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La Revista Colombiana de Dermatologia es un érgano de expre-
sion para la Sociedad Colombiana de Dermatologia, sus socie-
dades filiales y los capitulos regionales; su contenido es esencial-
mente de tipo cientifico, aun cuando eventualmente pudieran apa-
recer contribuciones de caractergremial o informativo cuando sean
de importancia muy particuiar. Uno de los objetivos mas claros es
lograr unamejor Educacion Dermatolégica Continuada, y son bien-
venidos todos aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los
manuscritos deben ser enviados a:

Maria Isabel Barona, editora
Lucy Garcia, co-editora

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

Todos los miembros de la Sociedad, bien sea como individuos o
como integrantes de las Sociedades filiales, de los Capitulos Re-
gionales o de las escuelas de formacion de pre y postgrado, es-
tan invitados a participar en cualquiera de las secciones que se
relacionan a continuacion:

1. PROFESOR INVITADO
Tema y extension libre.

2. REVISION DE TEMAS (MONOGRAFIAS)

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

3. ARTICULO ORIGINAL

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

4. INVESTIGACION CLINICO-TERAPEUTICA

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

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

6. CIENCIAS BASICAS

No mayores de 6.000 palabras; seran trabajos didacticos, de ac-
tualizacién sobre un campo particular de la dermatologia. Son de
revision, pero con una extension bibliografica no mayor de 70 re-
ferencias. Incluiran: introduccion, material y métodos, comenta-
rios y conclusiones segun los trabajos revisados y los propios del
autor. Elresumen, en espanol y en inglés, no sera mayor de 250
palabras. (Deben indicarse 2-3 "palabras clave").

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

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

9. MINICASOS

Seccion de comunicacion de experiencias clinico-terapéuticas o
histopatologicas. Tienen un resumen de no mas de 50 palabras y
el desarrollo del caso: minuciosa historia clinica, descripciéon de
la terapia, resultados, un corto comentario y conclusion final. Solo
5 referencias relacionadas con el tema. Extensién maxima: 1.000
palabras. Se incluiran 3 fotografias clinicas o histologicas.

10. REVISION DE LA LITERATURA
Resumenes cortos de articulos de importancia aparecidos en re-
vistas internacionales. Su extension maxima, excluida la referen-
cia bibliografica, sera de 100 palabras.

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

12. DERMATOLOGIA EN INTERNET

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

13. NOTICIAS Y EVENTOS

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

14. ; CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?

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



15. REMANSO DERMATOLOGICO

Espacio para las manifestaciones artisticas y creativas de los co-
laboradores dermatoélogos. Cuando se trate de fotografias se exi-
giran las mismas disposiciones usadas para el material grafico de
la revista. Si se trata de texto, no debera ser mayor de 1.000
palabras o 100 lineas.

16. CORRESPONDENCIA

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

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

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

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

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

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

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

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

Toda medida sera indicada en sistema métrico decimal.

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

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

llustraciones y cuadros: Son suplementarias y no duplicadoras
de lo que se diga en el texto. Cada articulo podra llevar un nime-
ro razonable de fotos en blanco y negro y 4 fotos en color
(minicasos: 3). Para éstas deben enviarse la diapositiva original y
dos copias en papel brillante (liso) del tamano "doble postal". Para
las fotos en blanco y negro se requieren igualmente copias de
este tipo. Los cuadros, graficos en linea o diagramas deberan ser
enviados en forma de fotografia de alto contraste, similar a las
fotos en blanco y negro. No enviar obras de arte, radiografias u
otro tipo de material original. Deben numerarse con cifras arabigas,
tener un titulo breve y ser auto-explicativas. Todo el texto debera
ser enviado aparte en un disquete de 3 1/ 2, transcrito en un
procesador de texto comun. Las ilustraciones se numeran con
cifras, de acuerdo con su mencion en el texto. Las leyendas corres-
pondientes deberan ser escritas a doble espacio y en hojas dife-
rentes a las del texto del trabajo. No deben ser repetitivas de lo
indicado en éste, sino complementarias. Si han sido publicadas
previamente, debera darse el crédito completo en dicha leyenda
y acompanarse de un permiso escrito del propietario de los dere-
chos de autor (Copyright). Ademas, si la fotografia permite reco-
nocer la identidad del sujeto, se requiere un consentimiento es-
crito del paciente para su publicacion. Los enfermos se identifi-
caran mediante numeros y letras, pero no con nombres, iniciales
o numeros de historias clinicas.

Ejemplos de referencia
En sintesis, articulos con 3 autores 0 menos, nombrarlos todos;
con 4 o mas, nombrar los 3 primeros y anadir et al.

Publicaciones de Revista:

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

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

Capitulos de libros:

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

Volumen 9, Namero 2, Julio 2001

La Etica Médica en Dermatologia

a practica de la profesion médica ha sufrido nu-
merosos e importantes cambios, como por
ejemplo, la posibilidad de clonacion y terapias
moleculares, la aparicion de enfermedades como el sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida, cambios en la regla-
mentacion gubernamental de la salud, aparicion de espe-
cialistas y especialidades, que ha generado una batalla
entre las especialidades médicas como Cirugia Plastica,
Otorrinolaringologia y Dermatologia, emergencia de en-
tes intermediarios entre la relacion médico-paciente y la
intervencion de la industria farmacéutica, entre otros. Por
lo tanto, la ética médica parece necesitar actualizacion o
un profundo replanteamiento, al igual que los términos
“dignidad profesional”y “honorabilidad”. Las diferentes so-
ciedades médicas del mundo lo estan haciendo, y creo
que la Sociedad Colombiana de Dermatologia deberia po-
nerse en esta tarea.

Los principios éticos fueron promulgados desde 1803
por Thomas Percival y revisados en 1957 y en 1992; se
establecio que estas reglas “no constituyen leyes pero son
estandares de conducta, los cuales definen la esencia de
honorabilidad para el médico”. Estos principios implican
honestidad, compasion, respeto al paciente, al colega y a
si mismo, responsabilidad e integridad moral.

Por lo tanto, la ética puede ser considerada como la
ciencia de la moral, y debe adaptarse a los principios de la
sociedad en donde se ejerce la profesion. Los principios
éticos y profesionales estan basados en la verdad, y el
beneficio econémico, justo o no, para el médico o la entidad
médica, no debe interferir con la relacion médico-paciente.
La Asociacion Americana de Medicina hace referencia a
un punto que afecta esta relacion y que se ha venido pre-
sentando entre los dermatologos, y es cuando las entidades
de salud, con el unico objetivo de disminuir costos, piden
a un colega que dude de la conducta del otro y esto se
denomina “segunda opinion”, lo cual hace suponer que
uno de los dos profesionales esta faltando a la verdad y,
por lo tanto, a la ética, y uno de los dos esta siendo mani-
pulado y perdiendo su profesionalismo.Otro aspecto inte-
resante es que se puede ser antiético por indiferencia, es
decir, que si bien es cierto denigrar de un colega es
antiético, lo es también no denunciar actitudes negligen-
tes, criminales o la utilizacion de los pacientes para bene-
ficio propio o de terceros.
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No podemos ignorar a la industria farmacéutica, la cual
ha venido cumpliendo una importante funcion social y edu-
cacional, pero algunas veces ha incurrido en practicas que
podrian ser éticamente cuestionables. La Academia Ame-
ricana de Dermatologia tiene normas que regulan la acep-
tacion o no de obsequios a médicos por parte de la indus-
tria farmacéutica, las cuales me parecen muy oportunas
para el momento que vivimos los dermatélogos de Colom-
bia en relacion con el tema. Me permito transcribirlas para
los que no tengan dicha informacion:

1. Cualquier obsequio recibido por el médico individual-
mente debe llevar implicito un beneficio para los
pacientes, como por ejemplo libros, microscopios o,
incluso, elementos para cirugia, pero el médico nunca
debe recibir dinero.

2. Regalos individuales de minimo valor son permitidos
si estan relacionados con el trabajo del médico, como
agendas o lapiceros.

3. Subsidios para educacion médica continuada, publi-
cacion de libros, realizacion de conferencias o reunio-
nes profesionales son permisibles, y deben ser orien-
tados a través del organizador o responsable del
evento.

4.  Los subsidios de la industria para el expositor, como
gastos de viaje u hospitalidad, no deben ser aceptados
como reemplazo a sus justos honorarios.

5. Becas u otros fondos especiales para estudiantes o
residentes para fines educacionales pueden ser per-
mitidos, siempre y cuando la seleccion de estudian-
tes, residentes o rotantes sea realizada por la insti-
tucion académica o de entrenamiento y no por el labo-
ratorio.

6.  Ningun obsequio debe ser aceptado si esto implica
una retribucion, por ejemplo, si sondados en relacion
con la practica de la prescripcion médica.

Los trabajos de investigacion, en los cuales se
involucre al paciente, deben cumplir con todas las especi-
ficaciones de ética médica y, en este caso, dejan de ser
preceptos para convertirse en leyes.

Respetar los principios éticos fundamentales en
medicina es respetar la profesion, respetar al paciente y
mantener la dignidad y honorabilidad del Dermatdlogo.

Lucy Garcia R.
Dermatologia
Universidad del Valle



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Carta de la Presidenta

Informe de Gestion de la Presidencia de la Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatologica -
Periodo: enero-junio de 2001

espués de haber sido elegida presidenta de la Asocia-

cion Colombiana de Dermatologia y Cirugia

Dermatologica, en Pereira, el 12de agosto del ano 2000,

recibi en forma paulatina la administracion de la aso-
ciacion de parte del presidente saliente, doctor Carlos Horacio Gon-
zalez.

Se ha conseguido que todas las personas que trabajan para la
asociacion tengan un contrato, bien sea por servicios o por honora-
rios.

EI 28 de febrero pasado ofrecimos en el auditorio del edificio El
Bosque de Bogota un coctel a la industria farmacéutica, con el obje-
to de presentar los planes de la nueva junta directiva; igualmente
los eventos académicos avalados por la asociacion para este ano,
la revista de la asociacion, el proyecto de la pagina web y el XXIV
Congreso Colombiano de Dermatologia que se llevara a cabo en el
Hotel intercontinental de Medellin, del 10 al 13 de octubre de 2002.

En la primera reunion de la nueva junta directiva, realizada en
Cartagena el 17 de marzo, se decidio llevar a cabo el 29 de junio la
asamblea ordinaria del ano 2001, coincidiendo con el simposio “Ciu-
dad de Medellin”, curso oficial de la asociacion para este ano. Se
aprobo una propuesta de Productos Roche para avalar una campa-
na educativa de acnée, invitando a los pacientes a consultar al der-
matologo. Ellos, por su parte, se comprometian a estudiar mecanis-
mos para hacer mas accesible la isotretinoina para los pacientes.
En contraprestacion a este aval, Productos Roche pagara los tiquetes
aéreos a los dermatologos miembros de la asociacion que estén al
dia con las cuotas, para asistir al congreso nacional en Medellin en
octubre de 2002. A los especialistas de la ciudad de Medellin les
patrocinaran los tiquetes aéreos a otro evento de la dermatologia.
Este logro apunta a cumplir uno de los objetivos de la nueva junta,
de trasladar los beneficios obtenidos a los miembros, para fomentar
el sentido de pertenencia.

En relacion con la Revista de la Asociacion, el ultimo numero
del volumen 8 del ano 2000 fue publicado en el mes de noviembre,
bajo nuestra responsabilidad, con la direccion de la doctora Maria
Isabel Barona; en el mes de abril se publico el nimero 1 del volu-
men 9 del afno 2001.

La asociacion esta al dia con la DIAN, por concepto de renta,
IVA y retefuente. Se cuenta también con los servicios de Revisor
Fiscal y Contador; ademas, se tienen libros de contabilidad debida-
mente registrados y balances mensuales. Los bienes de la asocia-
cion estan asegurados en Bogota, Cali y Medellin.

EI 29 de junio de 2001 se realizo en Medellin laasamblea anual
ordinaria, en la que se estudiaron puntos importantes de reforma de
estatutos sobre ingreso de nuevos socios, polizas de manejo, etc.
Proximamente se hara llegar a los socios copia de ellos, tal como
fueron aprobados.

Se hizo el lanzamiento oficial de la pagin web de la asociacion,
cuyo dominio es www.asocolderma.org, con el objeto de lograr una
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comunicacion agil y rapida, acorde con los nuevos avances tecnolo-
gicos. Nos gustaria implementar en los asociados la cultura del
internet; por eso, los invito a visitar nuestra pagina y, como estamos
empenados en actualizar las direcciones, tanto de los consultorios
como las electronicas, les pedimos encarecidamente su colabora-
cion para lograr este fin. Si alguno no la tiene aun, la asociacion
puede ayudarle a conseguirla. Por favor, péngase en contacto con
nosotros. Es para beneficio de todos! A las Escuelas de Dermatolo-
gia les hemos pedido aportes para el contenido de la pagina. Todos
pueden enviar material, bien sea para el dermatoélogo o el publico
engeneral. La doctora Clara Marcela Jaramillo es la persona encar-
gada del contenido, junto con el publicista, senor Giancarlo Rodri-
guez.

Hemos mantenido informacion permanente con los miembros
de la asociacion por medio de comunicados. Los problemas gremiales
han sido manejados a traves de la Asociacion de Sociedades Cien-
tificas, con sede en Bogota, a la que pertenecemos, porque etamos
convencidos de que “launionhace la fuerza”. El doctorAlvaroAcosta,
vicepresidente, y quien vive en dicha ciudad, ha estado pendiente
de estos asuntos, en compania de su alumno, el doctor Elkin
Penaranda. Se ha trabajado con el senador Dieb Maloof en la reforma
de la Ley 100 que reglamenta las especialidades médicas, mas
recientemente en contra de la ley que estanimpulsando los cirujanos
plasticos para impedir que otras especialidades puedan operar la
piel, y la ley sobre la certificacion.

El tesorero de la asociacion, doctor Laureano Osorio, ha man-
tenido informados a los socios sobre el estado actual de sus cuentas,
y hemos obtenido un apoyo excelente de parte de los dermatélogos
miembros, que esperamos continue!

Hay dos tareas que apenas comienzan; una es trabajar en es-
trechacercania con las filiales y los capitulos regionales; la otra, un
granreto: el XXV Congreso Colombiano de Dermatologia. El doctor
AlvaroAcosta ha iniciado contactos con prestigiosos profesoresinter-
nacionales. He pedido el aporte, respecto a este tema, a los expre-
sidentes de la asociacion. Hoy los invito para que nos sugieran nom-
bres de dermatologos prestantes que reunan los requisitos de exce-
lentes conferencistas, académicos, con grandes cualidades
humanas, que quieran venir a Colombia.

Les reitero mi deseo de trabajar con todos, mi fe en Colombia
y mi afecto por la Asociacion Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatologica.

Angela Zuluaga de Cadena, MD
Presidenta

Asociacion Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatologica
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RESUMEN

e realizé un estudio descriptivo de corte trans-
versal, en 407 usuarios >40 anos de una insti-
tucion prestadora de salud (IPS) de Antioquia,
durante los meses de mayo y junio de 2000, con el objeto
de estimar la prevalencia de lesiones premalignas y ma-
lignas de la piel, describir los conocimientos y practicas de
la exposicion solar, identificar el fototipo de piel y determi-
nar el valor predictivo positivo del tamizaje. Se encontrd
que la prevalencia de estas lesiones fue de 8.8%, el 69.1%
tuvo conocimientos adecuados acerca del riesgo de expo-
nerse al sol, pero soélo el 22.8% usaba antisolar con un
factor de proteccion solar >15. El fototipo predominante
fue el IV en el 39% y el valor predictivo positivo global
55.4%.

Se concluye que las personas, a pesar de tener cono-
cimientos adecuados, carecen de practicas apropiadas.
Se sugieren estudios similares con poblaciones mayores,
para hacer un estimativo real de la prevalencia de cancer
en nuestro pais.

Palabras clave: tamizaje de cancer de piel, conoci-
mientos, practicas.

INTRODUCCION

Los carcinomas basocelular y espinocelular de piel son
las neoplasias mas comunes en sujetos blancos. Solo en
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Estados Unidos aproximadamente un millén de personas
desarrollan cancer de piel, no melanoma cada ano; cerca
de 1/5 parte (200.000) corresponde a carcinoma escamo-
celular.’ El carcinoma basocelular tiene una incidencia
anual en Estados Unidos de 146 por 100.000, pero varia-
ciones geograficas alrededor del mundo hacen que la in-
cidencia anual mayor se encuentre en Australia, con 726
casos por 100.000.2

Para que el cancer de piel se desarrolle en un indivi-
duo, serequiere una combinacion de factores constitucionales
(caracteristicas fenotipicas, genotipicas) y ambientales.
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Dentro de las caracteristicas fenotipicas se encuentran: el
color claro de la piel, la incapacidad para broncearse,
cabello de color rojo o amarillo y la presencia de efélides
en la infancia.2 En cuanto a los factores ambientales, la
deplecion de la capa de ozonoporlos clorofluorocarbonos
liberados hacia la atmdsfera por los envases de aerosol,
los aires acondicionados y los refrigeradores, puede
aumentar la cantidad de radiacion ultravioleta que alcanza
la superficie terrestre, incrementando la incidencia de estos
tumores.® Ademas, en personas con trabajos al aire libre y
con mucha exposicién recreativa al sol, se encuentra una
mayor incidencia de cancer de piel, disminuyendo progre-
sivamente la edad de aparicion de esta patologia.*

En las dltimas décadas, el melanoma maligno cuta-
neo ha mostrado un aumento en su incidencia; para 1992
ésta fue de 1:105, mientras que para el afio 2000 se espe-
raba una incidencia de 1:75 en Estados Unidos. Aunque
estudios epidemioldgicos internacionales informan que la
exposicion a la radiacion solar constituye la causa principal
de melanoma en poblaciones de piel blanca, su distribucion
por sitio corporal no esta estrechamente relacionada con
las areas de exposicién maxima, sino que compromete
areas intermitentemente expuestas.®®

La localizacion geografica de Colombia en el trépico,
sus grandes extensiones de playa, sus costumbres popu-
lares y el trabajo al aire libre hacen que la radiacién solar
juegue un pape!l muy importante en el desarrollo de cancer
de piel; sin embargo, la cantidad de mezclas raciales dis-
minuyen el impacto que tiene el factor constitucional en
el desarrollo de esta entidad.”

El reconocimiento temprano y el tratamiento exitoso
pueden reducir la morbilidad y mortalidad de los canceres
de piel. El melanoma puede ser detectado en una fase
preclinica no invasora de crecimiento radial, que puede
durar meses 0 aun anos. Los carcinomas basocelular y
espinocelular en la piel crecen lentamente, y sus precur-
sores, como las queratosis actinicas, entre otros, son
facilmente reconocibles.®

Este estudio se realizo con el propdsito de describir
los conocimientos y practicas frente a la exposicion solar,
y valorar la deteccion de lesiones premalignas y malignas
a traves del tamizaje de piel, en los usuarios de una IPS
en Antioquia, para orientar la implementacion de acciones
de promocion y prevencion dirigidas a la reduccion de estas
lesiones en la poblacion.
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Como objetivos especificos se tuvieron en cuenta: 1)
estimar la prevalencia de lesiones premalignas y malig-
nas de piel; 2) describir los conocimientos y practicas de
la exposicion solar; 3) identificar el fototipo de piel, y 4)
determinar el valor predictivo positivo del tamizaje como
prueba diagndstica.

METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal
en 407 usuarios >40 anos, que durante los meses de mayo
y junio de 2000 consultaron a los servicios de atencion no
urgente de una IPS en Antioquia.

Para el célculo de la muestra, que fue de 407 perso-
nas, se utilizé el programa EPI-INFO, versiéon 6.4, para
encuestas de poblaciones infinitas, con los siguientes cri-
terios: untamano de poblacion >10.000 usuarios atendidos
al mes, una proporcion de prevalencia de 0.5 (prevalencia
de conocimientos y practicas de la exposicion solar des-
conocida), un nivel de confianza del 95% y un error maximo
tolerado del 5%. El procedimiento de muestreo fue estra-
tificado y proporcional, distribuyendo el tamano muestral
segun el volumen de consultas atendidas en el periodo de
estudio.

La asignacion de la unidad muestral se realizd por
cuotas, hasta obtener el nimero requerido en cada punto
de salud. El procedimiento se ajusté de acuerdo con el
funcionamiento de la asignacion de citas en la institucion,
y en coordinacion con el area administrativa de dicha Ins-
titucion.

La poblacién de estudio fue captada por los residentes
de dermatologia y dermatologos investigadores en los ser-
vicios de consulta externa de las instituciones participantes.
Con previo consentimiento informado, se aplicé una
encuesta dirigida mediante entrevista, en la cual se con-
signaron variables sociodemograficas, fototipo de piel,
conocimientos y practicas del cuidado de la piel frente al
sol,y antecedentes personales y familiares del cancer de
piel. Posteriormente se realizé un examenfisico dermatold-
gico y dermatoscoépico de las areas expuestas y no
expuestas. Cuando se encontraron lesiones sospechosas
de malignidad, se tomo biopsia del area afectada. Las
muestras para biopsia, con su respectiva hoja de remision
sin informar el diagnéstico clinico, fueron enviadas al labo-
ratorio de patologia.
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El procesamiento y andlisis de la informacion se rea-
lizaron de manera automatizadaigualmente en el programa
EPI-INFO, version 6.04. Se efectud un analisis univariado
de las variables cualitativas, utilizando medidas de fre-
cuencia, y de las variables cuantitativas con medidas de
tendencia central y dispersién; asimismo, un analisis
bivariado cruzando las caracteristicas sociodemograficas,
los conocimientos y practicas, los antecedentes persona-
les, familiares, y el fototipo de piel de los pacientes, segun
la presencia o ausencia de lesiones premalignas y malig-
nas. Para valorar la significacion estadistica de los resul-
tados, se aplicaron las pruebas de Chi- cuadrado o exacta
de Fisher, y el céalculo de los valores de P (nivel de
significancia 5%). Se calculd el valor predictivo positivo
del tamizaje segun el método estandar.

RESULTADOS

De los 407 pacientes incluidos en el estudio, 107
(26.3%) fueron hombres y 300 (73.7%) mujeres. El rango
de edad oscilo entre 40 y 90 afos, con un promedio de
edad de 54.6 + 10.8 anos. El 94.34% residia en munici-
pios pertenecientes al area metropolitana de Medellin, el
78.4% tenia un estrato socioecondémico <3, el 84.2% con
un nivel de educacion de bachillerato o inferiory la principal
ocupacion fue ama de casa en el 51.1%. El fototipo predo-
minante, segun la clasificacion de Fitzpatrick, fue el IV
(39.3%), seguido por el lll (32.2%) y el Il (22.9%). Los
fototipos |, V y VI tuvieron un porcentaje >2.7%.

Al evaluar los conocimientos sobre el riesgo que oca-
siona exponerse al sol y el uso de sustancias antisolares,
el 69.1%, en promedio, tuvo respuestas adecuadas. En la
Figura 1 se observa como la mayoria de personas
encuestadas reconocen que el sol produce cancer de piel,
envejecen mas rapidamente, existe mayor riesgo a su ex-
posicion entre las 10:00 a.m. y 3:00 p.m. y que el cancer
de piel puede llevar a la muerte.

En cuanto a los conocimientos sobre el uso de pro-
tector solar, el 70.3% piensa que los antisolares protegen
del sol; sin embargo, mas del 50% opina que los
humectantes también protegen, y que los bronceadores y
antisolares tienen el mismo efecto protector sobre la piel.
(Figura 2).

Cuando se interrogé sobre la importancia de prote-
gerse del sol, 377 personas (92.6%) opinaron que si es
importante, siendo el riesgo de sufrir cancer de piel la princi-
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Figura 1
Conocimientos sobre el riesgo que ocasiona
exponerse al sol, en los usuarios de una IPS
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pal razon (25.4%), seguida por quemaduras (19.4%), man-
chas (13.2%) y otras.

El 64.9% del total de las personas encuestadas no
usa protector solar; de las 143 personas restantes (35.1%)
que si lo usan, el 64.1% (93 pacientes) utiliza sustancias
antisolares con un factor de proteccion solar (FPS) > 15.
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El 38.3% (156 encuestados) ha tenido en el transcurso de
su vida una exposicién solar > 1 hora al dia, por lo menos
durante 1 ano. Solo 90 personas encuestadas (22.1%)
admiten haber realizado un autoexamen de la piel en bus-
queda de lesiones sospechosas, el resto (77.9%) nunca
lo ha hecho, y 116 pacientes (28.5%) reconocen haberse
insoiado alguna vez en su vida.

Clinicamente se encontraron 65 lesiones sospechosas
(16%) en la poblacion estudiada, de las cuales el diagnos-
tico mas frecuente fue queratosis actinica en 28 pacientes
(49.1%), seguido por carcinoma basocelular en 10 pacien-
tes (17.5%). (Figura 3).

Figura 3

Conocimientos y prdcticas frente a la exposicion solar y tamizaje de cdncer
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La frecuencia de lesiones premalignas y malignas con-
firmadas por patologia fue del 8.8%, que corresponde a
36 pacientes, de los cuales 27 (6.6%) presentaban lesiones

premalignas y 9 (2.2%) lesiones malignas.

La lesion premaligna mas frecuente fue la queratosis
actinica en 24 pacientes (5.9%), seguida por nevus
displasico en 2 pacientes (0.5%) y el cuerno cutaneo en 1
paciente (0.2%). La lesion maligna mas comun correspon-
di6 al carcinoma basocelular en 5 pacientes (1.2%), el
carcinoma espinocelular ocupé el segundo lugar con 3
pacientes (0.7%) y en tercer lugar el melanoma maligno
en 1 solo paciente (0.2%). Unicamente 6 pacientes (1.5%)
tenian antecedentes personales y 13 (3.2%) antecedentes
familiares de cancer de piel.

60.0%
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Al realizar el analisis bivariado entre la presencia o
ausencia de lesiones premalignas y malignas con las prin-
cipales caracteristicas de la poblacion estudiada, se
encontrd una mayor frecuencia de lesiones en los siguien-
tes grupos: con antecedente personal de cancer de piel,
sexo masculino, fototipos | y Il, historia de exposicién solar
crénica, edad >60 anos, bajo nivel educativo. Estas dife-
rencias fueron estadisticamente significativas (valores
p <0.05). No obstante, al analizar otras caracteristicas como
municipio de residencia, estrato socioecondmico, practicas
frente a la exposicion solar como el tiempo de exposicion
diaria habitual al sol, utilizacion usual de antisolar, bron-
ceado intencional, autoexamen de piel y, por ultimo, el
antecedente personal de insolacion y familiar de cancer
de piel, en ninguna de estas exploraciones se encontraron
diferencias estadisticamente significativas (valores
p >0.05. (Cuadro 1).

Finalmente, se presenta el andlisis del valor predictivo
positivo (VPP), en donde se encuentra que de las 65 per-
sonas que tuvieron sospecha clinica de lesiones premalig-
nas y malignas, en 36 se confirmé este diagndstico por
biopsia, por lo tanto, el VPP del tamizaje fue del 55.4
(Cuadro 2).

DISCUSION

El cancer de piel es la forma mas comun de cancer
en los Estados Unidos y se estima que un millén de casos
nuevos ocurren cada ano. Se sabe que la proteccion de
los rayos solares, a lo largo de la vida, previene la mayo-
ria de los carcinomas cutaneos. El cancer de piel es mas
comun en individuos de piel clara, pero puede ocurrir en
cualquier raza, especialmente en el trépico y climas
calidos.?

En Colombia no se conoce la magnitud real del pro-
blema, pues no existen registros adecuados de la inci-
dencia y prevalencia del cancer de piel; tampoco se sabe
qué opinan las personas de esta entidad, sus factores de
riesgo y las posibles medidas preventivas.

En este estudio encontramos que el fototipo de piel
predominante en esta poblacion fue el IV (39.3%), seguido
por el Il (32.2%), hallazgos esperados si se tiene en cuenta
la cantidad de mezclas raciales, caracteristicas de nues-
tro pais. En un estudio realizado en 19967 sobre cancer de
piely posibles factores de riesgo en Colombia, se encontro
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* Significante al 0.05
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Caracteristica Frecuencia de Razon Valor p*
lesiones malignas y
premalignas
%
. ) Presente 33.3
Antecedente personal de cancer de piel 39 0.03332
Ausente 8%
Masculino 16.8
Sexo 2.8 0.000712
Femenino 6.0
Fototipo de piel l= 158 24 0.005672
-V 6.6
Historia de exposicion solar crénica Presente 16ed 23 0.0097
Ausente 5.9
Edad > 60 anos 14.3
2 _ 252 0.012967
< 60 anos 6.6
il . - Rionegro 17.6
Municipio de residencia 2.1 0.182661
Medellin 9.2
Ninguno o primaria 1.9
Nivel educativo 2
Secundaria o sup. 6.0 ulegz
Presente
Antecedente familiar de cancer de piel Lal - 1.8 0.321905
Ausente 8.6
) o ) Presente 6.6
Practica rutinaria de autoexamen de piel 1.6 0.309143
Ausente 4.4
Presente
Antecedente personal de insolacion 1951 1.2 0.57155
Ausente 8.3
Alto y medio 9.2
Estrato socioeconémico 1.2 0.689663
Bajo 8.0
Tiempo de exposicion habitual al >1 hora 9.4 11 T
sol (10 am-3 pm) < hora 8.6 ) :
: y Presente 8.9
Uso habitual de antisolar 1.1 0.767929
Ausente 8.4
Practica de bronceado Presente 6.8 o b
intencional Ausente 98 ’ i
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Cuadro 2

Valor predictivo positivo de las lesiones
premalignas y malignas

Biopsia
Diagnostico Positiva | Negativa | Total] VPP
clinico %

Queratosis actinica 24 4 28 85.7
Ca. Espinocelular 3 1 4 75
Ca. Basocelular 5 5 10 50
Melanoma maligno 1 1 2 50
Nevus displasico 2 6 8 25
Otros 1 12 13 7.6
Total 36 29 65 55.5

que el 77% de la poblacion encuestada (4.600 personas
de diferentes ciudades del pais) manifestd que ocasional-
mente se quemaba y casi siempre se bronceaba, caracte-
risticas que, segun la escala de Fitzpatrick, corresponde-
rian a los fototipos Il y IV, coincidiendo este porcentaje
con lo encontrado en nuestro estudio.

El 88.5% de los encuestados sabia que la exposicion
al sol es un factor de riesgo para sufrir cancer de piel, y el
70.3% admitia que debia utilizar antisolar para disminuir
este riesgo. Estos hallazgos son similares a los encontra-
dos en estudios realizados en paises desarrollados. Di-
cha similitud hace relevante los resultados del presente
estudio, si se tiene en cuenta que nuestro medio carece
de programas bien establecidos de prevencion y educa-
cion sobre la exposicion solar y el cancer de piel.

Sin embargo, cuando se evaluaron las practicas fren-
te a la exposicion solar, sélo el 35.1% (143 pacientes) usaba
protectores solares, de éstos el 64.1% (93 pacientes) utili-
zaba antisolares con un factor de proteccién solar >15, lo
cual significa que soélo un 22.8% del total de la muestra
encuestada tenia una proteccion solar adecuada. Al com-
parar estos datos con los publicados en la literatura mun-
dial, encontramos que en 1993 Mawn y colaboradores'®,
en una muestra de 477 personas, informaron que el 58%
usaba protector solar. Kohy su grupo en 1997 llevaron a
cabo un estudio en 2.459 individuos blancos, a través de
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una encuesta telefonica, en donde encontraron 530 per-
sonas que realizaban con frecuencia actividades acuati-
cas, y de estas el 25% utilizaba protector solar con factor
de proteccion > 15.

De forma similar, Hall y colaboradores en 1997 in-
formaron que de 10.048 personas encuestadas, el 32%
admitio el uso frecuente de antisolar. Glanzy colaborado-
res®, en Hawaii, encuestaron 756 padres de familia, de los
cuales el 57% admitio el uso de protector solar. En todos
estos estudios, al igual que en el nuestro, se demuestra
que los conocimientos de la poblacién son mejores que
las practicas frente al riesgo de exponerse al sol y su pre-
vencion.

Es de anotar que nuestro trabajo centro la encuesta
so6lo en el uso de antisolares, y no se incluyeron otras prac-
ticas de proteccion solar, como son el uso de sombrero,
ropa adecuaday buscarla sombra, lo cual impide describir
en este estudio el espectro completo de practicas protec-
toras del sol.

En nuestro pais, como en muchos otros, las estadis-
ticas de morbi-mortalidad sélo registran los casos invasivos
0 graves de carcinomas cutaneos, razon por la cual las
cifras de prevalencia no son absolutamente confiables. En
este estudio, la prevalencia de lesiones malignas fue de
2.2% y la de lesiones premalignas 6.6%; esto se explica
probablemente por la baja proporcion de personas con
fototipos 1 y I, que son los de mas alto riesgo para desa-
rrollarcarcinoma cutaneo. Desconocemos los fototipos de
nuestra poblacién y, aunque no sabemos si estos hallazgos
puedan extrapolarse a los habitantes de la ciudad de Me-
dellin, si permiten una aproximacion para orientar la
implementacion de acciones de promocion y prevencion
dirigidas a la reduccion de estaslesiones en nuestraregion.

Aunque las prevalencias encontradas en este trabajo
son mucho mas bajas que las informadas en otros
paises'?5% el orden de frecuencia de estas entidades es
igual al registrado en Estados Unidos y Australia, en donde
el carcinoma basocelular es el mas comun, seguido por el
carcinoma espinocelular y el melanoma maligno.®

En el andlisis de la presencia de lesiones premalignas o
malignas, seguin las caracteristicas de la poblacion estudiada,
se encontré una diferencia estadisticamente significativa en
la prevalencia de estas lesiones entre los individuos de sexo



masculino > 60 afnos, con baja escolaridad, fototipos | y I,
antecedente de exposicion cronica al sol causada por el
oficio o la practica habitual de un deporte o pasatiempo y
en aquellas personas con antecedente personal positivo
para carcinoma cutaneo. Los ancianos blancos y los que
se han expuesto crénicamente al sol han demostrado tener
mayor riesgo para el desarrollo de carcinomas cutaneos.>'
El sexo masculino se ha asociado particularmente con el
carcinoma basocelular, aunque en las mujeres su inci-
dencia ha aumentado en los ultimos anos.'®

En las otras caracteristicas analizadas en la pobla-
cion estudiada, tales como estrato socioeconémico, nivel
educativo, tiempo de exposicion diaria al sol, uso de
antisolar, bronceado intencional, autoexamen de la piel,
antecedente personal de insolacion y antecedente fami-
liar de cancer de piel, no se encontraron diferencias esta-
disticamente significativas que incidieran en la prevalencia
de lesiones premalignas y malignas.

L'lamamos la atencion respecto a la mayor frecuencia
de lesiones premalignas y malignas en Rionegro, municipio
antioqueno ubicado al oriente de Medellin, a una altura de
2.125 m sobre el nivel del mar, comparada con la de Me-
dellin de 1.550 m, que estaria acorde con los informes de
la literatura, donde la altitud es un factor de riesgo adicional
para la aparicion de cancer de piel.™® Sin embargo, en este
estudio no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas por municipio de residencia, posiblemente
debido al escaso aporte de usuarios (4.1%) pertenecientes
al punto de salud de Rionegro al total de la muestra.

Con respecto al valor predictivo positivo (VPP) para
cadauna de las entidades encontradas en el tamizaje, éste
iue similar al informado por otros autores. EI VPP de 85.7%
y 50% para queratosis actinica y carcinoma basocelular,
respectivamente, fue similar al calculado por Engelberg y
colaboradores’®, quienes informaron 89% para queratosis
actinica y 43% para carcinoma basocelular. Igualmente,
Bologniay colaboradores'® encontraron un VPP de 72-80%
para queratosis actinica y 43% para carcinoma basocelular.

Aunque el nimero de pacientes con nevus displdsico
y melanoma maligno fue pequeno, el VPP encontrado en
este estudio de 25% y 50%, respectivamente, fue superior
al calculado por Engelberg y colaboradores, quienes repor-
taron un 19% y 17% para estas lesiones. De manera simi-
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lar, el VPP de 75% para carcinoma escamocelular fue muy
superior al reportado por Jonna y colaboradores de 4-12%. "

Por ultimo, es importante anotar que en este estudio
no se excluyeron los pacientes con antecedentes perso-
nales de cancer de piel, puesto que se quiso hacer un
corte de la presentacion del fenémeno de estudio en un
momento en el tiempo, ya que nos interesaba estimar las
lesiones de piel malignas y premalignas prevalentes en la
poblacionestudiada, asi como sus conocimientos y practi-
cas frente a la exposicion solar, para plantear recomenda-
ciones preventivas.

Con los hallazgos descritos anteriormente, recomen-
damos:

- Hacer trabajos similares con una muestra representa-
tiva de la poblacién de la ciudad de Medellin e igualmente
en las otras ciudades del pais, para conocer la prevalencia
del cancer de piel en Colombia y poder implementar estra-
tegias de prevencion.

-Teniendo en cuenta que en la poblacion estudiada fue
identificado el grupo de mayor riesgo para el desarrollo de
lesiones premalignas y malignas, seria recomendable
hacer campanas de prevencion dirigidas a este grupo.

- Las estrategias de prevencion deben encaminarse a
reforzar las actitudes de proteccion solar mas que a im-
partir conocimientos, pues, segun este estudio, la mayoria
de las personas tienen la informacién adecuada.

- Se deberia estimular este tipo de tamizaje para la bus-
queda activa de lesiones premalignas y malignas, porque
un diagnostico precoz y oportuno de estas lesiones
disminuye el costode la atencion posterior y la morbi-mor-
talidad generada por estas patologias.

- Se recomienda realizar campanas educativas a nivel
escolar, sobre proteccion solar, dirigida a padres de fami-
lia y a sus hijos.

- Capacitar a los estudiantes de medicina y a los médicos
generales en el reconocimiento de lesiones sospechosas
de cancer de piel y, de esta manera, garantizarle a los
pacientes una remision oportuna para el manejo especia-
lizado.
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SUMMARY

An observational descriptive study was done among
407 patients over 40, who received medical care at a health
care institution between the months of May and June 2000.
The objectives of the study were to define the prevalence

of malignant and premalignant skin lesions, to describe the
knowledge and behavioral patterns in relation to exposure
to solar radiation, to identify the skin phototype, and to
determine the positive predictive value. The prevalence
determined for these skin lesions was 8.8%. About 69.1%
of the patients studied had adequate knowledge about the
risk of sun exposure, but only 22.8% used sun protection
factor >15. The main phototype was IV with 39.3%, and
the positive predictive value was 55.4%.

In conclusion, although there is an adequate knowl-
edge about protection from solar radiation among the pa-
tient population, no appropriate practices for protection are
realized. Similar studies with greater number of patients
should be carried out to determine exactly the prevalence
of skin cancer in our country.

Key words: Skin cancer screening, knowledge, prac-
tice.
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Revision de Tema

Prurito, detras del sintoma

Johanna Parra Ortiz

RESUMEN

proximadamente un 50% de los pacientes que
consultan a dermatologia refieren prurito como
sintoma cardinal, siendo en muchos casos la
primera manifestacion de patologias sistémicas. Por lo
tanto, ante un paciente con prurito, se debe hacer una eva-
luacion sistematica para dar un manejo adecuado.

A

En este articulo se hace una revision de su
patogénesis, el enfoque del paciente con prurito y algunos
aspectos terapéuticos.

Palabras clave: prurito, sintoma.

INTRODUCCION

El término prurito fue introducido por Samuel
Hafenrrefer en 1660 en su libro de desordenes cutaneos,
definiéndolo como la sensacion displacentera que induce
el rascado. Se caracteriza por ser punzante y fasico,
localizado en piel y mucosas.!

NEUROFISIOLOGIA

Los mecanismos neurofisiolégicos del prurito no estan
bien entendidos, debido esenciaimente a la ausencia de
modelos animales experimentales.

La piel esta ricamente inervada por fibras que se
conectan a varios receptores como corpusculos, foliculos
pilosos y terminaciones libres. Estas tltimas se caracterizan
por ser fibras mielinizadas delgadas Ad, y las mas delgadas
que son las fibras C, no mielinizadas. Ambas se sugieren

Estimulo

como las vias periféricas del prurito y se localizan en la
capa basal, en la uniéon dermoepidérmica y en la dermis
papilar? Cuando se estimulan las fibras C o Aj, propagan
sus impulsos a través de las raices dorsales hasta el cuerno
dorsal de la médula espinal o equivalente del nervio
trigeminal en el tallo cerebral, activandose la segunda
neurona sensitiva en el cuerno dorsal. La sefal es
transmitida rostralmente en el tracto espinotalamico lateral,
alcanza el talamo y luego la seccion posterior de la corte-
zacingulada anterior, desencadenandose el rascado como
respuesta.'?(Figura 1).

Rascado

anterior

"Cuerno dorsal

Fibras C y A8
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Figura 1. Neurofisiologia del prurito: los estimulos son
captados por las fibras nerviosas periféricas que
transmiten la senal al sistema nervioso central, para
ser interpretado como una orden de rascado.

Los estimulos captados por esta via pueden ser
inductores o atenuantes del prurito. En el Cuadro 1 encon-
tramos una relacion de los mas importantes.

Johanna Parra Ortiz, MD, RIl Dermatologia, Universidad
del Valle, Cali, Colombia.
E-mail:johis73@hotmail.com

Corteza
cerebral

Tracto espinotalamico
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ESTIMULOS INDUCTORES'
Mecanicos

Térmicos

Eléctricos

Quimicos

Psicologicos

ESTIMULOS ATENUANTES'
Mecanicos

Térmicos

Eléctricos

Quimicos

Toque suave, presion, fibras de lana, fibra de vidrio

Tibio

Estimulo transcutaneo, estimulacion nerviosa directa

Histamina, prostaglandinas, peptidasas, neuropéptidos,
opioides, irritantes

Tension

Presion, vibracion, rascado

Frio

Capsaicina

Estimulacion nerviosa transcutanea, acupuntura.

Aunque el prurito y el dolor comparten las mismas
vias de transmision nerviosa, la percepcion cognoscitiva
diferente entre ellos se debe probablemente a la diversa
disposicion de los receptores y en la produccion de uno y
otro estimulo, a la velocidad de transmision de los impulsos,
ademas de variaciones individuales y regionales en la den-
sidad de los receptores.? De acuerdo con lo anterior, el
dolor y el prurito son dos sensaciones independientes, y
esto explica que:

Ambas sensaciones pueden ser experimentadas
simultaneamente.

Cuando las fibras C se estimulan eléctricamente,
algunas transmiten dolor y otras prurito.

Al aumentar la intensidad de la estimulacion, no cambia
la calidad de la sensacion (el dolor sigue siendo dolor
y el prurito sigue siendo prurito).

Remover la epidermis elimina el prurito, pero no el
dolor.

El prurito provoca rascado, el dolor provoca retiro.
Los opioides provocan prurito, pero alivian el dolor.*
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MEDIADORES DEL PRURITO

La sensacion de prurito, que aparece en pacientes
con enfermedades inflamatorias de la piel, generalmente
es el resultado de los mediadores inflamatorios activados
en el area afectada. Sin embargo, el prurito también puede
aparecer en la piel aparentemente normal en enfermedades
sistémicas como uremia, colestasis, linfoma y policitemia
vera. No se ha establecido si en estas entidades el prurito
es causado por factores humorales. Se pretende encontrar
un mediador especifico, de tal manera que su agente
inhibidor seria el tratamiento antipruriginoso ideal. Aunque
se han sugerido un gran numero de mediadores, no se ha
comprobado la existencia de uno especifico.’ En el Cuadro
2 figuran los mediadores mas importantes.

Histamina: fue identificada en 1920 por Lewis, quien
demostré que su aplicacion intradérmica produce la triple
respuesta vasogénica, por estimulacion de receptores H,.
Su principal reservorio son los mastocitos. Sin embargo,
la mayoria de las enfermedades pruriginosas no se



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

Prurito, detrads del sintoma

acompanan de la triple respuesta; por lo tanto, deben existir
otros mediadores implicados.

Serotonina: puede regular el prurito a través de
receptores SHT,, y al parecer favorece la liberacion de
histamina.

Tripsina: endopeptidasa que se encuentra en infil-
trados celulares en la piel; induce la liberacion de histamina
por los mastocitos dérmicos, produciendo prurito y la triple
respuesta.

Prostaglandinas: también presentes en infiltrados
inflamatorios de las dermatosis inflamatorias. Su accién

Cuadro 2

es potenciar el efecto de la histamina al disminuir el umbral,
pero su papel no es muy importante, puesto que la admi-
nistracion de sustancias antinflamatorias no esteroideas
(AINES) en estas entidades no alivia el prurito.

Neuropéptidos: como la sustancia P, potencian la
accion de la histamina, perono se ha comprobado su accion
pruriginosa intrinseca.

Opioides: entre ellos la morfina, estimulan receptores
centrales p induciendo prurito independiente de histamina,
aunque periféricamente pueden aumentar la liberacion de
histamina.>®

Agentes que producen prurito después de inyeccion intradérmica’

AMINAS

Histamina
Serotonina

PROTEASAS Y QUININAS

Tripsina
Quimasa
Papaina
Calicreina

METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO

Prostaglandinas
NEUROPEPTIDOS

Swestancia P
VIP

OPIOIDES

Morfina

Respuesta pruriginosa

Mecanismo

Directo
Libera histamina?

Libera histamina?
Libera histamina?
Directo

¥ Directo

Potencia el prurito

Libera histamina
* Libera histamina

Potencia el prurito
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PAPEL DE LOS MEDIADORES DEL PRURITO EN
LA ENFERMEDAD

De acuerdo con el cuadro patolégico de base, predo-
minaran diferentes mediadores pruriginosos (Cuadro 3).
En la urticaria el mediador principal es la histamina, que
actuauniéndose a los receptores cutaneos H, y su inhibi-
cion es a través de anti-H,. En el caso de las dermatosis
inflamatorias, el infiltrado que las acompana libera gran
cantidad de citoquinas cerca de los receptores del prurito,
estimulandolos directamente o induciendo liberacion de
histamina. Su accion es inhibida por los glucocorticoides y
la ciclosporina A. Adiferencia de las anteriores, la colestasis
se asocia con un aumento de niveles séricos de endorfinas,
que probablemente, a través de receptores centrales,
inducen el prurito y se controla con antagonistas opioides.®

CLASIFICACION
De acuerdo con su origen, el prurito se clasifica en:

1. Prurito fisioldgico: se asocia con cansancio,
tension psiquica, temperatura ambiente, presion, roce, etc.
Surge como una sensacion fisioldgica de caracter even-
tual o sostenido, local o generalizado, que se intensifica o
aparece durante la noche por disminucién en el umbral.?

2. Prurito de origen central: es generado por el centro
hipotalamico del prurito y se presenta en el curso de graves
neuropatias (paralisis general progresiva, epilepsia), asi
como asociado con el uso de medicamentos (cafeina, grupo
benzedrinico) o bien de forma experimental. Es una
situacion poco frecuente.?

3. Prurito periférico: son de especial interés en
dermatologia; pueden ser primarios o secundarios.

3.1 Primario o esencial: no se acompafan de
procesos dermatoldgicos que lo justifiquen, pero si de
lesiones asociadas con rascado. Su etiologia es un reto
diagnostico. Su frecuencia oscila entre 10-45% de los casos,
y puede ser generalizado o localizado.

3.1.1 Generalizado

3.1.1a Prurito senil

Es una patologia frecuente, se presenta en el 30-45%
de los ancianos, con variaciones en la intensidad. Afecta
principalmente cuero cabelludo, espalda y piernas. Siempre
se debe descartar enfermedad sistémica, dermatosis sub-
yacentes o infestaciones como escabiosis. El hallazgo mas
frecuente es la xerosis, no hay preferencia por la piel afec-
tada por el sol y tiende a persistirindefinidamente. La biop-
sia de piel solo revela ligera hiperqueratosis y un infiltrado
perivascular leve. Su patofisiologia es desconocida, pero
se han identificado algunos factores desencadenantes
como:

e Alteracion del umbral sensitivo de las fibras sub-
epidérmicas C.

e Disminucion del umbral de liberacion dérmica de
neuropéptidos.

e  Alteracion de la funcion de barrera del estrato corneo.

e Disminucion en la produccién de granulos de
queratohialina.

e Disminucion de la tasa de reparaciéon de! estrato
corneo.

ENFERMEDAD MEDIADOR
Urticaria Histamina
Enfermedades inflamatorias Citoquinas?
pruriginosas de la piel

Colestasis Péptidos opioides?

OBJETIVO

Receptores cutaneos
de prurito

Receptores cutaneos
de prurito

Receptores centrales
de prurito

INHIBIDORES

Anti-H,

Glucocorticoides
Ciclosporina A

Antagonistas opioides
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Para su tratamiento se recomiendan emolientes,
preferiblemente que contengan lactato de amonio. No se
recomienda el uso de corticoesteroides ni anti-H, que no
mejoran la respuesta y si tienenriesgo en esta poblacion.®
También se deben modificar los habitos higiénicos, puesto
que el exceso o el defecto pueden exacerbar el problema,
como el uso de jabones detergentes. Se ha sugerido el
uso de psoralenos asociados con luz ultravioletaA (PUVA)
y luz ultravioleta B (UVB). La doxepina, en dosis de 10-50
mg diariamente, tiene buenos resultados con poco riesgo,
teniendo en cuenta que el paciente no debe tener antece-
dente de retencion urinaria y glaucoma. Algunos pueden
quejarse de ronquera e hipotensién postural.’

3.1.1. b Xerosis

Es una de las causas mas frecuentes de prurito sin
lesiones llamativas en piel. Hay aspereza al tacto por
perdida del manto graso fisiolégico de la secrecion
sebacea. Puede ser congeénita, por envejecimiento cutaneo,
asociada con patologias como en la ictiosis adquirida,
dermatitis atopica, insuficiencia renal crénica (IRC), o por
lavado exagerado. Afecta principalmente las extremidades
inferiores, es frecuente en ancianos, presentandose hasta
en el 50% de los mayores de 50 ahos. Mejora con
emolientes.®

3.1.1.c Prurito Gestationis

Se produce aparentemente como efecto colestasico
de los estrogenos, provocando prurito con aumento de
enzimas hepaticas e ictericia. Mejora con el parto y puede
reaparecer en los embarazos siguientes, asi como con el
uso de anticonceptivos orales.?

3.1.1.d Prurito asociado con enfermedad hepatobiliar

Se presenta en el 20- 50% de los casos de enfermedad
hepatobiliar.?

Generalmente se asocia con colestasis secundaria a
enfermedad obstructiva del tracto biliar, como coledoco-
litiasis, cancer de pancreas o via biliar, o inducida por
farmacos, entre otros. Se describe la sensacion como
quemante o punzante mas que piquina. No mejora con el
rascado, y esto hace que los pacientes se froten con objetos
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abrasivos como tenedores, cepillos, cuchillos, produciendo
excoriaciones, foliculitis y prurigo nodular. Puede estar
localizado en plantas y palmas, empeora en la tarde y en
las mujeres se exacerba en la etapa premenstrual. °

Su patogenesis no esta bien entendida; se ha sugerido
que puede ser el resultado de la interaccion entre las
terminaciones nerviosas y las sustancias retenidas como
sales biliares; sin embargo, no hay correlacién entre los
niveles séricos y cutdneos de las sales biliares y la
intensidad del prurito, por lo cual se cree que existan otros
mediadores.®® Su efecto pruritico se asocia con las
proteasas lisosomales.?

También se ha planteado la posibilidad de un origen
centralmediado por el sistemaopioide, puesto que en estos
pacientes se han encontrado niveles séricos aumentados
de estas sustancias; ademas, al tratar el prurito con
antagonistas opioides, se observa alivio del prurito y un
sindrome de abstinencia similar al observado con la
suspension de opioides. Asi mismo, se ha planteado la
posible intervencién de la serotonina por la mejoria
observada con la administracion de ondansetron.®'® No
se presenta en ictericia por hepatitis viral o anemia
hemolitica.®

En cirrosis biliar primaria aparece como sintoma inicial
en el 100% de los pacientes. Se utiliza colestiramina, que
es un colerético, promoviendo la eliminacién biliar de una
variedad de componentes; los antihistaminicos no alivian
considerablemente el prurito, excepto por su efecto
sedante; la rifampicina y el fenobarbital actian como
inductores enzimaticos hepaticos, y éste ultimo es, ademas,
colerético. Otras terapiasincluyen la utilizaciéon de perfusion
sanguinea con carbén activado, y la naloxona y el
nemelfeno por ser antagonistas opioides."

3.1.1.e Prurito asociado con enfermedad renal

Aproximadamente 1/3 a 1/4 de pacientes con
enfermedad renal pueden quejarse de prurito.'? Afecta el
40-80% de los pacientes dialisados, aunque también
pueden presentarlo los no dialisados. Se considera signo
de mal prondstico. Se asocia con Insuficiencia renal cronica
y no con falla renal aguda. Puede ser localizado, principal-
mente en la espaida, seguido por el antebrazo, en el sitio
de la fistula arteriovenosa, o generalizado, y puede ir de
leve a severo, interfiriendo con el suefo del paciente.’™ No
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se sabe la causa clara. No se relaciona con niveles séricos
de creatinina y BUN, ni con factores individuales como la
edad del paciente, sexo o enfermedad renal subyacente.

La piel de los pacientes con enfermedad renal
aparentemente normal puede mostrar microangiopatia,
engrosamiento de la basal, atrofia epidérmica, atrofia de
las glandulas sebaceas y de la porcion secretora de las
glandulas ecrinas, produciendo disminucion del contenido
lipidico y pérdida de agua generando xerosis; sin embargo,
no mejora sélo con emolientes. Ademas, al disminuir la
sudoracion tambiéndisminuye la eliminacion de electrolitos,
lactato, urea, aminoacidos, proteinas, lipidos y otras
sustancias potencialmente pruritogénicas.'?

Otros factores implicados son la posible liberacion de
un factor pruriginoso gastrointestinal, niveles elevados de
vitamina A , fésforo, magnesio y escasa sintesis de vitamina
D, responsable de la hipocalcemia que provoca aumento
de la PTH, incrementando la proliferacion de mastocitos
en la piel y otros 6rganos??, asi como la proliferacion
cutanea de fibras amielinicas en estos pacientes. El
contacto de la sangre con las membranas de dialisis, poco
biocompatibles y poco permeables, puede inducir la
liberacion de sustancias inflamatorias y potencialmente
pruriginosas.212

Algunos autores han encontrado que se incrementa
con ladialisis, y otros que mejora con ella. No hay respuesta
a los corticoides topicos ni anti-H,. La respuesta con
ketotifeno ha sido variable, igualmente con capsaicina,
perfusion sanguinea con carbon activado, eritropoyetina
recombinante y talidomida. La fototerapia con UVB es
considerada el tratamiento de eleccion.?

3.1.1.f Prurito asociado con enfermedad metabdlica y
trastornos hormonales

Diabetes mellitus

Se acepta una asociacion con prurito generalizado;
posiblemente la intensidad se relaciona con el nivel de
glicemia. Es mas frecuente en adultos y en aquellos
pacientes que usan sulfonas y ciclamato como edulcorante;
sin embargo, en contra de esta opinion, plantean que la
incidencia de dicha relacion es < 3% y que, de existir,
generalmente se localiza en region anal o vulvar.®
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Hipertiroidismo

El prurito en estos pacientes puede aparecer como
manifestacion inespecifica de la tirotoxicosis en el 4-11%
de los pacientes, y es mas frecuente en la enfermedad de
Gravesy en el hipertiroidismo prolongado sin tratamiento.
Se debe a una disminucion del umbral pruriginoso por un
incremento en la temperatura cutanea, secundaria, a su
vez, al aumento del flujo sanguineo.®

Hipotiroidismo

La sequedad cutanea se presenta hasta en el 88% de
estos pacientes, ocasionando prurito generalizado. Esta
xerosis es secundaria a hipohidrosis por disminucion global
del calor, y a una menor secrecion sebacea.?

Posmenopausia

Suele ser persistente y se asocia con los fogajes.
Empeora en las noches al aumentar el calor corporal.
Mejora con reemplazo hormonal. 8

3.1.1.g Prurito asociado con enfermedades hemato-
légicas

Ferropenia

La relacion es controvertida, puesto que algunos
autores atribuyen el prurito de sujetos sin enfermedades
cutaneas manifiestas a una ferropenia subyacente,
mientras que otros no encuentran este sintoma en
pacientes con deficit de hierro iatrogénico. ®

Policitemia vera

El prurito se presenta en 20-50% de estos pacientes,
debido al incremento de los basdfilos circulantes y de la
excrecion de histamina. Aparece prurito tras un bano o
ducha, independientemente de la temperatura del agua,
que persiste hasta una hora después. Esto puede preceder
varios anos el diagndstico. Mejora con acido acetilsalicilico
(ASA) y venotomia.®

Linfoma y leucemia

Desde el inicio del cuadro, se asocia principalmente
con la Enfermedad de Hodgkin en el 10-25% de los
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pacientes. Puede ser continuo o intermitente, localizado o
generalizado, y suele persistir si no se trata el linfoma.
También se presenta en micosis fungoides.® En la leucemia
linfocitica cronica el prurito es escaso. En la granulocitica
rara vez hay prurito porque, aunque hay aumento de
basofilos, éstos son anormales y no pueden liberar
histamina. 2

3.1.1.h Neoplasia interna

Se asocia principalmente con adenocarcinomas y
carcinomas de células escamosas de diversos érganos
como mama, pulmén, esofago, estbmago, pancreas,
intestino, utero, ovario, prostata, tiroides y mieloma multiple.
La asociacion no es del todo clara.®

3.1.1.i Prurito acuagénico

Se caracteriza por la aparicion de prurito, sensacion
de quemadura o punzadas, sin cambios visibles en la piel,
en sitios de contacto directo con agua. Tiene una ligera
preponderancia entre los hombres, a cualquier edad, pero
principalmente a los 37 anos. Hay una tendencia familiar
en 1/3 de los pacientes. No hay un aumento en la incidencia
de atopia. Los sintomas se desarrollan durante el contacto
con el agua o pocos minutos después de suspenderio y
puede durar 10 minutos hasta 2 horas, con un promedio
de 45 minutos. No se modifica por la salinidad o tempe-
ratura del agua, pudiendo desencadenarse por la lluvia,
agua del mar o sudoracién excesiva. Los sintomas se
restringen al area expuesta. Generalmente respeta la
cabeza, palmas, plantas y mucosas. La mayoria son
idiopaticos, pero se pueden asociar con desordenes
hematoldgicos, siendo el mas frecuente la policitemia rubra
vera (PVR), que se presenta en mas del 50% de estos
pacientes, pudiendo precederla hasta 5 anos.™

Su patogénesis es desconocida, aunque existe
evidencia que la histamina juega un papel importante. Se
han encontrado mastocitos en cantidades normales en la
piel, pero aumento en la degranulacién de éstos inme-
diatamente después de la inmersion. Sin embargo, no
mejora notablemente con anti-H,, lo que hace pensar que
existen otros mediadores tales como serotonina y
sustancia P."
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El prurito acuagénico es mas comun en mujeres. Debe
diferenciarse del prurito que se presenta después del baro,
del prurito acuagénico de la vejez que aparece general-
mente después de los 60 anos, y de la urticaria, pero en
todos éstos se observan cambios visibles en la piel. Se
asocia con xerosis, dura de 10-20 minutos y mejora con
emolientes. Empeora en el invierno y se puede relacionar
con la disrupcion de los lipidos de la epidermis. '™

No hay un tratamiento completamente satisfactorio;
los anti-H, tienen una efectividad inicial pero decae poste-
riormente. No sirve asociarlo con anti-H,. En pacientes con
PRV puede mejorar parcialmente con ASA. La UVB tiene
buena respuesta, pero recae a los 3-6 meses. Asi mismo,
se vio respuesta con PUVA pero con recaidas después de
2 semanas a 6 meses. En general, se considera un
desorden persistente y en pacientes con PRV puede
mejorar con el tratamiento de dicha patologia, pero persiste
hasta en el 20% de los pacientes.™

3.1.1.j Prurito psicogeno'®

Generalmente es obvio al momento del diagnostico;
sin embargo, siempre se debe descartar primero
enfermedad sistémica asociada y tener en cuenta los
siguientes aspectos:

e No se evidencia causa somatica.
e Localizado o difuso, pero con significado “simbdlico”.
e Relacion estrecha con estados emocionales.

e Generalmente no interfiere con el sueno, excepto el
prurito anogenital.

e Los pacientes describen los sintomas de forma
exagerada.

e No coinciden las manifestaciones clinicas y la des-
cripcion del prurito.

En la mayoria de los casos mejora con farmacos sedan-
tes y se asocia frecuentemente con rasgos psiconeuroticos.

Al examen fisico se encuentran excoriaciones
profundas y artefactas.
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3.1.2. Prurito localizado
3.1.2.a Perianal

A menudo es el resultado de la interaccion de diversos
factores: higiene defectuosa, incontinencia del esfinter anal,
hemorroides y fisuras, infeccion bacteriana y micética,
oxiuros, consumo de especias o alcohol y eczema de
contacto a preparados hemorroidales. Si se descarta lo
anterior, es por causa psicogena. ®

3.1.2.b Vulvar

Puede ser por friccion, maceracion, incontinencia uri-
naria, enfermedad localizada (escabiosis, pediculosis,
tricomoniasis vaginal, LEA, leucoplasia), o sistémica (DM,
hiper o hipotiroidismo); también por posmenopausia. Si no
se encuentra causa fisica, puede ser por causa psico-
l6gica.®

3.1.2.c Enfermedad neuroldgica

En la esclerosis multiple, pueden ocurrir crisis de pru-
rito por activacion de sinapsis en areas de desmielinizacion
parcial .®

3.2. Prurito secundario: se asocia con un gran nimero
de dermatosis; su principal o unico sintoma es el ser locali-
zado o generalizado, dependiendo de la causa; ejemplo,
escabiosis, liquen plano, urticaria, dermatitis atdpica, etc. ¢

ENFOQUE DEL PACIENTE CON PRURITO

El prurito es la causa principal de consulta y se asocia
con numerosas enfermedades. En la mayoria de los casos
acompana una erupcion en piel. Sin embargo, hay casos
en los que no se detecta una causa aparente, definiéndose
como prurito de origen indeterminado aquel cuadro de 3
semanas o mas de duracion, sin causa clara y que puede
afectar areas extensas.

Historia clinica: es la herramienta mas importante;
se debe tener en cuenta el inicio, la extension, la duracion
y la naturaleza del prurito. Cuando la evolucion es de dias
o localizado, hay menos probabilidad de asociarlo con
enfermedades sistémicas; en cambio, si lleva semanas o
meses, es progresivo y generalizado, la posibilidad aumenta.
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La severidad se puede determinar en la medida en
queinterfiera con las actividades del paciente y el momento
del dia en el que se exacerba, y debe tenerse en cuenta si
hay algun factor desencadenante. Se deben investigar
medicamentos y/o tratamientos caseros recibidos por el
paciente y alergias de cualquier tipo. También son impor-
tantes el trabajo y las practicas sexuales por su asocia-
cion con HIV.'®

Historia clinica del paciente con prurito'®

Rasgos descriptivos del prurito

Inicio: subito o gradual

Naturaleza: continuo, intermitente, punzante,
quemante.

Duracion

Severidad: interferencia con actividades normales
Relacion temporal: nocturno, ciclico

Localizacion: generalizado o localizado, unilateral o
bilateral

Actividades relacionadas: ocupacion, pasatiempos
Factores desencadenantes: agua, frio, aire, ejercicio,
tacto.

Otros rasgos histéricos pertinentes L

Medicamentos: prescritos o ilicitos
Alergias: sistémicas o topicas
Historia familiar de atopia o enfermedades cutaneas
Atopia

Ocupacion

Pasatiempos

Contactos epidemioldgicos
Habitos higiénicos

Mascotas

Historia sexual

Viajes

Enfermedades asociadas.

Revision de sinto 18

mas
La revision de sintomas puede orientar hacia la
presencia de otras enfermedades asociadas:

Estado general: fiebre, sudoracion, escalofrio, fatiga,
anorexia, pérdida de peso (Hodgkin).

Piel: pigmentacion, sudoracion, xerosis, ictericia,
plétora.

Pelo: textura, pérdida, crecimiento.
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Unas: crecimiento, curvatura, onicolisis, cambios en
el color.

Ojos: exoftalmos, escleras.

Endocrino: intolerancia a la temperatura, temblor,
poliuria, polidipsia.

Hematopoyético: anemia, sangrado, linfadenopatias
Gastrointestinal: nauseas, vomito, cambios en habito
intestinal, sangre.

Genitourinario: color de la orina, frecuencia urinaria,
incontinencia, historia menstrual, embarazos.
Neuroldgicos: cefalea, parestesias, disturbios visuales.
Estado mental: labilidad del animo, alucinaciones,
alteraciones del sueno.

Examen fisico

El prurito se manifiesta clinicamente con el rascado o
frote de la piel.

El rascado tiene una configuracion lineal, mientras que
el frote produce liquenificacion o papulas y nédulos. En el
caso del rascado, puede haber excoriaciones que llevan a
la pérdida del epitelio y dermis subyacente, con lo que
desaparecen los receptores sensoriales del prurito y se
interrumpe el reflejo.?2 Secundario al frote, las unas pueden
lucir brillantes, y se observa despigmentacion, infeccion,
cicatrizacion y alopecia. Los cambios mas severos se pre-
sentan en el lado no dominante.

El “signo de la mariposa” se asocia con prurito de
enfermedad sistémica y consiste en el respeto de la parte
media de la espalda superior, que es un area inaccesible
a las manos. Si hay lesiones en esta area, es de suponer
que la etiologia del prurito es primaria de piel y ésta es el
area de donde se deben tomar las biopsias.

Siempre se deben sospechar infestaciones, y las
lesiones en genitales orientan hacia esta causa. También
se deben buscar adenopatias y hepatoesplenomegalia
asociadas con Enfermedad de Hodgkin. '

Laboratorio

El prurito se asocia con enfermedad sistémica en mas
del 50% de los pacientes. Si en la evaluacion inicial no se
encuentra posible causa al prurito y el examen fisico es
normal, se recomienda el uso de emolientes por 2 semanas
y evaluar nuevamente. Aproximadamente el 50% de los
pacientes mejoran con esto; en caso contrario, se solicitan
examenes complementarios.
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Se han distinguido 3 grupos de enfermedades, de
acuerdo con la frecuencia con la que se asocian con prurito:

Grupo |: asociacion indiscutible
Uremia

Enfermedad hepatobiliar
Policitemia vera

Hipertiroidismo

Enfermedad de Hodgkin.

Grupo II: posible relacion, pero fa literatura es
contradictoria

Hipotiroidismo

Anemia ferropénica

Carcinoma sistémico

Diabetes

Grupo lll: casos informados excepcionalmente.
HIV

Gamopatia benigna

Penfigoide ampolloso

Sindrome carcinoide

Sindrome dumping

Mastocitosis

Mieloma mdltiple

Desordenes neurologicos

Sindrome de Sjogren

Laboratorio inicial sugerido
Cuadro hematico

BUN, creatinina

Fosfatasa alcalina, bilirrubinas
TSH, T4

Glicemia

Uroanalisis

Coproscépico

Biopsia de piel

Esta indicada cuando no se ha esclarecido el diag-
noéstico con los exdmenes anteriormente mencionados. Se
debe tomar de una lesion primaria o de la piel sana circun-
dante a una excoriacion para inmunofluorescencia. Gene-
ralmente es positiva cuando se presenta:

Hipersensibilidad a drogas
Urticaria
Urticaria papular
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Infestacion

Penfigoide

Dermatitis herpetiforme
Dermatosis IgA lineal
Mastocitosis

Dermatitis por fibra de vidrio

Seguimiento

Si no se encuentra causa desde el principio, se debe
hacer seguimiento cada 6 meses y dar tratamiento sinto-
matico.'®

TRATAMIENTO DEL PRURITO?

Eltratamiento del prurito generalizado incluye agentes
locales y sistémicos. El paciente debe evitar al maximo
rascarse, porque se crea un circulo vicioso. Al rascarse se
liberan grandes cantidades de mediadores inflamatorios,
con lo cual se exacerba el prurito.

Recomendaciones generales

e Aplicacion de humectantes y vaselina

o Evitar textiles irritantes, por ejemplo, lana.

e Evitar lavados exhaustivos y uso de jabones alcalinos

e Evitar el consumo de alcohol y comidas picantes que
causen vasodilatacion

e Evitar la exposicion prolongada al calor y agua caliente

e Banarse con agua tibia o fria

T ratamiento topico

Refrescantes

Se sabe que el frio alivia el prurito y las areas de
alocnesis. 7

El mentol, utilizado ampliamente como refrescante,
afecta las fibras A-8 que transmiten la sensacion de frio.

El alcohol, el alcanfor y el fenol estimulan las termina-
ciones nerviosas de la piel, produciendo una sensacion
de frio, calor o quemadura que interfiere con el prurito.?

Agentes anestésicos
EMLA: combinacion de lidocaina y prilocaina. Penetra

en la piel en 30-60 minutos, aumentando su penetracion
con oclusion.?
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Antihistaminicos tépicos

El clorhidrato de difenhidramina o la pirilamina maleato
no son efectivos en el tratamiento del prurito, excepto el
producido por las picaduras de insectos; ademas, producen
irritacion local y eritema.

La doxepina, un antidepresivo triciclico, inhibe los
receptores de histamina, siendo 56 veces mas efectivo que
la hidroxicina. Su aplicacion topica al 5% es efectiva en el
prurito secundario a eczema. Puede producir fotodermatitis,
angioedema, o dermatitis de contacto. Aun se requieren
estudios controlados para regular su uso.?

Corticoesteroides y agentes anti-inflamatorios

Los cérticoesteroides topicos de alta potencia alivian
el prurito. Su utilidad se limita a periodos cortos de tiempo,
producen taquifilaxia y efectos locales. En grandes canti-
dades pueden producir efectos sistémicos. Se sugiere su
uso en aquellas entidades en las que existan signos claros
de inflamacion. Para tratamientos prolongados, se reco-
miendan preparados con esteroides débiles como la
hidrocortisona.'” Se han creado preparaciones de ASA
liquida que al parecer disminuye el prurito, pero se requieren
estudios complementarios. 3

Capsaicina

Bloquea selectivamente las fibras C que transmiten
calor, dolor y prurito. En las primeras semanas de aplica-
cion, produce sensacion de quemadura por la activacion
de nociceptores polimodales vy fibras C, con liberacion de
neuropéptidos e inflamacion neurogénica que lleva al aban-
dono del tratamiento en el 30% de los pacientes. El uso
prolongado produce evacuacion de los reservorios de
sustancia P, resultando en una alteracion en el funciona-
miento de estos receptores sensitivos, impidiendo la sen-
sacion de dolor y prurito. Se puede utilizar previamente
EMLA para contrarrestar este efecto. Se aplica en ungtiento
en concentracion de 0.025-0.075%, 4-5 veces al dia. Se
ha utilizado en notalgia parestésica, prurito urémico, etc.3"

Tratamiento fisico

Fototerapia

La radiacion UV inhibe la liberacion de histamina.
También se ha planteado que aumenta el umbral al prurito
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e inhibe los mediadores inflamatorios, altera la funcion de
las células de Langerhans y la induccion de células T
supresoras en la piel."”

La UVB se ha utilizado en el tratamiento de prurito
urémico o colestasico. La dosis inicial depende del tipo de
piel del paciente, aproximadamente 10-50 mj/cm?, o con
el 70% de la DEM con incrementos de 0-17% en cada
sesion, aproximadamente 3-4 veces por semana y minimo
por 4 semanas, con mejoria después de la sexta sesion. ?

La PUVA se ha utilizado en el tratamiento de patologias
como la dermatitis atopica, liquen plano, urticaria
pigmentosa y prurito acuagénico, prurigo nodular y el aso-
ciado con el HIV."” Al parecer, modula la liberacion de
linfoquinas y estabiliza los mastocitos.'®

Tratamiento sistémico
Antihistaminicos

Sirven para aliviar el prurito desencadenado por la
histamina que se presenta en la urticaria. Hacen una inhi-
bicion competitiva de los receptores H,, ademas se asocia
el efecto sedante que también es util en estos pacientes.'®

En la dermatitis atdpica no tienen mucha validez,
puesto que la histamina no es el principal ni inico meca-
nismo desencadenante de prurito en estos pacientes. No
se tiene claridad a este respecto; se cree que son otros
mediadores inflamatorios.'® Estos mediadores cambiarian
de acuerdo con el estado evolutivo de la enfermedad,
encontrandose la histamina en fases iniciales donde pre-
domina la respuesta TH,. De esta manera, serian utiles
los anti-H, no sedantes. Posteriormente, en etapas mas
cronicas de la enfermedad, con predominio de la respuesta
TH, y, por consiguiente, de otros mediadores diferentes a
la histamina, el efecto sedante de los anti-H, seria rele-
vante en el alivio del prurito de estos pacientes.?* En multi-
ples estudios controlados, los anti-H, no muestran mayor
alivio que el placebo, excepto en tratamientos prolongados,
en los que se observa una disminucion en la degranulacion
de los mastocitos, explicando el ligero efecto en estos
pacientes.'” En pacientes con prurito generalizado, salvo
por el efecto sedante, su eficacia es igual al placebo.?
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Antidepresivos triciclicos

Son antagonistas H, potentes, causan inhibicion
relacionada con la dosis, y alivian el prurito asociado con
histamina. La doxepina, difenhidramina y amitriptilina
incrementan el umbral para el prurito inducido experimen-
talmente. La doxepinatiene una afinidad 775 veces mayor
por el receptor H, que la misma histamina. En aplicacion
tépica, 4 veces al dia, en forma de clorhidrato al 5% en
crema o con triamcinolona al 0.025%, alivia el prurito de la
dermatitis atopicacon menor somnolencia que por via oral.
2 | as dosis usuales van desde 10-25 mg, 3 veces al dia,
por 2 semanas y luego la dosis total en una sola toma en
la noche.'8:2%

Antagonistas opiaceos

Pacientes con prurito colestasico fueron tratados con
naloxona con buena respuesta pero breve. El nalmefeno
se utilizo en pacientes con prurito generalizado por hemo-
didlisis, asi como en colestasis, dermatitis atépica y urti-
caria." Se publico un estudio de 8 pacientes con prurito
colestasico, a quienes se les administré una dosis de 20
mg de nalmefeno, 2 veces al dia, con disminucion del 75%
de la intensidad del prurito. Describieron en 6 pacientes
sintomassimilares al sindrome de abstinencia de opioides,
que duraron 3 dias.?' Se requieren estudios adicionales.

El naltrexone, en unadosis unica de 50 mg/dia, mostro
ser altamente eficiente, aliviando el prurito, independien-
temente de la causa, incluyendo: colestasico, urémico,
diabetes mellitus, acuagénico, micosis fungoide, xerosis,
etc. Esta contraindicado en pacientes con insuficiencia
hepatica severa, hepatitis aguda, embarazo y lactancia y
abuso de opiaceos. Puede producir sintomas similares al
sindrome de abstinencia a los opiaceos, como anorexia,
dolor abdominal, constipacion, temblor, alucinaciones,
palidez, sudoracion vy frialdad en la piel. También puede
presentarse una elevacion transitoria de las enzimas
hepaticas y PTI reversibles.?? En algunos pacientes con
tratamientos prolongados puede aparecer taquifilaxia en
un lapso de 1-9 meses, requiriendo aumento de la dosis a
50 mg, 2 veces al dia, o interrupcion de la medicacion 2
dias a la semana.®
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Antagonistas de receptores de serotonina

La serotonina activa las fibras C en los receptores 5HT.
El ondansetron es un antagonista de estos receptores,
antiemético y alivia el prurito colestasico.®

Glucocorticoides y ciclosporina A

Inhiben la liberacion de citoquinas mejorando las
dermatosis inflamatorias. Se cree que su efecto antipru-
riginoso en dichas entidades esta mediado por esta via;
sin embargo, se requieren mas estudios."

Talidomida

Se estudiaron 11 pacientes con prurito crénico por
psoriasis, eczema, prurigo nodular, prurito colestasico y
prurito senil con medicién de la intensidad del prurito y del
rascado, en quienes se observé disminucién de los dos
con la administracion de 200 mg de talidomida al momento

de dormir. No se modificé la patologia de base y se observé
somnolencia intensa en estos pacientes, por lo cual se
cree que su accion antipruriginosa tiene un efecto depresor
central. Sin embargo, se debe investigar su accion
antipruriginosa primaria.®

SUMMARY

Almost 50% of dermatological patients refer itching
as a main symptom, being, in the majority, the first sign of
systemic diseases; for this reason, a patient complaining
of pruritus must be evaluated systematically for an adequate
treatment.

In this article, a review of the pathogenesis, the ap-
proach to the patient with pruritus, and some therapeutic
aspects is done.

Key words: pruritus, symptom.
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Terapéutica

La terapia de combinacion: un recurso para

diferentes dermatosis

Angela Zuluaga de Cadena

RESUMEN

aterapia de combinacion se define como el uso
L de 2 6 mas agentes terapéuticos, logrando
beneficio de ambos, disminuyendo la dosis y a
menudo los efectos secundarios. Se hace una revision de
la literatura médica en los ultimos cinco anos, de estudios
multicéntricos controlados o, en su defecto, revisiones im-
portantes de terapias combinadas novedosas en
diferentes enfermedades cutaneas.

Psoriasis fue la enfermedad en la que se obtuvo mayor
informacion respecto a esta forma de terapia. El uso topico
combinado de calcipotriol, o el tazaroteno con otras drogas
ha sido objeto de muchos estudios. También es frecuente,
en esta enfermedad, el uso de dos o mas drogas sisté-
micas, de manera simultanea, secuencial o rotacional.

Dentro del grupo de enfermedades ampollosas,
principalmente en el pénfigo, se han utilizado diferentes
combinaciones con los corticoesteroides, que han
aumentado la sobrevida.

Finalmente, otras dermatosis como los linfomas
cutaneos, la dermatitis atopica, el vitiligo y el acné, se han
beneficiado de la combinacion de drogas.

Palabras clave: psoriasis, combinacion, terapia,
pénfigo, dermatitis atdpica, vitiligo, linfomas cutaneos.
INTRODUCCION

La combinacion de dos o mas drogas es un recurso
terapéutico util en ciertas enfermedades cutaneas de dificil
manejo.

La terapia de combinacion se define como el uso
de 2 6 mas agentes para obtener beneficio de ambos,
disminuyendo la dosisy a menudo los efectos secundarios.

La terapia rotacional es el cambio periddico de un
agente por otro para prevenir toxicidad acumulativa.

La terapia secuencial es el uso de agentes en una
secuencia deliberada, moviéndose etapa por etapa de una
terapia a otra.’

Al hacerunarevision sistematica de la literatura médica
en los ultimos 5 anos, y tratando de extractar estudios
multicéntricos, controlados, prospectivos, con un nimero
importante de casos o, en su defecto, revisiones impor-
tantes o terapias combinadas novedosas, se encuentra
que en lo que mas se ha avanzado es en la terapia combi-
nada de la psoriasis. También hay avances importantes
en la asociacion de drogas para las enfermedades
ampollosas, principalmente en el pénfigo, en el linfoma
cutaneo y, con menor frecuencia, en otras dermatosis.

PSORIASIS
Terapia topica

El ejemplo clasico de la asociacion de drogas en
psoriasis es el acido salicilico con los corticoesteroides;
aquél, al actuar sobre el cemento intercelular y bajar el
pH, disminuye la cohesién celular, hidrata la capa cérnea
y produce su descamacion, aumentando de 2-3 veces la
penetracion de los esteroides topicos.2

Angela Zuluaga de Cadena, Jefe Dermatologia Instituto
de Ciencias de la Salud (CES), Medellin. Correspondencia:
carrera 46 No. 2-Sur-45, fase I, consultorio 265, telefax:
312 0146, Medellin, Colombia.
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En la terapia combinada topicade la psoriasis, el mayor
numero de estudios se ha realizado con el calcipotriol, un
analogo de la vitamina D y los corticoesteroides topicos.

Para conocer la compatibilidad del calcipotriol con
otras medicaciones tépicas in vitro, Patel et al. lo mezclaron
con lactato de amonio, hidrocortisona, halobetasol, alquitran
y acido salicilico, y encontraron que era inestable con casi
todas estas sustancias, excepto con el halobetasol y el
alquitran.?

Cuando se comparé la monoterapia con calcipotriol
unguento al 0.005%, 2 veces al dia, con su combinacion
con betametasona valerato ungiento al 0.1%, en un estudio
multicéntrico, doble ciego, en 169 adultos con psoriasis,
después de 8 semanas la terapia combinada fue mas
efectiva en disminuir el indice de severidad de la psoriasis
(PASI) y disminuyé los riesgos y efectos adversos; por esta
razén los autores la recomiendan para el tratamiento de
la psoriasis, especialmente en pacientes que han tenido
pobre respuesta a otros tratamientos.*

Tratando de plantear un esquema secuencial, Singh
S. et al, en un estudio aleatorio, ciego, experimental, en
25 pacientes con psoriasis usaron betametasona dipro-
pionato en crema al 0.05%, 1 vez al dia la primera y la
tercera semana, y calcipotriol unguento al 0.005%, 2 veces
al dia la segunda y cuarta semana, y lo compararon con
27 personas a quienes so6lo se les suministro la
betametasona durante 4 semanas. El primer grupo logré
mayor porcentaje de disminucion del PASI en forma signi-
ficativa, y a la cuarta semana mas pacientes tenian una
mejoria >90%.°

En un estudio publicado® con datos obtenidos de
informes de cuidados médicos ambulatorios de los Estados
Unidos, entre 1990-1994, de un millén de pacientes que
consultaron por psoriasis, el 95% fue atendido por derma-
télogos; de éstos, el 50% usé corticoesteroides tépicos
como terapia unica, 26% eligio la terapia combinada; el
calcipotriol fue el agente no esteroideo mas comunmente
empleado y su asociacion con corticoesteroides aumento
del 17-84%.

Otra droga topica muy estudiada en la terapia
combinada de la psoriasis es el tazaroteno, un retinoide
acetilénico sintético. En un estudio publicado’ se investigo
su compatibilidad in vitro con la flucinonida, la betameta-
sona, el clobetazol, la difluorasona, el halobetasol, el
calcipotriol y la mometasona. Después de 2 semanas
permanecio estable, con una degradaciéninferior al 10%.
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Lebwohl M et al.? en un estudio aleatorio, multicéntrico,
ciego, en 300 adultos con psoriasis con un compromiso
<20% de la superficie corporal, compararon la monoterapia
con corticoesteroides y la asociacion de éstos con el
tazaroteno en gel al 0.1%. Después de 4 semanas de trata-
miento y otras 4 de seguimiento, concluyeron que la terapia
de combinacién aumentaba la eficacia y la tolerancia, y
disminuia los efectos secundarios.

Cuando se estudiaron las interacciones del tazaroteno
con la luz ultravioleta, usando el gel al 0.1%, 3 veces por
semana, 2 semanas antes de la radiacion ultravioleta se
encontrdé que se logra disminuir la dosis minima eritema
(DEM) para la luz ultravioleta B (UVB), asi como la dosis
de luz ultravioleta A (UVA), necesaria para producir oscure-
cimiento inmediato del pigmento. Una capa delgada de
tazaroteno, inmediatamente antes de la UVB, no afectaba
laDEM, pero unagruesacapa lo aumentaba. El tazaroteno
permanecia quimicamente estable. Los autores reco-
miendan disminuir las dosis de UVB 50-75% de la DEM y
también la UVA®

Enunarevision™ Guenter L. habla de los tratamientos
de combinacién en psoriasis y dice que la eficacia y
tolerabilidad del tazaroteno puede ser aumentada con el
uso concomitante de los esteroides topicos. Ademas sos-
tiene que se empieza a ver evidencia de la utilidad del uso
combinado del tazaroteno con calcipotriol, UVB de banda
estrecha y PUVA en bafos. Dicha asociacion aumenta la
eficacia y la rapidez de accion de la LUV y disminuye sus
riesgos.

En otra revision'' referente a las estrategias para
optimizar el tratamiento de la psoriasis, se muestra que el
tazaroteno asociado con los cérticoesteroides topicos
aumenta la eficacia y la rapidez de accién, prolonga los
beneficios terapéuticos y la duracion de la remision, cuando
se usa como mantenimiento, y disminuye la atrofia epidér-
mica producida por los esteroides (Cuadro 1).

Cuadro 1
Terapia combinada tdpica en psoriasis

Acido salicilico con corticoesteroides
Calcipotriol con cérticoesteroides
Tazaroteno con cérticoesteroides
Tazaroteno mas luz ultravioleta
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Terapia sistémica Koo J. en 1999" propone una terapia sistémica
secuencial en psoriasis, como un paradigma para mejorar
los resultados terapéuticos en casos de dificil manejo,
dividiendo el tratamiento en tres etapas: una etapa de acla-
ramiento con ciclosporina a dosis de 5 mg/kg/dia, una se-
gunda de transicion, en que se comienza a disminuir la
ciclosporina y se inicia en forma ascendente el acitretin
hasta lograr una respuesta estable, para terminar con una

Terapia combinada con acitretin en psoriasis: la
asociacion de retinoides sistémicos y PUVA ha sido exten-
samente estudiada y se conoce como RePUVA. Se ha visto
que se requieren dosis mas bajas cuando se utilizan juntas,
si se compara con cada una de ellas individualmente.

Ademas, se disminuye el riesgo de cancer de piel y otros fase de mantenimiento con PUVA o UVB. El autor se basa
dafos asociados con la UVA. Se recomienda dar el acitretin en que las drogas tienen diferentes efectos secundarios,
10-25 mg al dia por 10-14 dias, € iniciar entonces el PUVA. excepto el aumento de los lipidos que comparten la
Esto disminuye 50% la dosis de UVA necesaria para el ciclosporina y el acitretin, los cuales deben ser cuidadosa-
aclaramiento; esta indicado en psoriasis severa, pustulosa mente monitorizados; incluso, menciona un probable bene-
palmoplantar y en formas resistentes al PUVA. La ficio de esta asociacién basado en un estudio en
asociacion de acitretin con UVB la recomiendan para dreas transplantados renales en quienes hubo una disminucién
no expuestas al sol. del cancer (Figura 1).
El acitretin se puede combinar con el metotrexato Figura 1

(MTX), utilizando primero el acitretin, 25-50 mg al dia, por
1-2 semanas; si no hay respuesta, se agrega el MTX, 15-
25mg semanales por 2-3 meses. Semanalmente se deben
hacer enzimas hepaticas, leucocitos y plaquetas. Esta

Terapia sistémica secuencial en psoriasis:
Un nuevo paradigma para mejorar los resultados
terapéuticos

terapia esta indicada en psoriasis pustulosa severa. El Ad\sramiiento ‘Transioién. Mantsninfiamis
acitretin también se ha asociado con la ciclosporina para
psoriasis severa generalizada en forma secuencial.’ . . 5 mg/kg/dia 1mg/
Ciclosporina ka/
dia
La combinacién de acitretin con UVB o UVA en =
psoriasis disminuye la dosis de ambas y sus efectos secun- o5 mg,dial —l—'l_
darios, y acorta el tiempo de aclaramiento. El acitretin,
usado a dosis de 50 mg/dia, asociado con luz UVB por 12 Acitretin e e Y T njo/szeij ™
semanas logré mejoria en el 74% de los casos, mientras Terapia topica I :
que la UVB sola alcanz6 a mejorar el 35% y el acitretin
s6lo el 42%. Cuando se utilizaron 0.34-0.44 mg/kg/dia de PUVAouUvB f= == |— | - =] - -
acitretin en combinacion con luz UVB, se obtuvo una 0 2 '3 Z
respuesta del 89% que contrasta con 62.5% de la UVB meses

solay el 23% del acitretin solo. Dosis de 10-25 mg diarios
de acitretin por 1-2 semanas, previas al inicio del PUVA,
lograron remisién del 89% de los pacientes después de 8
semanas y del 94% en 12 semanas vs. 35y 80% con el

Para finalizar el tema de terapia combinada en
psoriasis, se concluyen los siguientes puntos:

PUVA solo, y ademas se obtuvo una disminucion signifi- El calcipotriol, combinado con esteroides tépicos
cativa de la dosis de luz ultravioleta (57.8 vs. 97.2 jlcm?). potentes, es superior a la monoterapia. La combinacién
En la misma revision se cita otro estudio administrando de sustancias como el lactato de amonio, el 4cido salicilico
acitretin 1 mg/kg/dia mas PUVA, comparado con el PUVA o la hidrocortisona valerato pueden inactivarlo. Asociado
solo, en el que el 96% de los pacientes en el primer grupo con la luz UVB, es mejor que el vehiculo mas UVB. Cuando
logr6 marcada mejoria contra el 80% del segundo, y de se usa después del PUVA, la respuesta es mas rapida, se
nuevo se evidencié que el aclaramiento se logré con menor requiere menor nimero de tratamientos y menos dosis
nimero de exposiciones (15.3 vs. 21.4) y con una dismi- acumulativa, pero el calcipotriol se inactiva cuando se usa
nucién del 42% de la dosis de UVA.'2 simultaneamente con la UVA.
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La asociacion de tazaroteno con los corticoesteroides
tépicos aumenta la respuesta y disminuye la irritacion. Con
la luz UVB es mejor que la UVB sola, disminuyendo en
una tercera parte la dosis de radiacién UB y no se inactiva
con la luz ultravioleta A ni B.

El acitretin, a dosis bajas de 10-25 mg/dia, disminuye
en un 50% la dosis de UVB y UVA, logrando un aclara-
miento mas rapido.

Los efectos mucocutaneos de los retinoides pueden
disminuirse con vitamina E, 800 unidades al dia. Es util la
asociacion de ciclosporina con metotrexato, ambos a dosis
bajas. La toxina diftérica, unida a la interleuguina 2, ataca
selectivamente las células T activadas y mejora la psoriasis,
pero tiene muchos efectos adversos (Cuadro 2).

Cuadro 2

Terapia combinada sistémica en psoriasis

Acitretin y PUVA (RePUVA)
Acitretin con UVB

Acitretin con metotrexato
Acitretin con ciclosporina

PENFIGO

En un estudio analitico prospectivo, las tetraciclinas
fueron usadas como coadyuvante en el tratamiento de 13
pacientes con pénfigo vulgar. Al grupo de estudio se le
dieron 2 g diarios de tetraciclina por 4 semanas y luego 1
g/dia por otras 4 semanas, asociado con prednisona a dosis
de 0.5-1 mg/kg/dia. Se usaron controles histéricos tratados
con azatioprina y prednisona.

Los pacientes tratados con tetraciclinas cesaron de
presentarnuevas ampollas en menos tiempo (5.4 vs. 23.71
dias con una p<0.0001). El promedio de la dosis de
prednisona fue menor en el primer grupo (76.53 vs. 118.57
mg, p<0.014). El promedio de dias para comenzar a
disminuir la prednisona también fue inferior en este grupo
(16.53 vs. 31.28 dias p<0.049) asi como el total de dias de
hospitalizacion: 34.07 vs. 69.71dias,p=0.001. La respuesta
clinica no se relaciond con la localizacion nila severidad.'®
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En un estudio retrospectivo de 12 casos de pénfigo
vulgar idiopatico oral'® los autores quisieron revisar su
manejo. La poblacion estaba constituida por 9 mujeresy 3
hombres, con un promedio de 42 afnos; en el 75% de ellos
la enfermedad se inici6 en la boca, afectando principal-
mente la encia. En todos la terapia inicial fue prednisolona
por 2-3 semanas. En uno se administré sola, en 4 con
azatioprina, en 4 asociada con azatioprina y levamizol, en
un paciente con ievamizol, en uno con azatioprina,
levamizol, MTX, ciclofosfamida y diamino-difenil-sulfona
(DDS)Yy, finalmente, en uno asociada con corticoesteroides
topicos. En 9 se obtuvo completa remision y en los restantes
hubo una disminucién significativa de la severidad y
frecuencia de exacerbaciones.

Existe un estudio' que revela la inefectividad de la
ciclosporina como coadyuvante de los corticoesteroides
en el tratamiento del pénfigo. En un estudio prospectivo
controlado al azar a 32 pacientes con pénfigo (29 con
pénfigo vulgar y el resto folidceo) les dieron tratamiento
con metilprednisolona, a dosis del equivalente de
1 mg/kg/dia de prednisona, |le aumentaban el 50% de la
dosis cada 5-10 dias hasta lograr el control, con una dosis
maxima de 240 mg/dia, si no se le daban pulsos de 1 g/dia
intravenoso por 5 dias o plasmaféresis. Cuando lograban
una mejoriadel 80-90% le disminuian 50% de la dosis cada
2 semanas, hasta mantenerlo con el equivalente de 10 mg/dia
de prednisona por un mes.

Al otro grupo, ademas de lo anterior, se le adicionaba
la ciclosporina, 5 mg/kg/dia; cuando habia una mejoria del
80-90% se disminuia a 3 mg/kg/dia. Se encontré que no
hubo diferencias significativas en el promedio de dias para
lograr un 80% de curacion (16.75 vs. 17.15). El seguimiento
a los 6 y 12 meses mostrd que las remisiones parciales y
completas fueron semejantes en ambos grupos. El
promedio de la dosis de corticoesteroides fue similar. Seis
anos después, cinco de cada grupo permanecian en
remision. Se presentaron mas efectos adversos en el grupo
de la ciclosporina.'”

En 1996, Carson y colaboradores™ hicieron una
revision retrospectiva de 77 publicaciones de los ultimos
50 anos, para evaluar la influencia del tratamiento en el
curso clinico del pénfigo vulgar en > 18 anos, y encontraron
que los corticoesteroides sistémicos disminuyeron
significativamente la mortalidad al 21.4%, comparado con
la era preesteroidea (1942-1962) con un 70.5% (p=0.001).
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El uso de terapia coadyuvante con azatioprina, ciclo-
fosfamida, oro y metotrexato, asociada con los corticoeste-
roides, redujo la mortalidad de forma significativa al 3.7%,
comparada con la era esteroidea (1962-1982). Los datos
con ciclosporina y plasmaféresis para la época de 1969-
1991 fueron insuficientes para el analisis.

Solo el metotrexato no cambié la mortalidad ni el
numero de pacientes en remisién, y un nimero importante
de personas murieron con la terapia combinada comparada
con los cérticoesteroides solos.

Como un dato adicional, se encontré que la tasa de
mortalidad fue significativamente mas alta en los pacientes
judios y que el prondstico no depende del sitio de inicio.

En unarevision de la terapiacoadyuvante en el pénfigo
en los ultimos 10 afos, Bystryn et al'® afirman que los
corticoesteroides siguen siendo la terapia de eleccién del
pénfigo, puesto que han disminuido la mortalidad al 10%,
con la desventaja de que las dosis altas estan asociadas
con el aumento de los efectos secundarios.

La terapia combinada con otras drogas ha disminuido
lamortalidad al 5.9%, probablemente relacionada con otros
factores como el diagndstico mas temprano, la presencia
de formas menos severas y el mejor manejo de las compli-
caciones. Desafortunadamente, esta mejoria de la
sobrevida no es paralela con la disminucién de las remi-
siones, las cuales estan en el 50%.

Al analizar la asociacién con inmunosupresores como
la ciclofosfamida, la azatioprina y la ciclosporina no se
~ncuentran diferencias entre las 2 primeras, con el
inconveniente de que la ciclofosfamida es mas toéxica. En
esta revisién no se encontré que ésta, en pulsos, fuera
superior a la via oral y la ciclosporina fue poco efectiva.

Cuando se revisaron los antinflamatorios se observo
que el oro fue semejante a los inmunosupresores y los
cérticoesteroides, y que la dapsona era buena para formas
no severas de pénfigo. Los antimalaricos se han usado,
asi como la nicotinamida asociada con las tetraciclinas.

Finalmente los inmunomoduladores como la
fotoféresis y la plasmaféresis; ésta ultima la consideran
mejor asociada con inmunosupresores, y la recomiendan
con seguimiento de titulos de anticuerpos.
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Las recomendaciones de los autores son:

e Laplasmaféresisy los pulsos de corticoesteroides son
utiles para el control rapido del pénfigo activo, que no
responde a altas dosis de cérticoesteroides como
monoterapia.

e La dapsona es usada como terapia coadyuvante en
pacientes con pénfigo superficial e, incluso, como
monoterapia en aquellos con enfermedad leve.

e |atriamcinolona intralesional sirve en lesiones indivi-
duales.

e En quienes presenten contraindicaciones a los
cérticoesteroides, o recaidas al intentar suspenderios,
estan indicados los inmunosupresores o el oro.

e Se deben evitar los inmunosupresores en pacientes
jovenes, por el peligro de infertilidad y el aumento de
la frecuencia del cancer. En estos casos es recomen-
dable el oro y es mejor por via parenteral.

Una revision?® respecto a las terapias nuevas y emer-
gentes en el tratamiento de las enfermedades ampollosas
refiere que, asociados con los corticoesteroides, se han
usado dapsona, tetraciclina y niacinamida, plaquinol, oro,
ciclosporina y mofetilmicofenolato. La dapsona y el oro son
de eleccién en pacientes jévenes con pénfigo vulgar. El
seguimiento con anticuerpos a la inmunofluorescencia in-
directa, para pacientes con pénfigo tratados con cérti-
coesteroides y ciclofosfamida o azatioprina, muestran que
el 80% de ellos permanece libre de enfermedad a los 5
afios, cuando se usan hasta que los titulos se hacen nega
tivos (Cuadro 3).

Se han asociado pulsos de esteroides, plasmaféresis,

inmunoglobulinas intravenosas, fotoféresis extracorpérea
y pulsos de ciclofosfamida.

Cuadro 3

Terapia combinada sistémica en pénfigo

Tetraciclina mas prednisona

Esteroides mas azatioprina

Esteroides mas plasmaféresis

Esteroides mas ciclofosfamida

Esteroides mas sales de oro, o diaminodifenilsulfona
Esteroides mas antimalaricos

Tetraciclinas asociadas con nicotinamida
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LINFOMA CUTANEO DE CELULAS T

En un estudio prospectivo, aleatorio, multicéntrico, se
comparo el uso del interferon (IFN) alfa-2a asociado con
el acitretin en 42 pacientes con linfoma cutaneo de células
T en estadio |y {i, combinado con PUVA en 40 personas
A ambos grupos se les administro el IFN, 9 millones de
unidades subcutaneas, 3 veces por semana, por 48
semanas. A los primeros se les agreg6 el acitretin, 25
mg/dia por una semana y luego 50 mg/dia. A los otros se
les hizo tratamiento con PUVA, 5 veces por semana el
primer mes, 3 veces semanales, de la semana 52. a ia 23,
y finalmente 2 veces hasta completar las 48 semanas. El
70% de los casos tratados con IFN y PUVA logré una
completa remision de la enfermedad vs. 38.1% de los
tratados con {FN mas acitretin. El tiempo para lograr la
respuesta fue significativamente menor en el grupo del
PUVA. En cuanto a los efectos secundarios, no hubo
diferencias importantes entre los 2 grupos.?'

En un analisis retrospectivo entre 1994-1997, de la
experiencia en 44 pacientes en fase eritrodérmica (T4) de
micosis fungoides con terapia de irradiacion total de piei,
con haz de electrones (TSEB) de 32-40 Gy en 21 de elios
en combinacion con la fotoféresis extracorporea (ECP), 2
dias al mes por 6 meses, se encontré que a los 3 afos el
81% de los pacientes, en quienes se hizo terapia combinada,
estaban libres de enfermedad vs. el 49% de los que sélo
habian sido irradiados (p 0.024). También fue significativa
la diferencia de la combinacion en cuanto a la supervivencia
libre de progresion.?? (Cuadro 4).

Cuadro 4

Terapia combinada en linfoma cutaneo

Interferon mas PUVA

Irradiacion con haz de electrones asociada
con plasmaféresis

OTRAS DERMATOSIS

En un estudio en el que se revisaron las historias de
274 pacientes con lupus eritematoso, entre 1994-1998,
en busca de la relacion entre la respuesta al tratamiento
con los antimalaricos y el habito de fumar, de 61 personas
que cumplian los criterios de inclusion establecido por los
investigadores, 47 tenian lupus eritematoso discoide, de
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éstos 32 eran fumadores y 14 padecian lupus sistémico v 8
eran fumadores. Del grupo de no fumadores, 19 tuvieron
respuesta a los antimalaricos y 2 no respondieron, mien-
tras que en el grupo de los fumadores 16 respondian (40%
y 24 no (90%). En los pacientes con lupus cutaneo esta
diferencia fue significativa con p <0.0002. Ellos concluyen
que fumar interfiere con la eficacia de los antimalaricos
probablemente por alteracion de las membranas lisosomales
y por interferencia con el metabolismo de la droga®

En 349 adultos con dermatitis atopica, en un estudio
multicéntrico, doble ciego, la adicion de doxepina al 5%
topicamente, 4 veces al dia, a la corticoterapia con
hidrocortisona o triamcinolona por 8 dias, tenia un efecto
sinergistico en la mejoria del prurito. La respuesta clinica
y los efectos secundarios fueron semejantes.?

Se realizé un estudio comparativo izquierda-derecha
de lacombinacién de fluticasona propionato (FP) mas UVA
vs. FP o UVA sola para el tratamiento del vitiligo, en 135
pacientes adultos, con minimo 2 lesiones iguales
simétricas en tronco y extremidades, no acrales. A 44
personas se les suministro FP al 0.05% en crema, una
vez al dia a un lado, y la asociacion de FP mas UVA al
otro. A 52 se les aplicé UVA a dosts de 10 j/cm? dos veces
por semana a un lado, y UVA mas FP al otro, durante
meses.

La combinacion de FP y UVA fue en promedio tres
veces mas efectiva que cada una sola; no se presentd
atrofia por el esteroide.®

En un simposio sobre aproximaciones terapéuticas en
verrugas genitales se habla de la terapia combinada del
IFN con crioterapia, laser, podofilina'y 5 fluorouracilo (5FU),
sin que parezca aumentar los beneficios terapéuticos ni
disminuir las recurrencias. Se habla de las bondades de la
asociacion del 5FU con la epinefrina en gel inyectable, una
vez por semana por 6 semanas, en 401 pacientes, con
una respuesta en 61% vs. 43% del 5FU solo y 5% con el
placebo. Se presentaron recurrencias en 39%.2¢

Para finalizar, se presenta la revision de la terapia de
combinacion con acido azelaico para el acné vulgar. En
un estudio multicéntrico en 273 pacientes se comparo la
monoterapia con la combinacién con benzoil perdxido al
4%, clindamicina al 1%, tretinoina al 0.025% y la asociacion
de eritromicina al 3% mas benzoil peréxido al 5% por 12



semanas. La combinacion del acido azelaico con benzoil
peroxido/eritromicina fue mejor para reducir las lesiones
inflamatorias a las 4 semanas. Para las lesiones no
inflamatorias, la mas efectiva fue el acido azelaico mas
benzoilperoxido, seguida de la tretinoina mas el acido
azelaico. La que tuvo menos efectos secundarios estuvo
asociada con la clindamicina.?’

SUMMARY

Combination therapy is defined as the use of 2 or more
therapeutic agents, obtaining benefit from all of them,
reducing the dose and even minimizing adverse effects.
What follows is a literature review of controlled multicentric
studies and pertinent review articles dealing with combined
therapy in various cutaneous diseases, published during
the last 5 years.
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Psoriasis was the disease from which we obtained the
most information about the use of combined therapy. The
combined use of topical calcipotriene or tazarotene with
other medications has been the subject of many studies. It
is also frequent in this disease the use of 2 or more systemic
drugs, either simultaneously, sequentially or in a rotational
manner.

In the group of ampulous diseases, mainly in
pemphigus, different combinations with corticosteroids have
been made and have been shown to increase survival.

Finally, other dermatoses such as cutaneous
lymphomas, atopic dermatitis, vitiligo and acne, have shown
to benefit from combined therapy.

Key words: psoriasis, combination therapy,
pemphigus, atopic, dermatitis, vitiligo, cutaneous
lymphomas.
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Nuevos medicamentos con aplicacion en dermatologia

Nancy Castro Salgado

RESUMEN

n el tratamiento de las enfermedades cada dia
se abren nuevas posibilidades, con la aparicién
de agentes que tienen alta efectividad y
selectividad, con menos efectos adversos.

Este articulo sélo pretende recordar algunos de ellos,
unos disponibles en el mercado, otros no, y muchos mas
aun en etapa de investigacion.

Palabras clave: inmunomoduladores, autoinmune,
apoptosis.

INTRODUCCION

Con el conocimiento de los mecanismos fisiopatogé-
nicos de las enfermedades, cada dia en el mundo
terapéutico se desarrollan nuevas posibilidades, que nos
permiten hacer tratamientos mas acertados con menores
efectos secundarios para los pacientes; sin embargo, en
este mundo farmacolégico es obligatorio tener la certeza
de que son las terapias mas adecuadas, basandonos
siempre en un analisis critico de la literatura y teniendo
presente la medicina basada en la evidencia.

La siguiente revision es apenas un resumen de los
medicamentos con los cuales otras especialidades médicas
tienen mayor experiencia pero que, por su efectividad en
enfermedades en las que se requiere mirar otras
posibilidades, por ejemplo el caso de las enfermedades
autoinmunes, ampollosas, tenemos la obligacion de
conocerpara lograr, si se requiere, una acertada utilizacion.
El campo de mas desarrollo lo constituyen dos grandes
grupos: 1. los inmunomodulares y 2. los retinoides; este
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ultimo grupo, al contrario del anterior, podemos manejarlo
con mayor experiencia.

En el primer grupo, el Tacrolimus o FK506, usado
inicialmente en el tratamiento del rechazo del trasplante
de dérganos (renal y hepatico), en los que, al igual que la
ciclosporina en forma sistémica, presentan una alta toxici-
dad renal. En la piel topicamente existen los primeros tra-
bajos desde 1987, con una alta efectividad y muy pocos
efectos secundarios, ya que solamente una minima frac-
cion es absorbida en forma sistémica y las aplicaciones
frecuentes no tienen efecto acumulativo en la piel ni en
otros 6rganos'2,

Farmacolégicamente es un macrolido inmunosupresor,
100 veces mas potente que la ciclosporina, con una inhi-
bicion de la actividad de las células T, al igual que de la
produccion de citoquinas: interleuquina-2 y 8; se ha
demostrado que inhibe la degranulacién de mastocitos y
la expresion de las moléculas de adhesién en los leucocitos
por un mecanismo indirecto.

Su indicacion primordial (nivel de evidencia Il) es en
la dermatitis atépica de nifios y adultos?®, con enfermedad
moderada a severa, localizada o generalizada. Se ha usado
en la psoriasis en placas moderadas, con efectividad
variable, en el pioderma gangrenoso y en la ictiosis linear
circunfleja, en informes de casos aislados.

Se presenta en unguento en una concentracion del
0.3% y de 0.5% con aplicaciones 2 veces/dia y una res-
puesta promedio en 2 semanas de aplicacion. Sus efectos
secundarios mas frecuentes son irritacion y prurito.

Nancy Castro Salgado, MD, Dermatdloga Seccion de
Dermatologia, Fundacion Santafé de Bogota, Bogota, Colombia.
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Recientemente se complementan estudios del
tacrolimus respecto a efectos secundarios. Estudios doble
ciego, al azar, revelan que su uso a largo plazo, de manera
intermitente o continua, no aumenta el riesgo de infecciones
cutaneas.

A este grupo se agrega una sustancia nueva, un deri-
vado macrolactamico, el SDZ ASM 981 (pimecrolimus),
con indicaciones especificas como en dermatitis atdpica,
psoriasis y dermatitis por contacto, puesto que actua como
inhibidor selectivo de citoquinas.

En el grupo de los inmunomodulares, con actividad
antiinflamatoria, vale la pena comentar los inhibidores o
antagonistas de los receptores de los leucotrienos
(zafirlukast, montelukast y pranlukast). EI mas estudiado
es el zafirlukast, que desde el punto de vista farmacoldgico
presenta buena absorcion por via oral, alcanzando con-
centraciones plasmaticas a las 3 horas y con una vida
media de 10 horas; su metabolismo es hepatico por la
enzima citocromo p-450, eliminandose por via urinaria y
materias fecales*.

La principal indicacion (nivel de evidencia ll) es en la
dermatitis atdpica®. Existen informes aislados de su uso
en la urticaria cronica idiopatica, en el sindrome hiper IgE,
en el sindrome hipereosinofilico y en algunas formas de
vasculitis®”.

Dentro de los inmunomoduladores que actuan como
inhibidores del DNA y del RNA celular la sustancia mas
nueva es el mofetil micofenolato®, considerado un morfo-
linoetil éster semisintético del acido micofendlico, compo-
nente aislado desde 1913, pero que por su toxicidad
sistémica se dejo de utilizar. EI mofetil micofenalato se em-
pezo6 a emplear como agente inmunosupresor en los aios
90, para prevenirel rechazo del trasplante renal y en 1997
se aprobo por la FDA; desde entonces se viene utilizando
como agente profilactico en el trasplante de 6rganos, usa-
do en conjunto con los corticoesteroides y la ciclosporina®.
Se absorbe bien por via oral, con una alta afinidad por
varios tipos celulares (linfocitos T y B) en los que, por una
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inhibicion no competitiva de la sintesis de guanina, frena
la proliferacion de esta célula. Se ha demostrado que inhibe
la degranulacion de los mastocitos, de la interleuquina-3
y, en forma indirecta, de algunas moléculas de adhesion'.

No produce nefrotoxicidad ni hepatoxicidad; se pueden
presentar efectos adversos gastrointestinales como
nauseas, diarrea, dolores abdominales, vémito y deposi-
ciones frecuentes; anemia, leucopenia y trombocitopenia,
efectos todos dosis-dependientes que ceden una vez se
suspende la medicacion.

Esta indicado (nivel de evidencia Il) en pacientes con
psoriasis en placa moderada a severa, en las enfermedades
ampollosas: pénfigo vulgar y penfigoide ampolloso. Aisla-
damente se ha utilizado en algunos casos de paniculitis,
pioderma gangrenoso y eczema dishidrético.

A este grupo se pueden agregar los inhibidores del
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), que sabemos es
un polipéptido con una funcién dual: proinflamatoria y
antiinflamatoria. Juega un papel importante en la fisiopa-
togenia de enfermedades como la artritis reumatoidea,
lupus eritematoso sistémico y cutaneo subagudo, al igual
que en la psoriasis y la artritis psoriatica. Dentro de ellos,
uninhibidordirecto de los receptores del TNF: etanercept,
y un anticuerpo monoclonal: el infliximab, los cuales, al
parecer, con pocos estudios hasta el momento, se podran
utilizar en los pacientes con psoriasis en placas, en estado
moderado a severo.

Del grupo de los retinoides sabemos que son
sustancias con una alta variabilidad biolégica, quelos hace
fundamentales en funciones como la respuesta inmune,
la formacion dsea, la proliferacion y diferenciacion celular,
los mecanismosinflamatorios y de cicatrizacion, la muerte
celular programada (apoptosis), la angiogénesis y la
carcinogénesis. De esta forma, las investigaciones han
llevado a la sintesis de sustancias que actian con una
alta selectividad sobre cada uno de los receptores celula-
res de los retinoides, disminuyendo, por lo tanto, los efec-
tos secundarios de estos medicamentos.
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El tazaroteno es un nuevo retinoide topico de la
clase de los retinoides acetilénicos, cuyo metabolito
principal es el &cido tazaroténico, que tiene alta afinidad
en su orden por los receptores RAR 3, RAR yy RAR
o."2 Aplicado topicamente se convierte rapidamente
en una forma acida que no se acumula ni se deposita
en los tejidos. Sumecanismo de accién es disminuyendo
los marcadores de la diferenciacion celular (Tgase K,
filagrina K16 e involucrina) y marcadores de la prolife-
racion celular (EGF-R); reduce el numero de células que
expresan marcadores de la inflamacion (ICAM-1y HLA-
DR). Estaindicado (nivel de evidencia ll) en la psoriasis,
en placas localizadas o generalizadas.'® Asi mismo, se
ha utilizado con buenos resultados en el tratamiento del
acné juvenil.

El bexaroten, retinoide de alta selectividad por los
receptores RxRbeta y gama, y con posibilidad de formar
dimeros con otros receptores de la vitamina D, con
receptores de tiroides y del peroxisome proliferador
(PPARS), regula asi los genes que controlan la diferen-

ciacion y proliferacion celular, inhibiendo in vitro algunas
lineas tumorales de origen hematopoyético y escamoso.
Su mayor indicacion es el linfoma cutaneo de células T
de manera tépica, en gel al 1% para los estadios la y
Ib, y en forma oral en estadios tempranos y tardios que
no han respondido a ninguna terapia previa.

SUMMARY

Today, there are many drugs which can be used for
the treatment of many diseases; however, these drugs
should have high level of sensibilility and specificity but
low incidence of side effects. This is a summary, there
are some drugs available, but there are many agents
under investigation.

Key words: immunomodulators, autoimmune,
apoptosis.
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Criocirugia en dermatosis inflamatorias™

Angela Seidel Arango

RESUMEN

a criocirugia es un método terapéutico amplia-
L mente usado por los dermatologos, especial-

mente en la destruccién de numerosas lesio-
nes principalmente tumorales. Se hace una revision refe-
rente a la utilidad de latécnica en el manejo de dermatosis
inflamatorias no infecciosas, y la experiencia en su aplica-
cion para estas entidades.

Palabras clave: criocirugia.

INTRODUCCION

La palabra inflamacion proviene del latin FLAMA, por
analogia de los 4 signos clinicos clasicos (calor, rubor,
edema y dolor) con el fuego o la llama. La inflamacion es
un proceso basico en el mantenimiento de la vida. A cada
momento se suceden miles de batallas inflamatorias en
diferentes tejidos de un organismo vivo, ya sea para atacar
una noxa extrana, cicatrizar algun dafo o atacar una célula
atipica descarriada, y asi lograr mantener la homeostasis
de ese ecosistema. Cuando los eventos inflamatorios se
desbordan y se pierde ese equilibrio, se produce una
alteracion morfologica y funcional que traducimos en
enfermedad.

Cada dia conocemos mas del complejo y sutil proceso
inflamatorio, en donde intervienen muchas moléculas,
citoquinas, mediadores, hormonas, receptores, con células
tanto formadoras del tejido como del sistema inmune.
Tantas son las posibilidades de variacion de esa respuesta
en el tejido, que se producen diferentes cuadros clinicos.
No es un proceso lineal de cascada, sino que compromete
interacciones sinergistas y antagonistas de muchas
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sustancias mediadoras. Simplificando esta situacion,
podriamos hablar de varios pasos, asi:

Paso 1: estrés, que puede ser inducido por estimulos
exogenos como mecanicos, infecciosos, alérgicos, fisicos
(temperatura o radiacion), o endégeno (autoanticuerpos);
se desencadena una respuesta inmediata que ocurre lo-
calmente en minutos, y en la cual intervienen superoxidos,
o6xido nitrico, neurotransmisores, prostaglandinas vy
citoquinas intracelulares preformadas.

Paso 2: amplificacién, que se produce en horas a dias,
y donde se expresan moléculas de adhesion en el endotelio
vasculary se establece un gradiente quimiotactico que guia
las células inflamatorias a migrar al tejido desde la circula-
cion.

Paso 3: intento de resolucién, mediado por las célu-
las inflamatorias que tratan de destruir la noxa causante.
Tambien ocurre en horas a dias.

Paso 4: cronicidad, que ocurre si el agente no se
elimina, provocando remodelamiento o destruccion tisular,
infiltrados celulares cronicos, hipertrofia, fiebre, etc.!

Como en muchas dermatosis inflamatorias, no se
conoce la totalidad de lo que sucede ni el evento que inicio
la cascada inflamatoria.

Angela Seidel Arango, Dermatdloga, Unidad de
Criocirugia, Armenia. Clinica Central del Quindio, carrera
13 No. 1N-35, consultorio 306, Armenia, Colombia.
E-mail: seidel @armenia.multi.net.co

* Trabajo presentado en el “V Simposio de Avances en
Terapia Dermatoldgica”, Cali, octubre 13-15, 2000.
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Debido a que no existen terapéuticas ideales para la
mayoria de estas entidades, la criocirugia puede ser una
opcion mas en el armamentario del dermatélogo.

La crioterapia con nitrégeno liquido es un método muy
simpley versatil, que puede provocar necrosis tisular masiva,
como la que se necesita al tratar tumoraciones, y también
puede lograr una criolesion moderada que actie como
“antiinflamatorio”.

Realmente no se puede explicar como, provocando
una quemadura por frio, que es una inflamacién aguda
severa, se obtiene curacion o mejoria de otra inflamacion.
No se sabe qué citoquinas aumentan o disminuyen, o si
se modifica la funcion de X o Y célula que conlleva a
curacion.? Sin embargo, este concepto no es nuevo en la
terapéutica ni en la sabiduria popular. Conocemos procedi-
mientos tan socorridos popularmente como quemarse un
herpes zoster con una cuchara de plata, aplicarse “piedra
lumbre” o aspirina en un afta, o hacerse bafios de ortiga
para un eczema.

Como “hipétesis” de trabajo se cree que, al producir
un trauma por hipotermia, se obliga al tejido a desenca-
denar una respuesta inflamatoria para cicatrizar esa que-
madura, y a que se “margine” de la inflamacion previa que
estaba perpetuando la dermatosis, obteniendo asi buenas
respuestas clinicas.

Por otro lado, es pertinente recordar que la crioterapia
es un método de reaplicaciones indefinidas, y puede com-
binarse con otros tipos de terapéutica.

Como desventaja se anota la poca estandarizacion
del método crioquirurgico para estas enfermedades, depen-
diendo mucho de la experiencia y el “arte” del operador, y
que en muchos casos deben hacerse varias sesiones para
obtener mejoria.

Se revisa la utilidad de la criocirugia en un grupo de
dermatosis inflamatorias no infecciosas, incluyendo las
publicadas en las guias de manejo de la Academia Ameri-
cana de Dermatologia (AAD) publicadas en 19943, y
algunas otras, como también el status del método
crioquirargico en la preferencia de algunos dermatélogos.
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ACNE

La crioterapia sdlo tiene utilidad en acné inflamatorio,
como coadyuvante del tratamiento convencional. Grandes
criocirujanos han escrito sobre su utilidad®® "¢, y se publica
como el primer método de terapia fisica, siendo incluso
mas popular que medicamentos como el adapalene o el
acetato de ciproterona.

Es efectiva tanto en el acné papulo-pustuloso mode-
rado como en el acné severo nédulo-quistico. Se puede
usar en forma localizada con spray, o en forma de peeling
con spray o “aplanchado” con probeta. También se utiliza
en otras formas de dermatosis acneiformes, como en rosa-
cea, acné queloideo de la nuca y previamente a la
dermabrasion para cicatrices.

Se recomienda tener experiencia con el método y pre-
caucion con pacientes que usan exfoliantes, porque, al
disminuir la capa cérnea, la piel se congela mas rapido;
también evitar la discromia que se pueda producir principal-
mente en pieles Il y IV.

Hemostenido muy buenosresultados en el tratamiento
del acné inflamatorio moderado, logrando resolucion mas
rapida de las lesiones activas que la que conseguimos
con el tratamiento convencional solamente.

En acné nédulo-quistico® se aplica sobre cada lesion
con spray o probeta, tanto en la lesién integra como en
lesiones fistulizadas o drenadas quirugicar.iente. Encaso
de realizarse sobre lesiones abiertas, recordar que se puede
producir un enfisema gaseoso, lo cual es muy molesto para
el paciente y asusta al operador. Casi no ocurre cuando
se tratan lesiones pseudoquisticas de acné, porque se ha
formado un plastrén inflamatorio y fibroso alrededor de la
cavidad, que impide el paso del gas al tejido. La mejoria
es completa, obviando la necesidad de infiltrar con
corticoide, aunque puede hacerse de forma combinada
(Figuras 1, 2).

HIDRADENITIS SUPURATIVA

Realmente la AAD no menciona la crioterapia como
opcion terapéutica en esta entidad, pero se piensa que es
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Figura 1. Acné nodulo-quistico sin tratamiento.

de primera eleccion, puesto que los tratamientos
convencionales dan muchos fracasos. Sirven tanto para
casos de hidradenitis moderadas con pocos ndédulos
inguinales como también en enfermedades mas
extensas en axilas, cuello, submamarios y gluteos. Se
practican congelaciones sdélidas con spray o probeta
en lesiones fistulizadas y cerradas. En ocasiones hay
necesidad de varias sesiones hasta lograr ocluir el tra-
yecto fibroso. La crioterapia tambien puede combinar-
se con infiltraciones, antibidticos o retinoides orales.

HIPERPLASIA ANGIOLINFOIDE CON

EOSINOFILIA TISULAR (HALE)

Aunque todavia algunos creen que es un proceso
tumoral, pensamos que es una dermatosis reactiva, por
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Figura 2. Resultados 4 semanas despu€s de criocirugia
solida y tetraciclina. No recibio esteroide intralesional.

lo cual la mencionamos aqui.

Se desconoce el factor desencadenante de la reaccion,
que tiende a ser recurrente y tiene predileccion por locali-
zarse en concha auricular y pliegue retroauricular, sitio
técnicamente dificil para la cirugia con bisturi. La crioterapia
es sencilla, se puede practicar sobre la lesion integra o
afeitarla previamente. El cartilago es altamente resistente
al frio, por lo cual el método resulta seguro; puede practi-
carse con probeta o con spray.

En nuestra experiencia tenemos 2 casos en quienes
se ha controlado la enfermedad de forma adecuada, con
muy buenos resultados estéticos. Este método puede
combinarse con resecciones parciales y con infiltraciones
con triamcinolona.
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CONDRODERMATITIS NODULAR DEL HELIX

Es una dermatitis fibrosante, provocada por la presion
repetida sobre los pabellones auriculares, caracterizada
por una ulcera dolorosa que tiende a cicatrizar, formando
una escamocostra similar a un cuerno cutaneo. Afecta muy
frecuentemente a los ancianos.

La AAD menciona la crioterapia después de extirpa-
ciones, curetaje y electrodesecacion e infiltraciones. Sin
embargo, la crioterapia es una alternativa excelente, facil,
segura, repetible y combinable con afeitado o con infiltracién
de esteroides intralesionales, con lo cual los resultados
son mejores.

POROQUERATOSIS ACTINICA SUPERFICIAL
DISEMINADA

Realmente, mas que un problema inflamatorio, es una
genodermatosis, en la cual clones de queratinocitos
producen disqueratosis frente al estimulo de la luz solar,
dando lugar a la lamela cornoide que produce la lesion.
Se hereda de manera dominante y se manifiesta princi-
palmente en mujeres en la 5*. década de la vida.

Las opciones terapéuticas van desde queratoliticos,
citotoxicos, retinoides o crioterapia. Las congelaciones se
hacen con spray, cortas y limitadas a la placa, con lo que
se obtienen resultados excelentes.

PRURIGO NODULAR, LIQUEN SIMPLE CRONICO,
LIQUEN PLANO HIPERTROFICO

Estastres entidades comparten el prurito como sintoma
principal, y establecen circulos viciosos dificiles de romper
como es el prurito-rascado-mayor liquenificacion-mayor
prurito. Se piensa que la crioterapia funciona, no solo por
el mecanismo anteriormente mencionado de “enganar o
distraer” al tejido, sino también porque se logra romper
ese circulo vicioso, haciendo que el paciente no se rasque
o frote una lesion que esta quemada, con ampolla y dolor
tipo urente; también podria ser una explicacién que las
fibras desmielinizadas delgadas que transmiten el prurito
son muy labiles al frio por ser de muy alto contenido acuoso.

La crioterapia aqui también puede reemplazar las
infiltaciones." "2 Es posible, como en todas las entidades
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anteriores, realizar una prueba terapéutica sobre una lesion,
lo cual permite que el paciente confirme los resultados y el
dermatdlogo sea autorizado para usar un método poco
convencional pero util. (Figura 3).

Ademas del prurigo nodular clasico, también es de
gran utilidad en lesiones prurigoides, como reaccion a
picaduras de insecto muy persistentes en nifos que se
excorian, y en granulomas post-escabiéticos.

Se utiliza en neurodermatitis y en liquen plano
hipertréfico lineal, pero necesita congelaciones massolidas
y repetidas, porque son lesiones con acantosis e
hiperqueratosis severas. Como en otras dermatosis, puede
suplir los esteroides intralesionales o ambos métodos
pueden combinarse.

Figura 3. Lesiones de prurigo nodular: las superiores
después de 1 mes de terapia convencional con anti-
bidtico sistémico, esteroide topico y antihistaminicos
no mostraron ninguna mejoriafrente a la lesion inferior
que se congelo de forma sdlida 1 mes antes.
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MUCOCELE

El mucocele es el resultado de un trauma repetido
sobre la mucosa del labio, donde se rompen los ductos de
las glandulas salivares menores, provocando derrame de
sialomucina a la dermis. Siempre hay una “trampa”, que
puede ser la falta de una pieza dentaria, una diastasis, un
defecto de la oclusién o un aparato de ortodoncia, que
facilita la succion inconsciente del labio. Fuera de tratar el
pseudoquiste, se debe corregir ese defecto para que no
recurra.

Algunos utilizan la crioterapia después de la reseccion
quirurgica y la marsupializacion, pero técnicamente la
crioterapia es mucho mas sencilla y facil para el paciente,
porque puede llevarse a cabo con anestesia tépica y el
postquirdrgico es mucho menos doloroso que cuando
tenemos unaherida suturada. Se debedrenar el contenido
y congelar con probeta sdlida.'®*

QUISTE MIXOIDE

Es un quiste mucoso digital. Existen 2 tipos: el verda-
dero, cuando se comunica con el espacio articular y esta
recubierto de epitelio sinovial, y los pseudoquistes por
degeneracion mixoide del estroma de la dermis. Estos ul-
timos son mas frecuentes y en ellos la crioterapia es mas
efectiva.'® Como en los mucoceles, también se recomienda
vaciar el contenido y congelar de forma solida con probeta
para obtener mejores resultados. (Figuras 4, 5).

ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE

Las aftas recurrentes son una afeccion con una alta
prevalencia en la poblaciongeneral (20%), que inicia desde
la infancia o adolescencia y de la cual se conocen 3 formas
clinicas. Las aftas menores son las mas comunes (80%
de los casos), son muy dolorosas, afectan principalmente
la mucosa yugal y vestibular y el piso de la boca, y se
resuelven en 4-8 dias sin dejar cicatriz. Los tratamientos
que buscan disminuir las recurrencias se basan en inmuno-
moduladores, como corticoides sistémicos, talidomida,
colchicina, diamino-difenil-sulfona (dds) y pentoxifilina. Las
terapias encaminadas a acortar la crisis y mejorar los sin-
tomas incluyen esteroides topicos e intralesionales, enjua-
gues con tetraciclina, anestésicos topicos.

Figura 4. Quiste mixoide digital en pie.

Figura 5. Resultados 1 mes postcrioterapia.
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La crioterapia no tiene utilidad en disminuir las
recurrencias de las aftas, pero es utilpara mejorar el dolor
de la lesion y acelerar la cicatrizacion. Se debe hacer una
congelacion muy sutil para evitar profundizar la tlcera. Esta
criolesion es analoga a lo que se hace de forma empirica
con otras sustancias causticas, y que podrian modular la
inmunidad humoral y celular, provocando mejoria de las
lesiones y aun disminucion en la frecuencia de las
recurrencias."’

QUEILITIS EXFOLIATIVA

Es una dermatosis inflamatoria que compromete el
borde vermellon y la piel perioral. Es un problema que se
presenta principalmente en adolescentes, y en personas
con habitos inconscientes de succionar el labio o hume-
decer con saliva los labios y la piel circundante. Tambien
aqui pensamos que, al romper el circulo vicioso y evitar
que el paciente continue irritando la semimucosa, se con-
trola la patologia.

GRANULOMA ANULAR

Esta dermatitis granulomatosa en palisada, que se
forma alrededor de un foco de fibras colagenas y elasticas
degeneradas, tiene un curso impredecible, con curacio-
nes espontaneas en algunos pacientes, pero también
recurrencias frecuentes en los mismos sitios y a distancia.
Siendo lesiones asintomaticas, muchas veces no ameritan

tratamientos y, cuando se administran, van desde este-
roides topicos e intralesionales, antiinflamatorios no
esteroideos (AINES), dds, yoduro de potasio, hasta trata-
mientos quirurgicos, entre los cuales figura la criocirugia.'®
Debe hacerse de forma solida en el anillo, puede dejar
hipocromia y no debe profundizarse para no dejar cicatriz.

ALOPECIA AREATA

Se menciona en la AAD sdlo en el grupo de terapias
con casos anecdoticos reportados. De gran utilidad en las
formas mas comunes de una o pocas placas de inicio
reciente. No muestra efectividad en alopecia universal o
total, alopecia extensa en lactantes menores, o alopecia
tipo ofiasis de larga data, que son casos de pronostico
pobre para cualquier forma de terapia.

Se necesitan congelaciones superficiales repetidas
cada 15-30 dias y se obtiene repoblamiento completo del
pelo. El mecanismo de accién podria ser por su efecto
inmunomodulador, o sélo aumentando el flujo sanguineo
de forma transitoria.'*'* 2 (Figuras 6, 7).

AMILOIDOSIS PRIMARIA MACULAR Y
LIQUENOIDE

La forma macular es frecuente principalmente en las
regiones inter y supraescapulares de mujeres en la edad

Figura 6. Alopecia areata de placas mltiples.

Figura 7. Resultado final después de 6 sesiones de
crioterapia superficial repetidas cada 2-3 semanas.
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media de la vida. Producen prurito marcado, por lo cual la
paciente consulta. Las formas mas severas de compromiso
en extremidades, con una apariencia liquenoide franca,
son mas escasas pero mas resistentes a los tratamientos
convencionales.

Segun la AAD, es la unica entidad en que ninguna
terapia es efectiva®. No mencionan la crioterapia, pero hay
mejoria con dermabrasiones. Esta misma destruccién
tisular superficial puede lograrse aplicando nitrégeno liquido.
Hemos tenido buenos resultados tanto en las formas
maculares como en casos mas severos de liquen amiloide
extenso. Sebusca controlar el prurito, y se advierte siempre
que la mancha puede empeorar, dejando hiperpigmenta-
cién o acromia en los sitios donde la congelacion necesita

mayor profundidad. Muchos pacientes han mejorado noto-
riamente después de sesiones repetidas de crioterapia,
logrando estar libre de prurito por meses o anos.

SUMMARY

Cryosurgery is a therapeutic method widely used by
dermatologists especially for destruction of numerous
lesions, mainlytumoral. Arevision is made on the utility of
the technique for the management of inflammatory non-
infectious dermatosis, and the experience on its use for
the treatment of these entities.

Key words: cryosurgery.
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Nocardiosis cutdnea en un paciente infectado por el
(VIH)

virus de la inmunodeficiencia humana

Elina Bedoya B.
Gloria Durango
Gloria Velasquez

RESUMEN

a nocardiosis es una enfermedad supurativa
L cronica, causada por actinomicetos aerébicos

del género Nocardia. La infeccion primaria es
usualmente pulmonar, pero puede diseminarse a otros
organos via hematdgena, o producirse por inoculacion
directa del agente en la piel.

Las especies de Nocardia se consideran patdogenos
oportunistas, particularmente en la inmunodeficiencia
celular; sinembargo, la nocardiosis esraraenlos pacientes
infectados por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

Se presenta un caso de nocardiosis exclusivamente
cutanea en un paciente VIH positivo, y se hace revision de
la literatura.

Palabras clave: nocardiosis, VIH, inmunodeficiencia,
piel.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 46 anos, quien consuitd inicialmente por
un cuadro de un ano de evolucion, consistente en la apa-
ricion de masas induradas en la region lateral izquierda
del cuello. Este es el tercer episodio, con drenaje de mate-
rial purulento en cantidad moderada (Figura 1).
Dichas masas estaban acompanadas de adenopatias
pequenas, moviles, localizadas principalmente en cuello y
axilas.

© 534

Figura 1. Abscesos en la cara lateral del cuello.
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Nocardiosis cutdnea en un paciente infectado por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Recibid tratamiento con drenaje y diferentes anti-
biéticos, con poca mejoria.

Del material de drenaje se obtuvo muestra para cultivo
que reportd Nocardia asteroides.

Posteriormente se le encontrd una prueba positiva
para el VIH, y se le realizé una biopsia de ganglio cervical,
cuyo cultivo fue también positivo para Nocardia, con colo-
racion de Ziehl Neelsen modificada positiva (Figuras 2).

Figura 2. Coloracion positiva para Ziehl Neelsen
modificado.

El paciente recibe desde entonces trimetoprin
sulfametoxasol (TMS/SMX), via oral, con excelente
respuesta.

COMENTARIO

La especie de Nocardia es reconocida como un
patégeno oportunista en pacientes con alteracion de la
inmunidad, malignidades linforreticulares, o transplantados
de 6rganos que usan terapias inmunosupresoras y con
enfermedades pulmonares subyacentes.

Aunque la nocardiosis se ha descrito en pacientes con
SIDA, se considera como una causa rara de infeccion en
el VIH.

La nocardiosis es una enfermedad crénica supurativa,
causada por el actinomiceto aerébico Nocardia, saprofito
del medio ambiente que vive en la tierra, el agua y la materia
organica; posee una forma bacilar delgada que al
microscopio se observa ramificada, en su pared celular se
encuentra el acido micdlico, responsable de su comporta-
miento acido-alcohol resistente en la tincion Ziehl Neelsen.
Crece lentamente en medios de cultivo convencionales y
sus colonias presentan, aspecto plegado y color amarillo,
con filamentos que se dispersan facilmente en aerosol.
Las 2 especies mas reconocidas son N. asteroides y N.
brasiliensis.

La primoinfeccidon es usualmente pulmonar, pues
generalmente la via inhalatoria es la puerta de entrada y
puede comprometer otros érganos por diseminaciéon
hematdgena, o puede también entrar por inoculacion como
ocurre en la piel.

El cuadro clinico se manifiesta en un 70% de los
pacientes con sintomas de compromiso pulmonar como
fiebre, tos y disnea, y en un 30% por afeccién del cerebro
y las meninges, cuyo diagnéstico se realiza con una RMN.

Las manifestaciones en piel y tejido celular subcutaneo
son <10% y se caracterizan por abscesos multiples de larga
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evolucion y pobre respuesta a los tratamientos convencio-
nales; generalmente es producida por N. asteroides.

El diagndstico se realiza al obtener muestra de la
secrecion, a la que se le realizan coloraciones especiales
con gram, plata metenamina y tinciones acido-alcohol
resistentes. E!l cultivo puede ser obtenido en agar
Sabouraud.’

El tratamiento descrito reporta la efectividad de las
sulfonamidas y habla de alternativas como la minociclina,
amikacina y mas recientemente con el imipenem. Si el
compromiso es cutaneo, se sugiere una duracion de 8
semanas de tratamiento, y tiene una tasa de curacion del
100%; si el compromiso es sistémico, el tratamiento debe
administrarse por 6 meses, con curacion del 63%.

En los pacientes VIH positivos la incidencia de la
nocardiosis es del 0.2-0.3%, que es realmente baja, lo que
parece estar soportado en el amplio uso de la profilaxis
con TMS/SMX para Pneumocystis carinii. Sin embargo,
debe tenerse en cuenta como factor de riesgo al uso de
drogas intravenosas, pues estudios recientes muestran una
fuerte asociacion.?

La nocardiosis no se considera enfermedad definitoria
de SIDAY, de acuerdo con un estudio descriptivo realizado
en la Universidad de Miami, en 30 pacientes VIH positivos
afectados por N. asteroides, el compromiso pulmonar fue
el mas frecuente y ocurrié en 20 pacientes; 8 presentaban
formas extrapulmonares, de éstas, 2 en el sistema nervioso
central (SNC). El promedio de células CD4 fue de 266.
Las manifestaciones clinicas fueron similares a las de

pacientes inmunocompetentes, teniendo en cuenta que en
el compromiso pulmonar a los pacientes se les hizo el
diagndstico y manejo inicial de tuberculosis en un 77% de
los casos.?*

La nocardiosis con compromiso unicamente cutaneo
en pacientes VIH positivos sélo se ha descrito en un
paciente de origen espanol, a quien se le identifico la espe-
cie N. asteroides, pues se considera que esta forma de
presentacion soélo ocurre en pacientes inmunocom-
petentes.’

El tratamiento empleado para la nocardiosis en los
pacientes VIH es igual al ya referenciado para los pacientes
inmunocompetentes, pero se administra de manera
indefinida, pues la mortalidad alcanza hasta el 55% en
dichos pacientes, principalmente en los casos coninmuno-
deficiencia severa.

SUMMARY

Nocardiosis is a chronic suppurative disease caused
by the aerobic Actinomycete nocardia. The primary infection
is usually pulmonary, but there may be hematogenous
spread to other organs or to skin by direct inoculation.
Nocardia is considered an opportunistic agent in immu-
nocompromised host, especially with cellular deficiencies.
However, nocardiosis is unusual in HIV(+) patients. We
report a HIV(+) patient with cutaneous nocardiosis without
other systemic involvement.

Key words: nocardiosis,immunodeficiency, skin, HIV.
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Hemolinfangioma en cavidad oral

Sandra Otilia Martinez P.
Efrain Alvarez M.
Luis Alfonso Correa L.

RESUMEN

e presenta el caso clinico de un paciente varén

de 16 anos de edad, con un hemolinfangioma
en lengua, sintomatico episédicamente. El diagndstico se
realizé clinicamente y se confirmo con la histopatologia.

Palabras clave: hemolinfangioma.

HISTORIA CLINICA

Varén de 16 anos de edad, quien presenta una clinica
de dos anos de evolucién consistente en multiples vesiculas
localizadas en dorso y vientre de lengua, que episodica-
mente se acompanaban de dolor al comer y aumento del
tamano. Al examen se observaron lesiones tipo exofiticas,
algunas vesiculosas, otras vegetantes, con contenidos de
aparencia translucida y rojiza. (Figura 1).

Se tomaron tres biopsias del dorso, vientre y cara
lateralde la lenguarespectivamente, que con hematoxilina-
eosina mostraron hallazgos idénticos en las tres. La dermis
con multiples estructuras vasculares de diferentes formas
y tamanos tapizadas por un endotelio aplanado, algunas
anastomosadas (Figura 2). Las luces en su mayoria estan
ocupadas por multiples eritrocitos (Figura 3). Con base en

Figura 1. Vientre lingual.
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Figura 2. Hematoxilina - Eosina 20X. Luces
vasculares de contenido linfatico.

Figura 3. Biopsia de piel. Hematoxilina-
Eosina 10X. Multiples espacios vasculares
de tamano varible, algunos con contenido
hemadtico, otros sin una pared real.
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lo anterior, se realiza el diagnostico de un hemolinfangioma
de la lengua.

Ante la escasa sintomatologia, se maneja al paciente
de manera expectante, ademas se le dan recomendaciones
sobre higiene oral, evitar sustancias irritantes, traumas y
se sugiere un control anual.

COMENTARIO

Los linfangiomas son una neoformacion benigna de
vasos linfaticos dilatados, con endotelio normal, asociada
0 no con otros tipos de vasos sanguineos en cualquier
lugar de la anatomia humana.' Son muy poco frecuentes
comparados con los hemangiomas, tumorbenigno vascular
mas comun y no existe diferencia por sexos.

Se encuentran entre el 50-65% al nacer, y en un 90%
ya al segundo ano de vida. En algunas series se informa
que hasta un tercio se manifiesta en la adultez, sobre todo
los de tipo superficial. Su localizacion hasta en un 75% es
enla cabezay el cuello.'? En la cabeza el sitio de localiza-
cion preferida es la cavidad oral, y en ella el dorso lingual
es el lugar mas frecuente.

En otras localizaciones como labios, carrillo, paladar
y encias pueden producir asimetrias parciales.® En la len-
gua el linfangioma se presenta en la infancia con un creci-
miento progresivo y paralelo al crecimiento del nifo, hasta
detenerse espontaneamente, caracteristicamente en la
lengua alcanzan un tamano importante, llegando a una
verdadera macroglosia en ocasiones, hasta con un tercio
de la lengua por fuera de la cavidad oral a los 4 6 5 anos
de edad.*

No involucionan espontaneamente y pueden comprometer
tejido celular subcutaneo, musculo e incluso hueso, por
ello podemos encontrar dos tipos: los superficiales y los
profundos.?*
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En el tipo superficial se encuentran tumoraciones
vesiculares, algunas de superficie verrucosa o nodulares,
indoloras, blandas, sin un borde neto. A la palpacion hay
una sensacion crepitante por el movimiento del contenido
liquido de laslesiones, su color puede ir del rojo al violaceo.
En el tipo profundo se palpa como una masa subcutanea
difusa renitente, incluso en ocasiones sin cambios en la
superficie.

El diagnostico se realiza con base en la sospecha
clinica y se confirma con la histopatologia. Las complica-
ciones que se pueden presentar son las infecciones, prin-
cipalmente en las de tipo superficial que pueden sufrir
traumas de manera constante; éstas pueden ser de origen
bacteriano, viral o micético. Estan también las asimetrias,
cuando hay compromiso de los tejidos blandos, protrusion
lingual por la macroglosia, que incluso puede llegar a obs-
truir la via aerea en los ninos cuando esta localizada en la
orofaringe.*®

En el diagndstico diferencial tenemos en cuenta al
hemangioma y al Sarcoma de Kaposi de lengua en los
pacientes HIV positivos de manera principal,entre otros.*

El tratamiento de eleccion es la extirpacion quirdrgica
en las lesiones localizadas, bien definidas, aunque se puede
encontrar una alta tasa de recidiva. También se ha usado
la crioterapia cerrada, la escleroterapia percutanea sumada
ala cirugia y el laser ultrapulsado de CO,." 3%

SUMMARY

We report a 16-year-old white male, who presented
an hemolymphangioma on tongue, which occasionally was
symptomatic. The diagnosis was clinical and confirmed by
histopathology.

Key words: hemolymphangioma.
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RESUMEN
a acroqueratoelastoidosis es una queratodermia
L particular, infrecuente y crénica. Clinicamente
se caracteriza por la presencia de papulas
acrales hipopigmentadas e hiperqueratésicas. Histopatol6-
gicamente la presencia de elastorrexis es el aspecto mas
sobresaliente. Presentamos un caso de localizacion atipica
y revisamos la literatura.

Palabras clave: acroqueratoelastoidosis, elastorrexis.

INTRODUCCION

Las queratodermias mas infrecuentes comenzaron a
ser individualizadas a partir de los anos 1952 y 1953,
cuando Oswaldo Costa describié la acroqueratoelas-
toidosis que lleva su nombre. Esta entidad se caracteriza
por la presencia de papulas hipopigmentadas o ligeramente
amarillentas, cuya superficie puede tener un grado varia-
ble de queratosis, puede ser brillante o incluso umbilicada;
generalmente son asintomaticas y se localizan princi-
palmente en regiones laterales de manos y pies.
Presentamos el caso de una paciente con una distribucion
particular de las lesiones y en quien el diagnéstico se
corrobor6 por histologia convencional.

CASO CLIiNICO

Paciente de sexo femenino, 34 anos de edad, de
origen arabe, quien presenta papulas asintomaticas de
ocho afos de evolucién, de progresion lenta, en caras
lateral y dorsal de manos y pies. (Figuras 1, 2). No hay
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antecedentes personales de traumatismos locales ni de
tratamientos previos. La historia de exposicion solar es
positiva.

Clinicamente se aprecian lesiones papulosas de 2 mm
de diametro, bien limitadas, queratdsicas, hipopigmen-
tadas, aisladas o formando pequenias placas, localizadas
en la cara dorsal y lateral de manos, pies, falanges
proximales y articulaciones interfalangicas.

El estudio histopatoldgico evidencid, a la coloracion
hematoxilina eosina, una lesion papulosa con hiperquera-
tosis ortoqueratésica, un infiltrado linfoide alrededor de
vénulas superficiales y una homogenizacion del colageno
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Figura 1. Lesiones de Acroqueratoelastoidosis de
Costa.

. papilary subpapilar. La tincion de tricromo de Masson
fue normal. La coloracién orceina mostro en la dermis fibras
elasticas, disminuidas, fragmentadas, desorganizadas y
con diametros variables. (Figuras 3, 4, 5). La microscopia
electronica revel6 algunos fibroblastos con un reticulo
endoplasmico prominente y dilatado, coldgeno normal y
una ligera disminucion de las fibras elasticas.

Con base en los hallazgos anteriores, se diagnostico
una acroqueratoelastoidosis de Costa.

DISCUSION

La acroqueratoelastoidosis de Costa es una
queratodermia marginal infrecuente que afecta princi-
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Figura 2. Lesiones de Acroqueratoelastoidosis de
Costa - Un acercamiento.

palmente los bordes de las manos y de los pies, las
eminencias tenares, el dorso de los dedos y de las
articulaciones interfalangicas.® Nuestra paciente presenta
las lesiones en las dos Ultimas localizaciones (lo cual esta
descrito) y en la cara dorsal de manos y pies, lo cual hace
pensar que pueda tratarse de un estado evolutivo de la
enfermedad.

Se desconoce su etiologia, aunque ciertos autores
afirman que el trauma, la exposicion solar cronica y una
predisposicion genética son los principales factores
involucrados, tanto en su origen como en su lenta
evolucion.® 67 Estos factores no fueron evidentes en el
caso descrito, a excepcion de la exposicion solar.
Generalmente tiene su inicio en la infancia o en la
adolescencia, y no tiene predileccion por sexo o raza. Se
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Figura 5. Tincion de orceina para tejidoelastico: evidencia
elastorrexis que es el sello distintivo.

han descrito casos de familiares ligados a una herencia
autosémica dominante; se ha involucrado al cromosoma
2. Esta paciente entraria en la categoria de “casos
esporadicos”, debido a su historia familiar negativa, lo cual
esta descrito en la literatura.

La histologia convencional se caracteriza por presentar
hiperqueratosis ortoqueratésica, acantosis variable,
homogenizacion del colageno, tanto papilar como
subpapilar, y presencia de elastorrexis que es su principal
hallazgo.?3>78 Estos hallazgos fueron evidentes a la
microscopia de luz.
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Figura 4. Homogenizacion del colageno en dermis papilar
y subpapilar. Acantosis variable.

Infiltrado linfocitario principalmente rodeando véenulas
superficiales.

No hay suficiente experiencia sobre las manifes-
taciones a la microscopia electrénica. Se han descrito
signos de sufrimiento fibroblastico, detectados por la
presencia de granulaciones oscuras intracitoplasmaticas.’
En nuestro caso evidenciamos un incremento en la funcion
de sintesis de algunos fibroblastos. Consideramos que se
requiere el estudio de muchos mas casos, antes de plantear
descripciones morfolégicas que puedan conducir a
hipétesis fisiopatolégicas.

Entre los diagndsticos diferenciales consideramos la
hiperqueratosis acral focal, la degeneracion colagena en
placas y la queratodermia marginal de las manos."35¢ La
hiperqueratosis acral focal es concebida como una
alteracion local de la queratinizacion, mas frecuente enla
raza negra; clinicamente puede ser igual a la acroque-
ratoelastoidosis de Costa, pero histopatolégicamente
carece de la elastorrexis. La degeneracion colagena en
placas y la queratodermia marginal de las manos son dos
afecciones adquiridas que comienzan durante la vida
adulta, asociadas con traumatismo y exposicion solar
cronica, que se observa a la histologia. No presentan
elastorrexis.'268

En el plano terapéutico se han utilizado diversos
medicamentos topicos: acido salicilico, alquitran de hulla,
nitrato de plata y nitrogeno liquido; sistémicos: antibiéticos,
corticoides, sulfona y etretinato, obteniéndose resultados
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variables. En el caso del etretinato, las lesiones recurren
al suspender el tratamiento.>*Recientemente se ha descrito
un caso de acroqueratoelastoidosis de Costa sintomatico,
en el cual el dolor y las lesiones disminuyeron luego del
tratamiento oclusivo con capsaicina topica, al 0.025%,
durante 2 semanas. Se desconoce el mecanismo de accion
hasta el momento.® No aconsejamos los tratamientos
sistémicos y agresivos, debido a que no se ha descrito
riesgo de malignidad, las lesiones evolucionan paulati-
namente y son generalmente asintomaticas.

SUMMARY

Acrokeratoelastoidosis is a particular, unfrequent and
chronic keratoderma clinically characterized by the pres-
ence of acral hypopigmented and hyperkeratotic papules.
The most important clue for the histologic diagnosis is the
presence of elastorrhexis. We report a case with unusual
localization, and revision of literature is made.

Key words: Acrokeratoelastoidosis, elastorrhexis.
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Hiperqueratosis epidermolitica
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RESUMEN

e informa el caso de un nifo de 6 dias de nacido,

quien desde el nacimiento presenta eritema en

forma generalizada con formacion de ampollas
y areas de piel denudada. El padre refiere que al naci-
miento tuvo un cuadro clinico similar al del nino, y actual-
mente presenta hiperqueratosis palmo-plantar con lesiones
verrucosas en todo el cuerpo. Se toman biopsias del nino
y del padre, donde se observan cambios compatibles con
hiperqueratosis epidermolitica.

Palabras clave: hiperqueratosis epidermolitica,
eritrodermia ictiosiforme congénita ampollosa.

INTRODUCCION

En 1829, Cazanave describio asi las ictiosis: “Las
ictiosis congénitas frecuentemente parecen ser hereditarias,
otras veces dependen de alguna impresion fuerte recibida
por la madre. Las ictiosis adquiridas y principalmente las
parciales pueden ser atribuidas a causas externas. Segun
Alibert, éstas son endémicas en algunos paises, principal-
mente en los contiguos al mar, donde pueden ser deter-
minadas por el consumo de pescado podrido y por la
humedad que rodea a los habitantes de estos paises”.!
Actualmente se consideran las ictiosis como un grupo de
desdrdenes hereditarios de la cornificacion, dentro de los
cuales estan: la ictiosis vulgar, la ictiosis ligada al X, la
hiperqueratosis epidermolitica, la eritrodermia ictiosiforme
congénita no ampollosa, la ictiosis lamelar y la ictiosis Arle-
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quin, todas ellas con diferencias en la clinica y en la
patogénesis.?

CASO CLINICO

Se informa el caso de un nifo de 6 dias de nacido,
que desde el nacimiento presenta eritema en forma
generalizada con formacion de ampollas y areas de piel
denudada. No hay presencia de fiebre ni otros sintomas
sistémicos asociados (Figura 1).

Como antecedentes personales, el nifo es producto
del tercer embarazo, parto vértice espontaneo con peso y
talla adecuados para la edad gestacional.

En cuanto a los antecedentes familiares, la madre, de
24 anos de edad, tuvo una serologia positiva en el primer
trimestre, por lo cual recibié tratamiento con penicilina
benzatinica, 2.4 millones de unidades, con control de la
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Figura 1. Aspecto general del
nino con eritema y areas
denudadas.

serologia antes del parto reportada como negativa. El HISTOLOGIA
padre, de 35 afnos, refiere que al nacimiento tuvo un cuadro
clinico similar al del nifio, y que actualmente presenta hiper-
queratosis palmo-plantar con lesiones verrucosas
distribuidas en todo el cuerpo (Figura 2).

Se toman biopsias tanto de iesiones ampollosas del
nino como de las lesiones verrucosas del padre, encon-
trandose vacuolizacionde la capa granular y espinosa, con

Figura 2. Lesiones verrucosas
en la mano del padre.
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hiperqueratosis y acantosis variable (Figura 3), siendo estos
hallazgos mas prominentes en las muestras obtenidas del
padre. Con esta histologia y el cuadro clinico asociado se
hace diagndstico de hiperqueratosis epidermolitica, o
eritrodermia ictiosiforme congénita ampollosa.

DISCUSION

Antiguamente denominada eritrodermia ictiosiforme
congénita ampollosa, la hiperqueratosis epidermolitica es
un desorden autosémico dominante, que se manifiesta en
el neonato con eritrodermia, descamacion y formacién de
ampollas, y el adulto principalmente presenta hiperque-
ratosis. Tiene una incidencia de 1:200.000-300.000 naci-
dos y, aunque la forma de herencia es autosémica domi-
nante, hasta en un 50% puede deberse a mutaciones es-
pontaneas.? La patogénesis de este desorden esta rela-
cionada con alteraciones en las queratinas 1y 10, dando
como resultado una alteracion en la estabilidad de la epi-
dermis con formacion de ampollas e hiperqueratosis.?

Las manifestaciones clinicas de este desorden son
muy heterogéneas, y se han establecido variantes de la
enfermedad tales como: la eritrodermia ictiosiforme de
Brocq (forma clasica), la ictiosis hystrix de Curth-Macklin

(semeja la hiperqueratosis epidermolitica clinica e histolo-
gicamente, pero no tiene formacion de ampollas), laictiosis
ampollosa de Siemens (tiene menos hiperqueratosis y esta
confinada aextremidades) y laqueratodermia palmoplantar
de Voener (s6lo compromete palmas y plantas)?; nuestro
caso podria corresponder a la forma clasica de la enfer-
medad.

Otros informes clasifican la hiperqueratosis epider-
molitica segun la presencia o ausencia de hiperqueratosis
palmoplantar, en 2 tipos: la tipo NPS (sin compromiso
palmoplantar severo) que tiene 3 variantes; 1, 2 y 3 segun
la severidad del compromiso y la tipo PS (con hiperquera-
tosis palmoplantar severa), también con 3 variantes segun
el compromiso.*

El diagndstico de este desorden se hace con la aso-
ciacion entre la clinica, que puede ser muy heterogénea, y
la histologia que es muy caracteristica. A nivel prenatal se
puede hacer diagndstico por amniocentesis a la semana
19. El tratamiento se basa principalmente en el uso de
emolientes; el uso de los retinoides topicos es limitado,
dada la extension de las lesiones, y los retinoides orales
pueden mejorar el cuadro, pero en algunos pacientes se
ha visto que pueden aumentar la fragilidad de la piel y la
formacion de ampollas.?

Figura 3. Histologia. Hiperqueratosis,
zonas de estrato granuloso y espinoso
de apariencia vacuolada.
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En cuanto a la asociacion de esta enfermedad con el
nevus epidérmico sistematizado, se dice que algunos de
estos nevus pueden exhibirpatrén histolégico de hiperque-
ratosis epidermolitica, y que la descendencia de estos
pacientes puede presentar cuadros clinicos de esta forma
de ictiosis, por lo que se recomienda realizar una biopsia
a pacientes con nevus epidérmicos sistematizados, y dar
consejeria genética a los que presenten histologia com-
patible con hiperqueratosis epidermolitica.

SUMMARY

The case of a 6-day-old boy, who was born with
erythematous denuded skin and blistering, is described.
His father was born with a similar episode and now he has
palmoplantar hyperkeratosis and verrucous scales in the
entire body. Histopathologic examination of both, fatherand
son, revealed the picture of epidermolytic hyperkeratosis.

Key word: epidermolytic hyperkeratosis.
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La reaccion en cadena de polimerasa (PCR) como método
diagnostico rdapido de tuberculosis paucibacilar*

Sandra Vélez
Gloria Sanclemente
Amparo Ochoa
Luis Alfonso Correa

RESUMEN

e describe el caso de un nino de 5 anos de edad,

quien presenté un cuadro de meningoencefalitis

de causa desconocida, ademas de una placa
verrucosa en la piel de su pie izquierdo. Los examenes en
busca de los bacilos acido-alcohol resistentes (BAAR) en
jugo gastrico, liquido cefalorraquideo (LCR) vy biopsia de
piel fueron negativos. EI DNA fue extraido de la biopsia de
piel y luego amplificado por PCR, usando sondas especi-
ficas para el complejo Mycobacterium tuberculosis, y su
especificidad fue confirmada por dot blot. Dos semanas
después de haber iniciado la terapia antituberculosa, el
cultivo de piel y LCR reconfirman el diagnéstico inicial.

Palabras clave: tuberculosis cutanea, Mycobacterium
tuberculosis, PCR.

HISTORIA CLINICA

Nifo de 5 anos de edad, indigena de la comunidad
embera, quien consulté por cuadro de cefalea, vomito y
fiebre subjetiva de 8 dias de evolucién, con deterioro
progresivo del estado de conciencia. Desde hace 8 meses
presentaba placa verrucosa exofitica, no dolorosa, locali-
zada en dorso del pie izquierdo de 5x4 cm (Figura 1),
ademas de dos lesiones cicatriciales en region inguinal y
poplitea del mismo lado, sin antecedente de trauma previo
o historia personal ni familiar clara de tuberculosis.

Sus examenes de laboratorio mostraron: hemograma:
Hb 11.2 g/dI, Hto 36%, leucocitos 18.100/u! (neutrdfilos: 62%,
linfocitos: 10%, monocitos: 26%) plaquetas: 902.000/ul,
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Figura 1. Placa verrucosa, exofitica e infiltrada
localizada en dorso del pie izquierdo.

Sandra Vélez, Residente Ill Dermatologia, Universidad de
Antioquia, Medellin.

Gloria Sanclemente, Profesor Dermatologia, Universidad
de Antioquia, Medellin.

Amparo Ochoa, Profesor Dermatologia, Universidad de
Antioquia, Medellin.

Luis Alfonso Correa, Profesor Dermatopatologia,
Universidad de Antioquia, Medellin.

Correspondencia: Sandra Vélez O, Hospital Universitario
San Vicente de Padl, calle 64 x carrera 51D-10. teléfono
2637667, Medellin, Colombia.

*Presentado en la “Reunion de los Jueves” de la Sociedad
Antioquena de Dermatologia (SADE)




Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatoldgica

La reaccion en cadena de polimerasa (PCR)

VSG: 50 mm/h. RX de térax: normal. En jugo gastrico no
se observaron BAAR.

Liquido cefalorraquideo: proteinas totales 124 mg/d|,
glucosa 17 mg/dl, neutréfilos 30 mm? linfocitos 45 mmé,
ph alcalino, no se observaron BAAR.

HIV negativo, TAC de craneo mostrd hidrocefalia co-
municante.

Biopsia de piel: se observo una hiperplasia pseudo-
epiteliomatosay una capa cérnea hiperortoqueratésica con
focos compactos de paraqueratosis. En la dermis super-
ficial y media presentaba un denso infiltrado inflamatorio
cronico constituido por linfocitos, plasmocitos, histiocitos,
células gigantes multinucleadas y eosindfilos dispersos con
formacion de granulomas. No se observo necrosis de
caseificacion. La coloracion de Ziehl Neelsen para BAAR
inicialmente fue negativa.

Como los examenes iniciales fueron todos negativos
en la busqueda de los BAAR en jugo gastrico, LCR y piel,
se decide hacer PCR del tejido de la biopsia de piel, la cual
es positiva para M. tuberculosis (Figura 2). Asimismo se rea-
lizo dot blot para confirmar los resultados obtenidos por PCR.
Se realizaron nuevos cortes de la biopsia de piel y en esta
oportunidad la tincion de ZN reveld dos bacilos (Figura 3).Con
estos hallazgos se hizo diagndstico de tuberculosis verrucosa
cutis, meningoencefalitis tuberculosa e hidrocefalia comuni-
cante, y se inicid tratamiento para tuberculosis con isoniacida
150 mg/dia, rifampicina 150 mg/dia, pirazinamida 400 mg/
dia y prednisona 15 mg/dia. Dos semanas después de ini-
ciado el tratamiento se obtienen resultados del cultivo de
piel y LCR, los cuales reconfirman el diagndstico de
tuberculosis. La evolucion del paciente ha sido satisfactoria,

Figura 2. Coloracion de ZN positiva para BAAR.

Figura 3. Fotografia del gel de agarosa al 2%, donde
seobservaen lacolumna 3 la banda correspondiente
a los productos de PCR obtenidos de la muestra de
piel del paciente, frente a un control positivo para M.
tuberculosis en la columna (+).

con resolucion completa de sus lesiones en piel y ausencia
de hallazgos neuroldgicos.

DISCUSION

La tuberculosis es una infeccidon crénica que afecta
tipicamente los pulmones, pero puede afectar otros sistemas,
por ejemplo tracto génitourinario, hueso, sistema nervioso
central y menos frecuentemente piel y tejido celular subcuta-
neo. El agente causal es el Mycobacterium tuberculosis,
que infecta una tercera parte de la poblacion mundial. En
1997 se detectaron 7.96 millones de casos nuevos de
tuberculosis en el mundo, con 1.87 millones de muertes y
16.2 millones de casos existentes de la enfermedad. La tu-
berculosis es la primera causa de muerte mundial debida a
un solo agente infeccioso. Su incidencia es mayor en mino-
rias étnicas y raciales como los hispanos, afroamericanos
e indigenas; igualmente el 80% de los casos en los nifios
fueron diagnosticados en estas poblaciones.'

La tuberculosis cutanea es una enfermedad rara, con
una distribucion mundial cuya incidencia es bastante baja
(0.1-1%) si la comparamos con los demas trastornos
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cutaneos. El agente causal es principalmente el M. Tuber-
culosis, y mas raramente puede ser producida por el M.
bovis e incluso por la vacuna BCG.

Las manifestaciones clinicas comprenden numerosas
formas cutaneas y, por lo tanto, han existido diferentes
clasificaciones; quizas la mas practica es la siguiente:

I. Tuberculosis cutanea de fuente exégena
A. Tuberculosis verrucosa cutis
B. Chancro de inoculacién primaria

Il. Tuberculosis cutanea de fuente endégena
A. Diseminacion por contiguidad: escrofuloderma
B. Autoinoculacion: tuberculosis cutis orificialis

lll.  Tuberculosis cutdnea por diseminacién hematoégena
A. Lupus vulgar
B. Diseminacion hematdgena aguda: tuberculosis
cutanea miliar aguda
C. Nobdulos o abscesos: abscesos tuberculosos
metastasicos, gumma tuberculoso.?

La tuberculosis cutanea de fuente exdégena ocurre
después de la inoculacion directa del bacilo tuberculoso,
generalmente a través de un trauma en la piel o el tejido
celular subcutaneo. Dependiendo de si el individuo ha
tenido una exposicién previa al bacilo o no, se producen
una serie de eventos inmunoldgicos en respuesta a él.

La tuberculosis verrucosa cutis es una forma poco
frecuente de tuberculosis cutanea. Se produce por
reinfeccion en un paciente que ya ha sido previamente
sensibilizado y ocurre frecuentemente en patélogos,
disectores, carniceros o en ninos por contacto directo con
esputo infectado. La hipersensibilidad del paciente lleva a
una florida respuesta epidérmica que frecuentemente
produce la lesion verrucosa o hiperqueratosica solitaria y
asintomatica, 2-4 semanas después de la inoculacién. En
poco tiempo se desarrollan otras papulas y aparece una
placa firme, indurada, con un borde inflamatorio que muestra
extension periférica gradual. En la superficie verrucosa
pueden observarse fisuras, de las cuales puede exprimirse
material purulento; las lesiones raramente se ulcerany la
linfadenopatia regional esta ausente. Estas lesiones se
localizan en superficies expuestas como las manos, los
antebrazos o la cara, pero en los nifios el sitio de predi-
leccion son los miembros inferiores. Las lesiones pueden
ser autolimitadas y resolverse con cicatrizaciéon aun sin
tratamiento, pero esto puede tomar meses o afnos.??
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En los individuos infectados por micobacterias la
inmunidad celular es la respuesta inmune primaria; por
ejemplo, en el lupus vulgar hay una fuerte respuesta de
inmunidad celular y cultivos negativos con un aumento de
la relacion CD4/CD8. En contraste, la escrofuloderma
presenta una deébil respuesta de inmunidad celular, con
cultivos positivos y necrosis de caseificacion. En la tuber-
culosis verrucosa cutis se presenta una respuesta
inmunologica intermedia entre éstas dos ultimas.2

El diagndstico de la tuberculosis cutanea es bastante
complejo, puesto que no siempre es caracteristica la
apariencia de las lesiones. La biopsia de piel no es
patognomodnica con hallazgos como la hiperplasia
pseudoepiteliomatosa, infiltrado inflamatorio con formacion
de abscesos, y presencia de células epiteliodes y gigantes.
Siempre se ie deben realizar coloraciones de ZN en busca
de los bacilos pero, al igual que el cultivo, los resultados
no siempre son positivos. El cultivo tradicional puede tardar
entre 4-6 semanas; sin embargo, existen otros métodos
de aislamiento como el sistema radiomeétrico BACTEC, el
tubo indicador de crecimiento micobacterial (MGIT) y el
cultivo por el método de microcolonia en capa delgada,
que tienen una duracién mas corta (aproximadamente 2
semanas); sin embargo, esta tecnologia, ademas de
requerir un tiempo significativo para obtener resultados,
es costosa y dispendiosa.*

Existen otros métodos diagndsticos por medio de la
amplificacién del DNA de la micobacteria por la reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR), que permiten una rapida
deteccion de la misma en el tejido y ha representado un
avance promisorio en el campo de la micobacteriologia. En
los laboratorios de investigacién se ha probado la
amplificacion de diferentes segmentos del genoma y se ha
encontrado que la secuencia de insercion IS6110 tiene una
sensibilidad que varia, segun los estudios, entre 70-90% y
una especificidad entre 90-95%. Un procedimiento adicional
de dot blot aumenta la sensibilidad y especificidad de la
PCR.5 Los diferentes estudios concluyen que la amplificacion
por PCR del fragmento de insercion 1S6110 es un método
rapido para la deteccién de la M. tuberculosis, en las biopsias
de piel de pacientes con tuberculosis cutanea, espe-
cialmente en lesiones paucibacilares, ayudando a confirmar
o excluir rapidamente el diagnostico de tuberculosis, y a
tomar decisiones terapéuticas en casos dificiles como éste.

La presentacion simultanea de formas de tuberculosis
por diseminacion hematogena y lesiones cutaneas de
fuente exdgena son extremadamente raras y, hasta donde
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tenemos conocimiento, sélo existe un reporte de gumma
tuberculoso asociado con tuberculosis verrucosis cutis y
liquen scrofulosorum.® Otras formas hematégenas encon-
tradas en la literatura son del tipo miliar, las cuales en
pacientes inmunosuprimidos se manifiestan como focos
de tuberculosis miliar cutdnea.’® Adicionalmente, con res-
pecto al diagnéstico de formas extracutaneas paucibaci-
lares tales como la meningoencefalitis, donde sélo hasta
un 13% de pacientes presentan BAAR (+) en LCR, con
aislamiento por cultivo de soélo el 30%°, se hacen necesarias
técnicas mas sensibles, especificas y rapidas como la PCR,
para el tratamiento oportuno de las formas neurologicas
que pudieran dejar secuelas irreversibles. En nuestro pa-
ciente fue posible realizar tal técnica en la muestra de piel,
lo cual facilita el diagnéstico por utilizarse un tejido mas
accesible.

En cuanto a los diagnésticos diferenciales de la
tuberculosis verrucosa cutis, se incluyen otras formas de
tuberculosis cutanea, infecciones por micobacterias no
tuberculosas, actinomicosis, esporotricosis, leishmaniasis,
cromomicosis, queratoacantomay carcinoma espinocelular.

Con respecto al tratamiento, los focos extrapulmo-
nares usualmente responden mas rapidamente que la
tuberculosis pulmonar. Durante los primeros dos meses
de tratamiento el régimen debe incluir isoniazida, rifampi-
cina, pirazinamida y etambutol o estreptomicina; los
siguientes 4 meses se continua con los dos primeros

medicamentos. La reseccion quirurgica de las lesiones
localizadas es frecuentemente utilcomo terapia adyuvante.?

En conclusién, presentamos el caso de un nifo con
un cuadro neuroldgico y de piel, en el cual el diagnéstico
inicial fue dificil por la presentacion simultanea de dos
manifestaciones inmunolégica y epidemiolégicamente
diferentes de tuberculosis y la negatividad delos examenes,
pero ante la gran sospecha clinica se decide hacer PCR
en piel en busqueda del M. tuberculosis, cuya positividad
nos permitié hacer un diagnéstico rapido e iniciar la tera-
pia en forma temprana.

SUMMARY

We report a case of a 5-year-old child who presented
with meningoencephalitis of unknown cause in addition to
a cutaneous verrucous plaque on his left foot. AFB screening
in gastric juice, cerebro-spinal fluid, and skin biopsy were
all negative. DNA was extracted from skin tissue, and then
amplified by PCR using primers specific for the Mycobac-
terium tuberculosis complex, and specificity for the Myco-
bacterium tuberculosis was confirmed by dot blotting. Two
weeks after initiating anti-tuberculous therapy results of skin
and CSF-TB culture re-confirmed former diagnosis.

Key words: cutaneous tuberculosis, M. tuberculosis,
PCR.
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Poiquilodermia vascular atrofica

Liliana Maria Tamayo Quijano
Guillermo Jiménez Calfat
Rodrigo Restrepo Molina

RESUMEN

e presenta el caso de una poiquilodermia

vascular atréfica (PVA) en relacion con linfoma

cutaneo de ceélulas T o micosis fungoide. El
diagnostico se basé en la clinica, los hallazgos histolégicos
caracteristicos y los marcadores de inmunohistoquimica
pertinentes.

Palabras clave: poiquilodermia vascular atroéfica,
micosis fungoide, inmunohistoquimica.

HISTORIA CLIiNICA

Se trata de una mujer de 53 afios de edad, con
multiples maculas y placas reticuladas de 15 afos de
evolucion, con hiper e hipopigmentacion, telangiectasias
y atrofia de piel, localizadas en axilas, muslos, tronco y
extremidades (Figura 1), acompanadas de algunas placas
infiltradas eritematodescamativas en el tronco, prurigi-
nosas, sin otrasquejas(Figura 2). Se realizaron examenes
de laboratorio: glicemia, hemoleucograma, urea, creatinina,
transaminasas y fosfatasas alcalinas encontrados nor-
males.

La biopsia de piel mostré epidermis con discreta
acantosis e hiperqueratosis, ademas de exocitosis a
expensas de linfocitos no asociada con espongiosis, con
tendencia a conformar microabscesos de Pautrier. La
dermis muestra infiltrado linfocitario, melandfagos ocasio-
nales y fibroplasia (Figura 3).
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Figura 1. Se observan varias maculas reticuladas, hiper
e hipopigmentadas, con telangiectasias en zona intern-
a del brazo derecho.
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Figura 2. Placa eritematosa, descamativa, pruriginosa
e infiltrada en costado izquierdo.

Figura 3. Fotografia microscopica con coloracion de
hematoxilina-eosina y a gran aumento (100 x), donde
se aprecia la epidermis con ligera acantosis y
exocitosis de linfocitos, sin espongiosis con tendencia
a conformar microabscesos de Pautrier.

Se realizan marcadores de inmunohistoquimica
CD3 positivoy CD20 negativo, con lo cual se corrobo-
ra el diagnodstico de poiquilodermia vascular atréfica
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secundaria a micosis fungoides. Se inicia tratamiento
con psoralenos mas radiacion ultravioleta A (PUVA) con
buena respuesta clinica.

COMENTARIOS

La PVA es un término descriptivo, caracterizado
por pigmentacion reticular, macular, atrofia y telan-
giectasias.'?

Puede encontrarse esta caracteristica semiologica
en relacion con enfermedades congénitas o trastornos
adquiridos (Cuadro 1).

Los parches de PVA pueden permanecer sin cam-
bios, desaparecer o evolucionar a micosis fungoide o
mas raramente a otro linfoma.™*

Para algunos autores como el doctor Ackerman,
esta forma de presentacion representa una regresion
parcial del linfoma, debido a una respuesta activa del
huésped.? La edad de presentacion mas frecuente es
entre los 40-60 afnos. La clinica de los linfomas es evo-
lutiva, desde un estadio inicial de parches, pudiendo
continuar a placas, tumores y sindrome de Sézary. Con
mayor frecuencia afecta las areas del cuerpo cubiertas
por doble ropa, siendo mayor la probabilidad de linfoma
si se localiza en tronco o en cintura pélvica. Su evolu-
cion puede ser hacia la desaparicion espontanea o
perpetuarse por meses o0 anos.'® Sin embargo, en al-
gunas publicaciones se menciona que la relacion de la
PVA o su progresion a micosis fungoide oscila entre un
67-100% de los casos.®

La mayoria presenta un infiltrado linfocitario corres-
pondiente a linfocitos T CD,, o ayudadores, aun cuando
pueden encontrarse marcadores antigénicos diferentes
como CD,*, CD,*, CD,*, CD,, CD,, o células T gama
delta.
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Cuadro 1

A. Adquirida en relacion con:

Respuesta a la injuria (frio, calor, radiacion ionizante,
poiquilodermia de civatte).

Enfermedades del tejido conectivo (dermatomiositis,
LES, esclerosis sistémica, Sjogren).

Algunas dermatosis inflamatorias como el liquen rojo
plano.

Linfoma cutaneo de células T (micosis fungoides) en el
estadio de parche.

Poiquiloderma de Civatte.

Xeroderma pigmentoso.

B. Congeénita en relacién con:

Sindrome de Rothmund Thomson.

Disqueratosis congénita.

Sdr. de Mendes da Costa.

Poiquilodermia esclerosante hereditaria de Weary (AR).
Poiquilodermia acroqueratética hereditaria de Weary (AD).
Sdr. de Kindler.

Dermatosis atrofica benigna.

Sdr. de Degos Touraine.

Sdr. de Cockaine.

La clasificacion de los linfomas se basa en la exten-
sion del mismo en piel (T), el compromiso o no de ganglios
linfaticos (N) y la diseminacion a sitios mas distantes (M).

A la histologia se encuentra en la epidermis aumento
del numero de linfocitos unicos o en grupo, con un parche
de infiltrado liquenoide en dermis papilar y atrofia superficial,
epidermis adelgazada con pérdida de la red de crestas y
vasos sanguineos dilatados en la dermis papilar, con
colageno engrosado e irregularmente orientado.?

El diagndstico se basa en:

La clinica de las lesiones, la biopsia de piel, vista con
hematoxilina-eosina, inmunohistoquimica, Southern Blot
y reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), para conocer
si hay monoclonalidad en el rearreglo genético del receptor
del linfocito T, biopsia de ganglios linfaticos y estudios de
sangre periférica midiendo la relaciéon de CD4 /CD8,
densitometria de flujo y PCR.

Los diagnésticosdiferenciales incluyen acrodermatitis
cronica atrofica, morfea y liquen escleroso y atréfico.!

El tratamiento de la poiquilodermia vascular atrofica,
secundaria a micosis fungoide, es el mismo de ésta ultima
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y podra realizarse con PUVA terapia. Si no hay respuesta
a ésta sola, podran adicionarse retinoides o interferon.

La quimioterapia tépica con mostaza nitrogenada o
carmustina y la radioterapia son otras alternativas
terapeuticas, obteniéndose remisiones en el 80-90% de
los casos y curaciones si el tratamiento se inicia tempra-
namente.2

El pronéstico depende del estadio al diagnostico,
siendo peor a mayor progresion de la enfermedad; para
un estadio en parches la sobrevida es 7-12 anos, y para
un estadio tumoral, eritrodérmico o con compromiso de
ganglios linfaticos la sobrevida es 2-3 afos. 2

SUMMARY

The case of a poikiloderma atrophicans vasculare in
relation to cutaneous T cell linfoma (mycosis fungoides) is
presented. The diagnosis was based on clinical
examination, characteristic histologic findings and the
corresponding inmunohistochemical features.

Key words: atrophic vascular poikiloderma, mycosis
fungoides, immunohistochemistry.



Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia & Cirugia Dermatologica

.

Poiquilodermia vascular atréfica

BIBLIOGRAFIA

—_

Watsky MG, Lynfield YL. Poikiloderma vasculare
atrophicans. Cutis 1976; 17:938-941.

Arch Dermatol 1971; 103:550-552.
Bonvalet D, Colau-Gohm K, Belaich S, et al. The

2. Heald P, Endelson R: Lymphomas, Pseudolympho- different forms of parapsoriasis in plagues. A report of
mas and related conditions. En: Fitzpatrick T et al. 90 cases. Ann Dermatol Venereol 1977; 104:18-25.
Dermatology in General Medicin, 42 ed, New York, Lawrence CM, Marks JM, Burridge A, et al. The
McGraw-Hill 1993:1283-1307. nature of mycosis fungoides. Q J Med 1986; 58:281-

3. Dougherty J. Poikiloderma atrophicans vasculare. 293.

<b 566



A

B e e
_MANTENGA UN ADECUADO EQUILIBRTO ENTRE POTENCIA Y SEGURIDAD

" Furoato de Mometasona 0.1%

Eficacia con menor posibilidad de atrofia de piel

8,100

de la sustancia activa de ELOCOM *"'
permanece en la piel

[ndicado en dermatitis atopica y de
contacto, otros eczemas y psoriasis

. No Fluorado




Desde el inicio con...

ST o P = D=ty W = 2
Reg Sanitario: 10 mg Reg. INVIMA M-014628 - 20 mg Reg INVIMA M-014629 /sotret/noma

ni hueIIa del acr

® fficaz donde otros han fallado:
94% de respuesta’

® Mas asequible a un mayor
ndmero de pacientes
® Tecnologia superior

Micronizado en frio
para mayor biodisponibilidad

N
6 1S0 9002 %

Presentacion:
Cdpsulas de 10 y 20 mg,
caja por 20 capsulas

Uz S EFOEF
o

——p T E,

Capsula
ée gelatina

.

e oo Referencia: 1. Hermes B, Praetel C, Henz BM. Medium dose isotretinoin for the
Vv, v treatment of acne. J Eur Acad Dermatol 1988; 11(2):117-121.

Reg. Sanitario: 10 mg Reg. INVIMA M-014628 - 20 mg Reg. INVIMA M-014629.

-]




Amiloidosis nodular

Volumen 9, Numero 2, Julio 2001

Amiloidosis nodular®

Claudia Velez Campuzano
Juan Carlos Wolff Idarraga
Luis Alfonso Correa Londono

RESUMEN
a amiloidosis nodular cutanea es una
L tumoracién benigna muy poco frecuente. Se
presenta el caso de una paciente de 82 anos
de edad, con cuadro clinico e histopatologia tipicas de
amiloidosis nodular. Se realiza revision de la literatura.

Palabras clave: amiloidosis nodular cutanea, depo-
sitos amiloide.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 82 afos de edad, quien consultd por
presentar una lesion nodular eritematoviolacea, no dolo-
rosa, en cara posterior de pierna derecha, de 2 anos de
evolucion.

A la revision por sistemas la paciente referia astenia,
adinamia y diaforesis. No presentaba antecedentes per-
sonales de importancia.

Al examen fisico, se observa nédulo eritematoviolaceo
de aproximadamente 4 cm de diametro, no doloroso, firme,
de consistencia dura y pequefa ulceracion central. A la
palpacion, se aprecia como la lesion infiltra mayor canti-
dad de tejido de la que se aprecia visualmente (Figura 1).
En la misma pierna, un poco mas arriba de la lesion ya
descrita, se observa una lesion papular de aproximada-
mente 1.5 cm de diametro, amarilla-parda, infiltrada, no
dolorosa.

Serealiza biopsia cutanea alas 2 lesiones, y en ambas
se observa un depdsito homogéneo de una sustancia amorfa
eosindfila en la dermis superior, hallazgo compatible con
amiloidosis nodular (Figura 2). Posteriormente se realizan
tinciones con cristal violeta y rojo congo (Figura 3), que son
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Figura 1. Nodulo eritemato-violdaceo firme, de 4 cm. con
pequena ulceracion central, e infiltracion de la piel alre-
dedor.
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Figura 2. Acimulos de material homogéneo, amorfo,
eosindfilo, en la dermis (H-E 4X).

positivas para sustancia amiloide, lo que permite confirmar
el diagndstico.

Luego de establecer el diagndstico de amiloidosis
nodular, a la paciente se le realizan estudios adicionales
que descartan amiloidosis sistémica y discrasia de células
plasmaticas.

DISCUSION

La amiloidosis se define como el depdsito anormal de
sustancia amiloide en uno o varios tejidos del organismo.’
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Figura 3. Birrefringencia positiva a la luz polarizada.
Coloracion de rojo congo 10X.

Fisicamente, la sustancia amiloide esta formada por fibrillas
no ramificadas, de longitud indefinida y de 7.5-10 nm de
diametro. Quimicamente esta constituida en un 95% por
proteinas fibrilares y en un 5% por una glucoproteina
llamada sustancia P.

Hasta la fecha se han descrito 15 tipos diferentes de
proteinas fibrilares amilodes, pero las 3 mas frecuentes
son: AL o cadena ligera de amiloide, que es producida por
las células plasmaticas y contiene cadenas ligeras de Igs;
la AA o asociada con amiloide, que es sintetizada en el
higado, y la AB que se encuentra en las lesiones cerebrales
de la enfermedad de Alzheimer.'2
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Tradicionalmente, la amiloidosis se ha clasificado en
2 grandes grupos: amiloidosis sistémica y amiloidosis
localizada, basandose en un patron clinico-patolégico. Sin
embargo, muchos autores consideran que la clasificacion
se debe basar en la composicion quimica del amiloide, ya
que varios de los cuadros clinicos comparten el mismo
tipo de proteina amiloide (Cuadro 1).'

La amiloidosis nodular esta clasificada dentro de las
amiloidosis localizadas y esta constituida por fibrillas
amiloides AL. Es una amiloidosis poco frecuente; hasta
1986 habia sélo 59 casos informados en la literatura.!?

Se presenta mas frecuentemente en mujeres en una
relacion de 2:1, y aunque se puede presentar a cualquier
edad, predomina en la sexta y séptima décadas de la vida.’

En cuanto a la etiopatogénesis, un estimulo aun no
esclaracido produce una proliferacion monoclonal de
linfocitos B, lo que conduce a un aumento en el nimero de
células plasmaticas y de cadenas de inmunoglobulinas,
que, contrario a lo que sucede bajo condiciones normales,
sufren una degradacion defectuosa o se hacen resistentes
ala proteolisis completa por parte de los macroéfagos, dando
lugar a la formacién de proteina AL.'

Estudios realizados en los ultimos afos sugieren que
esta proliferacion monoclonal se lleva a cabo localmente.
También se ha estudiado el papel de la apolipoproteina E
en la patogénesis de la amiloidosis, y se ha visto que ésta
promueve la formacion de filamentos amiloides en
~acientes con amiloidosis macular y liquenoide; sin
embargo, no hay estudios en pacientes con amiloidosis
nodular.45

Los depdsitos nodulares de amiloide se encuentran
principalmente en piel, pulmoén y tracto gastrointestinal. En
la piel, son nédulos firmes, eritematosos o amarillos,
brillantes, con telangiectasias en la superficie, generalmente
multiples y de tamano variable (0.5-7 cm de diametro).'?
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Comprometen principalmente miembros inferiores, y
le siguen en orden de frecuencia: cabeza, tronco, miembros
superiores, vulva y pene.?

Eldiagndstico se sospecha con la clinica y se confirma
con la histopatologia. Se pueden realizar diferentes tincio-
nes, pero la mas utilizada es el rojo congo, que hace ver el
amiloide de color verde manzana (bajo luz polarizada).
Cuando la diferenciacién es dificil, se puede recurrir a
inmunohistoquimica, microscopia electronica o espectros-
copia infrarroja.’

El principal diagndstico diferencial, desde el punto de
vista histopatolégico, es el seudomilium coloide, el cual
también muestra un material homogéneo eosindfilo en la
dermis. Este material coloide, al igual que el amiloide,
muestra birrefringencia verde cuando se colorea con rojo
congo. La diferenciacion entre los 2 depositos es posible
mediante la tincion de Geison, la cual muestra el amiloide
color rosa y el coloide de color amarillo.*

La amiloidosis nodular puede tener un curso totalmente
benigno, o puede progresar en menos de un 15% de los
casos hacia una amiloidosis sistémica. Si esto ocurre, la
sobrevida es de 5 meses cuando esta asociada con
mieloma, o de 12-20 meses cuando no lo esta. Por este
motivo, atodoslos pacientes se les debe realizar examenes
que descarten la presencia de amiloidosis sistémica y
mieloma.?

El tratamiento indicado es reseccion del tumor.

SUMMARY

The nodular cutaneous amyloidosis is a benign
uncommon tumor. A characteristic case of nodular
amyloidosis in an ancient patient is presented. Review of
literature is made.

Key words: nodular cutaneous amyloidosis, amyloid
deposits.
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MANIFESTACIONES CUTANEAS DE LAS ENFER-
MEDADES RENALES TERMINALES.
Robinson-Bostom L, et al. JAm Acad Dermatol 2000; 43:975.

Examinando la piel y las unas de los enfermos termi-
nales renales, podemos encontrar una serie de anormali-
dades que pueden preceder u ocurrir en el tiempo de la
dialisis o del transplante renal. Este articulo revisa una se-
rie de manifestaciones cutaneas como prurito, desérdenes
perforantes, calcificaciones y dermatosis ampollosas, sus
cuadros clinicos, diagnosticos diferenciales y tratamientos
instaurados.

ESTUDIO DOBLE-CIEGO, PLACEBO-CONTROL
DE CALCITRIOL ORAL PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ESCLEROSIS SISTEMICA Y LOCALIZADA.
Hulshof MM, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:1017.

La esclerodermia es una enfermedad cronica del tejido
conectivo, caracterizada por lesiones fibréticas de la piel y
varios 6rganos internos. La patogénesis de la enfermedad
esta sin aclarar. Varios tratamientos, incluyendo esteroides,
antiinflamatorios no esteroideos, D-penicillamine, interferon
gamma, ciclosporina, y citostaticos, han sido utilizados en
ambas formas con utilidad limitada. Los autores ensayan
calcitriol 0.75 pg/dia durante 6 meses, y 1.25 ug/dia por 3
meses mas. El calcitriol no fue mejor que el placebo en el
tratamiento de la morfea, pero dejan abiertas las posibilida-
des en esclerosissistémica. Aunque los resultados no fueron
buenos, el grupo que se estudié fue de solo 7 pacientes.

ULCERAS DE PIERNAS EN ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA: RETRASO ENLA CICA-
TRIZACION DE LA ULCERA POR LA PRESENCIA
DE ISQUEMIA CRONICA DEL MIEMBRO.

Hafner H, etal. J Am Acad Dermatol 2000; 43:1001.

La enfermedad arterial oclusiva periférica es sub-diag-
nosticada en pacientes con Ulceras de piernas, y esto
conduce a que no se instaure un tratamiento adecuado.
Dos estudios epidemiologicos de Ulceras en piernas han
demostrado un 10% de pacientes con insuficiencia arterial
y venosa, y otro 10% con insuficiencia arterial periférica sola.
Clinicamente, las ulceras en esta insuficiencia arterial
periférica se localizan en ef area lateral o pretibial de pier-
na o dorso del pie, con extremidades frias, pérdida de pulsos
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y ulceras grandes y dolorosas. Los autores concluyen que
el uso de la revascularizaciéon es muy util en el manejo de
esta enfermedad arterial periférica, disminuyendo el alto
grado de amputacion de miembros que se presenta en esta
entidad.

ANALISIS DE DATOS EN EL USO DE LA
INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA EN EL
TRATAMIENTO DEL PENFIGO VULGAR.

Engineer L, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:1049.

El pénfigo vulgar, enfermedad ampollosa, autoinmune
y potencialmente fatal, ocurre principalmente en pacientes
entre 50 y 60 anos de edad, pero también se presenta en
ninos. El uso de esteroides reduce dramaticamente el
porcentaje de muerte por esta enfermedad en un 30%,
ademas ha permitido la introduccion de los inmunosu-
presores como droga coadyuvante. Sin embargo, la utiliza-
cién de cérticoesteroides, en dosis altas, durante periodos
largos de tiempo para controlar la enfermedad, conlleva a
alteraciones catastroficas y potencialmente fatales. La
utilidad de lainmunoglobulina intravenosa (IG1V) para el tra-
tamiento de otras enfermedades autoinmunes o inflama-
torias de la piel, como la purpura trombocitopénica idiopa-
tica, enfermedad de Kawasaki, sindrome de Guillian-Barré,
dermatomiositis y algunosinformes de pacientes con pénfigo
vulgar, llevaron a los investigadores a estudiar 21 pacien-
tes. Se concluye que la utilizacion de la 1GIV, 400 mg/kg/
dia, en diferentes esquemas semanales, es una alternativa
promisoria o un tratamiento adjunto para aquellos pénfigos
vulgares severos, recalcitrantes y que no mejoran con do-
sis altas de corticosteroides solos o en terapia combinada.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE BOWEN
DE LOS DEDOS CON LASER DE DIOXIDO DE
CARBON.

Tantikun N. J Am Acad Dermatol 2000; 43:1080.

La enfermedad de Bowen es un carcinoma de células
escamosas in situ de piel y mucosas. Sin tratamiento, 4-5%
de pacientes pueden desarrollar carcinoma invasivo, me-
tastasis y aun pacientes mueren. El tratamiento es esencial
y son varios los metodos utilizados. El autor traté 6 pacien-
tes con Enfermedad de Bowen, con laser de diéxido de car-
bon, con muy buenos resultados, e igualmente fueron bue-
nos los resultados cosméticos y funcionales. No hubo evi-
dencias de recurrencias ( 6 meses-7 anos control).
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TINCIONES INMUNOHISTOQUiMICAS EN DER-
MATOPATOLOGIA
Schach CP, etal. JAm Acad Dermatol 2000; 43:1094.

Varias técnicas, ademas de la rutinaria tinciéon de
hematoxilina y eosina, son usadas por los dermatopatélogos
para el diagnéstico de las enfermedades de la piel. Los
autores, valiéndose del MEDLINE, hacen una revision de
las recientes técnicas en inmunohistoquimica utilizadas en
dermatopatologia. Son presentadas: marcadores de
diferenciacion epitelial, marcadores de diferenciacion
mesenquimal, marcadores de diferenciacion neuroectodér-
micos, marcadores de diferenciacion hematopoyéticos y
marcadores especificos adicionales.

PENFIGOIDE CICATRIZAL
Fleming TE, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:571.

Penfigoide cicatrizal es un grupo de enfermedades de
ampollas subepiteliales, que comprometen mucosas y oca-
sionalmente la piel. Las presentaciones clinicas mas
comunes sonla gingivitis descamativa, erosion oral y fibrosis
conjuntival. Las lesiones de la piel son menos comunes, y
se presentan como extensas vesiculas o ampollas como
las del penfigoide ampolloso. En algunos pacientes la cica-
trizacion puede llevar a una significante morbilidad, porque
dejan odinofagia, contractura del tracto respiratorio y
digestivosuperior u opacidades corneales, dejando cegueras
eventuales. Este articulo es una extensa revision y discusion
de los aspectos clinicos, patologicos y patofisioldgicos de
este grupo de enfermedades agrupadas y conocidas como
penfigoide cicatrizal.

METASTASIS TARDIAS DE MELANOMA CUTA-
NEO. ANALISIS DE 31 PACIENTES.

Monica H, Schmid W, et al. J Am Acad Dermatol 2000;
43:605.

Los autores estudian 6.298 pacientes con melanoma
cutaneo, en un periodo de 21 anos en la Universidad de
Munich (Alemania), e identifican 31 pacientes que presen-
taron melanoma metastasico 10 0 mas anos después del
tratamiento quirdargico primario de su tumor. Encontraron
algunos datos importantes como por ejemplo: el grosor pro-
medio del tumor primario fue de 1.4 m; no hubo predominio
por sexo, el pronodstico después de la recaida esta relacio-
nado con el sitio de la recurrencia; nédulos locales o regio-
nales al tumor inicial presentan supervivencias prolonga-
das, mientras que recurrencias distantes presentan mal pro-
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néstico. Un grupo de alto riesgo no se identificd. Lo mas
importante al final del estudio es la valoracion clinica conti-
nua y el auto-examen para detectar rapidamente las
recurrencias regionales.

LA PREVALENCIA DE LA DERMATITIS ATOPICA

EN UNA ESCUELA DE OREGON.
Laughter D, et al. JAm Acad Dermatol 2000; 43:649.

Si bien encuestas de varios paises del mundo muestran
que la prevalencia de la dermatitis atépica en ninos escolares
ha aumentado bastante en los ultimos 40 anos, en Estados
Unidos no hay un estudio cierto. Los autores, valiéndose
del cuestionario Schultz-Larsen de mucha utilidad en paises
europeos y que debe ser contestado por los padres,
realizaron un estudio en el estado de Oregon entre los
escolares de 5-9 anos de edad. Al final, contestaron el
cuestionario 1.465 padres con un rango de respuesta del
56.8% y notaron que de las escuelas rurales recibieron bajas
respuestas. Se llega a una prevalencia del 17.2% de
dermatitis atopica entre los nifos escolares de Oregon.

YODURO DE POTASIO EN DERMATOLOGIA.
USO, FARMACOLOGIA, EFECTOS ADVERSOS Y

CONTRAINDICACIONES.
Barton Sterling J, etal. JAmAcad Dermatol 2000; 43:691.

El yoduro de potasio (KI) es una droga dentro del
armamentario dermatoldgico. Se utiliza con gran éxito en
dermatosis inflamatorias como el eritema nudoso, paniculitis
nodular migratoria, vasculitis nodular, eritema muitiforme y
sindrome de Sweet, asi como en la esporotricosis cutanea
y linfocutanea. Su mecanismo de accién no esta bien
establecido, pero se cree que actua sobre los neutrofilos,
inhibiendo la produccion de oxigeno toxico y frenando la
quimiotaxis de los mismos en sangre periférica.

Aunque se presentan efectos secundarios menores
(diarrea, nauseas, vomito, dolor de estdmago), también se
presentan problemas mayores en mujeres embarazadas o
pacientes con enfermedades del rindn o de la tiroides.

Este articulo revisa los efectos farmacolégicos, meca-
nismos de accion, indicaciones, contraindicaciones y efectos
adversos del yoduro de potasio.

A pesar de sus efectos secundarios, muchos médicos
de diversas partes del mundo continuan usando el K! por
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su efectividad y bajos costos. Para aquellas enfermedades
en las cuales se han utilizado medicamentos superiores,
estan contraindicados o causan efectos colaterales inde-
seables, el KI se deja como medicamento de segunda
eleccion.

PERDIENDO CONTACTO’ CON EL ARTE DE
SANAR: LADERMATOLOGIAY LADECADENCIA
DE LA DOCTRINA PASTORAL.

Gibbs S. J Am Acad Dermatol 2000; 43:875.

El avance tecnologico en la sociedad y la medicina han
dado un gran impulso para el perfeccionamiento de la
practica médica, pero también ha aumentado el grado de
despersonalizacion de nuestra atencion. Los sistemas de
salud actuales estan siendo cada vez mas “cientificos”,
“tecnolégicos” y “eficientes”, pero no estan permitiendo el
desarrollo de los aspectos personales y pastorales de la
practica médica, que son probablemente mas importantes
para ayudar a la mejoria del paciente. La practica médica
dermatoldgica requiere de habilidad pastoral como técnica,
arte y ciencia y asi, de este balance, la practica médica se
favorece. En dermatologia la tendencia es evidente: una
disminucion de la investigacion, con el paso hacia una
medicina basada en la evidencia y el surgimiento de la
telemedicina. Aunque algunas de estas presiones son
bienvenidas, existe el peligro que la comunidad médica esté
perdiendo contacto con un elemento muy importante de su
disciplina: el arte de curar. Ciencia y arte lo hacemos todos
los dias y permanece perfecta y humildemente encapsulado
en la frase: curar a veces, aliviar a menudo y confortar
siempre.

ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS DEL
SENO Y EL PEZON
Whitaker Worth DL. J Am Acad Dermatol 2000; 43:733.

La piel del seno y el pezén tienen una gran importancia
cosmeética, sexual y funcional para el paciente, principal-
mente las mujeres. Muchas enfermedades de esta area
comprometen al hombre, y una gran mayoria de médicos
desconocen el espectro de las enfermedades que pueden
comprometer esta zona. Los autores, con base en 282 citas
bibliograficas, hacen una revision muy detallada de la ana-
tomia, enfermedades inflamatorias y procesos neoplasicos
que pueden comprometer la mama y el pezon.
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ADMINISTRACION DE VITAMINA E NO DISMINUYE
LOS EFECTOS SEGUNDARIOS DE LAISOTRETI-
NOINA EN EL ACNE VULGAR: UN ENSAYO
RANDOMIZADO.

Strauss JS, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:777.

La isotretinoina ha sido utilizada por mas de una década
para el tratamiento del acné nodular severo y recalcitrante.
Aproximadamente 80-90% de los pacientes tratados con
este medicamento desarrollan efectos secundarios
mucocutaneos. Los autores, en un estudio multicéntrico,
doble ciego, trataron 140 pacientes con 1 mg/kg/dia de
isotretinoina combinada con 800 Ul/dia de vitamina E durante
20 semanas, encontrando que no hubo una significativa
disminucion de los efectos colaterales de la isotretinoina.

CRITERIOS MENORES DE HANIFINY RAJKA EN
DERMATITIS ATOPICA CUALES PRESENTAN
LOS NINOS A LOS 2 ANOS?

Bohme M, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:785.

En 1980, Hanifin y Rajka publicaron los criterios mayores
y menores para el diagnostico de la dermatitis atépica (DA).
Este articulo investiga los criterios menores mas frecuen-
tes entre una poblacion de ninos de 2 afos de edad. De los
221 nifios con DA, con los que se inicio el estudio, se termind
evaluando 157 en 2 afnos y comparandolos con 99 pacientes
controles sanos. Se valoraron 29 criterios menores. Se
encontrd: xerosis con una prevalenciadel 100% y solamente
en el 40% de los controles, eritema facial (54%) provocada
por la ingesta de alimentos, picor cuando se suda (34%),
prick test positivos en piel (29%) y eczema de las manos
(28%). Concluyen los autores que la xerosis, cuyo curso
esta influenciado por factores externos, y el eritema facial
pueden ser tenidos en cuenta para el diagnostico de la
dermatitis atopica.

PSICODERMATOLOGIA
John Y. M. Koo et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:848.

La psicodermatologia describe la relacion que existe
entre la dermatologia, la psicologia y la psiquiatria. Los
dermatdlogos sabemos que en nuestra practica médica hay
un gran numero de este tipo de pacientes, en los que
elementos psicoldgicos son parcial o completamente
dominantes en la presentacion de la enfermedad. Las
condiciones psicodermatologicas pueden seragrupadas en
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4 categorias: 1. enfermedades psicodermatologicas, en la
cual una buena cantidad de sus manifestaciones en piel
son exacerbadas por el estrés emocional. 2. desordenes
psiquiatricos primarios, en los que no hay alteracion primaria
de piel y todas las manifestaciones son autoinducidas, como
la parasitofobia. 3. desordenes psiquiatricos secundarios;
el paciente desarrolla desordenes emocionales como
resultado de problemas de piel, usualmente como conse-
cuencia de enfermedades desfigurantes. 4. desordenes
sensoriales cutaneos; el paciente desarrolla problemas
sensoriales puros como la sensacién de quemazon en la
ingle sin evidencia de enfermedad cutanea o condicion
meédicaevidente. Los autoresrevisan los articulos publicados
desde 1990, que tengan relacién con la psicodermatologia.

EFICACIA DEL “AJOENE” EN EL TRATAMIENTO
DE LA TINA PEDIS: UN ESTUDIO DOBLE CIEGO
COMPARATIVO CON TERBINEFINA.

Ledesma E, et al. J Am Acad Dermatol 2000; 43:829.

Ajoene, un organo sulfurado obtenido de estratos
alcohdlicos del ajo, ha demostrado actividad antimicética
in vivo e in vitro para muchos hongos que parasitan al hombre.
Su mecanismo de accion no esta claro, pero parece que
inhibe selectivamente la biosintesis de la fosfatidilcolina en
estos eucariotes inferiores. Se hizo un estudio con una
emulsionde ajoene, en concentraciones del 0.6-1%, compa-
randola con terbinefina topica comercial durante una semana
de tratamiento en tifa pedis de 70 soldados venezolanos.
Ambos tratamientos fueron igualmente efectivos en terapia
de corta duracioén para esta patologia.

PENFIGO FOLIACEO ENDEMICO (FOGO SALVAJE)
Zaitz C, et al. Intern J Dermatol 2000; 39:812.

Una caracteristica fundamental del fogo salvaje es su
epidemiologia. Un elemento unico es el hecho de ser una
enfermedad endémica en ciertos estados del Brasil, con una
cantidad considerable de casos familiares y que los ninosy
adultos jovenes enfermos estan dedicados a las labores del
campo. Estos hallazgos de los investigadores brasileros la
postulan como una enfermedad endémica, autoinmune vy
precipitada por factores ambientales.
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PULSO DE ERBIUM: YAG LASER EN INJERTOS
AUTOLOGOS EPIDERMICOS POR PUNCHENEL

TRATAMIENTO DEL VITILIGO.
Sachdev M, et al. Intern J Dermatol 2000; 39:868.

Los autores hacen un estudio piloto para evaluar la
calidad y seguridad del Laser YAG de Erbium, para abrir los
sitios donde se colocaron los injertos epidérmicos autélogos
en el tratamiento del vitiligo estable o refractario.

Se trataron 13 pacientes con edades comprendidas
entre los 19-58 anos. La repigmentacion fue observada en
12 de los 13 pacientes. No se detectd ningtn efecto inde-
seable.

EL VALOR DIAGNOSTICO DE LOS EXAMENES
DE ANTICUERPOS ANTINUCLEARES.
Adams BB, et al. Int J Dermatol 2000; 39:887.

Dos técnicas de laboratorio se han utilizado para buscar
anticuerpos antinucleares (ANA); ellas son: examen ANA
por fluorescencia y el de enzimas inmunoabsorbentes
(ELISA). El examen de ANA por fluorescencia es un testde
inmunofluorescencia indirecta que originalmente utilizaba
sustrato animal, higado de rata y rifién de mico. Ultimamente
se ha encontrado que utilizando sustrato humano de célu-
las de carcinoma de eso6fago se incrementa la sensibilidad
de este ANA por fluorescencia. Varias técnicas de ELISA
recientemente desarrolladas para buscar ANA son menos
laboriosas, menos subjetivas y mas baratas.

Los test de ANA producen una valiosa informacion en
la evaluacion diagnostica del paciente con enfermedad del
colageno. El conocimiento del valor predictivo de los ANA,
importancia de los titulos y clase de ANA, son fundamenta-
les para la evaluacion de los resultados.

CANCER DE MAMA EN EL HOMBRE.
Joseph C. English JC lIl, etal. IntJ Dermatol 2000; 39:881.

En Estados Unidos, en el ano 1999, se estimaron
176.000 nuevos casos de cancer de mama, de los cuales
1.300 fueron en hombres dando una incidencia del 0.7%,
constituyendo solamente el 0.2% de las neoplasias malig-
nas del hombre y el 0.1% de las muertes por cancer en los
hombres en ese ano. A pesar de esta baja incidencia, es
importante para los dermatdlogos estar atentos a esta
patologia. Al examinar completamente la piel, el dermatologo
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puede ser el primero que detecte cambios en la areola, el
pezon y la mama que puedan ser sugestivos de cancer
primario de mama.

La etiologia del cancer de mama en el hombre es
controversial, y puede ser multifactorial. Alteraciones
hormonales, principalmente un desbalance en la relacién
estrégeno/testosterona, estan implicadas como un factor
importante; igualmente reduccion en la funcién testicular,
como ocurre en la orquitis por paperas, testiculos no
descendidos, trauma testicular, herniorrafia inguinal y
sindrome de Klinefelter.

La forma clinica mas corrientemente encontrada es una
masa dolorosa unilateral, la cual se halla centralmente
localizada; otras manifestaciones cutaneas incluyen:
retraccion areola/pezon, inversion o fijacion, placa papulo-
nodular con desfiguracion anatémica, ulceracion, edema,
dermatitis, eritema o supuracion. El principal tratamiento para
este cancer de mama del hombre es el quirdrgico.

LA VERSION ESPANOLA DEL SKINDEX-29
Caballero MJ, et al. Inter J Dermatol 2000; 39:907.

Mejorar la calidad de vida debe ser el resultado final
en el tratamiento de las enfermedades de la piel, pero su
medicion es un reto. Sin embargo, muchas mediciones de
la calidad de vida en dermatologia son originarias de paises
de habla inglesa, las cuales deben ser adaptadas a otras
culturas e idiomas. Los autores espanoles hacen una
adaptacion y evaluacion primaria de una version en espanol
del Skindex-29, para que sea una medicién exacta y valida
de la calidad de vida de los pacientes espanoles con
enfermedades de la piel. Los autores logran una traduccion
semantica al espanol equivalente del Skindex-29. Lo evalua-
rony sugieren que es practico y valido para la medicién de
los efectos de las enfermedades de la piel en la calidad de
vida de los espanoles. El cuestionario es el siguiente:

1. La piel me duele.

2. La enfermedad afecta mi sueno.

34 Me preocupa que la enfermedad de mi piel pueda ser
algo grave.

4. Mi enfermedad de la piel dificulta mi trabajo o afi-
ciones.
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Mi enfermedad de la piel afecta mi vida social.
Mi enfermedad de la piel me deprime.
Mi enfermedad de la piel quema.

Tiendo a quedarme en casa debido a mi enfermedad
de la piel.

9. Me preocupa que me queden cicatrices por mi enfer-
medad de la piel.

10. La piel me pica.

11.  Mi enfermedad de la piel afecta mi relacion con las
personas queridas.

® N o o»

12. Me averglienzo de mi enfermedad de la piel.

13. Me preocupa que mi enfermedad de la piel empeore.

14. Tiendo a hacer cosas en solitario por culpa de la misma
enfermedad de la piel.

15. Estoy enfadado por mi enfermedad de la piel.

16. El agua empeora mi enfermedad de la piel (bano,
lavado de manos).

17. Mi enfermedad de la piel me dificulta demostrar mi
afecto.

18. Mi piel esta irritada.

19. Mi enfermedad de la piel afecta mi relacién con los
demas.

20. Mi enfermedad de la piel me produce situaciones
embarazosas.

21. Mi enfermedad de la piel es un problema para las
personas que quiero.

22. Estoy frustrado por mi enfermedad de la piel.

23. Mipiel esta sensible.

24. Mienfermedad de la piel afecta mis deseos de estar
con gente.

25. Encuentro humillante mi enfermedad de la piel.

26. Mienfermedad de la piel sangra.

27. Me enoja mi enfermedad de la piel.

28. Mienfermedad de la piel interfiere con mi vida sexual.

29. Mienfermedad de la piel me produce cansancio.

Las respuestas posibles son: Nunca, Raramente, A
veces, A menudo, Todo el tiempo.

Guillermo Gonzalez R., MD, Dermatdlogo, Universidad
Libre-Universidad del Valle, Cali.
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Doctora

MARIA ISABEL BARONA

Editora

Revista Asociacién Colombiana de Dermatologia
Y Cirugia Dermatoldgica

La Ciudad

Estimada doctora Maria Isabel:

Recientemente he estado leyendo la revista de noviembre
de 2000 (volumen 8, numero 3).

La mayoria de los trabajos son muy buenos y de muy alto
nivel; no obstante en algunos se aprecian errores, quizas de trans-
cripcion, que no se compadecen con las excelencias del resto.

En el articulo sobre Terapia Fotodinamica, la figura 1, sobre
biosintesis del HEM, omite el tercer paso de la cadena biosintética,
al pasar de porfobilindgeno a uroporfirinégeno Ill, es decir, se salta
el hidroximetilbilano. Este es un compuesto tetrapirrdlico lineal,
resultado de la condensacién de cuatro moléculas de porfo-
bilinégeno, mediante un proceso de desaminacion, por accion de
la hidroximetilbilano-sintetasa, conocida también como
porfobilinégeno-desaminasa‘™, enzima cuya deficiencia ocasiona
la Porfiria Intermitente Aguda.t?

Por otra parte, debe anotarse que el acido delta-
aminolevulinico (ALA, de Amino Levulinic Acid) es el resultado de
la condensacion de glicina y succinil-coenzima A, por accion de la
sintetasa de acido delta-aminolevulinico (ALA-sintetasa, no
alanina-sintetasa).

El articulo sobre Urticaria, en la seccion Patogénesis, anota
que los linfocitos B atrapan los antigenos y son fagocitados por
los macrofagos. Tal vez hay una confusion con el proceso de
endocitosis que llevan a cabo las células dendriticas y los
macréfagos, seguido por el procesamiento intercitoplasmico a
péptidos de cadena corta y la posterior asociacion de éstos con
moléculas de histocompatibilidad, para ser finalmente transporta-
dos a la membrana celular, ya con la capacidad de activar los
linfocitos. 34

Cordialmente,

(Fdo.) Dr. Oscar Gutiérrez Rodriguez
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Doctora

MARIA ISABEL BARONA

Editora

Revista Colombiana de Dermatologia
Cali

Estimada doctora Barona:

Después de recibir su carta en la que me comunica el comen-
tario del Dr. Oscar Gutiérrez, realicé una nueva busqueda sobre
la parte de la patogénesis del articulo “Urticaria”, y encontré que
realmente hubo una confusién de mi parte.

Como menciona el articulo, la urticaria es una entidad produ-
cida por mecanismos de hipersensibilidad inmediata mediados por
la IgE, en la que existe una primera etapa de sensibilizacion, que
ocurre cuando entra el antigeno por primera vez al organismo y
estimula la produccién de IgE por parte de los linfocitos B; poste-
riormente, estas moléculas de IgE se unen a los receptores Fc
especificos en la superficie de los mastocitos y basdfilos, y
permanecen alli para interactuar con el antigeno en una segunda
exposicion, iniciando entonces la segunda etapa que esta correc-
tamente expuesta en el articulo.

Debo aclarar que las reacciones inmunitarias mediadas por
la IgE dependen de la activacion de las células T colaboradoras,
especificamente las Th2, las cuales secretan IL-4 que es necesaria
para el cambio de isotipo a IgE y favorecer el reclutamiento de
eosinofilos.

Cordialmente,

Isabel Cristina Echeverri B., MD
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Doctora

MARIA ISABEL BARONA CABAL

Editora

Revista Asociacion Colombiana de Dermatologia y Cirugia
Dermatolégica

Ciudad

REVISION DE LIBROS

LAMEDICINAESPECIALIZADA EN COLOMBIA. UnaAproxi-
macion Diagndstica.

Autores: Diego Andrés Rosselli Cock, Andrés Otero Forero,
Danielle Heller Mitrani, Claudia Pilar Calderén Vega, Isabel del
Socorro Moreno Luna, Adriana Pérez Medina.

En muy buen momento llega esta excelente obra realizada
por el doctor Rosselli y colaboradores, editada por el Centro Edi-
torial Javeriano, con interesante prologo del doctor José Félix
Patino Restrepo, presidente de la Academia Nacional de Medici-
na y que contd con la colaboracion financiera de varias entida-
des, entre otras, el Ministerio de Salud, universidades, hospita-
les, laboratorios farmacéuticos y sociedades cientificas incluyen-
do la nuestra.

Los autores se aproximan a cuantificar los médicos en
Colombia utilizando un singular, econémico y confiable método,
el sistema de “captura-recaptura”, presentan una resena historica
breve pero precisa de la medicina en Colombia y el desarrollo de
las especialidades médicas, dedican un capitulo a la mujer en la
nedicina colombiana y en nuestra especialidad, destacando a la
doctora Myriam Mesa de Sanclemente como primera dermatéloga
egresada de programas nacionales de especializacion, analizan
la oferta y la demanda de médicos en el pais, algunas implica-
ciones de la Ley 100, analizan y presentan datos valiosos sobre
los postgrados en el extranjero, el aumento de programas de
medicina y de postgrado en las universidades nacionales y sus
efectos sobre la poblacion médica, muestran la distribucion geo-
grafica de los médicos en el territorio nacional, para entrar luego
a analizar de manera concreta la situacion de cada una de las
doce especialidades seleccionadas y terminar presentando una
serie de conclusiones y recomendaciones muy interesantes con
base en la aproximacion diagnostica realizada.

La obra nos permite tener un conocimiento aproximado de
la situacion médica nacional y sirve de excelente base para
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estudios posteriores y mas amplios, pero, ante todo, es un texto
que invita a alejarnos momentaneamente del interesante mundo
de la clinica, la cirugia y la investigacion cientifica para dedicar-
nos por unos instantes a reflexionar sobre nuestra profesion, su
presente y futuro, dénde estamos, para donde vamos y qué po-
demos hacer cada uno de nosotros por el mejor estar del cuerpo
médico colombiano.

Gracias y felicitaciones a los autores.

César Ivan Varela H., MD

Presidente

Asociaciéon Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatologica,
capitulo Valle del Cauca

civarela@emcali.net.co

Julio, 2001
Estimados Colegas Dermatologos:

L aAsociacion Colombiana de Dermatologiay Cirugia Derma-
tologica es ya una sociedad madura, que cuenta con mas de 450
miembros con entrenamiento en las mas diversas disciplinas.
Gracias a ello, disponemos de subespecialistas que resuelven
todos los posibles problemas dermatologicos que aquejan a
nuestros pacientes. Tenemos una presencia internacional impor-
tante, con participacion en muchos congresos, numerosas publi-
caciones y escuelas dermatologicas reconocidas que contribuyen
permanentemente al desarrollo de nuestra disciplina.

Sin embargo, nuestra presencia en el CILAD, la maxima
agrupacion de la Dermatologia Ibero-Latinoamericana es aun pre-
caria, considerando otros paises con menor nimero de dermato-
logos pero con mayor numero de miembros que el nuestro. Para
ser tenidos en cuenta, lograr una mayor participacion en los even-
tos internacionales y reflejar nuestra presencia en la dermatolo-
gia mundial, debemos reforzar al CILAD; nuestra presencia es
importante, nuestro aporte necesario, y la afiliacion imprescindible
para alcanzar estas metas.

Quiero invitar a todos los dermatélogos que ya son miembros
del CILAD a actualizar sus cuotas anuales, y a aquellos que no lo
son afiliandose, remitiendo las formas adjuntas segun el caso. De
la misma manera, quiero recordar el préximo Curso del CILAD,
DERMOCARIBE, en Cartagena del 20 al 23 de septiembre del
presente afno y el proximo Congreso del CILAD en Buenos Aires,
Argentina del 21 al 25 de octubre de 2003. Son dos magnificas
oportunidades para actualizar nuestros conocimientos y, por lo
tanto, nuestra presencia en ambos eventos debe ser masiva.

Rafael Falabella F., MD
Vicepresidente Area Peru-Colombia
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En el volumen 9 nimero 1 de 2001, paginas 476- Agosto 17-19 no es correcto.
478, Calendario de Eventos y Actividades Cientificas Volumen 9, niumero 1 de 2001, paginas 471-473,
Dermatolégicas — V Congreso Colombiano de Derma- Resumenes de la Literatura, autor: Dr. Guillermo
tologia Pediatrica: Agosto 4-6, es correcto. Gonzalez, Universidad Libre-Universidad del Valle, Cali.
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