau M, et al: ldiopathic
palmoplantar eccrine hidradenitis in children. Eur J
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Enfermedad de Kyrle 
Si(via Emelia Herrera Higuita 

Juan Guillermo Hoyos Gaviria 

Luis Alfonso Correa Londoño 

RESUMEN 

S
e reporta un caso de enfermedad de Kyrle en una 
paciente de 24 años, que presenta pápulas con 

tapón de queratina en muslos desde la adoles­

cencia, con aumento progresivo en su número y tamaño. 

L� madre y el hermano tenían lesiones cutáneas similares. 

Palabras clave: enfermedad de Kyrle, tapón de que­

ratina. 

HISTORIA CLÍNICA 

Mujer de 24 años que presenta pápulas pequeñas con 

tapón de queratina, color piel, desde los 15 años de edad, 

ubicadas en los muslos, que se han extendido a piernas, 

caderas, cara dorsal de antebrazos, manos, lesiones que 

han aumentado en número y tamaño, sin otro síntoma aso­
ciado (Figura 1 ). 

Antecedentes familiares: mamá y hermano presentan 
lesiones similares (Figura 2). 

Antecedentes personales: negativos. 

Al examen físico se observan pápulas agrupadas, hi­
perqueratósicas, color piel, ubicadas en los folículos pilo­

sos de caderas, miembros superiores e inferiores. Curan 

sin dejar cicatrices ni alteraciones de la pigmentación. 
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Figura 1. Pápulas hiperqueratósicas color piel. 

Figura 2. Pápulas agrupadas con tapón de queratina central. 
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La biopsia de piel mostró tapón paraqueratósico que 
alcanza la porción inferior de la epidermis, con granular au­
sente (Figura 3). 

Figura 3. El tapón paraqueratósico presenta un punto de pene­
tración que alcanza la porción inferior epidérmica. La capa 
granular está ausente. H&E X 40. 

Con estos hallazgos histológicos se hace diagnóstico 
de enfermedad de Kyrle y se inicia manejo con ácido reti­
noico tópico. 

DISCUSIÓN 

Llamada hiperqueratosis folicular y parafolicular, des­
crita por Kyrle en 1916. De etiología desconocida, se tras­
mite en forma autosómica recesiva, trastorno crónico que 
se inicia entre la 3ª. y 5ª. décadas de la vida, pero se han 
descrito casos en el primer año de vida y la infancia. Las 
mujeres son más afectadas que los hombres en una rela­
ción 6:1.1-2 

Se caracteriza por pápulas hiperqueratósicas, color piel, 
que aparecen en grupos de tamaño variable de 1 a 4 mm 
de diámetro, se tornan en pápulas amarillas o pequeños 
nódulos con un tapón de queratina central, cubiertas por 
escama adherente o escamo costra; algunas coalescen for­
mando placas córneas verrugosas, grises, rodeadas de un 
halo eritematoso. El tapón de queratina se retira con facili­
dad, dejando una depresión crateriforme sangrante o rezu­
mante en forma de taza. Algunas lesiones son foliculares o 
se ubican en las invaginaciones epidérmicas semejando 
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folículos. Las lesiones se presentan en diferentes esta­
dios de desarrollo, puesto que aparecen en forma asin­
crónica; los sitios más comprometidos son las, superfi­
cies extensoras, escápulas, glúteos, parte posterior de 
muslos y región pretibial; generalmente son asintomáti­
cas o levemente pruriginosas, no presentan fenómeno de 
Koebner y no hay remisión espontánea. 1

•
2 

Se ha demostrado asociación con diabetes, mas no 
con trastornos hepáticos o renales;2 además, se ha afir­
mado que no compromete mucosas, pero reportes recien­
tes de casos han demostrado compromiso de mucosa con­
juntiva!, oral y tejidos que tengan el mismo origen em­
brionario de la piel.3

El suceso patológico es el desplazamiento gradual y 
progresivo del nivel de queratinización hacia la unión der­
moepidérmica, que lleva a un desacoplamiento entre la 
proliferación y la diferenciación epidérmica; finalmente, 
hay perforación y contacto del tapón queratósico con la 
dermis, produciendo granuloma y cicatriz. 1 

Histopatología: la lesión totalmente desarrollada 
muestra un tapón parcialmente paraqueratósico que lle­
na una depresión epidérmica, pudiendo o no comprome­
ter el folículo piloso; cuando no lo hace, el proceso es 
descrito como parafolicular. El material paraqueratósico 
se extiende hacia la epidermis de la invaginación y al­
canza el punto más profundo de ésta, como columna pa­
raqueratósica, en ocasiones también en otros lugares. La 
invaginación epidérmica tiene una capa granular bien 
desarrollada, excepto en el punto o los puntos en los cua­
les contacta con las células paraqueratósicas del tapón. 
En los sitios que carecen de estrato granular, en las le­
siones recientes, se advierte un foco de células disque­
ratósicas vacuoladas que se dirigen hacia la capa basal, 
más tarde el foco se localiza donde no hay células epi­
dérmicas y el tapón ingresa a la dermis a través de la 
disrupción. En esta situación se comprueban fragmentos 
de queratina paraqueratósica en la dermis, junto con una 
reacción granulomatosa bastante pronunciada que inclu­
ye células inflamatorias y gigantes de cuerpo extraño. El 
material granulomatoso se desplaza hacia arriba como 
consecuencia de la multiplicación continua de las células 
epidérmicas, y constituye los restos basofílicos del tapón 
queratósico. Puede haber degeneración leve del coláge­
no en la dermis, el tejido elástico no se altera, pero a 
veces parece incrementarse por debajo de las invagina­
ciones como resultado de la compresión.4 
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No hay tratamiento específico; se utilizan ácido retinoi­

co tópico, dosis altas de vitamina A y retinoides orales solos 

o combinados con PUVA. La recurrencia es la norma des­

pués de suspender la terapia.1

CONCLUSIÓN 

Se presenta un caso de enfermedad de Kyrle, entidad 

de poca frecuencia. Se destaca el antecedente familiar y 

ausencia de patologías asociadas. 

BIBLIOGRAFÍA 
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SUMMARY 

We reporta case of Kyrle's disease in a 24 year-old 

woman, who presented with small papules with keratotic plu­
gging since she was 15 years old. The skin lesions were 

located on both thighs, legs, hips, forearms and hands. The 

papules had been increasing in number and size. Her mo­

ther and brother have similar cutaneous lesions. 

Key words: Kyrle's disease, keratotic plug. 

4. Heilmaner, Friedmanrj. Degenerative tissues and per­
forating disorder. En: Elder D, Elenitsas, Jaworsky C,
et al. Lever's Histopathology of the Skin. Filadelfia, Lip­
pincott-Raven 1997; 343-344.
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Sarcoidosis sobre cicatriz 

Sarcoidosis sobre cicatriz 
Guillermo Jiménez Calfat 
Ángela María Londoño García 
Rodrigo Restrepo Malina 

RESUMEN 

L 
a sarcoidosis es una enfermedad de origen des­

conocido. Se ha demostrado que el infiltrado lin­

foide que compone el granuloma encontrado so­

bre una cicatriz es similar al hallado en la sarcoidosis, en 

donde el cuerpo extraño puede servir de estímulo inicial para 

su formación en casos seleccionados de la enfermedad, 

sugiriéndose así que pueden ser una forma benigna de sar­

coidosis y una manifestación de un proceso sistémico auto­

inmune, lo que obliga a un seguimiento estricto de los pa­

cientes por parte del clínico. 

Se presenta una paciente de 33 años, con pápulas al­

rededor de una cicatriz, asintomáticas, de dos meses de 

evolución; tiene la cicatriz desde los cinco años cuando de­

bió suturársele una herida. La biopsia mostró formación de 

granulomas sarcoides y presencia de abundante material 

extraño que refringe a la luz polarizada, realizándose el diag­

nóstico de sarcoidosis sobre cicatriz, se descarta compro­

miso sistémico de la paciente. 

Palabras clave: sarcoidosis, cuerpo extraño. 

CASO CLÍNICO 

Mujer de 33 años de edad, consulta por presentar le­

siones de dos meses de evolución en región frontal, asinto-

Guillermo Jiménez Calfat, Docente Dermatología, Universidad 
Pontificia Bolivariana. 
Ángela María Londoño García, Residente Dermatología, Univer­
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máticas. Como único antecedente refiere haber sido sutu­

rada en la zona afectada a la edad de cinco años, después 

de haber sufrido un accidente. 

Al examen físico se encuentran pápulas eritematosas 

que rodean la cicatriz, sin ningún otro cambio aparente (Fi­

gura 1 ). 

Figura 1. Cicatriz rodeada por pápulas eritematosas en región 
frontal. 

Se le toma una biopsia, la cual mostró presencia de 

células inflamatorias en dermis media y profunda, con for­

mación de granulomas con células gigantes epitelioides y 

presencia de material extraño abundante que refringe a la 

luz polarizada (Figura 2). 

Con los hallazgos anteriores se hace el diagnóstico de 

sarcoidosis originada sobre una cicatriz. A la paciente se le 

realizan los exámenes de extensión para descartar com­

promiso sistémico, siendo todos ellos negativos hasta el 

momento. En vista de la ausencia de afección sistémica se 

le inicia manejo con esteroides tópicos. 
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Figura 2. Histiocitos epiteliales y presencia de cuerpo asteroi­
de intracitoplasmático con leve corona de linfocitos en la peri­
feria. 

DISCUSIÓN 

La sarcoidosis es un desorden multisistémico de origen 

desconocido, que se caracteriza por la formación de granu­

loma de células epitelioides no calcificantes, en los que tra­

dicionalmente se había descartado su origen por causas 

desconocidas, como cuerpos extraños y agentes infeccio­

sos.1·2 

Los sitios comúnmente afectados son pulmón, ganglios 

linfáticos, ojos y piel. En esta última las lesiones se dividen 

en específicas (lupus pernio, placa, máculopapular, nódu­

los subcutáneos e infiltración de cicatrices) e inespecíficas 

(eritema nodoso). 

Desde hace más de dos décadas se ha reportado la 

formación de infiltrados granulomatosos en tatuajes antiguos, 

sitios de venopunción o lesiones donde se identifiquen cuer­

pos extraños, reconociéndose como variantes de sarcoido­

sis cicatriza!, pero en los cuales se excluía cualquier posibi­

lidad de afección sistémica.3A Sin embargo, ya son varios

los estudios en los que se muestra afección sistémica ante­

cedida por la presencia de granulomas sarcoides sobre ci­

catrices, como tatuajes e implantes de silicona en mamas, 

entre otros.5 

Autores como Walsh et al6 reportaron tres casos de 

sarcoidosis sistémica con manifestaciones cutáneas, don-
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de los cuerpos extraños polarizables se asociaron con la 

formación de los granulomas. Val-Bernal et al7 realizaron 

microanálisis de biopsias de pacientes con sarcoidosis sis­

témica con manifestaciones recurrentes cutáneas, encon­
trando la presencia de cuerpos extraños. 

Chan et al2 en el año 2000 realizaron un estudio en el 

que tomaron 50 biopsias de pacientes con sarcoidosis cu­

tánea. A 12 pacientes (24%) se les pudo demostrar la pre­

sencia de reacción a cuerpo extraño en los granulomas, 

todos tenían manifestaciones sistémicas y la principal for­

ma cutánea fue la papular, como en el caso de nuestra 

paciente. 

Entre las sustancias o elementos relacionados con la 

formación del granuloma se encuentran las tintas para ta­

tuajes, sílice, polvo de talco, berilio, zinc, sulfonamidas, fi­

bras de nylon e inyecciones de desensibilización, entre otras. 

En el caso del sílice se ha sugerido que por sí mismo 
no es capaz de causar reacción granulomatosa, mientras sí 

la puede generar en presencia de sarcoidosis, lo que expli­

ca por qué las reacciones cutáneas son raras, a pesar de la 

exposición frecuente al material.2 

Estudios de inmunotipificación realizados por Morhen 

et alª en el infiltrado celular de los granulomas sarcoides y 

sarcoidosis sistémica encontraron que en los primeros pre­

dominaba la presencia de macrófagos y CD4+ y rara vez se 

veía CDS+, características muy similares al infiltrado que se 

encuentra en la sarcoidosis sistémica, reportado por la li­

teratura, sugiriendo un origen autoinmune del infiltrado y 

que el granuloma sarcoide sea una variante benigna de la 

sarcoidosis en donde el cuerpo extraño puede servir como 

estímulo para la formación del granuloma en casos selec­

cionados de la enfermedad. 

Todo esto lleva a concluir que la presencia de cambios 
sobre una cicatriz con hallazgo a la histología de cuerpos 

extraños polarizables no descarta el diagnóstico de sarcoi­

dosis y, por el contrario, obliga al clínico a realizar una ex­

ploración y seguimiento exhaustivos del paciente, buscan­

do manifestaciones sistémicas de la enfermedad. 

SUMMARY 

Sarcoidosis is a disease of unknown etiology. A lym­

phoid cell infiltrate has been demonstrated in a sarcoidal 

granuloma of a scar, similar to that found in sarcoidosis, 

where the foreign body may serve as an inciting stimulus for 

granuloma formation in selected cases of sarcoidosis; this 
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suggests that sarcoid isolated to scar represents a more 

benign variant of sarcoidosis, and a manifestation of a pos­

sible systemic autoimmune process, so, a close follow-up of 
the patient should be done by physicians. 

We report the case of a 33 year-old woman with asymp­
tomatic papules around a scar, that was present since she 
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was 5 years old and was sutured after a wound. The biopsy 

showed sarcoid granulomas with polarizable foreign 
bodies. Sarcoidosis on a scar was diagnosed. Other organs 
afection was excluded. 

Key words: sarcoidosis, foreign body. 
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Nevus de /to reticulado 
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RESUMEN 

li1 aciente de sexo

femenino, quien 

consulta por una 

lesión equimótica en la es­

palda, de dos años de evo­

lución, asintomática, sin an­

tecedentes de trauma. Al 

examen físico se encuentra 

una mácula violácea de as­

pecto reticulado, de aproxi­

madamente 1 O cm de diá­

metro, localizada en el área 

interescapular. El estudio 

histopatológico muestra la 

presencia de melanocitos 

dendríticos dispersos en la 

dermis acompañados de 

melanófagos; tales hallaz­

gos son compatibles con un 

nevus de lto. 

Palabras clave: nevus, 

lto, reticulado. 

HISTORIA CLÍNICA 

Se presenta el caso de una mujer de 32 años, quien 

acude a la consulta de Dermatología por una lesión equi-
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Bolivariana, Medellín. 
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Figura 1. Mácula violácea de aspecto reticulado en espalda. 

mótica en la espalda, de dos años de evolución, sin antece­

dentes de trauma local, totalmente asintomática. 

Al examen físico se observa una mácula gris-violácea 

de aspecto reticulado, de aproximadamente 1 O cm de diá­

metro, localizada sobre la región interescapular (Figura 1 ). 

Al estudio histopatológico se evidencian melanocitos 

dendríticos dispersos en la dermis reticular, acompañados 

de algunos melanófagos; hallazgos compatibles con un ne­

vus de lto (Figura 2). 

DISCUSIÓN 

El nevus de lto (nevus fuscocaeruleus acromiodeltoi­

deus) fue descrito por Minor !to en 1954; 1 es una melanoci-
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Figura 2. Melanocitos dendríticos en dermis media.HE 100X. 

tosis dérmica de presentación muy infrecuente que afecta 

el área del hombro; puede estar asociado con el nevus de 

Ota en el mismo paciente. Su incidencia precisa es desco­

nocida.2

Puede ser producto de la presencia de melanocitos que 

no han migrado completamente desde la cresta neural du­

rante el período embrionario.2

Está presente al nacimiento en un 60% de los casos o 

poco después, es de mayor incidencia en asiáticos y perso­

nas de piel oscura3, rara vez es familiar y el 80% de los 

casos se presenta en mujeres.4
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Clínicamente se manifiesta por mácu­

las azulosas, grises o marrones, rara vez 

se observan pápulas discretas, formando 
una lesión única con distribución unilate­

ral sobre la región supraclavicular, esca­

pular o deltoidea. Por lo general no causa 

sintomatología; en ocasiones pueden .pre­

sentarse alteraciones sensoriales locales.2

A la histopatología se observa un nú­

mero moderado de melanocitos en la der­

mis papilar y reticular superior, además de 
la presencia de melanófagos; a la micros­
copia electrónica se encuentran melano­

citos completamente desarrollados sólo 

con melanosomas maduros.4·5 

Dentro de los diagnósticos diferencia­

les deben considerarse la mancha mon­

gólica, fitofotodermatosis y pigmentación 

por medicamentos, entre otros. 

El tratamiento con láser pulsado ha 

sido efectivo en esta entidad al igual que 

en otras melanocitosis, es considerado 

actualmente el manejo de elección; otras 

terapias descritas incluyen crioterapia, 

microcirugía, dermabrasión y peeling epi­

dérmico con hielo seco secuencial.2

El nevus de lto es persistente sin tra­

tamiento, es rara su malignización; hay 

sólo un caso descrito de degeneración 

maligna en un hombre caucásico de 78 

años.5

En conclusión, se presenta un raro 

caso de nevus de lto de aparición tardía con una excepcio­
nal localización anatómica. 

SUMMARY 

A woman with a 2-year asymptomatic dark lesion on 

her back is presented. She denied any traumatic anteced­

ent. A 1 O cm violaceous macule with reticulated pattern was 

observed on the central area of her back. Histopathological 

study showed the presence of sparse dermal dendrytic 

melanocytes and melanophages. 

Key words: nevus, lto, reticulated. 
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Herpes zoster: variedad verrucosa en un paciente trasplantado renal. 

Herpes zoster: variedad verrucosa en un paciente 
trasplantado renal. 
Beatriz Orozco M. 
Ángela María Londoño G. 
Andrés Mauricio Ángel 
Rodrigo Restrepo M. 

RESUMEN 

E 
I herpes zoster (HZ) es una infección ocasionada 

por el virus Varicela zoster, el mismo agente cau­

sal de la varicela. Generalmente produce una in­

fección vesicular con distribución dermatómica característi­

ca, pero en pacientes con virus de la inmunodeficiencia ad­

quirida (VIH) o con inmunosupresión secundaria a trasplan­

te de órganos se han descrito formas que simulan carcino­

mas cutáneos y eczemas, entre otros. 

Presentamos el caso de un hombre de 21 años con 

lesiones de aspecto verrucoso, a quien por clínica y labora­

torio se le diagnostica HZ variedad verrucosa, para el cual 

se le da tratamiento con aciclovir durante dos meses, tiem­

po en el que obtuvo mejoría total de las lesiones. 

Palabras clave: herpes zoster, inmunosupresión, va­

riedad verrucosa, aciclovir, resistencia. 

HISTORIA CLÍNICA 

Hombre de 21 años, con antecedente de nefritis lúpica 

y trasplante renal tres años antes de la consulta actual, en 

tratamiento con ciclosporina 100 mg/día, micofenolato mo­

fetil 2 g/día y prednisona 1 O mg/día. 

En el mes de noviembre de 2001 consulta por cuadro 

de quince días de evolución que inició con dolor urente y 
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posterior aparición de lesiones tipo vesículas en tórax su­

perior derecho, que fueron interpretadas por el médico tra­

tante como HZ, para el cual se inició tratamiento con aciclo­

vir, 800 mg cinco veces al día por siete días. 

El paciente consulta nuevamente porque los síntomas 

de dolor no mejoran y las lesiones cambiaron en su aspecto 

a pesar del tratamiento. Al examen físico se encuentra pla­

ca eritemato-violácea de aspecto ligeramente verrucoso, 

bordes irregulares, que ocupa un área de unos 40 cm2 y 

compromete hemitórax superior, hombro, tercio superior del 

brazo, región postero-lateral del cuello y lóbulo de la oreja 

del hemicuerpo derecho. No se hallaron vesículas sobre la 

placa o lesiones similares en el resto del cuerpo (Figura 1 ). 

El resto de la anamnesis y del examen físico no evidenció 

compromiso de órganos internos. 

Figura 1. Placa con superficie de aspecto verrucoso, sin ve­
sículas y con distribución dermatómica. 
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Se realiza test de Tzanck y biopsia; el primero informó 

células balonadas multinucleadas acantolíticas que hacían 

el diagnóstico compatible con HZ, el cual fue confirmado 
posteriormente con la biopsia, que reportó los mismos cam­

bios asociados a proliferación epidérmica (Figuras 2 y 3). 

Por los antecedentes de inmunosupresión, cronicidad 

del cuadro, la apariencia clínica de las lesiones y los hallaz­

gos histopatolológicos se hace el diagnóstico de HZ varie­

dad verrucosa. Se decide continuar con aciclovir a iguales 
dosis y no suspender hasta la mejoría total. 

Figura 2. Hiperplasia psoriasiforme del epitelio con taponamiento de infundí­
bulos foliculares e infiltrado liquenoide en la interfase dermo-epidérmica. 

Figura 3. Detalle del tapón córneo que muestra necrosis eosinofílica y presen­

cia de queratinocitos gigantes multinucleados que caracterizan la infección 
herpética. Hay marginación de la cromatina en la periferia de algunos núcleos. 
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DISCUSIÓN 

El HZ es una infección causada por el virus 

varicela zoster, el mismo agente causal de la vari­

cela. Su incidencia depende de la relación hospe­
dero-virus dada por la edad y el estado inmune. 

En trasplantados renales las reactivaciones der­

matómicas ocurren en un 14% en un tiempo pro­
medio de 7.6 meses postrasplante.1-2 

En pacientes inmunosuprimidos, la enferme­

dad tiene características de mayor severidad. La 

presentación inicial puede ser similar a la de los 

pacientes inmunocompetentes, con vesículas so­

bre base eritematosa, pero el compromiso derma­
tómico es más extenso, las lesiones continúan for­

mándose por más de diez días y la resolución dura 

meses o incluso puede no presentarse.2 Son co­

munes la necrosis y la cicatrización con disemina­

ción cutánea en 25% a 50% aproximadamente, de­

finida ésta como la presencia de diez lesiones cu­

táneas o más por fuera del dermatoma primario y 

generalmente de características ectimatosas; her­

pes zoster multidermatómico caracterizado por el 

compromiso de dos o más dermatomas adyacen­
tes, y diseminación visceral especialmente a pul­
món, hígado y cerebro, lo que contrasta con una 

presentación de estas formas en tan sólo 1 % a 

2% en pacientes inmunocompetentes.2 

En forma más escasa se presentan otras va­

riables clínicas: pueden desarrollar HZ crónico que 

semeja condiciones como eczema, carcinoma ba­

socelular o granuloma anular. 

Dentro de estas variables se han hecho infor­
mes de formas verrucosas e hiperqueratósicas, 

como en el caso de nuestro paciente, con lesiones 
únicas o múltiples que forman costras y en ocasio­
nes se ulceran; ocurren principalmente en pacien­
tes con el VIH con conteos de CD4 < 1 00/mm3

, o 

asociadas a otros estados inmunosupresores como 
la leucemia linfoide aguda, generalmente cuatro 

meses a dos años después de la infección clásica 
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de HZ, aunque también puede ocurrir sin el estado vesicular 

previo y que característicamente tienen resistencia al trata­

miento con aciclovir, antecedida por terapias subóptimas o 

prolongadas con el medicamento.3 En la histopatología se 

encuentra proliferación epidérmica (hiperqueratosis y acan­

tosis), hiperplasia pseudoepiteliomatosa con los cambios cito­

páticos del HZ, además de infiltrado mononuclear dérmico y 

extravasación de eritrocitos con necrosis de epidermis y der­
mis.4 

La patogénesis de la infección crónica por el virus de la 
varicela zoster se desconoce y algunos investigadores han 

propuesto mecanismos como la alteración en ciertos ge­
nes, lo que conlleva a la disminución en la expresión de 
determinadas glicoproteínas (E y B) que envuelven el virus, 
lo que impide que éste sea reconocido y atacado en forma 

efectiva y lleva a una infección de curso más larvado.3 

En pacientes trasplantados renales se ha descrito la 
afección de varios dermatomas contiguos simultáneamen­

te hasta llegar a progresar a formas cutáneas diseminadas 

o presentarse inicialmente como una varicela diseminada,

principalmente en aquellos que reciben micofenolato mofe­
til, como en el caso clínico descrito, o azatioprina, en menor

proporción, lo que lleva a complicaciones como neumonitis

hemorrágica, hepatitis, meningoencefalitis, pancreatitis o
coagulación intravascular diseminada, entre otras.1

La clínica es la clave diagnóstica, pero para aquellos 
casos en los que el diagnóstico clínico se hace difícil, como 

en los pacientes inmunosuprimidos, se debe recurrir al test 

de Tzanck, cultivo, la inmunofluorescencia directa e inmu­
nohistoquímica, PCR, y la biopsia que muestra característi­
camente degeneración en balonamiento con formación de 

inclusiones intranucleares y células gigantes multinuclea­

das. Las células tienen citoplasma vacuolado, pálido y nú­

cleo con marginación de cromatina y con cuerpos de inclu­

sión acidófilos.5 

El tratamiento recomendado es el aciclovir, tanto para 

pacientes inmunocompetentes como para inmunosuprimi­

dos, teniendo el mismo esquema para formas leves y mo­

deradas, pero para formas severas se usa intravenoso a 

dosis de 1 O mg/kg cada 8 horas por 10 a 14 días. En casos 
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de HZ recurrente las guías de manejo recomiendan 7.5 a 

1 O mg/kg intravenosos, tres veces al día por 7 a 1 O días sin 
importar la intensidad del cuadro.6 

En caso de resistencia al aciclovir la terapia de elec­

ción es el foscarnet. La dosis recomendada es de 40 mg/kg 

cada 8 horas, ó 60 mg/kg dos veces al día, intravenosos,6 

hasta obtener resolución del cuadro. El máximo incremento 

permitido es hasta 200 mg/kg/día. Aun así, se han reporta­
do recurrencias de la infección a los tres meses aproxima­
damente de haber suspendido la medicación.7

Hay informes que reportan la demora para la mejoría 
clínica en los pacientes con algún tipo de inmunosupresión,6 

como en el caso de nuestro paciente, donde la falla al trata­

miento estándar de 7 a 1 O días con poca respuesta des­
orientó el diagnóstico y sólo cuando se le prolongó la admi­

nistración del medicamento, en esta caso dos meses, se 

pudo obtener la mejoría clínica. 

Con la presentación de este caso clínico queremos re­
saltar la importancia de estar alerta a presentaciones in­

usuales y atípicas en pacientes con algún tipo de inmuno­

supresión, y a la vez insistir en dar tratamiento con aciclovir 
o sus similares como valaciclovir por un período mayor que

dependerá, en cada situación clínica, de la respuesta tera­
péutica.

SUMMARY 

Herpes zoster is an infection due to the varicella-zoster 

virus, the same agent that produces varicella. In patients 
with HIV infection or the transplanted ones, forms that simu­

late skin cancers, eczema, among others, have been 

described. 

We present the case of a young man with lesions of 

verrucous appearance, who by clinical and laboratory fea­
tures, is diagnosed as with herpes zoster verrucous variety, 
and who is treated with acyclovir in a prolonged manner until 

clinical improvement is achieved. 

Key words: herpes zoster, immunosuppression, verru­

cous variety, acyclovir, resistance. 
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Telangiectasia nevoide unilateral 
Silvia Emelia Herrera Higuita 
Juan Carlos Wolff Jdárraga 
Luis Alfonso Correa Londoño 

RESUMEN 

m iña de un año de edad, desde los tres meses pre­
senta lesiones maculares eritematosas que pali­
decen a la dígito-presión, asintomáticas, localiza­

das en antebrazo izquierdo, que se han diseminado hacia 
la mano, brazo, región deltoidea y tórax anterior izquierdo. 
Los exámenes paraclínicos e histológicos ayudaron al diag­
nóstico de telangiectasia nevoide unilateral. 

Palabras clave: telangiectasia nevoide unilateral. 

CASO CLÍNICO 

Niña de un año de edad, quien desde los tres meses 
presentó lesiones puntiformes, eritematosas, que confluye­
ron formando máculas que palidecen a la dígito-presión, 
unilaterales, asintomáticas, localizadas en antebrazo izquier­
do, que se han diseminado hacia la región palmar, brazo, 
región deltoidea y tórax anterior. Sin antecedentes perso­
nales ni familiares de importancia. 

Al examen físico se observan múltiples telangiectasias 
que coalescen formando grupos con un patrón unilateral y 
tendencia a la distribución reticular, no siguen ningún tra­
yecto neuronal o vascular definido, están localizadas en el 
miembro superior izquierdo y hemitórax izquierdo, sin alte­
raciones en la longitud de la extremidad ni el grosor de los 
tejidos blandos (Figura 1 ). 
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Figura 1. Máculas eritematosas unilaterales que palidecen a la 
dígito-presión. 

Los exámenes paraclínicos informan: 

HLG: Hb. 12.6 g/dl, Hto. 38%, leucocitos 7360/mm3, 
neutrófilos 21 %, linfocitos 78%, eosinófilos 1 %. 

Eco dúplex de brazo izquierdo reportó color de arterias 
y venas de la extremidad normal, sin evidencia de malfor­
maciones o fístulas arterio-venosas. 
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La histología mostró epidermis de espesor normal, ba­

sal pigmentada, recubierta por capa córnea ortoqueratósi­

ca, y dermis superior y media con numerosas telangiecta­

sias sin proliferación endotelial (Figura 2). 

Figura 2. Vasos ectásicos en dermis superior, tapizados por 
endotelio ligeramente prominente. 

DISCUSIÓN 

La telangiectasia nevoide unilateral es una enfermedad 

rara, que se caracteriza por presentar un patrón unilateral, 

sistematizado; afecta a mujeres, principalmente durante la 

pubertad y el embarazo. 1
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Puede ser congénita o secundaria al aumento de los 

niveles estrogénicos,2 hepatopatías crónicas, cirrosis rela­

cionada con alcohol y metástasis a hígado.3 

Las telangiectasias son estrelladas o puntiformes, más 

que lineales; además de la piel, comprometen la mucosa 

oral o la gástrica, aparecen con los cambios hormonales y 

mejoran cuando éstos se estabilizan. No hay antecedentes 

familiares.• 

Se demostró aumento en el número de receptores es­

trogénicos y progestágenos en la piel afectada, 1•2 los cuales

tienen una distribución unilateral, con un patrón lineal o seg­

mentario; las áreas más afectadas son las inervadas por el 

trigémino C3, C4 o dermatomas adyacentes,3 mientras que 

la piel normal presenta escasos receptores estrogénicos.2 

Se ha sugerido que los efectos de los estrógenos son me­

diados a través de factores angiogénicos, como: factor de 

crecimiento endotelial derivado de las plaquetas, factor de 

crecimiento de fibroblastos y factor de crecimiento beta.2 

Por este motivo, las lesiones se manifiestan cuando los ni­
veles estrogénicos están aumentados por condiciones fi­

siológicas o patológicas, como tumores productores de es­

trógenos2·5 o afecciones hepáticas.3 

La historia natural de la telangiectasia nevoide unilate­

ral es la resolución completa de las lesiones, una vez los 

niveles hormonales retornen a lo normalY 

Histológicamente se caracterizan por vasos dilatados 

numerosos, sin proliferación endotelial, situados en la der­

mis superior y media y, en menor grado, en la profunda.• 

Cuando se presenta en niños, se debe hacer diagnósti-

co diferencial con: 

• Secuelas telangiectásicas del lupus eritematoso neo­

natal: están localizadas en áreas expuestas al sol y

tienen anticuerpos anti Ro y anti La, que se detectan

tanto en las madres como en los infantes.1

• Telangiectasia macular eruptiva Perstans: forma de

mastocitosis, es rara en niños. 1

• Pápulas vasculares del hemangioma glomerular: sín­

drome POEMS (polineuropatías, organomegalias, en­

docrinopatías, proteína M, cambios en la piel).1

• Angioma serpiginoso: usualmente aparece en la ni­

ñez, unilateral, los sitios más comprometidos son los

miembros inferiores y los glúteos; son lesiones punti­

formes rojas, no palpables, agrupadas en un patrón

macular o reticular, asintomáticas e irregulares.1·2 
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• Telangiectasia hemorrágica hereditaria (enfermedad

de Rendu-Osler-Weer), telangiectasias en piel, mu­

cosa oral, nasal; pueden ser puntiformes, estrelladas

o lineales, hay compromiso de diferentes vísceras,

principalmente el tubo digestivo, causando hemorra­

gias gastrointestinales.'

El tratamiento de elección es el láser, o esperar la invo­
lución natural de las telangiectasias, como en nuestro caso. 1 

CONCLUSIÓN 

Se presenta este caso de telangiectasia nevoide unila­

teral por ser una entidad de poca frecuencia, principalmen-
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te en niñas lactantes. La paciente ha mejorado de sus lesio­
nes con el transcurso del tiempo. 

SUMMARY 

We report a case of unilateral naevoid telangiectasia in 

a one year-old girl. Since she was three months old she had 
asymptomatic erythematous macular lesions. The lesions 
increased in number and disseminated to the hand, arm, 
shoulder, and left anterior thorax. Skin biopsy and ecogra­
phy confirmed the diagnosis of unilateral naevoid telangiec­

tasia. 

Key words: unilateral naevoid telangiectasia. 
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RESUMEN 

D 
I xantogranuloma juvenil es un tumor benigno de 

células histiocíticas que ocurre predominantemen­

te en la infancia; en algunos casos puede com­

prometer otros órganos o sistemas. 

Los autores reportan un caso de xantogranuloma juve­

nil, lesión única de rápido crecimiento, en una paciente fe­

menina de 11 años de edad. 

Palabras clave: xantogranuloma juvenil. 

INTRODUCCIÓN 

El xantogranuloma juvenil es un tumor benigno de cé­

lulas histiocíticas, que ocurre predominantemente en la in­

fancia y generalmente cursa con resolución espontánea. Los 

autores reportan un caso de xantogranuloma juvenil que se 

manifestó clínicamente en una paciente de 11 años de edad 

y con rápido crecimiento de la lesión. 

REPORTE DE CASO 

Paciente de sexo femenino, 11 años de edad. Presen­

ta una lesión papulosa, asintomática, en la región lateral 

izquierda de la nariz de un mes de evolución; inicialmente 
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medía aproximadamente 2 mm de diámetro según los pa­

dres de la paciente, quienes siete días antes le habían 

aplicado ácido salicílico al 14% tópico, una vez al día du­

rante tres días, y notaron que aumentó aún más de tama­

ño, motivo por el cual consultaron. En el examen físico se 

observó una lesión papulosa, de aproximadamente 5 mm 

de diámetro, muy eritematosa, con telangiectasias en la 

superficie, brillante y sin infiltración de la base (Figura 1 ); 

el resto del examen era normal. Se recomendó tratamien­

to quirúrgico e histopatología de la lesión. La cirugía fue 

realizada 15 días después de la consulta, comprobándose 

en ese momento crecimiento de la lesión, la cual aumentó 

hasta 9 mm. Se realizó resección quirúrgica con rotación 

de pequeño colgajo de piel que evolucionó con óptima in­

tegración (Figura 2). 

Figura 1. Lesión de la paciente en la primera consulta. 
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Figura 2. Evolución siete días después de la cirugía. 

El examen histopatológico demostró infiltrado dérmico 
de tipo crónico, con predominio de macrófagos mononu­
cleares compactos o xantomatosos, presencia de células 
multinucleadas de tipo Touton (disposición de los núcleos 
en "corona" y aspecto lipídico en la periferia citoplasmáti­
ca), algunos linfocitos y eosinófilos (Figura 3). 

Figura 3. Infiltrado inflamatorio crónico con presencia de célu­
las de Touton. 

La paciente fue examinada por el oftalmólogo, sin en­
contrársele alteraciones oculares. Actualmente continúa en 
seguimiento por los autores. 
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DISCUSIÓN 

El xantogranuloma juvenil es un tumor benigno de cé­
lulas histiocíticas, poco frecuente, que ocurre predominan­
temente en la infancia y usualmente se caracteriza por le­
sión papular o nodular, única o múltiple, localizada general­
mente en la cabeza o el tronco superior. Un 80% de los 
casos aparecen dentro del primer año de vida. 1 En 1949 
Blank et al2 reportaron el primer caso de compromiso ocu­
lar, siendo ésta actualmente la principal localización extra­
cutánea; esta complicación puede causar glaucoma y llevar 
a la ceguera. Ha sido descrito que entre 0.3%3 y en algunos 
relatos hasta 10%4 de los pacientes con xantogranuloma 
juvenil presentan alteraciones oftalmológicas. También pue­
de afectar otros órganos o sistemas tales como: pulmonar, 
nervioso central, hígado, bazo, testículos, pericardio, gas­
trointestinal y renal, entre otros.5 El xantogranuloma juvenil
se ha asociado con neurofibromatosis y leucemia mieloi­
de.6 Histológicamente el xantogranuloma juvenil clásico pre­
senta histiocitos con una variada gama de aspectos celula­
res, acompañado de un infiltrado granulomatoso que· con­
tiene células esponjosas, también llamadas foam ce/Is, cé­
lulas gigantes de tipo cuerpo extraño, células gigantes de 
Touton, histiocitos, linfocitos y eosinofilos.7 

Entre los diagnósticos diferenciales podemos encon­
trar principalmente histiocitosis por células de Langerhans, 
los xantomas y el nevo de Spitz. 

Por ser una alteración autolimitada, con resolución es­
pontánea en meses o años, generalmente no necesita tra­
tamiento, aunque en algunos casos, tales como aquellos 
pacientes que presentan compromiso ocular, se recomien­
da cirugía. 

En la revisión de la literatura los autores no encontraron 
reportes de crecimiento rápido de una o más lesiones, y ge­
neralmente los pacientes estudiados presentan varios me­
ses o hasta años de evolución. En el caso aquí reportado 
llama la atención particularmente la edad de aparición y el 
crecimiento rápido de la lesión, pues, a pesar de la autome­
dicación con ácido salicílico, el tiempo de uso y el número de 
aplicaciones (3 en total) no justifican totalmente la velocidad 
de crecimiento de la lesión. Es importante resaltar que esta 
alteración, aunque siendo benigna, al presentar un crecimiento 
rápido en algunos sitios como en este caso la nariz, y cono­
ciéndose que no tiene un tiempo exacto para regresión total, 
puede necesitar de un tratamiento quirúrgico oportuno, evi­
tando así intervenciones mayores con las subsecuentes al­
teraciones estéticas que éstas traerían. 
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SUMMARY 

Juvenile xanthogranuloma is a benign tumor of histi­

ocytic cells, which occurs predominantly in infancy, in 

sorne cases involvement of other organs or systems may 

occur. 
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We report a case of juvenile xanthogranuloma, a single 

lesion with rapid growth in an 11 year-old female patient. 
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RESISTENCIA ANTIMICROBIANA DEL ESTA­
FILOCOCO AUREUS AISLADO DEL IMPÉTIGO 
EN PACIENTES ENTRE 1994 Y 2000 

Setsuko Nishijim y cols. 
lnt J Dermatol 2003; 42:23-25 

El impétigo es la más común de las infecciones de 
la piel causadas por el Staphylococcus aureus (SA), mu­
chos de los pacientes son niños y fácilmente es una in­
fección diseminada. El tratamiento durante muchos años 
fue muy efectivo con antibióticos; sin embargo, la inci­
dencia de cepas resistentes ha ido en aumento. Los au­
tores han medido la susceptibilidad antimicrobiana del 
SA del impétigo durante 6 años, y encontraron que la 
clindamicina mostraba una excelente actividad SA y se 
presentaba una incidencia aumentada de resistencia a 
la meticilina. 

VALOR DE LA HISTOPATOLOGÍA EN VITILIGO 

Leopold F. Montes y cols. 
lnt J Dermatol 2003; 42: 57-61 

En la gran mayoría de los pacientes con vitiligo el 
diagnóstico es clínico, seguido por un examen de las 
áreas despigmentadas a la luz de Wood, por lo cual la 
biopsia de piel para diagnóstico no se efectúa. Los au­
tores estudian veinte biopsias de piel con vitiligo bajo 
el microscopio de luz y microscopía electrónica, y en­
cuentran: ausencia de melanocitos e incremento en las 
células de Langerhans, vacuolización epidérmica, en­
grosamiento de la membrana basal, células Ten el in­
filtrado inflamatorio y alteraciones neurales en las áreas 
de vitiligo. Estos resultados pueden explicar el desa­
rrollo de la despigmentación, pero no el porqué y cómo 
ocurrió. 

Guillermo González, Universidad Libre - Universidad del Valle, Cali 
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HLA-DQ3 ESTÁ ASOCIADO CON LA HIPOME­
LANOSIS GUTTATA IDIPPÁTICA, MIENTRAS 
HLA-DR8 NO LO ESTA, EN UN GRUPO DE 
PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES 

Adriana Arrunátegui y cols. 

lntJ Dermatol 2002; 41: 744-747 

La etiología de la hipomelanosis guttata idiopática 

permanece incierta; sin embargo, la exposición solar y la 

herencia han sido propuestas como factores causales. Los 
autores se proponen investigar la posible predisposición 

genética para desarrollar esta enfermedad. Ellos encontra­
ron una posible asociación de los pacientes HLA-DO3 con 

esta enfermedad, mientras que en los pacientes con HLA­
DR8 no hubo asociación con la hipopigmentación guttata 

idiopática, y podría considerarse como factor protector a 
desarrollar esta enfermedad. 

VDRL FALSO POSITIVO Y LUPUS ERITEMA­
TOSO �ISTÉfv11CO; NUEVO,S DATOS DE ASO­
CIACION CLINICO-PATOLOGICA 

Haider M. Al Attia. 
lnt J Dermatol 2002; 41 :858-862. 

Un examen de serología falso positivo es una de las 
pruebas inmunológicas incluidas como criterio de la Acade­
mia Americana de Reumatología para el diagnóstico del lu­

pus eritematoso sistémico. En la población con lupus se ha 
llegado a encontrar hasta en un 25% de estos pacientes y 

usualmente con títulos bajos de 1 :4 y 1 :8, algunas veces 
preceden la aparición de la enfermedad por años. El autor 
analiza este hallazgo en 75 pacientes con LES, encontrán­
dolo positivo en 18 pacientes y comprobando que ellos te­
nían más tendencia a desarrollar síndrome antifosfolípido y 
anemia hemolítica. 
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MÉTODOS DIAGNÓSTICOS NO INVASIVOS 
EN DERMATOLOGÍA. PARTE 1 

GA Moreno Arias 

Med Cutan I ber Lat Am 2002; 30: 133-151 

El desarrollo tecnológico del último siglo trajo consigo 

la incorporación de adelantos en los métodos diagnósticos 

no invasivos en la medicina, así como en la dermatología. 

Hoy, el dermatólogo cuenta con técnicas precisas como la 

ecografía, la resonancia magnética o la tomografía compu­

tarizada, que permiten obtener información de manera rápi­

da sobre enfermedades de la piel y anexos. En este artículo 

el autor revisa técnicas como la dermatoscopia, la perfilo­
metría o el ultrasonido de alta resolución, así como técnicas 

que se emplean para valorar el pH, la hidratación, la flora y 

la función de barrera de la piel. 

FACTQRES ETIOL_ÓGICOS DEL PRURIGO 
ESTROFULO EN NINOS DE UNA POBLACION 
RURAL DE VENEZUELA 

Piquero J y cols. 
Med Cutan lber Lat Am 2002; 30:154-157 

El estudio dermatológico de 177 niños procedentes de 
un área rural de Venezuela demostró la presencia de pruri­
go estrófulo como la dermatosis más frecuente. Se evaluó 
la presencia de otros factores asociados como los parásitos 
intestinales y la sensibilización frente a antígenos comunes. 

Se encontró la presencia de valores significativamente 
más altos de lgE específica a Culex Pipiens, así como una 
alta prevalencia de ascaridiasis y giardiasis. La presencia de 
estas parasitosis podría predisponer al aumento de la sínte­
sis de lgE y a la sensibilización a las picaduras de insectos. 

Los tratamientos sintomáticos y las medidas conocidas 
para prevenir las picaduras de insectos y la inmunoterapia 
como tratamiento específico contribuyen a disminuir la fre­

cuencia tanto de la enfermedad como de los síntomas. 

CORTICOIDES Y VARICELA 

Ana Bauzá Alonso 

Piel 2002; 17:455-456 

La inmunosupresión contribuye a una gran mortali­

dad y morbilidad secundarias a infecciones virales. Los 

pacientes en tratamiento con corticoesteroides sistémi-
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cos presentan 178 veces más riesgo de padecer varicela 

grave que la población general. Aunque la mayoría de la 

población padece esta infección durante la infancia, exis­

ten adultos no inmunizados frente al virus de la varicela­

zoster y, de hecho, la incidencia de la varicela está au­

mentando especialmente en personas mayores de 14 

años. Generalmente la infección es moderada en los ni­

ños; sin embargo, su presencia en los adultos puede pro­

ducir un cuadro grave. La autora señala algunas pautas 

para tratar y prevenir las manifestaciones clínicas de la 

enfermedad por varicela-zoster. 

CAMPAÑAS DE PREVENCIÓN DEL MELA­
NOMA 

Julián Sánchez Conejo-Mir 

Piel 2002; 17:457-465 

La "epidemia de melanoma" detectada en el último 

tercio del siglo xx tuvo como resultado cierta alarma so­

cial, sobre todo en países como Australia y los EE.UU. 

Efectivamente, cifras de riesgo de 1 :25 en Australia y 1 :17 

en los EE.UU. no pueden dejar indiferentes a la comuni­

dad médica ni a la población. Ante esto, la medicina pre­

ventiva no se ha quedado al margen. Es un hecho bien 

constatado que, al contrario de su frecuencia, la mortali­

dad del melanoma se ha reducido notablemente en las 

últimas décadas; valgan como referencia cifras del 80% 

de mortalidad en 1940 y del 41 % en la actualidad. El au­

tor hace una revisión importante sobre el papel de las 

diversas campañas de prevención en el control de esta 

enfermedad. 

INCONTINENCIA PIGMENTI: REVISIÓN Y ÚL­
TIMOS DATOS SOBRE LAS BASES MOLECU­
LARES DE SU FISIOPATOLOGÍA 

Alexander L. Berlín y cols. 

J Am Acad Dermatol 2002; 47:169-187 

La incontinencia pigmenti, también conocida como sín­

drome de Bloch-Sulzberger, es una genodermatosis rara que 

afecta más comúnmente a mujeres y usualmente letal para 

hombres en útero. Sus manifestaciones cutáneas clásicas 

se subdividen en 4 etapas: vesicular, verrugosa, hiperpig­

mentada y atrófica. Una diversidad de alteraciones se rela­

cionan con la enfermedad: pelo, uñas, anormalidades den­

tales, alteraciones oftalmológicas y déficit neurológico es-
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tán asociados. El gen de la incontinencia pigmenti ha sido 
mapeado como el Xq 28. Recientemente se ha encontrado 
que mutaciones en la MEMO/IKKy localizado en Xq 28 pro­
ducen las diferentes expresiones de la enfermedad. 

FOTODAÑO GUTÁt-,IEO, ESTRÉS OXIDATIVO 
Y PROTECCION TOPICA ANTIOXIDANTE 

Sheldon R. Pinnell 
J Am Acad Dermatol 2003; 48:1-19 

La consecuencia más grave del fotodaño es el cáncer 
de la piel. Son necesarios métodos nuevos para proteger 
la piel, porque los utilizados actualmente no son eficaces 
por varios motivos: uso inadecuado, espectro de protec­
ción incompleto y su toxicidad. La piel por sí misma se 
protege con la producción de antioxidantes naturales. Este 
artículo trata de explicar cómo se produce el fotodaño, por 
qué los protectores solares son inadecuados y cómo los 
antioxidantes tópicos ayudan a protegernos del cáncer de 
piel. Se analiza el uso de la vitamina C, vitamina E, sele­
nium, silimarin, isoflavonoides de soya y polifenoles de té. 

HIPERTRICOSIS 

Daniel S. Wendelin y cols. 
J Am Acad Dermatol 2003; 48:161-179 

El modelo de crecimiento del pelo nos provee de infor­
mación acerca de la edad, sexo y raza de las personas. Pa­
cientes con anormalidades en el crecimiento del cabello pue­
den experimentar un estrés emocional y social considerable. 
El crecimiento anormal del cabello más reconocido es la hi­
pertricosis, que se define como el crecimiento del pelo más 
allá de lo normal en cierta área del cuerpo. El autor hace una 
descripción detallada de la hipertricosis congénita o adquiri­
da, la regional o la generalizada y termina describiendo los 
diferentes métodos de tratamiento de esta alteración. 

TIÑA CAPITIS EN CLEVELAND: OBSERVA­
CIÓN EN UNA ESCUELA PRIMARIA 

Ghannoum M. y cols. 
J Am Acad Dermatol 2003; 48: 189-193 

Los autores estudian 937 niños de 8 escuelas elemen­
tales de Cleveland, donde hicieron cultivos para hongos del 
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cuero cabelludo. Se encontraron cultivos positivos para der­
matofitos en 122 niños (13%), todos afro-americanos y lla­
mó la atención que el 60% de estos niños infectados eran 
portadores sanos. El único organismo aislado fue el Tricho­

phytum tonsuran, y todos ellos susceptibles a fluconazol, 
griseofulvina, itraconazol y terbinefina. 

LUPUS ERITEMATOSO NEONATAL 

Gloria Aparicio Español 
Piel 2002; 17:353-359 

El lupus eritematoso neonatal (LEN) se define por el 
desarrollo de lesiones cutáneas, defectos de conducción 
cardíacos o ambos, en recién nacidos de madres con anti­
cuerpos anti-Ro, anti La, y/o excepcionalmente anti-U1 RNP. 
Es una entidad poco frecuente. Alrededor del 50% de los 
casos de LEN tiene lesiones cutáneas, y el otro 50% afec­
ción cardíaca. Sólo un 10% presenta afección cutánea y 
cardíaca a la vez. Aparece en las primeras semanas de vida, 
generalmente antes del tercer mes, aunque puede estar ya 
presente al nacimiento. Predomina en el sexo femenino, con 
una proporción de 3:1. Muchas veces aparece con las pri­
meras exposiciones solares o es inducida por la fototerapia 
en casos de ictericia neonatal. 

Las formas de presentación cutánea pueden ser: placas 
eritematodescamativas anulares, eritema periocular, púrpu­
ra, telangiectasias, eritema exudativo multiforme-like, cutis 
marmorata telangiectásica congénita y lesiones vitiligoides. 

Los autores describen detalladamente todos estos sig­
nos y síntomas del LEN, y explican su fisiopatología, pro­
nóstico y tratamiento. 

HIPERHIDROSIS. ACTUALIZACIÓN 

Héctor Ruiz Adaros 
Rev Chilena Dermatol 2002; 18:285-296 

La hiperhidrosis se presenta en el 1 % de la población 
general, en su forma primaria o secundaria y en sus distin­
tas variantes clínicas. La sudoración excesiva es un motivo 
de consulta relativamente frecuente en la práctica dermato­
lógica; por sus múltiples presentaciones clínicas genera una 
visión poco integrada, que acompañada de un cierto desco­
nocimiento general, puede inducir a errores de diagnóstico 
y a terapias poco efectivas. En este artículo el autor preten­
de sintetizar aspectos como la fisiología y resumir los distin­
tos tipos de hiperhidrosis y enfatiza en los aspectos del diag-



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Resúmenes de la literatura 

nóstico ayudado por algunas pruebas de cuantificación, para 
terminar con algunos detalles de las terapias médicas utili­
zadas en la actualidad. 

EL DESARROLLO DE LA INMUNOFLUORES­
CENCIA Y LA INMUNOPATOLOGÍA DE LA PIEL 

Ernest H. Beutner 
lnt J Dermatol 2003; 42:99-109 

Tanto la inmunología como la inmunofluorescencia na­
cen de la microbiología. La primera fase del desarrollo de la 
inmunología está entre 1878 y 191 O, y se inicia al poco tiem­
po que Robert Koch propone los fundamentos de la micro­
biología moderna. Koch, en asocio con Paul Ehrlich, fundan 
una de las dos principales escuelas hasta nuestros días para 
el estudio de las reacciones de los anticuerpos. Una segun­
da escuela en el estudio de la inmunofluorescencia se da 
con Max van Gruber, el consumado inmunólogo Karl Lands­
teiner y Ju les Borde!. El autor hace un recorrido por el tiem­
po, los investigadores y las técnicas de innmunofluorescen­
cia utilizadas hasta hoy. 

ICTIOSIS VULGARES HEREDITARIAS Y AD­
QUIRIDAS 

Jasan F. Okulicz y cols. 
lnt J Dermatol 2003; 42:95-98 

Las ictiosis vulgares congénitas y adquiridas hacen parte 
del grupo de las enfermedades cutáneas de la queratiniza­
ción. Las formas congénitas son un grupo de enfermeda­
des autosómicas dominantes que se hacen evidentes en el 
neonato; son las más comunes de estas enfermedades, 
representando un 95% de los casos de ictiosis y se deben a 
una expresión alterada de las profilagrinas que conducen a 
una descamación de la piel. Se asocian también con mani­
festaciones de atopia, incluyendo asma, eczema y fiebre de 
heno. Las ictiosis adquiridas son muy raras; usualmente 
aparecen durante la edad adulta en asocio con enfermeda­
des internas, particularmente las que conllevan malignidad, 
y en algunos casos pueden aparecer con ciertos medica­
mentos. Las formas hereditarias y adquiridas son virtual­
mente idénticas, tanto en la clínica como en su histología. 
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MASTOCITOSIS EN LA NIÑEZ 

Rogier Heide y cols. 
Pediatr Dermatol 2002; 19:375-381 

En esta revisión los autores centran su atención en las 
mastocitosis en la edad pediátrica. La enfermedad es la pre­
sencia anormal de mastocitos en ausencia de una causa 
aparente, que se pueden presentar en cualquier parte del 
cuerpo. La piel es el órgano más comprometido. La masto­
citosis está asociada con un rango amplio de síntomas lo­
cales y sistémicos, causado por la descarga de los media­
dores producidos por estas células. En cuanto a la patogé­
nesis de la enfermedad, por técnicas de biología molecular 
se ha centrado la atención en el hallazgo de la mutación de 
un receptor proto-oncogen C-kit. El análisis de este C-kit es 
muy importante para el tratamiento y pronóstico de la enfer­
medad. La clasificación actual, de acuerdo con los signos 
clínicos, es: mastocitomas, urticaria pigmentosa, mastoci­
tosis cutánea difusa, telangiectasia macular eruptiva Pers­
tans, mastocitosis sistémiéa y leucemia por mastocitos. Los 
autores revisan las formas clínicas y terminan el artículo 
con el manejo y los tratamientos experimentales en la ac­
tualidad. 

ANGIOMAS EN PENACHO: VARIABILIDAD 
DE LA MORFOLOGÍA 

Mark D. Herron y cols. 
Pediatr Dermatol 2002; 19:394-401 

El angioma en penacho (angioblastoma de Nakagawa) 
es un tumor vascular de crecimiento lento e indoloro. Apare­
ce antes de los cinco años de edad y muchos son congéni­
tos. Se presentan como masas o nódulos indurados, rojo­

purpúricos, usualmente localizados en el cuello, tórax supe­
rior y espalda, algunos de ellos con hiperhidrosis o hipertrico­
sis y dolorosos a la presión. Se pueden complicar con el sín­
drome de Kasabach-Merrit, lo que les confiere un pronóstico 
pobre. En este artículo, con base en cinco casos presenta­
dos, los autores describen sus características clínicas, histo­
lógicas, diagnósticos diferenciales y tratamiento. 
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Gerzaín Rodríguez 
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Weedon David. Skin Pathology. 
Churchill Livingstone, 
2nd Edition .. 2002. 1.158 pps. 

D 
avid Weedon es un autraliano, profesor de Patología de la Univer­

sidad de Queensland en Brisbane. La primera edición de esta obra

fue premiada por la Asociación Médica Londinense de Libros Mé-

dicos y circuló en nuestro país en una traducción deplorable. Esta 

segunda edición es un trabajo enciclopédico, profusamente ilustrado con 

fotografías magníficas en color, que se deben mirar con cuidado para en­

contrar algunas de calidad no excelsa. No hay los consabidos capítulos de 

estructura normal de la piel y de técnicas histológicas, pero cada una de las 

siete secciones y de los 41 capítulos comenta aspectos sobre estos temas 

que dejan bien informado al lector. Es impresionante la cantidad de referen­

cias, clásicas y recientes, que documentan cada capítulo, a veces más de 

1.500, como en el capítulo de "patrón de reacción vesico-ampollosa", refe­

rencias que el autor confiesa haber estudiado, clasificado y fotocopiado con 

precisión, en su trabajo obsesivo diario de seis días a la semana, que co­

mienza a la una de la mañana y que incluye la revisión de más de 34 revis­

tas de dermatología. Este tesón le ha permitido ser el único autor de esta 

obra monumental, con la única ayuda de su colega patólogo, G. Strutton, 

que escribe el capítulo de Linfomas y leucemias. 

La obra incluye amplias descripciones clínicas, basadas en la convic­

ción del autor sobre la importancia de la imagen clínica de la enfermedad y 

en lo absurdo e irrelevante que puede ser un diagnóstico histopatológico si 

se interpreta sin los datos de historia. No debemos olvidar que la dermato­

patología incluye la dermatología clínica y la patología general. 

Este libro es una obra magnífica, erudita y de sentido práctico para el 

trabajo diario. Cada página vale su precio, inalcanzable para muchos de 

nosotros. No puede faltar en ninguna de nuestras bibliotecas generales ni 

en las de las escuelas de dermatología. Entre los numerosos premios que 

otorga nuestra sociedad y la industria farmacéutica para los dermatólogos y 

residentes, debería figurar este libro en primer término. 

Gerzaín Rodríguez 
Investigador Científico INS 
Profesor Titular de Patología y 
Maestro Universitario 
Universidad Nacional. Bogotá. Col. 
grodríguez@ins.go.co 
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«In hoc signo vinces» 

L 
os cambios que se han presentado en el sistema 

de salud colombiano en los últimos años han lle­

vado a un viraje inadecuado del ejercicio de la 

profesión médica, no justificado desde luego ni 

mucho menos aceptable. El sistema ha pretendido cambiar 

el ejercicio digno y ético por un ejercicio que preocupa y en 

ocasiones desespera, donde son más importantes la canti­

dad y las cifras de atención que la calidad. 

En el milenio de la humanización pareciera que el sis­
tema fuese en contravía, con detrimento desde luego de la 

calidad de atención y con la inconformidad de los pacien­

tes, a quienes les han cambiado hasta el nombre por el de 

clientes como en cualquier boutique «agáchese», y del 

médico, a quien se lo han cambiado irrespetuosamente por 

el de prestatario. Este sólo cambio de términos con tanta 

historia como la misma humanidad, lleva a un deterioro de 

la relación médico-paciente-familia-sociedad, donde hasta 

el mismo respeto de quien atiende y recibe puede perderse 

o resquebrajarse. Sin entrar en detalles del facilismo para
la apertura de facultades de medicina sin hospitales, pro­

gramas de residencia sin evaluación razonable y lógica de

la sobrepoblación y concentración de especialistas que ya

vivimos, graduados a la triste lucha del rebusque laboral y

de disposiciones como formulación restricta a listados de
medicamentos obsoletos o de calidad dudosa, limitación de

solicitud de exámenes diagnósticos y procedimientos tera­
péuticos. Es vergonzoso encontrar pacientes interponiendo

acciones de tutela para lograr la atención médica adecuada

a la cual debería tener derecho todo ser humano. Los prin­

cipios filosóficos no son buenos o malos por sí mismos, sino

su aplicación, y esto parece ser lo que ha fallado en el siste­

ma, llevando a la decadencia de la calidad de atención, a la
quiebra de infinidad de centros de salud, clínicas y hospita­

les, incluyendo universitarios; al deterioro desmedido de los
dignos honorarios profesionales, ahora terriblemente llama­

dos tarifas.

Las instituciones que agrupan a los médicos quizás no 

pensaron en su momento que los alcances del nuevo siste­

ma fueran tan deletéreos para la salud global del país, pero 

con el correr del tiempo y la observación de las consecuen­

cias han ido analizando y discutiendo la problemática inten­

tando contribuir a retomar las directrices adecuadas que 
solucionen el daño causado; es decir, educar a los médicos 

para escuchar, para observar, para evaluar, para diagnosti­

car y para proponer soluciones es lo que las agrupaciones 

médicas han venido haciendo. 
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Sin embargo, pareciera que son sólo los directivos de 

los entes médicos los comprometidos con la situación pues 

vemos a la gran masa del cuerpo médico en muchas oca­

siones en estado de inercia ante la problemática. Nos co­

rresponde, por tanto, invitarlos a despertar al trabajo con­

junto hacia el camino de la unidad médica. Preocupante es 

en sumo grado la actitud apática de los colegas más jóve­

nes, ni comparación a otrora cuando muchas veces lucha­

ron por lo que ni siquiera era justo hacerlo. 

El presente para construir un mejor futuro propio y para 

quienes nos sucedan, está en gran medida en nuestras ma­

nos, y ese horizonte mejor sólo será posible en la medida en 

que las instituciones médicas seamos más fuertes y aporte­
mos las soluciones adecuadas; por ello más que nunca de­

bemos rodear a las sociedades y asociaciones en cada es­

pecialidad y a los entes de carácter gremial, recordando que 

lo gremial no es el antiguo concepto de luchas juzgadas como 

irreverentes, sino el conjunto de quienes tienen el mismo ofi­

cio, como la Asociación Médica Colombiana y el reciente­

mente creado Colegio Médico Colombiano, desde luego sin 

dejar de lado el apoyo a las importantísimas entidades histó­

ricamente reconocidas como la Academia Nacional de Medi­

cina, la Sociedad de Sociedades Científicas, la Federación 
Médica Colombiana y sus Colegios Regionales, y Asmedas, 

que gran aporte han hecho al cuerpo médico. 

El compromiso es con nosotros mismos, con nuestras 
familias, con nuestros discípulos, con nuestros compatriotas 

y con nuestra Colombia. Tendremos la patria grande que 

anhelamos solamente si la construimos. Cada uno como 

médicos dermatólogos, desde nuestros linderos profesiona­

les y personales podremos hacer mucho en la medida en 

que de manera irrestricta apoyemos a nuestra Asociación 

Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica en 

cabeza de nuestra presidenta la doctora Evelyne Halpert, y 

sus respectivos capítulos, en su empeño por contribuir de 

manera efectiva a un sistema de salud más justo, a un ejerci­

cio profesional más digno y a una educación más racional. 

Parodiando a Constantino, «In hoc signo vinces» (Con 

este signo vencerás), con el «signo de la unidad vencerás». 

César lván Varela H., MD. 
Presidente Asociación Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica capítulo Valle del Cauca 
Coordinador Nacional de Asuntos Gremiales ACD y CD 
civarela@emcali.net.co 
Santiago de Cali, 19 de mayo de 2003 
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Calendario de eventos y actividades científicas 
dermatológicas regionales, nacionales 
e internacionales 

MAYO-AGOSTO 2003 

Mayo 30 - 31/Junio 1o. 

VII Simposio "Avances en Terapia Dermatológica" 

Universidad del Valle-PRODERMA. Tel.: 556 0233. 
Fax: 558 5412 

Centro de Convenciones Hotel Dann Carlton - Cali 

Junio 26-28 

Actualización en Dermatología Clínica, Santa Fe, 
Argentina. 

Junio 27- 28 

11 Simposio "Ciudad de Medellín", Reumatología y Piel 

Hotel El Poblado - Medellín 

Organizan: Universidad Pontificia Bolivariana 

Universidad de Antioquia 

Instituto de Ciencias de la Salud (CES) 

Julio 1 - 5 

15 Congreso Brasileiro de Cirugía Dermatológica, 
Gramado, RS, Brasil 

Julio 4 - 5 

33 Curso Dagoberto O. Pierini, Argentina 

Julio 11 - 12 

Avances Recientes en Investigación Dermatológica -
Aplicaciones en tratamiento de enfermedades de la piel, a 
corto, mediano y largo plazo, México, México 

<t> 191 

Julio 17 - 19 

4ª Jornada Centro Dermatológico Pascua Egresados 

Aguascalientes, México 

Julio 2003 

Congreso Brasilero de Dermatología Tropical - Cuiabá, 
MT, Brasil 

Agosto 8- 9 

3ª Jornada Internacional de Terapéutica Dermatológica 
- Camburiú, SC, Brasil

Agosto 7 - 9 

VI Congreso Colombiano de Dermatología Pediátrica 

Asociación Colombiana de Dermatología Pediátrica -
Bogotá, D.C. 

Hotel Gaviotas - Armenia 

E-mail: cahora@netxos.com.co

Agosto 12 - 16 

52 Curso Perfeccionamiento Dermatológico (L.E. Pieri­
ni) Argentina 

Agosto 21 - 23 

XIII Curso Internacional Avances en Terapéutica Der­
matológica Santiago, Chile 

Agosto 22 

Simposio Linfomas Cutáneos, Buenos Aires, Argentina 








