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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES REVISTA
COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

La Revista Colombiana de Dermatologia es un Organo de Expresién de la
Sociedad Colombiana de Dennatologia, esencialmente de tipo cientifico de
la espedalidad, aun cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones
de carécter gremial o informativo cuando sean de muy particutar importancia.

Uno de los objetivos més claros es lograr una mejor Educacién Dermatolégica
Continuada y son bienvenidos todos aquellos trabajos que cumplan con esta
meta. Los manuscritos deben ser enviados a:

Carlos Escobar R.
Editor
Centro Médico Imbanaco
Cra. 38A No. 5A-108, Cali
Teléfono: 58 27 27
Colombia

y versarfan entre las siguientes categorfas:

L ARTICULOS ORIGINALES
Deben tener una extensién méaxima de 5.000 palabras. Incluir: Intro-
duccién., Material y Métodos o Reporte de Casos, Resultados, Co-
mentarios y Referencias. Deberén contener un Resumen de méximo
go palabras, en’Espanol o Inglés. (Deben indicarse 2-3 “Palabras
ave”).

2 TRABAJO3S DE INVESTIGACION CLINICO-
TERAPEUTICA
Con una extensién-de 1.00 a 2.500 palabras, sobre evaluaciones de
drogas. Pueden anadirse un méaximo de 4 gréficos o tablas y 2 foto-
grafias clinicas. Su metodologia, similar a la de los articulos originales:

3. MONOGRAFIAS

No mayores de unas 6.000 palabras, serdn trabajos didécticos, de
actualizacién sobre un campo particular de la dermatologfa. Son de
revisién, pero con una extensién bibliogrifica no rayor de 70 refe-
rencias. Incluirdn Introduccién, Material y Método, Comentarios 'y
Conclusiones segiin los trabajos revisados y los propios del autor. El
Resumen, en Espanol y en Inglés no sera mayor de 500 palabras.
(Requieren 2-3 "Palabras Clave").

4. EDUCTACION DERMATOLOGICA CONTINUADA
Es un articulo de revisién completa sobre algin tema, que ser4 elegido
para su elaboracién por las Escuelas de Dermatologia y realizado por
sus profesores y residentes. Se hara en forma rotatoria y su extensién
ser4 libre.

5. CIRUGIA DERMATOLOGICA
Articulos con la misma categorfa de los numerales 1-3 pero especial-
mente dirigido a los cirujanos dermatélogos.

6. TRABAJOS DE CONCURSO DE LOS RESIDENTES
Presentacién de las investigaciones llevadas a cabo por los residentes
Je las diferentes escuelas, ya expuestos en los congresos colombianos
de dermatologia. Su formato seré similar al del numeral 1.

7. MINICASOS (Clinicos !/o Patolégicos)
Seccién de comunicacién de experiencias Clinico-Terapéuticas. Tie-
nen un Resumen de no més de 50 palabras y el desarrollo del
minicaso: Historia Clinica, descripcién de la terapia, resultados, un
corto comentario y conclusién final. Referencias no més de 5, rela-
cionadas con el tema. Extensi6n total de unas 1.000 palabras méximo.
Se incluirn 2 fotografias clinicas o histolégicas.

8. REVISION DE LA LITERATURA
Restimenes cortos, de articulos de importancia aparecidos en revistas
intermacionales. Su extensién méxima, excluida la referencia biblio-
gréfica ser4 de 100 palabras.

9. CORRESPONDENCIA
Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones relacio-
nadas con publicaciones previas, inquietudes acerca de la Revista o
la Sociedad Colombiana de Dermatologia.

10.  ;CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?
Presentaciébn de un caso, comin o infrecuente, para ejercicio mental
del lector. Deber4d mostrarse la confinnacién histolégica o de labora-
torio. Seguiré el patrén de presentacién de un minicaso.

11. NOTICIAS
Comunicacién de informes, obituarios, reuniones de la Sociedad o
Eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Dermai6logo
Colombiano.

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

El Editor se reserva el derecho de aceptar los articulos y de sugerir modifi-
caciones antes de su publicacién. Serén publicados a medida que lo permita
el espacio disponible la revista, con un riguroso orden de antigtiedad en
relacién con la fecha de su recepcién por el Editor, quien enviard inmedia-
tamente una nota de recibo al autor, la cual no es un compromiso de su
publicaci6n.

Todo trabajo sera enviado en original y 2 copias fotostaticas escrito a maquina
a doble espacio, en hojas tamano carta, en un solo lado, con margenes
laterales de 4 an y numeradas consecutivamente. La revista tendrd como
idioma oficial el espanol gramaticalmente correcto.

La primera p4gina incluye:

TITULO DEL TRABAJO

SUBTITULO (si lo amerita)

AFPELLIDOS Y NOMBRES COMPLETOS DE LOS AUTORES

CARGO Y CATEGORIA ACADEMICA DE LOS MISMOS

NOMBRE DE LA INSTITUCION DONDE SE REALIZO

dNombre, Direcci6én y Teléfono del autor a quien se le enviaré la correspon-
encia.

Titulo Abreviado para encabezamientos de pégina.

La segunda pégina ser4 el resumen, en espanol y su traduccién al inglés (a
doble espacio).

Se deben incluir 2-3 PALABRAS CLAVE referentes al tema central del trabajo.

Sélo deben utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales seran indicadas
luego de su empleo por primera vez. Siempre emplear nombres genéricos
de drogas. Si se incluye una marca registrada, s6lo se podrd mencionar una
vez, citada entre paréntesis luego de su primera citacién.

Toda medida ser4 ‘indicada en sistema métrico decimal.

Las referencias se identificardn en el texto con numerales aribigos sobre
elevados, en su orden de aparicién. La lista de referencias secuencial ird a
doble espacio, en hojas apaste de las del trabajo. Deberén seguir los re-
querimientos internacionales (ver ejemplos). Las comunicaciones personales
no se deben incluir en esta lista, pero serén citadas entre paréntesis en el
texto.

llustraciones y Tablas: Son suplementarias y no duplicadoras de lo que se
diga en el texto. Cada articulo podré llevar un niimero razonable de fotos en
blanco y negro y 4 fotos en color. 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. Las
tablas, gréficos de linea o diagramas deberin 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 romanas, tener un titulo breve y ser autoexplicativas.

Las ilustraciones se numerardn con cifras de acuerdo con su mencién en el
texto. las leyendas correspondientes deberdn ser escritas a doble espacio y
en hojas diferentes a las del texto del trabajo. No deben ser repetitivas de lo
indicado en este, sino complementarias. Si han sido publicadas previamente,
deber4 darse el aédito completo en dicha leyenda, y acompanarse de un
permiso escrito del propietario de los derechos de autor (Copyright). Ademas,
si la fotografia permite reconocer la identidad del sujeto, debera ser enviado
un consentimiento escrito del enfermo, para su publicacién. Los enfermos se
identificardn mediante nimeros o letras, pero no con nombres; iniciales o
nimeros de historias clinicas.

Ejemplos de Referencias
Articulos con 3 autores o menos: Nombrarlos todos.
Articulos con 4 o més autores: nombrar los 3 primeros y anadir et al..

Trabajos de Revista:

Liu SC, Sanfilippo B, Perroteau, et al. Expression of transforming growth
factor-alfa (TGFa) in differentiated rat mamanry tumors: estrogen induction
of TGFa production. Mol Endoarinol 1987; 683-92.

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

Capitulos de libros:
Paller AS. Disorders of the immune system In: Schachner LA, Hansen RC,
eds. Pediatric dermatology. New York: Churckill Livingstone, 1988: 93-137.
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EDITORIAL

Carlos Escobar R.

El proceso evolutivo de la Sociedad Colombiana de Dermatologia sigue su curso, luego del ine-
xorable paso del tiempo y en la actualidad se ha reconformado su dirigencia, estando al frente de
los destinos de la Sociedad un nuevo grupo de personas, dermatélogos de reconocida trayectoria
unos y jévenes entusiastas y deseosos de superacion otros, a quienes deseamos el mayor de los
éxitos en su gestion y ofrecemos la colaboracion que requieran de esta tribuna de comunicacién
dermatolégica para lograrlo.

La biisqueda de la perfeccion para la Sociedad Colombiana de Dermatologia debe ser la meta
obligada de cada uno de sus miembros. Desde estas lineas invito a todos los lectores a exponer
su opinidn, sus expectativas, sus criticas o sus parabienes, con respecto a cualquiera de los temas
0 acciones que con relacién a la Sociedad y sus Congresos, tenga en mente. Las pdginas de esta
Revista estdn disponibles, en la seccién de Correspondencia, para hacer puiblico cualquier pensa-
miento sobre tales materias; la aireacién de las ideas es imprescindible para que una Sociedad
Cientifica como la nuestra pueda realmente evolucionar en una forma positiva.

En el entorno cientifico del XIX Congreso Colombiano de Dermatologia (San Andrés, Islas), se
expusieron numerosos trabajos sobre la nosologia dermatolégica del pais y la forma como la
enfrentan nuestros colegas. Alli nos pudimos percatar mds, si cabe, de la importancia que tienen
las endemias como la leishmaniasis y la lepra, pero también cuales son las enfermedades que con
mayor frecuencia deben ser atendidas por los dermatélogos hospitalarios (enfermedades orales, de
los recién nacidos, relacionadas con las enfermedades sistémicas) y la manera de afrontar problemas
cuales las enfermedades de transmision sexual, el cdncer de la piel, las “colagenosis”, la psoriasis,
la micosis fungoide, o cémo se comportan ciertas patologias poco usuales entre nuestros compa-
triotas, entre otros muchos temas discutidos.

Un rasgo comiin en todos estos trabajos, explicito o tdcito, fue el interés que se le dio a procurar
el hallazgo de soluciones que favorecieran a los enfermos de bajos recursos, con los medios al
alcance de todos, pero también la implementacion de la moderna tecnologia médica y el pensamiento
cientifico de hoy. De otra parte, fue notable el esfuerzo de la mayor parte de los expositores por
lograr presentaciones claras, actualizadas y visualmente agradables.

En este y otros niimeros de la Revista de la Sociedad, estaremos dejando constancia de aquellos
trabajos para, ademds, permitir que quienes no pudieron asistir al Congreso conozcan lo alli
presentado; asimismo, un niimero especial, el préximo, estard dedicado integramentea la exhibicion
de los Minicasos.

Como Director de la Revista, que inicia un nuevo periodo, debo agradecer muy sinceramente el
apoyo brindado por todos quienes han colaborado en la ejecucién de esta obra la cual, insisto,
como lo dije en su primer niimero, es de todos y para todos los derinatélogos colombianos;
asimismo, no se puede olvidar la actividad esencial en la logistica de su produccion, realizada por
William Sdnchez al coordinar la actuacién bdsica de los laboratorios Schering-Plough, sin cuya
generosa ayuda no existiria la Revista de la Sociedad.

Pero también debo y manifiesto, una gratitud muy personal por la expresion tan cilida y espontdnea
de aceptacion, que de esta labor editorial tuvieron los miembros de la Sociedad reunidos en pleno
en la tiltima Sesién de Congreso. Por ello, continuar tratando de lograr una publicacién con un
nivel cientifico apropiado, serd una meta obligada, en un proceso en el que espero me acomparien
todos los colegas de la Sociedad.



REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

CARTAS AL EDITOR:

Sr. Director
Distinguido Dr:

He leido el tercer niimero de la Revista Colombiana de
Dermatologia.

Se el esfuerzo que significa su edicion, pero puedo
asegurarle que no lo es en vano. Los trabajos son
magnificos por su sencillez, lo sintético y al mismo
tiempo la profundidad de los mismos. La presentacion de
la revista es magnifica.

Lo felicito a Ud. y a sus colaboradores y es una
demostracién del avance de la Dermatologia Colombiana
en el concierto internacional de la especialidad.

Muy cordialmente

Profesor David Grinspan
Buenos Aires, Argentina

Gr. Director

En dias recientes he leido y evaluado nuevamente los
diversos articulos publicados en la Revista y es obligante,
y gratisimo ademds, reconocer lo iitiles que son sus
andlisis y estudios puesto que todos se relacionan
claramente con el medio en el cual ejercemos nuestra
especialidad, tanto en lo referente a la publicacion de
casos clinicos como a la revision de temas generales, por
ej D atopica, acné, mastocitosis, nevus displdsicos, entre
otros. De igual manera es una publicacién de primerisima
calidad y agradable presentacion.

Pero ademds es realmente admirable la capacidad y
tenacidad del Editor - Director para mantener viva
nuestra publicacién. Sélo Carlos Escobar podria hacer
realidad aquella utopia.

Gracias.

Jaime Betancourt Osorio MD
Cali, Colombia

Sr. Presidente
Sociedad Colombiana de Dermatologia
Estimado Dr. Gémez:

Ha sido un agrado recibir vuestra invitacion a participar
y tener acceso a la Revista de la Sociedad Colombiana de
Dermatologia.

La Sociedad Chilena de Dermatologia y Venereologia
tiene a su vez su drgano de difusion oficial el la revista
"Dermatologia”, que va en su octavo afio de publicacién.
Serd un agrado agregar vuestro nombre g la lista de
distribucién internacional de nuestra Revista. Me
gustaria que Ud. nos enviara un ejemplar de la Revista
Colombiana para la Biblioteca de la Sociedad Chilena de
Dermatologia y Venereologia, y poder contar
regularmente con ella.

Nuestra Revista estd también abierta a recibir trabajos
para publicacion y a que otros colegas colombianos la
puedan recibir, para lo cual deben escribirnos
solicitdndola. Sin otro particular, saluda cordialmente a
ud.

Maria Isabel Herane H MD
Encargada de Biblioteca

Santiago de Chile
Av Presidente Riesco 6007 Las Condes

Sr. Presidente
Sociedad Colombiana de Dermatologia
Estimado Doctor:

Tengo el agrado de dirigirme a Ud, en mi cardcter de
Secretario General de "Archivos Argentinos de
Dermatologia”, a fin de solicitarle el envio de vuestra
“Revista de la Sociedad Colombiana de Dermatologia”, en
canje con nuestra publicacion.

Nuestra revista, fundada en el afio 1952, aparece en
forma bimestral y es una de las pocas revistas de
dermatologia en habla hispana. Al mismo tiempo ha
conseguido formar, mediante el canje con publicaciones de
todo el mundo, una biblioteca que es considerada una de
las mas completas de la especialidad en América Latina.

Seria altamente interesante para los usuarios de nuestra
biblioteca el poder contar con vuestra publicacién, por lo
que agradeceriamos.accedieran a nuestra solicitud de
canje. De ser ello posible, deseariamos contar con los
ejemplares de vuestra publicacién correspondientes
también al afio 1991. Por nuestra parte, les remitiriamos
los niimeros de “Archivos” de dicho afio.

Agradeciendo vuestra amabilidad y a la espera de una
respuesta favorable, saludo a Ud. muy atentamente

Adrian Pierini MD

Secretario General

Archivos Argentinos de Dermatologia
Buenos Aires, Argentina
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Sr. Presidente
Sociedad Colombiana de Dermatologia
Respetado Dr. Gomez

Al recibir el tercer niimero de la Revista de la Sociedad
Colombiana de Dermatologia, registro complacido que
cada vez estd mejor la calidad en todos los aspectos, lo
que hace de la publicacion, si no la mejor, una de las mas
importantes en su género en el dmbito latinoamericano.
Ojald se mantenga este ritmo constante para honra y prez
de nuestra especialidad.

Por su digno conducto quiero felicitar a todos los
miembros de la Junta Directiva y a los Laboratorios
Schering-Plough por tan encomiable labor.

Atentamente

Diego E. Jaramillo ]. MD
Jefe, Seccion de Dermatologia
Universidad de Antioquia
Medellin, Colombia

Sr, William Sdnchez

Gerente Unidad Negocio Dermatolégico
Laboratorios Schering-Plough

Prezado Sr. William G. Sdanchez

Recebemos e agradecemos a Revista de la Sociedad
Colombiana de Dermatologia. Desejamos muito sucesso
neste novo empreendimento da Sociedade com os
auspicios da Schering - Plough S.A.

Desejamos continuar a recebé-la em nossa Biblioteca pois
ela é de grande importancia e utilidade para os
dermatologistas e médicos em geral

Cordialmente

Rubem David Azulay MD

Director da Biblioteca da

Sociedade Brasileira de Dermatologia
Rio de Janeiro Brasil

Sr. William Sdnchez

Gerente Unidad Negocio Dermatolégico
Laboratorios Schering-Plough

Apreciado Sefior:

Debido a la gentileza que caracteriza a los Srs.
Visitadores médicos, he recibido oportunamente todos los
niimeros de la Revista de la Sociedad Colombiana de
Dermatologia.

Si para los dermatélogos colombianos es motivo de
satisfaccion el contribuir con el material de la revista,
seguramente que para la empresa Schering-Plough S.A.

es motivo de orgullo el contribuir en el progreso de la
dermatologia colombiana.

Gracias en lo que a mi concierne, por esta magna labor.
Cordialmente

Libardo Agudelo Alzate
Medellin, Colombia

Sr. William Sdnchez
Gerente Unidad Negocio Dermatoldégico
Laboratorios Schering-Plough

Apreciado Sr:

Con agrado he recibido los dos tiltimos niimeros de la

“Revista de la Sociedad Colombiana de Dermatologia, que

me parece un excelente acierto, por lo cual le doy mis
agradecimientos y espero en un futuro muy proximo
poder aportar algo sobre cirugia microscépicamente
controlada de Mohs para cincer de piel y Laser Candela,
en los cuales acabo de especializarme en los EEUU.

Cordialmente

Myriam M. de Sanclemente MD
Medellin, Colombia

Sr. William Sdnchez

Gerente Unidad Negocio Dermatoldgico
Laboratorios Schering-Plough

Muy apreciado Sr. Sanchez

Acabo de recibir la cuarta entrega de la Revista de la
Sociedad Colombiana de Dermatologia, la cual he leido no
solo con gran interés sino con enorme satisfaccién. Me
impresionaron no sélo su contenido cientifico y diddctico,
sino también sus editoriales, su formato y la gran calidad
de las ilustraciones, por ser todos y cada uno de ellos un
trabajo superior, comparable a las mejores publicaciones
de su género.

Felicitaciones a todos aquellos responsables por esa loable
y ardua labor, y a su compafiia, a la que todos debemos
agradecer por el apoyo generoso y compromiso
incondicional, los que hardn de este 6rgano educativo el
orgullo de los dermatélogos colombianos y de
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Le reitero mis mejores deseos en su empresa y espero
poder en el futuro contribuir en alguna forma al éxito
continuado de la Revista.

Atentamente

Fernando Botero MD

Profesor Clinico (Retirado)

Ex Jefe Divisién de Dermatologia
Universidad del Sur de la Florida, Tampa.
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En nuestro trabajo: "Dosimetria Luz Solar y
Luminosidad; Hacia la biisqueda de una terapia racional
con PUVAsol”, (Rev Soc Col Dermatol 1992; 1(5):
248-253), no fueron incluidas las tablas que a
continuacion enviamos, y que facilitan la utilizacion
prdctica de las medidas obtenidas. Como ejemplos de
cdlculo de las dosis de radiacion podemos hacer los
siguientes:

En un paciente con vitiligo (piel tipo I en la prictica, ya
que carece de melanina) la dosis inicial serd de 1.5 J. Al
exponerlo al medio dia, con radiacion UVA promedio de 8
mW/cm, el tipo de exposicién necesario serd de 3.07 min.
(Ver tabla N° 1)

En el caso de utilizar radiacion UVB, se calcula el 70%
de la "dosis eritema minimo” segun el tipo de piel. Por
ejemplo, 35 | para piel tipo II; Al realizar la exposicion al
medio dia, con una radiacion UVB promedio de 0.25
mW/cm, el tiempo de exposicion necesario serd
aproximadamente de 2 minutos. (Ver la tabla N° 2)
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En la tabla N° 3 aparece un resumen de las dosis iniciales
recomendadas segiin tipo de piel con sus respectivos
incrementos, de acuerdo con datos obtenidos en la
literatura® A partir de ella se pueden calcular los tiempos
de exposicion para la radiacion UVA, que se encontraran
al analizar la tabla N° 1, segiin las mediciones realizadas.

Las modificaciones necesarias en la dosis, debidas a
variaciones la altura sobre el nivel del mar, se hardn de
acuerdo con los datos consignados en la tabla N° 4, (en
donde ya estdn considerados), basdndose en el hecho de
que cada 300 m de altitud aumentan la radiacion en un
5% aproximadamente 2°.

Carmen Helena de la Hoz MD
Cali, Colombia
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Tabla No. 1
Calculo de tiempo de exposicién en minutos para UVA
0
mw/cme_s 05 1 1.5 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16
6.5 116 | 233 | 351 | 507 | 742 | 1014 | 1250 | 1524 | 17.58 | 2028 | 2146 | 2540 | 2812 | 3048 | 3322 | 3556 | 3826 | 4056
7 111 | 222 | 334 | 445 | 708 | 931 | 1154 | 1457 | 1640 | 1903 | 2126 | 2349 | 2610 | 2834 | 3057 | 33.20 | 3543 | 3806
7.5 1.06 213 3.20 4.26 6.40 8.53 1106 | 1320 | 1535 | 1747 | 2000 | 2213 | 24.27 | 2640 | 2853 31.07 || 133.20 | 3533
8 1.02 2.05 3.07 4.10 6.15 8.20 10.25 | 1230 | 1435 | 1640 | 1845 | 2050 | 2255 | 2500 | 2705 | 29-10 | 31.15 | 33.20
HORA mW/an
10 am 7.28
12m 8
2pm 6.66
Tabla No. 2
Célculo del tiempo de exposicién en minutos para UVB
mW/chos 20 40 60 80 100 140 180 200 240 280 300 340
0.15 213 4.27 6.40 8.53 11.06 15.34 2000 2218 26.40 31.06 33.20 37.40
0.20 1.40 3.20 5.00 6.40 8.20 11.40 15.00 16.40 2000 23.20 25.00 28.20
0.25 1.220 240 4.00 5.20 6.40 9.20 12.00 13.20 16.00 18.40 20.00 22.40
HORA mW/an
10 am 021
2m 025
2pm 018
Tabla No. 4
Tabla No. 3 . 2 .
. Sl . 2 Célculo de Intensidades UVA (mW /cm®) Para Otras Altitudes
Dosis de Radiacién UVA (Julios/cm®) -
Altitud m
Hora 0 500 1500 2000 2500
Piel Tipo Dosis Inicial Incrementos Dosis Final 10 am 6.0 6.6* g* 8.7% 9.3*
2m 6.7* 7.3* 8.7* 9.4* 10.0*
I 1.5 0.5 5
2 pm 5.3 6.0 73E 81 8.6*
I 25 0.5 8
m 315 05-1 12 * mW/an2
Ircrementos de 300 m de altitud aumentan la intensidad de la radiacién UVA en un 5%
v 4.5 10 14 Diffey BL. 1992
Vv 5.5 1.0 16 Cavallo ], et al, 1986
VI 6.5 1=T1%H 20
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PARACOCCIDIODOMICOSIS

POLIMORFISMO DE LAS LESIONES CUTANEAS EN LA
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RESUMEN

De un total de 144 pacientes con paracoccidiodomicosis
(PCM) estudiados entre 1978 y 1991, 45 (31.2%) presen-
taban lesiones de piel; en 25 pacientes fueron tnicas,
mientras que en 20 estuvieron comprometidos 2 o mas
sitios; en dos de tales casos eran incontables. En total
se observaron 74 lesiones en los 43 pacientes, distribui-
das asi: cara 37.8%, con predominio de la regién perio-
ral (15/28); cuello 12.2%,; tronco 14.9%; extremidades
superiores 9.5%; extremidades inferiores 22.9%, siendo
los pies los mas comprometidos (9/17) y genitales 2.7%.
Clinicamente las mas comunes (83.8%) fueron las ulce-
ro-costrosas de fondo granulomatoso, seguidas por le-
siones nédulo-gomosas (10.8%); abscedadas (4.0%) y
vegetantes (1.4%). Los dos pacientes con lesiones incon-
tables presentaron elementos vegetantes y acneiformes.
La mayoria de los pacientes (97.7%) mostraron patolo-
gia pulmonar, demostrandose asi la importancia de
buscar el foco primario. El P. brasiliensis lleg6 a la piel
secundariamente por diseminacién hematdgena direc-
ta en 54% de los casos, por extension de lesiones mu-
cosas en 32% y por drenaje de lesiones linfaticas en 11%.
(Palabras clave: Paracoccidiodomicosis, piel, polimor-
fismo)

INTRODUCCION

La piel es uno de los principales 6rganos de choque en la
PCM,; las lesiones presentan una gran variacion tanto en su
apariencia clinica como en su localizacién. En la PCM las
lesiones primarias o chancros de inoculacién, son la forma de
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presentacion mas rara y ocurren principalmente como acci-
dentes en el laboratorio. Por el contrario, en esta entidad la
mayoria de las lesiones dérmicas son de origen secundario y
hacen parte del cuadro clinico de la enfermedad crénica di-
seminada y aunque menos comunmente, también de la juvenil

agudal.

El Paracoccidioides brasiliensis (Pb) ingresa primariamente al
pulmoén, desde donde puede tomar diferentes vias para llegar
a la piel. Comunmente, las lesiones de la mucosa se extienden
por contigiiidad a la piel, pero conservan su aspecto clinico
caracteristico (estomatitis moriforme), o dan la apariencia de
lesiones tlcero - vegetantes!. La extension de lesiones muco-
cutaneas ocurre frecuentemente en labios, fosas nasales y
region perianal?®4.

Si el hongo llega a ganglios linfaticos, aparecen en la piel
lesiones con senos de drenaje semejantes a la escrofulodermia
tuberculosa; algunos autores las han denominado como né-
dulo- gomosas; estas se observan con mayor frecuencia en el
cuello!.

El Pb puede llegar a cualquier sitio de la superficie corporal
por via hematogena; se presenta entonces una gama de lesiones
clinicas, las que inicialmente, pueden ser papulosas o nodulares
o de aspecto sarcomatoso; con el tiempo, pueden ulcerarse y
extenderse superficialmente, adquiriendo aspecto granuloma-
toso, vegetante o apareciendo recubiertas por costras'*?. Si
la localizacién es en el tejido celular subcutaneo, se producen
formas abscedadas que drenan a piel'. En los casos graves,
con diseminacion hematdgena aguda, se aprecian lesiones
papulares multiples, de tipo acneiforme en todo el tegumen-
to.

Son varias las series de pacientes con PCM en las que se
indica la frecuencia de las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad, incluyendo el compromiso cutaneo. De acuerdo a
estas publicaciones, tal compromiso es variable y va desde el
6.2 al 40%>578. Sin embargo, son pocos los trabajos que
revisan especificamente la topografia de las lesiones, su na-
mero y su relacién con la via de llegada del microorganismo
a la piel.

La ausencia de informaci6n detallada sobre este tema motivd
el presente trabajo, para el que utilizamos los datos obtenidos
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de la revision de los pacientes con PCN, atendidos durante
13 anos en los laboratorios de la CIB.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo descriptivo, a partir de las
historias de 144 pacientes con PCM, que fueron diagnosticados
en los laboratorios de la CIB entre 1978 y 1991. Se seleccio-
naron aquellas de quienes presentaron compromiso cutaneo,
confirmado por la observacién o el aislamiento del Pb. Igual-
mente, se evaluaron las variantes edad, sexo y en particular
la evolucién, numero, localizacién topografica y apariencia de
las lesiones de piel. Se hizo énfasis en la localizacién pulmonar
concomitante. Asimismo, se revisaron las descripciones de las
historias clinicas y la serie fotografica del archivo correspon-
diente a cada paciente. La tabulacién de los datos se hizo por
medio de tablas de frecuencia observada.

RESULTADOS

Se observaron lesiones de la piel en 45 de los 144 (31.2%)
pacientes estudiados. La edad promedio fue 46.7 anos, con
un rango entre los 14 afos y 68 anos. No existieron lesiones
en la Gnica mujer de la serie, quedando toda la muestra re-
presentada por hombres. De los 144 pacientes, 5 presentaron
la forma juvenil aguda pero solo uno de ellos mostré extensas
lesiones en la piel. En promedio, estas lesiones tenian 8.4
meses de evoluciéon con un rango de 1.5 a 48 meses. En 25
(55.5%) pacientes las lesiones eran unicas, mientras que en
20 (44.5%), se localizaban en dos o mas sitios; de estos Gltimos,
2 casos presentaron elementos incontables, por lo que no se
tuvieron en cuenta para la evaluaciéon topografica, dadas las
dificultades para la enumeracion correcta de las lesiones. Se
contabilizaron 74 localizaciones anatdmicas en los 43 pacientes
estudiados; ellas estuvieron distribuidas asi: cara 28 (37.8%);
extremidades inferiores 17 (22.9%); tronco 11 (14.9%); cuello
9 (12.2%); extremidades superiores 7 (9.6%); genitales 2 (2.7%)
(Fig. 1). De las 28 lesiones en cara, la afeccién se presentd
mas frecuentemente en la regiéon perioral (15,53.6%) (Fig. 2).
De las 17 encontradas en los miembros inferiores, 9 (52.9%)
se hallaron en los pies (Fig. 3).
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DISTRIBUCION TOPOGRAFICA

Fig. N2 1: Distribucién topografica de las 74 lesiones cutineas observadas
en 43 pacientes con PCM.

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Fig. N® 2: Mucosa oral con lesiones clasicas de estomatitis moriforme, que
se extienden comprometiendo el labio inferior y la piel perioral.
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Fig. N 3: Aspecto clinico de las 74 lesiones cutineas observadas en 43
pacientes con PCM.

En cuanto al aspecto clinico, 62 (83.7%) eran ulceras de fondo
granulomatoso, recubiertas por costras (Fig. 4); 8 (10.8%) eran
noédulo-gomosas; 3 (4%) correspondian a abscesos; en sélo 1
caso (1.4%) eran formas vegetantes. Los dos pacientes con
lesiones incontables las tenian vegetantes y acneiformes (Fig.
5).

Con respecto a las probables vias de llegada del hongo a la
piel (Tablal), encontramos que 42 (54%) lesiones representaban
diseminaciéon hematégena directa, siendo las extremidades in-
feriores el sitio mas frecuentemente afectado (17, 22.9%). Ob-
servamos dano de la piel, resultante de la extensién de lesiones
mucosas, en 24 (32%) de los casos, con predominio de la
region perioral (15, 20.2%). A partir del drenaje de ganglios
linfaticos hacia la piel, ocurrieron 8 (11%) lesiones, localizadas
la mayoria (7, 9.4%) en el cuello.

En 44 (97%) de los pacientes se demostré compromiso pul-
monar simultdneo con las lesiones dérmicas; ademas, en 31
(68.8%) de ellos existian también lesiones mucosas. Sélo un
paciente (2.2%), tenia afeccién de piel y mucosas, sin que se
hubiera comprobado lesién pulmonar por los sistemas con-
vencionales.
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DISCUSION

En nuestros pacientes con PCM el aspecto clinico predomi-
nante de las lesiones cutdneas fue el Ulcero-granulomatoso
(83.8%); en menor proporcién se anotaron lesiones nodulo-
gomosas, abscedadas, vegetantes y acneiformes, como han
sido descritas por otros autores!.

Topograficamente, el compromiso perioral ocup6 el primer
lugar, hecho que fuera observado ya por Lutz y Splendore al
describir la enfermedad por primera vez>!°. Estudios de biop-
sias de mucosa oral en 27 casos de PCM"!, demostraron la
presencia de capilaritis y miositis subyacente a las Ulceras;
este hallazgo refuerza la hipotesis de Mackinnon’?, segin la
cual, la alta frecuencia de lesiones bucofaringeas en la PCM
podria ser explicada por ser esta una zona rica en tejidos
linfoides y musculos estriados, en donde los hongos (prove-
nientes del pulmén) encontraban lugar propicio para su siem-
bra y proliferaciéon; ademas, el Pb disfrutaba alli de una
temperatura més baja que la del cuerpo mismo.

En nuestra serie, llamé la atencion la alta frecuencia de lesiones
localizadas en extremidades inferiores, especialmente en pies,
algo no senalado por otros autores. En esta localizacion podrian
estar implicados mecanismos hemodinamicos; en efecto, al
entrar el hongo a la circulacion venosa pulmonar, pasaria a la
circulacion sistémica a través del corazén izquierdo y viajaria
con ella hasta la circulacion distal de pequeno calibre. En este
momento y por su gran tamano, el trombo séptico que contiene
el Pb no logra retornar a la circulacién, sino que permanece
alli como lo hacen otros trombos®.

En la casi totalidad de los casos (97.7%), existia compromiso
pulmonar concomitante con las lesiones cutaneas, hecho que
esta de acuerdo con la puerta de entrada primariamente pul-
monar de la PCM™

Ademas es importante anotar que en la mitad de los casos
(54%) las lesiones de piel fueron el resultado de diseminacion
hematogena directa a partir del pulmén, puesto que su loca-
lizacién no correspondié con lesiones previas de mucosa o
ganglios linfaticos.

En la piel la PCM es multifacética y no siempre acorde con
la descripcién clésica.

Tabla No. 1
No. |
Cabeza 5 6.7
Hematbgena Directa Cuello 2 &l '
42 Lesiones (54%) Tronco 10 135
Ext. Sup. 6 81
Ext. Inf. 17 229
Genitales Y kg
Boca 15 20.2
Extensién de Lesion - N
Mieosa Nariz 5 6.7
24 Lesiones (32%) Parpado 3 40
Ano 1 13
Extensién de Lesion de Cuello 7 94
Ganglios Linfaticos &
Lesiones (8%) Axila 1 13

Tablal: Probables vias de llegada del P. brasiliensis a la piel con base en las
74 lesiones observadas.
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Fig. N® 4: En ceja derecha se observa tlcera indurada de fondo limpio. de
aspecto granulomatoso y bordes levantados.

Fig.N®5: En torax anterior se aprecian pequenas papulo-pustulas eritematosas
de 2 a 6 mm de diametro; lesiones similares se encuentran en muchos otros
sitios.

Fig. N° 6: En el segundo artejo del pie derecho se observa tlcera atipica, de
bordes netos, fondo limpio y recubierta por costra sero-hematica.

SUMMARY

From 144 patients with paracoccidiodomycosis studied bet-
ween 1978 to 1991, 45 (31.29%) exhibited skin lesions. In 25
of these, the lesions were single while in 20, more than one
site was involved; two patients there were 74 skin lesions. The
distribution of these lesions was as follows: 37.8% in the face.
specially in the perioral region (15/28); 12.2% in the neck;
14.9% in the trunk; 9.5% in the upper limbs, 22.9% in the
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lower limbs with predominance of the foot (9/17) and 2.7%
in the genitals. Clinically the commonest lesion (83.8%) was
the granulomatous ulceration, followed by lymph node lesion
resembling scrofuloderma (10.8%); abscesses (4.0%) and ve-
getating lesions (1.4%) were also observed. In those patients
with innumerable lesions, they were acneiform and vegetating.
In most patients (97.7%), lung pathology was demonstrated
indicating the importance of searching for the primary foci.
P. brasiliensis reached the skin secondarily by direct hema-
togenous dissemination in 54% of the cases, by extension
from mucous membrane lesions in 32% and by drainage of
lymph nodes in 11%.

(Keys words: Paracoccidiodomycosis, skin, polymorphism)
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LIQUEN STRIATUS.

OBSERVACIONES EN 18 PACIENTES

Jaramillo Ayerbe, Felipe
Danies de Nader, Josefina

RESUMEN

El liquen striatus es una inusual dermatitis lineal idio-
patica, que se presenta en la infancia de manera auto-
limitada. Afecta principalmente las extremidades,
unilateralmente, siguiendo las lineas embrioldgicas de
Blaschko. Con la intencién de evaluar las caracteristicas
de esta entidad se estudiaron 18 pacientes. Se presentan
los hallazgos clinicos de estos pacientes y los histo-
patolégicos encontrados en 12 de ellos.

(Palabras clave: Liquen striatus, lineas de Blaschko,
dermatopediatria, dermatopatologia).

INTRODUCCION

El liquen striatus (LS) es una infrecuente dermatosis lineal
idiopatica que caracteristicamente se presenta en la infancia,
de manera unilateral y autolimitada. Suele comenzar en forma
relativamente abrupta y persiste asintomatica por algunos me-
ses, para desaparecer luego espontdneamente. El aspecto mas
llamativo de esta condicién adquirida es que su patron de
distribucion lineal, no dermatémico (no metamérico), sigue
las lineas embriolégicas de Blaschko! 2.

La primera descripcién del LS se remonta a 1889 cuando, en
la sesi6on de la Sociedad Francesa de Dermatologia y Sifilologfa,
Balzer y Mercier presentaron un caso de "Trofoneurosis
Liquenoide", que seguia el curso lineal del nervio ciatico menor.
Posteriormente, la enfermedad fue reportada bajo denomi-
naciones tales como: "neurodermatitis zoniforme", "neuroder-
matitis linear", "dermatosis linear”, "dermatosis zonal", "erupcion
liquenoide”, y finalmente, en 1914 Fantl la llamé “liquen stria-
tus”, término cuya aceptacién ha perdurado hasta nuestro
dias. La primera descripcion histoldgica de LS la hizo Felix
Pinkus en 1904, interpretando los cambios principales en la
dermis y el compromiso epidérmico secundariamente®.
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Numerosas teorias, tratando de dilucidar la naturaleza lineal
de la enfermedad, la han relacionado con la distribucién de
vasos sanguineos, linfaticos, y de nervios periféricos; con lineas
de implantacién pilosa, o en relacién con las lineas de Voight,
que son aquellas que siguen los limites de distribucion de
nervios cutaneos. En 1901, Blaschko publicé un trabajo que
ilustraba magistralmente una serie de lineas cutaneas, asumidas
por diversas dermatosis nevoides y adquiridas, las cuales eran
definitivamente diferentes de otras lineas tales como las de
Voight, Langer, y dermatémicas. En el libro de Blaschko, muy
probablemente, se hace referencia al LS bajo la denominacién
"Streifenformiges Ekzem"!. En el presente, hay evidencia su-
ficiente para postular que el LS sigue claramente las lineas de
Blaschko®.

Aunque probablemente menos de 200 casos de LS han sido
reportados en la literatura mundial, las caracteristicas clinico-
patolégicas se han establecido suficientemente como para ha-
cer del LS una entidad tnica. Sin embargo, la inexistencia en
nuestro medio de estudios referentes a esta enfermedad, la
cual ha sido descrita casi exclusivamente en Europa y Nortea-
mérica’, sus diferentes variantes, y las controversias que giran
alrededor de algunos de sus aspectos, nos motivaron para
hacer el siguiente estudio retrospectivo y prospectivo, trans-
versal y descriptivo, que busca ilustrar la frecuencia y los
atributos clinicos y patolégicos del LS en nuestro medio.

MATERIALES Y METODOS

Se incluyeron finalmente en el estudio 18 pacientes con
diagnostico clinico evidente de LS, vistos en la consulta externa
de Dermatologia en el Hospital Infantil de Manizales, entre
los anos 1983 y 1991, y en el Ateneo dermatologico (reunion
académica semanal de casos seleccionados) del Hospital Uni-
versitario de Caldas en los anos 1990 y 1991. Se aceptaron
como criterios de diagnostico el consenso de aquellos postu-
lados en la literatura previal®,

Se obtuvieron muestras cutaneas para anatomia patologica
con el consentimiento del paciente y/o familiares en 12 de
los 18 casos.

Inicialmente se tenian 21 pacientes, tres de ellos, con clinica
dudosa de LS, fueron excluidos al demostrarse por biopsia
que realmente sus diagnosticos eran vitiligo lineal, nevus epi-
dérmico lineal inflamatorio, y verrugas infecciosas planas
"Koebnerizadas".

Se registr6 la edad y sexo de los pacientes, el tiempo de
evolucion de la enfermedad al momento del diagnostico, la
localizacion y semiologia de las lesiones, su sintomatologia y
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asociacion a atopia familiar o personal (hiperreactividad bron-
quial, rinitis alérgica, y/o dermatitis atdpica).

RESULTADOS

HALLAZGOS CLINICOS: De los 18 pacientes examinados
11 correspondian al sexo masculino (61%) y 7 al femenino
(39%). Sus edades oscilaban entre 3 y 14 antos para una media
aritmética, y mediana, de 8. Las lesiones se localizaban de
manera unilateral en 17 casos; el restante comprometia miem-
bros inferiores de manera bilateral. El tiempo de evolucion al
momento de la consulta variaba entre 1 y 8 meses, media
aritmética de 3.2 y mediana de 2. Las lesiones consistian en
placas irregulares, ocasionalmente con componente macular,
lineales y estriadas, a veces figuradas, continuas o discontinuas.
Su longitud era de varios decimetros y su anchura de algunos
milimetros a varios centimetros. Las lesiones estaban confor-
madas por la confluencia estrecha o el agrupamiento mas
laxo, de papulas milimétricas, aplanadas, redondeadas o an-
guladas, de color piel, perla grisaceo, o eritemato-violaceo. Se
evidenci6 hipopigmentacion de las lesiones, especialmente en
su componente macular, en 16 de los 18 pacientes (89%). Su
superficie variaba de brillante y lisa a opaca e hiperqueratotica,
minimamente descamativa. No se evidenciaron excoriaciones,
vesiculizacién, o costras. En el caso # 18, la lesion se localizaba
a lo largo del aspecto radial del dorso de mano izquierda,
alcanzando en su extremo distal el pliegue ungueal proximal
del primer dedo, acompanandose ésta de distrofia en banda
de la placa ungueal. Las lesiones eran asintomaticas en 14
casos (78%), los restantes cuatro pacientes (22%) acusaron
prurito, uno de ellos durante el primer mes de la enfermedad;
en dos casos el prurito fue moderado, y en el cuarto, de
moderado a intenso. Dos pacientes presentaban antecedentes
familiares de atopia, y los casos 15y 18 acusaban antecedentes
personales de rinitis alérgica e hiperreactividad bronquial res-
pectivamente.

Los aspectos clinicos mas relevantes encontrados en los 18
pacientes se presentan sumarizados en la Tabla N2 1. La
distribucién de las lesiones aparece representada esquemati-
camente en la Figura N® 1. Las Figuras N® 2 y 3 muestran
fotos clinicas representativas de LS de los casos 9y 15.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS: El patrén inflama-
torio en los 12 especimenes examinados consistia en una
infiltracion linfohistiocitica perivascular superficial, con focos
liquenoides. En cinco casos, los infiltrados también se eviden-
ciaban en el plexo vascular dérmico profundo. La magnitud
de los infiltrados se calificO como leve en un caso, severa en
otro, y moderada en los 10 restantes. En 10 casos, el compo-
nente liquenoide se disponia de manera focal, formando act-
mulos aislados, de tamafio y nimero variable, compuestos por
linfocitos e histiocitos; en dos casos, el infiltrado liquenoide
no era focal sino en banda. La capa cérnea era normal en 5
casos, en los restantes se evidencié hiperqueratosis moderada,
con focos de paraqueratosis compacta y ocasionales células
disqueratoticas. Tres casos presentaban acantosis regular mo-
derada y uno, adelgazamiento epidérmico sobre uno de los
noédulos granulomatosos superficiales. En 8 casos se apreciaron
cambios vacuolares focales de la unién dermo- epidérmica;
en 7 de ellos se acompafiaban de espongiosis, balonizacién
queratinocitica suprayacente y de la presencia de un moderado
nimero de células disqueratoticas, especialmente en los es-
tratos superiores de la epidermis. Solo un caso presentd cam-
bios vacuolares de la interfase, sin edema intra o intercelular
epidérmico; asi mismo, sélo un caso sin espongiosis ni
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balonizacion evidencié células disqueratoticas. Se apreci6 ede-
ma, leve a moderado, de la dermis papilar en 8 casos. En
cinco casos se pudo observar la presencia de melanéfagos en
la dermis papilar, siendo estos numerosos en tres de ellos. En
8 casos se pudo documentar la infiltracién mononuclear densa
y profunda de estructuras adnexiales.

Las Figuras N° 4 y 5 muestran microfotografias representativas
de LS correspondientes a especimenes de biopsia de los casos
5y 14.

DISCUSION

El presente estudio permite establecer, en términos generales,
una clara concordancia entre los hallazgos clinicos y patolo-
gicos descritos en la literatura™'? con los de nuestro medio.
Sin embargo, algunos aspectos ameritan discusion. La inci-
dencia o prevalencia del LS es conocida como "no una rare-
za"De nuestro estudio podemos concluir que el LS es
infrecuente, si tomamos como Unica e imperfecta referencia
el hecho que 12 de los 18 pacientes fueron vistos en el Hospital
Infantil de Manizales en un periodo de tiempo en el cual se
atendieron 8360 pacientes, lo que representaria aproximada-
mente el 0.1% del volumen de las consultas.

Se venia postulando que el LS afectaba al sexo femenino en
una proporcién 2 a 3 veces mayor que al sexo masculino’*%.
Nuestra serie, con 11 pacientes masculinos (61%) y 7 feme-
ninos (39%), coincide con reportes mas recientes que sostienen
la ausencia de tal predileccion sexual®.

Aunque el LS ha sido reportado en pacientes adultos y en la
infancia temprana, se afirma que mas del 50% de los casos
ocurre en ninos de 5 a 15 anos de edad’. En el presente
estudio se encontraron todos los casos entre 3 y 14 anos de
edad; 12 de ellos con edades que oscilaban entre los 6 y 8
anos.

Todos nuestros pacientes presentaban lesiones en uno de sus
miembros (en algunos se iniciaban desde el tronco), excepto
en el caso # 13 que comprometia simétricamente ambos miem-
bros inferiores. Tal compromiso bilateral, aunque excepcional,
ha sido descrito®. Algo similar ocurri6 en el caso # 18 en el
que el compromiso ungueal produjo una distrofia en banda
de la placa correspondiente, configurando un caso escasa-
mente reportado en la literatura®.

En general, la morfologia de las lesiones en nuestros pacientes
concuerda con la reportada en la literatura revisada. Presenta-
ciones inusuales verruciformes, vesicoampollosass, o perforan-
tes®, no fueron encontradas.

La hipopigmentacién de las lesiones ha sido un fenémeno
reconocido en el LS; incluso, se ha acufiado el término “liquen
striatus albus™ para referirse a esta circunstancia, sin em-
bargo, esta solo es mencionada tangencialmente en los libros
de texto. Nosotros debemos enfatizar este aspecto puesto que
en nuestro medio, posiblemente por la hiperpigmentacién ra-
cial prevalente, la hipopigmentacion postinflamatoria es la ca-
racteristica clinica mas constante del LS, siendo encontrada en
cerca del 90% de nuestros pacientes.
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EILS se presenta generalmente de manera asintomatica aunque,
como lo evidencia nuestro estudio, ocasionalmente puede
acompariarse de prurito de variable intensidad.

Se ha postulado que la patogénesis del LS estaria estrechamente
relacionada con los desérdenes atopicos. Apoya esta asevera-
cion el haberse encontrado, en una serie de 26 pacientes con
LS, 22 (89.6%) pacientes con antecedentes personales y/o fa-
miliares de asma y/o rinitis alérgica’. El presente estudio des-
virtuaria este postulado, si se tiene en cuenta que solo 4 (22%)
de nuestros pacientes tenian antecedentes personales (2) o
familiares (2) de atopia, cifra que se encuentra dentro del rango
de prevalencia reportado para estos desérdenes en la poblacion
general” y en los controles del trabajo que postula tal aso-
ciacién®.

Los hallazgos histolégicos fueron especificos en la mayoria
de los especimenes examinados y claramente coincidentes con
los reportados anteriormente>#12, Bisicamente consisten en
una inflamacién moderada perivascular superficial, a veces
superficial y profunda, con cambios liquenoides de la interfase
dermo- epidérmica (Fig. N° 4). Estos se acompanan de balo-
nizacion, espongiosis, y de la presencia de células disquera-
téticas en los niveles superiores de la epidermis.

Los infiltrados dérmicos, de composicion linfohistiocitica, pue-
den ocasionalmente tener focos de neto predominio histioci-
tario, dando lugar a formaciones granulomatosas superficiales
(Fig. N° 5). Puede presentarse con frecuencia una llamativa
infiltracibn mononuclear anexial y perianexial en la dermis
profunda. Otros hallazgos son la paraqueratosis focal com-
pacta, la presencia de melanéfagos y de extravasacion eritro-
citica en la dermis superficial, y el edema de la dermis papilar.

La etiologia del LS es desconocida. En la discusiéon que siguid
a la presentacion de Balzer y Mercier del primer caso de LS,
presentado como "Trofoneurosis Liquenoide” en 1889, Brocq
aventurd la hipétesis que mas tarde se conocerfa como “locus
minoris resistentiae”. Tal teoria explica la ocurrencia de al-
gunas anomalias zoniformes de la piel por la presencia de
areas cutdneas congénitamente mas vulnerables, temporal o
permanentemente, a ciertas noxas’. El LS ha sido considerado,
a la luz de esta teorfa, como un “locus minoris resistentiae”
adquirido™. Aunque en general existe consenso en cuanto a
que el LS sigue las lineas de Blaschko, algunos autores han
dudado de tal distribucién. Las lesiones en nuestros pacientes
seguian claramente las lineas de Blaschko (Fig. N° 3). La in-
terpretacién que se da actualmente a estas lineas, y que pro-
bablemente sea la clave para dilucidar la etiopatogénesis del
LS, es que corresponden a la direccién de crecimiento em-
brionario de clones celulares epidérmicos y dérmicos, que
configuraria una especie de "mosaicismo" humano. Se ha es-
peculado entonces, que los eventos inflamatorios en el LS
serfan una respuesta inmune de citotoxicidad mediada por
células, dirigida a eliminar tales lineas celulares®. Se desconoce
la causa por la cual se acabaria la tolerancia inmunolégica,
previamente existente, puesto que el desorden es adquirido,
hacia esos clones celulares.

En el diagnoéstico diferencial del LS deberan considerarse aque-
llas dermatosis, congénitas o adquiridas, de distribucion lineal.
El nevus epidérmico verrucoso lineal inflamatorio (NEVLI) es
el principal diagndstico diferencial, al panto de haber quien
haya considerado ambas entidades como la misma enferme-
dad®. Si bien la apariencia clinica de estos puede ser indis-
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tinguible, el NEVLI es persistente y usualmente intensamente
pruriginoso; histolégicamente el LS se presenta con un patrén
inflamatorio de tipo liquenoide y el NEVLI con un patrén
psoriasiforme. Otras entidades a considerar en el diagndstico
diferencial son las formas lineales de enfermedades inflama-
torias como liquen plano, psoriasis, verrugas virales, liquen
simple croénico, y vitiligo, entre otras.

El LS usualmente no requiere tratamiento ya que en la mayoria
de los casos es asintomatico, no cursa con complicaciones ni
secuelas locales, y no presenta compromiso sistémico. Es au-
tolimitado, corrientemente persiste por 3 a 6 meses, raramente
hasta por un ano, para desaparecer luego espontdneamente.
En casos seleccionados pueden utilizarse cremas emolientes
y/o esteroides tdpicos.

Tabla No. 1
Pte. No.| Sexo | Edad | DOl [ BvO- | cppe, | Sinto- | Asocia-
zacién | lucién* mas cién
1 E 11 Ml 3 HP
E B,
2 M 8 MID 2 HP
HP, D,
2
3 F 7 Ml HO
4 M 6 T, MSI 1 HP
5 M 8 MSI ¢ HP
6 M 7 MID 2 8, ’HP
7 F 4 MSD 1 HR
8 M 6 T, C, MSI 1 HP, HQ/| Pruito
9 F 8 T, MSI 4 KR
10 M 7 MID 6 HQ, HP
m | M| & | MD 2 HP | Pruito| ~OP2
Familiar
12 | F 8 | MD | 4 HP e
Familiar
3 F 6 MID, MIl 5 HP
4 | F| 14 | MSD | & | HED |Pruito| 2'PR
Personal
15 M 8 MID 6 E, D
16 M 3 T, MSD 2 E, HP | Prurito
HP, Atopia
17 M 13 MID 6
HQ, D Personal
18 M 12 MSI 1 HOWE
M: Masculino, F: Femenino, MIl: Miembro Inferior Izquierdo. MID: Miembro Inferior Derecho,
T: Tronco. C: Cuello. MSD: Miembro Superior Derecho, MSI: Miembro Superior Izquierdo.
HP: Hipopigmentadon. E: Eritema, D: Descamacién, HQ: Hiperqueratosis.
* Evohicidn en meses.

Tabla N° 1. Sintesis de los aspectos clinics encontrados en 18 pacientes con
Liquen Striatus.



Felipe Jaramillo A., Josefina Danies de Nader REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Fig. N® 1. Representacién gréfica de la distribucién de 19 lesiones de Liquen Striatus en 18 pacientes (uno de ellos con lesiones bilaterales en miembros

inferiores). Las lesiones se distribuyen siguiendo las lineas de Blaschko.

Fig. N® 2. Lesiones clinicas caracteristicas de Liquen Striatus en el caso N? 4; placa lineal y
estriada conformada por la confluencia discontinua de micropapulas superpuestas a un com-
ponente macular hipopigmentado.

Fig. N® 3. Caso Numero 15 de Liquen Striatus; placa lineal
continua eritemato-violacea, minimamente descamativa. que
discurria desde la cara interna del tercio proximal de musio
hasta el maléolo externo del tobillo derecho.
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Fig. N° 4. liquen Striatus. Dermatitis perivascular superficial con predominio
focal de histiocitos que produce un nédulo granulomatoso superficial. En otras
areas del espécimen el patron era liquenoide con espongiosis (H&EX100).

Fig. N® 5. Liquen Striatus. Dermatitis perivascular superficial liquenoide con
cambios epidérmicos espongioticos y psoriasiformes. A mayor aumento se
evidenciaban células disqueratoticas especialmente en las capas superiores de
la epidermis (H&EX100).
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SUMMARY

Lichen Striatus is an idiopathic, uncommon, linear dermatitis.
It usually affects children in a self-limiting way. Generally, the
eruption compromises a single extremity following Blaschko's
embryological lines. In order to evaluate the characteristics of
this condition we studied 18 patients. This paper presents the
clinical findings of these patients, as well as the histopathologic
ones of 12 of them.

(Keys words: Lichen striatus, Blaschko’s lines, dermatopedia-
trics, dermatopathology).
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CIRUGIA DERMATOLOGICA

MINI - INJERTOS EN LEUCODERMIAS

POST CRIOCIRUGIA

Gonzilez Rojas, Carlos Horacio
Carvajal Iriarte, John Jairo
Moreno, Luis Fernando

RESUMEN

Se reporta una nueva aplicacién de los mini-injertos
epidérmicos para el tratamiento de las leucodermias
post-criocirugia.

(Palabras clave: mini-injertos, leucodermia post-crio-
cirugia).

La criocirugia es un sencillo y efectivo método quirargico con
bondades suficientemente conocidas que han permitido su
permanencia en el arsenal terapéutico dermatologico; sin em-
bargo no esta exento de secuelas y tal vez la mas caracteristica
es la leucodermia, que puede ser permanente o transitoria.
Este defecto guarda relacion directa con la temperatura subcero
alcanzada. Criobidlogos e investigadores clinicos han estable-
cido que las células epiteliales pigmentadas y los melanocitos
son extremadamente sensibles al frio, mas que otras células,
como los fibroblastos, el coldgeno o las fibras elasticas'2.

La destruccion de los melanocitos ocurre entre -4°C y -7°C3,
y el nitrogeno liquido facilmente supera estas temperaturas.
Este conocimiento ha llevado al manejo exitoso de lesiones
melanociticas con crioterapia, pero también explica la hipo-
cromia residual de algunos casos. Para corregir esta leucoder-
mia es de gran ayuda el implante de mini-injertos de piel. La
técnica fue preconizada por Falabella? en 1971 y utilizada en
diversos tipos de leucodermias estables no relacionadas con
criocirugia®®”.
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En este trabajo se ha utilizado el método en las leucodermias
post-criocirugia con buenos resultados. Se usé Prilocaina al
3% como anestésico local y dos sacabocados, uno de 0.9 mm
para el lecho receptor y otro de 1 mm para la zona donante.
Se dejan cubiertos los mini-injertos con Micropore® por una
semana.

De cinco casos tratados, cuatro iniciaron repigmentacién desde
la cuarta semana, y uno al cuarto mes.

En uno de los casos transplantamos a la zona donante (Gliteo)
mini-injertos de la leucodermia (nariz) con repigmentacion en
ambos sitios.

CASON?1

Mujer de 63 aros de edad con extenso Ca. Basocelular de 17
anos de evolucion, que compromete ampliamente el dorso y
alas nasales, con areas de retraccion y fibrosis. El tumor es
pigmentado y mide 5x5 cm.

El 15-02-91 se hace criocirugia con cono y probeta, logrando
congelamiento sélido, previo bloqueo con prilocaina.

Es necesario repetir el procedimiento en tres ocasiones en ala
nasal derecha por persistencia de tumor.

La paciente evoluciona satisfactoriamente y el 31-01-92 se ini-
cian mini-injertos en punta de nariz y ala derecha por cicatriz
acrémica y se deja sin tratamiento la zona de acromia del ala
izquierda. A la 8% semana se observo repigmentacion en todos
los mini-injertos sembrados.

La biopsia de control postcriocirugia realizada en zona sin
mini- injertos del ala izquierda, muestra atrofia de la epidermis,
dermis superficial con cambio actinico del colageno, tejido de
granulacion e infiltrado discreto linfohistiocitario perivascular
superficial. No hay tumor residual y se observa fibrosis.

Actualmente la repigmentacion en la zona de mini-injertos es
del 95% y exhibe areas de hiperpigmentacion; en la zona
testigo sin mini-injertos la acromia no presenta cambios.
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CASO N2 2

Mujer de 47 anos quien fue operada con nitrégeno liquido
por extenso Ca. Basocelular de parpado inferior izquierdo en
Noviembre de 1991 quedando hipocromia residual, por lo
cual consulta a la Unidad de criocirugia, donde se hacen 9
mini-injertos de piel tomados del gliteo derecho el 31 de
enero del 92.

Alas 8 semanas se observa repigmentacion y en algunos sitios
hay moderado "micro-empedramiento”.

La evolucién al 8 mes es satisfactoria con repigmentacion y
aplanamiento.

Fig. N° 1. Caso N? 1: Carcinoma basocelular, previo a criocirugia.

Fig. N° 2. Mini-njer-
tos en el ala nasal de-
recha.

Fig. N® 3. Control, ocho meses después de mini-injertos y un ano y medio
post crio-cirugia.

TE

MINI-INJERTOS & LEUCODERMIA POSCRIOCIRUGIA

Fig. N® 4. Caso N2 2:
Hipopigmentacion  des-
pués de una crio-cirugia.

Fig. N° 5. Contro! luego de ocho meses de colocados los mini- injertos.

Fig. N°6. A- Leucoder-
mia secundaria a crio-
cirugia

| Fig. No 6 B- Resultado
| final, luego de mini-injer-
tos.
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COMENTARIO

El implante de mini-injertos de piel en leucodermias post
criocirugia brinda resultados cosméticos excelentes y es tal
vez la alternativa méas simple y viable para una secuela con
pocas probabilidades de solucién.

SUMMARY

This a report of a new application of epidermal minigrafting
for the tretment of leukoderma post cryosurgery.

(Key words: Leukoderma post cryosurgery, minigrafting).
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ONICOGRIFOSIS, MANEJO QUIRURGICO

ONICOGRIFOSIS

RevisiOn del tema; manejo quirargico.

Gomez Vargas, Flavio
Gomez Vargas, Luz Marina

RESUMEN

La Onicogrifosis es una entidad rara que afecta princi-
pal, pero no exclusivamente, el primer artejo, y se ca-
racteriza por una ldmina ungueal engrosada, elongada
y encurvada, que causa dolor esponténeo, para la mar-
cha y con el uso del calzado. Existe una tendencia con-
génita, con un cambio intrinseco de la matriz, pero se
relaciona con trauma frecuente, deformidad ortopédi-
ca, cambios degenerativos de la edad y mala higiene.

El corte frecuente, la ablacién de la ldmina con agentes
quimicos, reseccién quirtrgica o laser, son algunos de
los tratamientos utilizados.

Presentamos una mujer de 68 afios con compromiso de
las laminas de los primeros artejos, con engrosamiento,
desviacion lateral y excrecencias laterales cornificadas
en la base de las unas, a quien se le practic6 ablacién
de las ldminas y reseccién de las matrices ungueales.
Se describe la técnica quirtirgica y se muestran los bue-
nos resultados, no sélo clinicos sino estéticos, logrados
8 meses después de la intervencion.

(Palabras clave: Onicogrifosis - Ablacion Ungueal -
Reseccion Matriz Ungueal).

INTRODUCCION

La ufia es la lamina traslicida, anclada fuertemente al lecho
ungueal. Sus principales funciones son la proteccién de la
falange distal de los dedos y artejos, y ayudar en la aprehension
de pequenos objetos. Crece aproximadamente 0.10 a 0.12
mm/dia, mas rapidamente en manos que en pies. Esta com-
puesta por una queratina tipo alfa. La rodean proximal y
lateralmente paredes epiteliales, que forman, en la parte pro-
ximal, un recubrimiento sobre la lamina denominado Epini-
quio, con una proyecciéon de capa cérnea llamada cuticula, la
cual al adherirse a la lamina, impide su remocién.
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Facultad de Medicina Universidad Pontificia Bolivariana

Medellin, Colombia

Correspondencia: Flavio Gémez, Av Oriental N°® 52-120

i

En la parte proximal, cercana a la unién interfalangica, a una
profundidad de 3 a 5 mm, se encuentra la matriz ungueal,
que se hace aparente en la lamina como una zona semilunar
blanquecina, denominada linula.

La una posee tres capas: 2 derivadas de la matriz y 1 del lecho
ungueal.

La Capa Dorsal: Procede de la parte dorsal de la matriz; es
una queratina dura con pocas capas celulares.

La Capa Intermedia: Formada por la parte ventral de la matriz,
es una queratina blanda.

Estas dos capas forman la mayor parte de la una dura. El lecho
aporta una o dos capas de células que forman la capa ventral,
es una queratina blanda. (Teoria de Lewis)'*?# Fig. N2 1.

Fig. N° 1. TEORIA DE LEWIS

A. Parte de la matriz formando la porcién dorsal de la lamina.

B. Parte de la matriz formando la porcién intermedia de la lamina.

C. Lamina ungueal formada por las partes, dorsal intermedia y ventral.
D. Lecho ungueal dando origen a la parte ventral de la lamina.

Muiltiples trastornos pueden afectar el crecimiento, adhesién
e integridad de la ufa. Nos referiremos en este caso a la
Onicogrifosis, una entidad poco comun, caracterizada por
hipertrofia de la lamina ungueal, de modo que esta toma la
apariencia como de una garra o un cuerno ("unia en cuerno
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de carnero"). En casos extremos, la una llega a medir 8 - 10
cms, encurvandose, plegandose sobre la cara anterior y ter-
minando a menudo en la cara plantar, lo que causa gran
malestar, dolor, dificultad para la marcha y para el uso del
calzado. Ocurre principalmente el primer artejo, pero se pueden
afectar otras unas, como en el caso de la Fig. N® 2, donde se
observa la ausencia de compromiso del ler artejo pero hay
afeccién del 2do artejo derecho y del 5o artejo izquierdo, con
laminas ungueales elongadas, en espiral.

Fig. N® 2. Notese la ausencia de compromiso del primer artejo y las laminas
ungueales elongadas en espiral en el segundo artejo derecho y en el quinto
artejo izquierdo, eventualidad poco frecuente.

Fig. N® 3. Los primeros artejos muestran liminas ungueales engrosadas,
elongadas, con desviacion lateral y excrecendias cornificadas laterales en la
base de la una.

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Se presenta en hombres cuidadores de caballos, de donde ha
recibido el nombre de "Dedo del establero’, y en individuos
de edad avanzada**.

En esta entidad existe una tendencia congénita, con un cambio
intrinseco de la matriz®, pero se relaciona con traumatismos
frecuentes, deformidades ortopédicas, cambios degenerativos
de la edad y mala higiene?**. Es frecuentemente mal diag-
nosticada como enfermedad fungica, siendo obviamente in-
fructuoso su tratamiento®.

La terapia consiste en el frecuente recorte de la lamina, requi-
riéndose un equipo fuerte, por la gran dureza de la placa
ungueal. Esto convierte a la entidad en asintomatica?, pero en
ocasiones este procedimiento se vuelve doloroso, y es recha-
zado por el paciente. Si tal tratamiento no da resultado o no
puede practicarse, la ablacion de la ufia con agentes quimicos
(por ejemplo Fenol)>®”, la resecciébn quirdrgica con o sin
matricectomia por medios mecénicos®* o laser'! pueden dar
buenos resultados.

Fig. N®4. Acto quirurgico: Nétense las incisiones laterales, la piel divulsionada
para la observacion y reseccion de la matriz ungueal y las laminas ungueales
resecadas.

Fig. N® 5. Cierre quirtrgico con puntos separados; queda el lecho ungueal
expuesto y cruento.
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Fig. N® 6. Resultado post-quirtirgico 8 meses después. Obsérvese la ausencia
de la ldmina ungueal y un lecho hiperqueratésico.
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HISTORIA CLINICA

Presentamos una mujer de 68 anos, con lesiones en primeros
artejos, con laminas ungueales engrosadas, elongadas, desvia-
das lateralmente, y excrecencias cornificadas laterales en la
base de las unias (Fig. N® 3), que causaban gran dolor, dificultad
para la marcha e imposibilidad para usar el calzado.

En un principio se le practicaron cortes mecanicos de las
laminas, tornandose muy dolorosos, lo que impidi6 seguir
haciéndolos. Posteriormente se iniciaron queratoliticos con me-
joria parcial. Se eligi¢ el tratamiento quirtrgico bajo anestesia
local con lidocaina al 2% sin epinefrina, infiltrindola lateral-
mente a nivel de la articulaciébn metatarsofalangica. Previo
drenaje sanguineo del dedo y colocacién de un torniquete de
caucho, se practicaron incisiones laterales, que continuaban
los repliegues ungueales laterales, prolongando la incisién hasta
la uniéon interfalangica; luego se divulsiond la piel hasta vi-
sualizar la matriz ungueal, la cual se resecd con bisturi. Se
hizo después curetaje del lecho de dicha matriz, hasta el pe-
riostio.

Es indispensable identificar y proteger el tendén extensor del
primer artejo y lograr una buena hemostasia (Fig. N2 4). Se
procedi6 finalmente al cierre con puntos separados, quedando
el hecho ungueal expuesto y cruento (Fig. N? 5), que se cubri6
con gasa vaselinada y vendaje compresivo.

El resultado en nuestra paciente, fue bastante satisfactorio,
logrando no solo la mejorfa sintomatica (ausencia de dolor
espontaneo, en la marcha y con el uso del calzado), sino
también en su aspecto estético. En la Fig. N° 6, puede obser-
varse, 8 meses después de la intervencién quirtrgica, un lecho
hiperquerat6sico y, como consecuencia de la ablacién completa
de la matriz ungueal, la lamina no volvera a crecer.

COMENTARIOS

Creemos que el método de eleccién, para el tratamiento de
la Onicogrifosis, es el quirtrgico, con ablacién completa de
la matriz ungueal, pues es preciso para el médico, por la
facilidad de llegar al tejido deseado, identificarlo, resecarlo
completamente y con seguridad, y por sus buenos resultados
clinicos y estéticos.

En cambio, otros métodos como la electrocoagulacién, crio-
terapia, fenolizacion, laser etc., no garantizan el limite de la
reseccion y pueden dar como complicaciones indeseables pe-
riostitis, osteolisis, etc., que aumentan la morbilidad para el
paciente.
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SUMMARY

Onychogryphosis is a rare condition that involve mainly, but
not exclusively, the big toenails and is characterized by a
thickened, elongated, curved and tender nail plate that causes
pain while wearing shoes.

Ohychogryphosis has a congenital predisposition because the-
re is a intrinsic change, but it develops in relation with frequent
trauma, orthopedic deformity, degenerative age changes an
bad hygiene.

Frequent cutting of the nail, chemical ablation of the nail
plates, surgical resection and laser have been the most com-
monly approaches used to treat this condition.

We present the clinical case of 48 year old lady who had a
bilateral involvement of the big toenails with thickened, curved
nail plates with cornifed lateral proyections arising from the
base of the nails.

In this lady we performed a nail ablation with surgical resection
of the nail matrix. We describe the surgical technique and
show the excellent clinical and esthetic results, 8 months after
the operation.

(Key words: Onychogryphosis - Nail ablation - Nail matrix
resection).
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CASOS CLINICOS

PAPULOSIS ATROFIANTE MALIGNA (KOHLMEHER-DEGOS):
a proposito de un caso seguido durante once ainos. Revision

Valbuena Gonzilez, Jesiis

RESUMEN

Se presenta un caso de Papulosis Atréfica Maligna con-
firmado por patologia, en una mujer de 49 afios cuyo
cuadro cutaneo, luego de un seguimiento durante 11
afios, no ha presentado manifestaciones sistémicas
(gastrointestinales, neurolédgicas, etc.) enmarcdndose
hasta el momento dentro de la variedad benigna cuta-
nea, de observacion reciente. Se revisa el cuadro clinico
a la luz de los reportes recientes de la literatura.
(Palabras clave: Papulosis Atrofiante Maligna- Enfer-
medad de Degos).

INTRODUCCION

La Papulosis Atrofiante Maligna (PAM) o Sindrome de Kohl-
meier-Degos es una entidad clinica infrecuente, pero de una
gran significacién por el polimorfismo de su cuadro, con
manifestaciones cutaneas de apariencia inocua y gastrointes-
tinales y neurologicas vagas o catastréficas, que encierran un
‘prondstico la mayoria de las veces siniestro. Sin embargo, en
los Ultimos afios han aparecido reportes en la literatura que
llevan a considerar la existencia de una variante con evolucion
més benignal?®. Dentro de esta categoria podria enmarcarse
el caso cuya historia resumida presentamos a continuacion,
observado en la seccién de Dermatologia de nuestro hospital.

HISTORIA CLINICA

Una mujer de 49 afos de edad, mestiza, obesa (81 kilos), ama
de casa, consultd en Agosto de 1981 por la aparicion inter-
mitente desde hacia aproximadamente 2 anos, de papulas eri-

Jestis Valbuena G, MD, Dermatélogo

Seccién de Dermatologia, Hospital Federico Lleras Acosta
Fundacién de Medicina Interna

"José Maria Lombana Barreneche"

Ibagué, Colombia

20

tematosas de 2- 4 mm de diametro, localizadas en la cara
externa de brazos (Fig. N° 1) abdomen (Fig. N? 2), gliteos,
muslos y cara posterior de las piernas (Fig. N 3), en nimero
moderado, algunas de las cuales se atrofiaban centralmente,
tomando una apariencia nacarada y cuyo borde, bien definido,
eritenatoso, presentaba telangiectasias. Las lesiones se hallaban
en. varios periodos de evolucién y algunas habian sanado
dejando apenas una macula acrémica; eran asintomaticas y
su Unica preocupacion era cosmética. No presentaba otro tipo
de sintomatologia general, aparte de hipermenorrea de apro-
ximadamente 2 anos de evolucion para lo cual se automedicaba
estrgenos conjugados (Ayerogen® tabletas) y que, luego del
estudio ginecoldgico, se atribuyd a una miomatosis uterina
concomitante.

No presentaba sintomatologia gastrointestinal ni neurologica
y tanto el RX de térax como un transito intestinal fueron
normales, lo mismo que los examenes de rutina: cuadro he-
matico, VDRL, Parcial de Orina y unos anticuerpos antinu-
cleares y complemento.

El estudio histopatologico de una placa atréfica del abdomen
mostrd atrofia del epitelio con hiperqueratosis (Fig. N© 4). En
la dermis era notoria la necrosis y fenémenos de Vasculitis,
con presencia de arteriolas con hiperplasia de la intima que
en ocasiones causaba trombosis. En la periferia de la dermis

- .afectada se apreciaban infiltrados mononucleares pericapilares

en el corién superior. Fue diagnosticada como PAM, lo cual
confirm¢é la impresion clinica.

Se dejo sin terapia alguna y evaluada periddicamente, luego
de 11 anos se observd que las lesiones tomaron el aspecto
de cicatrices atréficas inespecificas, hiperpigmentadas en pier-
nas y acrémicas en abdomen, habia ausencia de papulas y
ninguna sintomatologia gastrointestinal o neurolégica. Persiste
una hipertension leve diagnosticada al ingreso, Ultimamente
acompanada de disnea de grandes esfuerzos y manejada con
antihipertensivos del tipo de inhibidores de la ECA.
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Fig.N® 1. Lesiones en cara externa de brazo en dos estados evolutivos: papulas
eritematosas y placas atroficas nacaradas.

Fig.N® 3. Multiples placas atréficas localizadas en cara posterior de piemas
y guardando cierta simetria.

PAPULOSIS ATROFIANTE MALIGNA

Fig.N? 2. Detalle de una placa atrofica con telangiectasias finas en su borde
eritematoso, caracteristica de la enfermedad, localizada en pared abdominal.

Fig.N® 4. Biopsia de la placa mos-
trada en la FigN?® 3, en la cual se
aprecia atrofia del epitelio, con hi-
perqueratosis, la necrosis y fenéme-
nos de vasculitis de la dermis (H y
E. 250X).

DISCUSION

Este sindrome descrito por Kohlmeier (1941) y Degos (1942)
presenta generalmente como primer signo de la enfermedad
la aparicién de brotes de papulas eritematosas, asintomaticas,
la mayoria de las veces multiples, de 2-5 mm de didmetro,
redondas y lisas localizadas especialmente en tronco y miem-
bros superiores e inferiores, mas proximal que distal, respe-
tando cara, cuero cabelludo, palmas y plantas. Posteriormente
tales papulas dan origen a placas de centro atréfico deprimido,
blanquecino y borde eritematoso, circundado por telangiecta-
sias finas. Las lesiones son aisladas y generalmente permanecen
dejando cicatrices acrémicas varioliformes. En un momento
dado pueden verse las papulas originales y las placas mas
evolucionadas localizadas en los sitios descritos, lo que cons-
tituye el polimorfismo lesional.

Las primeras descripciones se hicieron en hombres pero con
el reporte de nuevos casos se ha ido encontrando una distri-
bucién por sexo casi semejante. Con escasa frecuencia se
afectan las mucosas, pero cuando esto ocurre los sitios com-
prometidos son la mucosa oral, genital y conjuntiva bulbar.
La lesién activa de la PAM en la piel, probablemente representa
dano mediado por linfocitos a los pequenios vasos del plejo
superficial y profundo de la dermis® Entre las mltiples hi-
potesis etioldgicas, la autoinmune ha estado apoyada por el
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hallazgo inconstante de inmunoglobulinas y C3 en la dermis
y tejido perivascular, pero nada hay concluyente hasta el mo-
mento.

Las lesiones intestinales, semejantes clinica e histolégicamente
a las cutaneas, se localizan principalmente en la submucosa
del intestino delgado (yeyuno, ileon) y aunque generalmente
aparecen después de semanas, meses, 2, 3 y hasta 10 afos
después de aquellas, en raras ocasiones pueden precederlas.

No se evidencian radiolégicamente y es la laparoscopia la que
en ocasiones puede descubrirlas. Puede no acompanarse de
sintomatologia intestinal o esta ser vaga e inespecifica (nduseas,
dolor epigastrico, vomito, dispepsia, flatulencia, etc.) Pero es
generalmente un cuadro abdominal agudo (con sintomatologia
de hemorragia intestinal, pancreatitis aguda, obstruccién in-
testinal o perforacion) el que pone en evidencia el compromiso
intestinal.

Con laparotomia puede encontrarse perforacién intestinal co-
mo complicacién o en ausencia de ésta, las placas nacaradas
distribuidas en la superficie intestinal. Tales cuadros intesti-
nales agudos son de pésimo prondstico pues, en los casos en
que el paciente se ha recuperado, es para presentar nuevas
perforaciones semanas o meses después. Otras localizaciones
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menos frecuentes son estémago, colon, duodeno, esdfago y
recto.

Por ser la PAM una entidad multisistémica también puede
afectarse el S.N.C. como lo prueba un nimero apreciable de
casos reportados™®. Sus manifestaciones, al igual que las in-
testinales, son variadas y aparecen generalmente durante la
evolucion del sindrome o en raros casos lo precede. Puede
manifestarse con hemiparesia, compromiso de pares cranea-
nos, trastornos sensitivos, alteraciones en el LR.C. (aumento
de alblimina y células), signos oculares (ptosis, neuritis ptica,
diplopia).

Como hallazgos de autopsia se han reportado infartos, trom-
bosis y necrosis vasculares en diferentes érganos: corazén:
miocarditis, pericarditis’?; pulmoén: derrames e infarto pulmo-
nar®; rinén: lesiones glomerulares, infartos.

Histopatologia: Las lesiones necréticas encontradas en piel,
tracto gastrointestinal y demas oérganos afectados, son
consecuencia de una fibrosis progresiva de la intima, con
tendencia a la trombosis, que afecta arterias de pequerno y
mediano calibre®. La lesién cutanea muestra atrofia de la epi-
dermis, con o sin hiperqueratosis y necrosis dérmica subya-
cente, con degeneracién fibrinoide en forma de cono, la base
del cual esta en contacto con el epitelio y se extiende a veces
hasta la hipodermislo. Tal zona necroética es acelular, sin vasos
ni anexos; debajo de ella se encuentran uno o mas vasos
sanguineos afectados, con reducciéon de su luz por proliferacion
endotelial y parcial o completamente obstruidos por un trom-
bo!l. Hay ausencia de células inflamatorias rodeando los vasos
afectados y si se encuentran, son del tipo linfohistiocitario y
en escaso numero. Esta escasez de infiltrado inflamatorio se
considera una de las caracteristicas distintivas de la enfermedad
y la diferencia de otras vasculitis!®. No hay hallazgos de la-
boratorio especificos y generalmente se encuentran los de las
complicaciones (peritonitis, infarto cerebral, etc.) En algunos
casos se han reportado depésitos de IgA, IgG y C3 en la
dermis y tejido perivascular a la inmunoflorescencia directa
(ID) pero su significado no esta bien establecido.

Dentro del diagnéstico diferencial debe considerarse en primer
término el Lupus Eritematoso Sistémico, a raiz de los casos
reportados!*!® de lesiones cuténeas semejantes clinicamente a
las de la Papulosis Atréfica Maligna. La presencia de fiebre,
artralgias y demas manifestaciones del cuadro clinico y del
laboratorio (anemia, leucopenia, trombocitopenia,
hipocomplementemia, anticuerpos antinucleares positivos,
etc) junto a los hallazgos a la inmunoflorescencia directa de
la banda ltpica constituida por depésitos de inmunoglobulinas
(IgG, IgM) y C35, (todo lo cual est4 ausente en la PAM),
permiten diferenciarlo puesto que la histopatologia de las pla-
cas atréficas puede ser semejante!?!3,

El Liquen Escleroso y Atrofico (White Spot Disease) presenta
placas atroficas blanco-porcelana, muy semejantes clinica e
histopatologicamente a las de la Papulosis Atréfica Maligna,
pero aquellas presentan hiperqueratosis folicular intrafocal,
ausencia del borde telangiectasico y se localizan generalmente
en cuello y regiones claviculares'®. Ocasionalmente afectan la
vulva (50%) (Kraurosis Vulvae) o el pene (Balanitis Xerdtica
Obliterans). Histologicamente, ademas de la esclerosis de la
dermis y el infiltrado linfocitico alrededor del plejo superficial,

es visible taponamiento del ostium folicular en la dermis!”.
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En la Escleroderma en gotas hay multiples areas indentadas,
blanco-amarillentas, lenticulares, deprimidas, las cuales se lo-
calizan en térax y hombros y ocurren como satélites en la
periferia de 4reas circunscritas tipicas de Escleroderma'®. Los
cambios patoldgicos afectan no solo la dermis sino la grasa

subcutanea con esclerosis'®.

Para algunos autores la PAM invariablemente desembocara en
muerte en un lapso variable de semanas, meses, 2 0 3 y ain
después de 10 aros. Sin embargo parece existir una forma
clinica en la cual el cuadro clinico sigue un curso benigno
durante varios anos, solamente con lesiones cutaneas'-??, como
parece hasta ahora ser el caso descrito por nosotros.

No hay tratamiento especifico para este sindrome. Dado que
se ha considerado como factor patogénico la existencia de un
trastorno en la coagulacion, més especificamente un sindrome
de hipercoagulaciéon con fibrinolisis inhibida, apoyado por los
hallazgos de elevados niveles séricos de fibrindgeno, depdsitos
perivasculares de fibrindgeno en las capas superficiales de la
dermis y, la ausencia total de fibrinolisis alrededor de los vasos
sanguineos'?, se han utilizado anticoagulantes del tipo de la
heparina y antiagregantes plaquetarios, como una combinacién
de acido acetilsalicilico y dipiridamol, dados simultaneamente
a fin de aumentar el efecto antitrombético?, con buenos re-
sultados en los casos reportados; pero no debe dejarse de lado
la observacién reciente de que en algunos casos (1/3) la en-
fermedad sigue un curso benigno.

SUMMARY

A case of Malignant Atrophic Papulosis confirmed by
histopathology in a 49 years old woman is presented. Her
cutaneous picture has been followed for eleven years without
sistemic manifestations (neurologic nor gastrointestinals), wich
fits it within the benign group recently described. The clinical
picture and the recent literature is reviewed.
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PAPULOSIS ATROFIANTE MALIGNA

RECONOCIMIENTO: A la memoria del Doctor
NELSON GIRALDO RESTREPO (Q.E.P.D.) quien
realizé el estudio histopatoldgico.
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HIPERPIGMENTACION CUTANEA POR DEFICIT DE

VITAMINA B12

Grajales Herndndez, Victor Daniel
Valencia Acevedo, Carlos Augusto
Veldsquez Zapata, Gloria Elena
Cuéllar Ambrossy, Francisco

RESUMEN

Describimos dos pacientes con hiperpigmentacién pro-
gresiva que compromete cara, torax, palmas y mucosas
en uno; abdomen, axilas y areolas en el otro, acompa-
nados de sintomas generales inespecificos, gastritis
atréfica, hiperplasia megaloblastica de la médula ésea
y resolucion de las lesiones cutdneas y sintomas sisté-
micos con el uso de vitamina B12 intramuscular.

(Palabras clave: Hiperpigmentacion - Vitamina B12).

INTRODUCCION

En 1994 Cook reporté por primera vez la hiperpigmentacién
de piel asociada con anemia macrocitica y cdmo ambas, res-
pondieron a la administracién de vitaminas del complejo B2,
Dichos cambios han sido descritos a través de los arios con
localizaciones variables incluyendo palmas, dorso de manos,
regiones intertriginosas, areolas, laminas unguealesy cuello®**.

Marks et al? postularon en 1985 como el mecanismo que
explica este fendmeno podria ser la disminuciéon del glutation
reducido intracelular, lo cual estimula la sintesis de melanina
por aumento en la actividad de tirosina.

Otros mecanismos se relacionan con defectos en el transporte
o incorporaciéon de melanina dentro de los queratinocitos y
con alteracion en la sintesis de proteinas inducidas por defi-
ciencias de vitamina B12 en el DNA, y de metionina.

HISTORIAS CLINICAS

Caso N2 1:

Mujer de 60 aros, dieciocho meses de evoluciéon con maculas
hiperpigmentadas en cara (Fig. N® 1), térax, palmas (Fig. N°
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2), mucosa oral. Ademés, astenia, adinamia, cefalea y pérdida
de 17 kg. de peso en una arto.

Al examen se encontré normotensa conjuntivas palidas,
hiperpigmentacién ya descrita y dolor a la palpaciéon en epi-
gastrio.

Laboratorio: (Febrero de 1992):

HLG y SED: Hb: 62 gr. %, Hto: 16,3%, Eritrocitos:
370.000/mm?>. Eritroblastos 16%, Leucocitos: 2.950 mm?,
PMNN: 20%, Linfocitos: 74%, PMNE: 1%, VES: 45 mm/1
hora, Bandas: 2%.

Plaquetas: 51.000/mm?>.
Ionograma: Normal

Cortisol: (8:00 am.) 9g/dl V.N (5,5 - 20) (4:00 p.m.) 4,4g/dl
VN(@-10).

Endoscopia Digestiva Superior: Pangastritis Atrofica.

Biopsia de Mucosa Gastrica Antral: Inflamacion crénica
atréfica.

Vitamina B12: 0 g/ml. V.N. (200-950)
Acido Félico: 11 pgr/ml (3-5)

Extendido de Sangre Periférica: Anisocitosis (++++),
poiquilocitosis (+++), macrocitosis (++), microcitosis (+),
policromatofilia (++).

Mielograma: Hiperplasia megaloblastica de las 3 series.
Diagnostico: Anemia megaloblastica por déficit de Vit B12.

Tratamiento: 1 ampolla intramuscular semanal de vitamina
B12 por 2 meses, con disminuciéon de las lesiones.

Caso N2 2:

Mujer de 35 arios, dos meses de evoluciéon de hiperpigmen-
tacién generalizada, mas acentuada en abdomen, axilas y areo-
las, acompanada de epigastralgia, anorexia, adinamiay alopecia
difusa. Al examen: palida, frecuencia cardiaca 132 x min,
normotensa. Hiperpigmentacion pardusca descrita. Mucosas
sin lesiones.
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Laboratorio:

Hemoleucograma: Hb: 6,5 gr%, Hto: 22%, Sed 21 mmy1
hora, Leucocitos: 5.300/mm?, PMNN: 64%, Linfocitos: 35%.

Extendido de Sangre Periférica: Anisocitosis (+++),
Poiquilocitosis (++), Hipocromia (++).

Mielograma: Hiperplasia megaloblastica.
Cortisol: 20 gr/dl V.N. (5-25).
Endoscopia Digestiva Superior: Gastritis atréfica difusa.

Biopsia de Mucosa Gastrica: Inflamaciéon crénica. Atrofia.

Biopsia de Piel: Epidermis adelgazada, basal conservada, der-
mis superior con abundantes melanéfagos con acimulos de
melanina en su interior (Fig. N° 3).

Fig. N° 1. Hiperpigmentacién difusa, mas marcada en frente, areas periorbi-
tarias, labios y mentén.

Fig. N2 2. Marcada hiperpigmentacién palmar en parches.

PIGMENTACION POR DEFICIT B12

Fig. N2 3. Melantfagos cargados de pigmento en dermis superior.

Tratamiento: Vitamina B12, 1 ampolla intramuscular cada 3
dias. Acido félico: 5 mgr V.O./dia. Excelente evolucién, reso-
lucién completa de su anemia. Disminucién progresiva de la
hiperpigmentacion hasta total normalizacion del color de la
piel.

COMENTARIOS

La presencia de hiperpigmentacion difusa de la piel debe hacer
pensar en el diagnéstico diferencial entre varias patologias,
incluyendo enfermedades autoinmunes, endocrinolégicas,
nutricionales, hepaticas, metabolicas y por sustancias exoge-
nas>?, En forma especial debe hacerse diferenciacion entre
enfermedad de Addison' y anemia megaloblastica, ya que
ambas comparten muchos sintomas y signos clinicos y se
confunden con frecuencia, pero rara vez coexisten en el mismo
individuo; por lo tanto, ante un paciente en quien el diagnos-
tico inicial sea de enfermedad de Addison, debe descartarse
anemia megaloblastica como desencadenante del cuadro cli-
nico, ya que se han reportado casos de ésta como causa de
hiperpigmentacion.

SUMMARY

Two patients with extensive cutaneous hyperpigmentation se-
condary to megaloblastic anemis are presented. They had
concomitant non specific symptoms and atrophic gastritis. In
both patients the cutaneous lesions and general symptoms
dissapeared after treatment with intramuscular Vitamin B12.

(Key words: Hyperpigmentation - Vitamin B12)
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CARCINOM A BASOCELULAR ORIGINADO EN
TRICOEPITELIOM A SOLITARIO.
Diagnostico diferencial histopatologico.

Jaramillo Ayerbe, Felipe

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente joven con un tri-
coepitelioma solitario y esporddico en el que se desa-
rrollé un carcinoma basocelular nodular pigmentado.
Esta excepcional instancia permite contrastar las carac-
teristicas clinicas y patolégicas de dos neoplasias que
por tener més aspectos histolégicos en comiin que di-
ferencias suelen presentar dificultades en su distincién.
(Palabras clave: Carcinoma Basocelular, Tricoepitelio-
ma, Neoplasia anexial).

INTRODUCCION

El carcinoma basocelular (CBC) es un tumor fibroepitelial ma-
ligno que, aunque rara vez da metastasis, tiene un alto potencial
de destruccién local y desfiguracion. El CBC es la neoplasia
maligna mas comin en el ser humano’. El tricoepitelioma (TE)
es un tumor fibro-epitelial benigno que puede presentarse de
manera solitaria o multiple, esta ultima caracteristicamente en
un contexto familiar?. El CBC y el TE pueden tener més atri-
butos histologicos comunes que diferencias y por eso cons-
tituyen uno de los diagnosticos diferenciales clasicos en
dermatopatologia. La coexistencia de ambas entidades ha sido
reportada’; sin embargo, la transformacion maligna del tricoe-
pitelioma ha sido calificada de extraordinariamente rara®. Se
presentara el caso de una mujer joven con un TE solitario en
el que se origind un carcinoma basocelular. Esta excepcional
instancia permite contrastar los aspectos clinicos y patolégicos
de estas dos similes neoplasias.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 34 anos de edad, remitida al Hospital Universitario
de Caldas por una lesion facial, presente desde la infancia y
considerada como "un lunar". En los tltimos 12 meses comenzd
a cambiar de aspecto, aumentando de tamano, desarrollando
hiperpigmentacién local, y en las Gltimas semanas, tornandose
levemente dolorosa. La paciente no relaté antecedentes perso-
nales ni familiares de importancia y era su salud, por lo demas,

Felipe Jaramillo Ayerbe MD

Profesor Auxiliar de Dermatologia y Dermatopatologia
Facultad de Medicina, Departamento de Medicina Interna
Seccién de Dermatologia, Universidad de Caldas
Manizales, Colombia

24

satisfactoria. Al examen fisico presentaba una papula bilobu-
lada y bien circunscrita, de 9 por 6 mm de didmetro, en el
tercio superior del surco nasogeniano derecho. El hemisferio
superior de la lesion era de superficie lisa y brillante, color
perlado, y con algunas telangiectasias. EI hemisferio inferior
presentaba una intensa pigmentacion melanica que le conferia
una coloracion negro-azulada, su superficie era irregular, ru-
gosa, y no ulcerada (Fig. N¢ 1).

La biopsia excisional evidenci6, en todos los niveles del especi-
men, una tumoracién conformada por acumulos relativamente
grandes y bien circunscritos de células de regular tamario,
basofilicas, y uniformes. Dichas células poseian ntcleos ova-
lados y citoplasma escaso y mal definido. Las tecas epiteliales
se encontraban incluidas en un estroma fibroblastico. Sin em-
bargo, a distintos niveles del espécimen se podian establecer
dos patrones histologicos diferentes. El polo inferior mostraba
acumulos epiteliales de forma redondeada y con marcada va-
riacién en su tamano. Se encontraban hendiduras entre el
estroma y el parénquima y un infiltrado mononuclear mode-
radamente denso. Algunas células epiteliales contenian mela-
ninay se apreciaban abundantes melanéfagos en la vecindad
estromal. También era posible visualizar células basaliomatosas
necréticas de manera aislada y en algunos nidos de manera
confluente, al igual que figuras mitéticas ocasionales. (Diag-
ndstico: carcinoma basocelular. Fig. N2 2). En el polo superior
de la lesion los islotes epiteliales tenfan una distintiva confi-
guracion arborescente y se rodeaban de un estroma mas abun-
dante y rico en fibroblastos que el del polo inferior. El estroma
mostraba prominentes hendiduras internas y presentaba infil-
trados inflamatorios menos densos y estaba desprovisto de
melanofagos. El componente epitelial carecia de pigmento,
células necréticas, y figuras mitéticas (Diagnostico: tricoepi-
telioma, Fig. N2 3).

Fig. N® 1 Lesién bilobulada malar. Se puede apreciar la delimitacién clara
entre el polo superior, papula perlada asintomatica presente desde la infancia
temprana, y el polo inferior, con pigmentacién abigarrada, credmiento relati-
vamente rapido, y sintomatica.
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Fig. N® 2. Microfotografia del polo inferior de la lesion, con hallazgos carac-
teristicos de carcinoma basocelular. Grandes acimulos de células basolioma-
tosas con hendiduras parenquima- estromales, abundante pigmento y depésitos
intratecales de mucina (H&E. X40).

Fig. N® 3. Microfotografia del polo superior de la lesién que muestra aspectos
tipicos del tricoepitelioma. Conglomerados epiteliales arborescentes de células
basaloides incluidos en un estroma abundante y celular que presenta promi-
nentes hendiduras intestromales. (H&E. X40).

DISCUSION

El tricoepitelioma es un tumor fibroepitelial benigno, consi-
derado como un hamartoma folicular pobremente diferencia-
do®. Su componente mesenquimal induce y modula la
formacién de estructuras epiteliales, con un grado variable de
maduracién que va, desde formas primitivas indiferenciadas,
hasta la formacién de foliculos pilosos abortivos y quistes
infundibulares. La forma multiple del TE es heredada, de
manera autosémica dominante en la mayoria de los casos,
pero puede presentarse de manera esporadica. La forma soli-
taria del TE no tiene caréacter heredo-familiar y comparte idén-
tica histologia con la forma multiple. Clinicamente, las lesiones
individuales del TE multiple tienden a ser ligeramente menores
en diametro que las del TE solitario. EI TE es una tumoracién
que por regla no se ulcera. Sin embargo, en la forma multiple
excepcionalmente se puede presentar la ulceracion superficial
de lesiones extensas, confluentes, y de larga data. En general
el aspecto clinico de TE es el de una papula hemisférica de
varios milimetros de diametro, de superficie perlada con oca-
siones telangiectasias. Su localizacién es predominantemente
facial, con predilecciéon por surcos nasogenianos, preauriculas,
y frente. Rara vez presenta hiperpigmentaciéon. Su aspecto
clinico puede ser en la forma solitaria semejante a un CBC
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CA BASOCELULAR EN TRICOEPITELIOMA

nodular incipiente. En la forma muiltiple las lesiones usualmente
comienzan a proliferar en la infancia y pueden ser confundidas
con molluscum contagiosum. El TE multiple se asocia con
frecuencia al cilindroma y ocasionalmente al espiradenoma
ecrino. El TE solitario puede eventualmente coexistir con un
adenoma apocrino*®.

El carcinoma basocelular es un tumor fibro epitelial maligno
de crecimiento lento, raramente metastasico, que proba-
blemente se origina en células germinativas pluripotenciales
de la epidermis o de las unidades foliculo-sebaceo-apocrinas.
La gran mayoria de los CBCs se presentan histologicamente
con nidos tumorales basaloides indiferenciados. Sin embargo,
la pluripotencialidad de su célula de origen puede determinar
la diferenciacién tumoral hacia estructuras foliculares, sebé-
ceas, ecrinas, o apocrinas. El estroma del carcinoma basocelular
puede ser edematoso, desmoplasico, fibroso o mucinoso y se
encuentra en estrecha relaciéon de interdependencia con su
parenquima’’.

Gray y Helwig?, reportaron que hasta un 35% de los TE eran
diagnosticados inicialmente por anatomia patolégica como
CBC. Este alto margen de error podra tener consecuencias
negativas en el manejo posterior de estos pacientes, especial-
mente en lo referente a intervenciones de erradicaciéon inne-
cesariamente agresivas; o lo contrario, puede un CBC con
diferenciacion folicular diagnosticarse como TE y ser incom-
pletamente tratado.

En 1986 tuvimos oportunidad de estudiar, en el Instituto Na-
cional de Cancerologia de Bogota, una paciente en edad ge-
riatrica con TE multiple familiar que desarrolld6 un CBC
nédulo-ulcerativo nasal. Esta instancia podria representar la
colisiéon de dos condiciones sin guardar relacién causa-efecto.
No asi el caso aqui presentado, donde se trata de una mujer
relativamente joven, 34 anos, con un TE esporadico solitario
en el que se origind un inequivoco CBC nodular pigmentado.
En tales circunstancias parece improbable una asociacién ca-
sual y sugiere mas bien una relacién causal. En la literatura
revisada se encontrd reportada la coexistencia de TE multiple
con CBC?, pero no se encontraron antecedentes de malig-
nizacién de tricoepiteliomas solitarios.

El caso presente ilustra y contrasta las caracteristicas clinicas
y patolégicas de estas dos condiciones: una lesiéon asintoma-
tica, estacionaria y perlada que subitamente aumenta de ta-
mafo, se torna dolorosa e hiperpigmentada; su estudio
anatomopatoldgico demuestra una tumoracion fibroepitelial
en donde se aprecian claramente dos patrones histologicos.

La distinciéon histolégica entre CBC y TE puede ser dificil, ya
que estos tumores tienen mas caracteristicas en comun que
diferencias. Ambas neoplasias estan basicamente conformadas
por agregados de células basaloides, incluidos en un estroma
fibroblastico. Sin embargo, existe una serie de atributos, mas
bien sutiles, que conjugados pueden establecer la distincion
entre las dos entidades (Tabla 1). El TE presenta abundante
estroma que con frecuencia predomina sobre el componente
epitelial. En el CBC, con excepcién de las variedades morfei-
forme y micronodular, hay claro predominio de componente
epitelial sobre el estromal. En el CBC los conglomerados epi-
teliales con frecuencia acumulan mucina que cuando es abun-
dante hacia la periferia, en la interfase parenquima-estromal,
produce las caracteristicas hendiduras. En contraste, en el TE
su estroma se encuentra estrechamente adherido al parén-
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quima, con anillos concéntricos de colageno a su alrededor,
y no permite hendiduras estroma parenquima sino inte-
restromales. En el CBC los acimulos de células basaliomatosas
varian notoriamente de forma y tamario, y con frecuencia
presenta grandes nodulaciones; son comunes las figuras mi-
toticas y la necrosis celular, bien de células individuales o de
manera confluente, presentando necrosis en masa especial-
mente en el centro de los acimulos basaliomatosos mas grades.
Puede el CBC cursar con prominente melanogénesis y ante
la incapacidad de los queratinocitos neoplésicos para captar el
pigmento este se puede acumular y rebosar los islotes epiteliales
para luego ser fagocitado por macréfagos (melandfagos). El
TE en cambio, muestra conglomerados epiteliales generalmente
de tamano mediano y sin variacién importante de tamario; su
forma es caracteristicamente arborescente, en encaje, o cribada;
sus células no presentan necrosis y solo eventuales mitosis.
Solo excepcionalmente hay la presencia de melanina en el
tricoepitelioma. EI CBC es un tumor que en la vasta mayoria
de casos aparece con formaciones epiteliales indiferenciadas
que con frecuencia conectan con la epidermis. Sélo ocasio-
nalmente el CBC queratético, o de tipo folicular, presenta

Tabla No. 1
Aspectos Histologicos que Diferencian el Carcinoma Basocelular
del Tricoepitelioma

Carcinoma Basocelular

Tricoepitelioma

Predominio epitelial sobre estroma.

Predominio estromal sobre epitelio.

Agregados epiteliales que varian de
forma y tamano

Agregados epiteliales arborescentes,
en encaje, o cribados.

Hendiduras estroma-parenquima.

Hendiduras estroma-estroma.

Estroma moderadamente
fibroblastico que no simula tejido
conectivo perianexial

El estroma, marcadamente
fibroblastico, simula tejido conectivo
perifolicular. No es edematoso ni
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diferenciacion escamosa, evidente como células de citoplasma
mas abundante y eosinofilico, y formaciones quisticas de con-
tenido cérneo lamelar y tapizamiento epitelial de tipo infun-
dibular. El TE es un tumor hamartomatoso folicular que puede
exhibir agregados basaliomatosos indiferenciados, como el
CBC, pero también estructuras foliculares abortivas que no
eventuan en la formacién de tallos pilosos y que se pueden
evidenciar por la formacién de tipicas unidades bulbo piloso-
papila dérmica, orientadas con la polaridad contraria a la epi-
dermis; puede presentar también granulos reminiscentes de
la hoja interna del pelo y diferenciacién escamosa. Es carac-
teristico del TE la formacién de estructuras quisticas cuyo
epitelio cornifica de manera abrupta y compacta, queratizaciéon
de tipo matricial, y que con frecuencia calcifica, y eventual-
mente osifica, desencadenando una infiltracién histiocitica a
su alrededor como granulomas de tipo cuerpo extrarno. En el
CBC se presentan infiltrados inflamatorios linfohistiociticos,
no granulomatosos, de variable densidad pero usualmente de
moderados a intensos. En el TE los infiltrados inflamatorios
pueden ser leves o ausentes. En el caso presentado, el com-
ponente tricoepitelial presentaba infiltrados relativamente pro-
minentes, posiblemente por la vecindad del carcinoma
basocelular y/o por inmunidad cruzada.

Finalmente, en el estroma del TE se pueden distinguir dos
patrones celulares, el primero, que constituye su mayoria,
consta de fibroblastos fusiformes rodeados de colageno abun-
dante. El segundo tipo de estroma se aprecia tipicamente de
manera focal adyacente a islotes epiteliales y esta conformado
por agregados de fibroblastos con nucleo oval que producen
escaso colageno. Se ha postulado que estos agregados celulares
representan diferenciacién hacia mesénquima papilar, y de alli
el término "cuerpos papilares mesenquimales”. En el CBC sélo

rara vez se presentan®.

Sin anillos concéntricos de
colageno alrededor de colecciones
epiteliales.

Con anillos concéntricos de
colageno alrededor de agregados
epiteliales.

Ocasional diferenciacion folicular
expresada con formaciones quisticas
tapizadas por epitelio de tipo
infundibular.

Diferenciacion foliclar expresada
frecuentemente con la formacion de
unidades bulbo piloso-papila y la
preencia de granulos tricohialinos

Inusual presencia de cuerpos
papilares mesenquimales.

Comun presencia de cuerpos
papilares mesenquimales.

Abundante mucina epitelial

Mucina epitelial usualmente ausente.

Frecuente necrosis de células
epiteliales de manera individual o
masiva (confluente).

No células necroéticas.

Agregados epiteliales pueden ser
grandes.

Agregados epiteliales tienden a ser
medianos

Diferenciacion escamosa infrecuente.

Diferenciacién escamosa frecuente.

Figuras mitéticas epiteliales
frecuentes.

Figuras mitdticas escasas o ausentes.

Comun ocurrencia de depositos de
melanina en células epiteliales y
macrofagos adyacentes.

Presencia de pigmento melanico
excepcionalmente.

Infiltrados inflamatorios
mononucleares usualmente
presentes.

Infiltrados inflamatorios leves o
ausentes

No granulomas de tipo cuerpo
extrano.

Granulomas tipo cuerpo extrano
comunes

Conexiones epiteliales epidérmicas
frecuentes.

Conexiones epiteliales epidérmicas
infrecuentes
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SUMMARY

A case of a young female patient who developed a basal cell
carcinoma in a solitary and sporadic trichoepithelioma is
presented. This unusual instance illustrates and constrasts cli-
nical and pathologic features of two neoplasms which share
more characteristics than differences and so, it is usually dif-
ficult to distinguish them.

(Key words: Basal cell carcinoma, Tricoepithelioma, Adnexal
Neoplasm).
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LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO.
Revision del tema y presentacion de un caso.
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RESUMEN

Hacemos una revisién del liquen escleroso y atréfico,
enfermedad poco frecuente que puede afectar cual-
quier 4rea de la piel y se presenta en ambos sexos. Sien-
do maés frecuente en la mujer y en la zona vulvar,
aparece rara vez en nifios, en quienes se produce remi-
sion espontdnea durante la pubertad y en los cuales la
posibilidad de malignidad es supremamente rara.

Reportamos una nifia de dos afios de edad que presentd
una mancha leucomelanodérmica en forma de 8 en in-
troito vaginal, labios mayores y en region perianal, le-
sién cuya apariencia clinica era la de un vitiligo, pero,
que al estudio de patologia es tipica de liquen escleroso
y atréfico.

(Palabras clave: Liquen escleroso y atréfico, vitiligo
morfea, craurosis, balanitis xerética).

Ha surgido controversia sobre la historia natural, el pronéstico
y la naturaleza premaligna del Liquen Escleroso y Atréfico
(LEA), ast como sobre la terminologia utilizada para describir
las lesiones blancas de la vulva'. Se han utilizado los términos:
Leucoplasia, Vulvitis Leucoplasica, Liquen Escleroso, Craurosis
y Atrofia Primaria, para describir un grupo heterogéneo de
enfermedades vulvares que tienen el color blanco como una
de las caracteristicas morfolégicas.

Existe confusién sobre el significado de estos términos; por
ejemplo, “craurosis” refiriéndose a piel atréfica, significa que-
bradizo. Como fuere descrito originalmente, (en 1885 por
Breisky) representa atrofia, con defecto de los pliegues genitales
y arrugamiento extenso de la vulva, con piel blanquecina, seca
y brillante. Novak, Jones en su libro de ginecologia, nos des-
criben la craurosis como un término que significa retraccién.

“Leucoplasia” engendra considerables controversias. El térmi-
no se empled para indicar cualquier lesién blanca de la piel
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o de las mucosas. Por la posible asociacién de algunas lesiones
blancas con neoplasias malignas, se produjo una tendencia a
considerar una lesién blanca vulvar como posiblemente ma-
ligna. Tal vez sea preferible abandonar estas palabras y utilizar
términos diagnosticos especificos de entidad.

El LEAZ3456 es una enfermedad cutdnea relativamente rara
que puede afectar todas las éareas de la piel. Sin embargo,
tiene particular predileccion por los genitales femeninos. Aun-
que la paciente tipica es una mujer de edad madura, también
puede observarse esta afecciéon en joévenes preptberes y en
ocasiones en niflos. Se presenta en cualquier raza y sexo,
pero es mas comun en blancas y ha sido informada como de
escasa aparicién en negras y orientales. La contrapartida mas-
culina es la balanitis xerética obliterans que es mucho menos
comun.

En los casos reportados, el 70% pertenece a una edad promedio
de 70 anos, el 13% en pacientes de 13 afos, pero también
han sido reportados casos en niflos de pocas semanas, la
mayoria de estos Gltimos en ninas.

La lesién tipica es una papula poligonal plana, de color marfil
o ligeramente rosada, deprimida, con un grado variable de
hiperqueratosis. Estas lesiones con frecuencia son confluentes,
produciendo placas arrugadas deprimidas. A medida que evo-
luciona la enfermedad se desarrolla atrofia, con plegamiento
en papel de cigarrillo y las papulas individuales pueden ser
menos evidentes. En ocasiones se desarrollan purpura y te-
langiectasias. En algunas pacientes se observa hiperqueratosis
marcada y descamaciéon difusa. El engrosamiento y la indura-
cién pueden deberse a edema local. A medida que la atrofia
continua, son comunes las erosiones, y el edema puede oca-
sionar el desarrollo de ampollas.

Esta descripcién se aplica mas a los labios mayores y a otras
superficies corporales. En la superficie mucosa de la vulva y
los labios menores los hallazgos son mucho menos distintivos.
La éareas tipicas de compromiso son de piel perianal, la cara
interna de los labios mayores, los labios menores y el clitoris,
en la denominada configuracién en 8. Se observa compromiso
frecuente de los pliegues inguinales. Puede producirse pérdida
del aspecto normal y constriccién gradual del introito vaginal.
La hipopigmentacién es muy variable. La caracteristica mas
sorprendente en casos moderadamente avanzados es la atrofia
con aspecto palido blanquecino o amarillento. El rascado se-
cundario puede ocasionar liquenificacién marcada y/o erosién.
El sintoma mas comin de presentacién es el prurito vulvar
intratable; en los casos mas avanzados puede producirse dolor
vulvar o vaginal con dispareunia o sin ella. En estos casos los
sintomas de presentacién pueden ser la incontinencia y otros
sintomas urinarios.
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El fendmeno de Koebner esta bien documentado en casos de
LEA en nifos; se observa también en sitios de trauma de
vacunacion y en areas quirtrgicas. Ocasionalmente ocurre en
asociacion con morfea. En los ninos se ve en el dorso del
glande que es la llamada balanitis xerética obliterans. En
ninas el diagnostico diferencial incluye: Vitiligo, morfea, liquen
plano y en las lesiones anogenitales se ve en asociaciéon con
infecciéon por monilias o vulvo vaginitis bacteriana.

Pronéstico: En los adultos hay progresion gradual. La
liquenificacién, erosion superficial, fisuracion e infeccién se-
cundaria exacerban la afeccién. La dermatitis de contacto por
medicamentos de aplicacién topica puede exacerbar en forma
similar la enfermedad. En la mayoria de los casos que comien-
zan antes de la pubertad, se produce remisién espontanea
durante la menarquia o inmediatamente antes de ella. Hay
controversia sobre la asociacién del LEA con neoplasias ma-
lignas. En la serie de Wallace, 12 de 290 pacientes que fueron
controlados durante 12.5 afos, desarrollaron carcinomas espi-
nocelulares en clitoris y los labios menores, que fueron los
mas afectados histologicamente.

Son importantes el seguimiento clinico cuidadoso y la eviden-
cia de lesiones sospechosas. No obstante, el mayor riesgo de
malignidad no es tan grande como para indicar la vulvectomia
profilactica. La posibilidad de malignidad en ninos es extre-
madamente rara; las lesiones involucionan antes de la pubertad;
en algunas ninas persisten dejando atrofia de clitoris y de los
labios menores, con reduccién del conducto vaginal. Se ha
observado reactivacion con el trauma de los partos y con la
administracion de anovulatorios.

Histologia: El cuadro histolégico”® del LEA muestra: atrofia
del estrato de Malpighi, con degeneracién hidrépica de la
basal y en casos avanzados, desaparicion de las crestas inter-
papilares; hiperqueratosis y aparicién de tapones corneos por
atrofia de foliculos pilosos y glandulas sudoriparas (esto puede
no verse en las mucosas); edema o linfedema con homogeni-
zacion de la dermis superior, que en ocasiones puede llevar
a la formacién de bulas subepidérmicas; vasos sanguineos y
linfaticos dilatados, a veces con focos de hemorragia; algunos
melanéfagos en dermis papilar y un infiltrado inflamatorio
linfohistiocitario en dermis, en banda, que cuando la lesién
es joven se localiza mas alto, pero luego desciende a la dermis
media, por debajo de la zona de edema, enmarcandola y en
lesiones avanzadas desaparece.

Las coloraciones para acido hialurénico son positivas y la
elastica esta ausente o disminuida en lesiones viejas en la
zona de linfedema. El diagnéstico diferencial debe hacerse: en
lesiones jovenes con liquen plano por el tipo de infiltrado alto
en banda. Y en lesiones viejas con morfea, diferenciandose
también por la degeneracion hidropica, el edema y los tapones
corneos. Sin embargo, hay casos donde para algunos autores,
estas dos entidades coexisten y se ven cambios de liquen
escleroso ya descrito y de morfea como la extensiéon del in-
filtrado inflamatorio y aparicién de colageno en la hipodermis.

Tratamiento: A menudo, los preparados topicos y los corti-
coides suaves controlan adecuadamente los sintomas. Deben
utilizarse los corticoides menos potentes para reducir el riesgo
de atrofia. Se ha reportado el uso de cremas con estrégenos
pero otros no las creen de utilidad. En un estudio doble ciego
resultd de utilidad el propionato de testosterona al 2%.
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Fig N? 1. liquen escleroso y atréfico (LEA) vulvar. Aspecto vitiligoide.

Fig N® 2. LEA, biopsia tomada con sacabocados N® 2. Se aprecian epidermis
adelgazada, degeneracién hidrépica de la capa basal, homogenizacion de la
dermis alta y presencia de un infiltrado inflamatorio en la dermis media. (H
& E).
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Fig N° 4. LEA; Atrefia de la epidermis, con ausencia de crestas interpapilares,
dilatacién vascular, homogenizacién dérmica, vacuolizacion de la basal (H &
E).

Caso Clinico Clinica Infantil Colsubsidio

Paciente de 2 afios de edad quien consult6 el 11-Oct-89 por
moniliasis glitea, la cual desapareci6 con tratamiento. En 29-
Jul-91 flujo amarillo con prurito, mancha blanca de 20 dias de
evolucién; al examen secrecion blanquecina en vulva, mancha
hipopigmentada. Se hace diagnéstico de vulvovaginitis y se
remite a dermatologia. Es vista alli el 30-Ago-91; la madre
refiere que desde el afio de edad not6 mancha en la vagina,
pequenta, que fue progresando sin prurito. Al examen se en-

LIQUEN ESCLEROSO Y ATROFICO

Fig N° 5. LEA; Coloracién para fibras elasticas, las cuales estan ausentes en
la dermis reticular. Es muy evidente la vasodilatacion y la vacuolizaciéon de la
capa basal.

Fig N® 6. La vacuolizacién de la capa de células basales y la presencia de la
membrana basal son muv evidentes en esta coloracién de PAS.

cuentra macula acrémica simétrica en forma de 8 en introito
vaginal, labios mayores y region perianal. Con diagnostico de
vitiligo y LEA se toma biopsia (ver Fig N2 1).

Hallazgos de Patologia:

Biopsia por sacabocado N® 2 sin cambios macroscopicos lla-
mativos.




Enrique Suarez P, Sara Ximena Diaz R.
Myriam Sanchez de [iménez

Al microscopio se observo piel con epidermis aplanada,
adelgazada, hiperqueratosica, con degeneracion hidroépica focal
de la basal. Llamaba la atencién la homogenizacion de la
dermis alta, debajo de la cual habia infiltrado linfohistiocitario
importante enmarcandola, con vasos dilatados. Se realizaron
coloraciones de PAS y para tejido elastico y melanina. En el
PAS se verifica la vacuolizacion de la basal y hacia un extremo
se visualiza un tapén cérneo; se nota ausencia de fibras elas-
ticas en dermis reticular y en la de melanina se ve disminucion
del pigmento en la basal. Se hizo diagndstico diferencial con
vitiligo por los cambios epidérmicos y dérmicos ya anotados
y con morfea por no encontrarse cambios en hipodermis.

Conclusion:

Presentamos este caso por las siguientes razones:
a. La edad de la paciente.

b. La apariencia de la lesién, la cual clinicamente es la de un
vitiligo pero histolégicamente nos muestra un liquen escleroso
y atroéfico.

c. La anterior razén nos muestra como debemos estudiar toda
lesion de aspecto vitiligoide en esta region que es la zona
mas frecuente de liquen escleroso y atréfico.

d. Llama la atencién que la lesion era practicamente asinto-
matica ya que la mayoria de las ocasiones el liquen escleroso
y atréfico de esta zona se caracteriza por prurito, atrofia,
dispareunia y algunos sintomas urinarios.
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SUMMARY

In this paper we review lichen sclerosus et atrophicus. This
is an infrequent pathologic entity which can be seen in any
place of the skin and which may affect male or female. It is
more frequent in females and in vulva. It is infrequent in
children and usually it resolves spontaneously during puberty.
The possibility of appearence of malignancy at this age is
practically inexistent.

We describe a two year old girl who has a leukomelanodermic
"eight shaped" macule which covered vaginal introitus, labia
majora, and anal region. Clinically it looked like a vitiligo but
histopathologically it had the findings of a typical lichen scle-
rosus et atroficus.
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Escobar Restrepo, Carlos

ALOPURINOL EN EL TRATAMIENTO DE
LA LEISHMANIASIS CUTANEA
AMERICANA

Martinez Samuel, Marr J Joseph.
(Universidad del Cauca, Popayan)
N Eng ] Med 1992; 326: 741-744.

La terapia aceptada generalmente para la leishmaniasis ameri-
cana son los antimoniales pentavalentes, administrados
parenteralmente, costosos y de dific.l disponibilidad en los
paises en desarrollo. Se precisa de un medicamento oral y
econdémico para lograr un avance significativo en el tratamiento
de esta parasitosis. Los estudios han demostrado un sinergismo
entre el alopurinol y el antimonio pentavalente in vitro, en
sistemas de cultivo de tejidos. El presente es un estudio clinico
que busca determinar si tal sinergismo es demostrable en
pacientes. En forma controlada y al azar se comparé la eficacia
de la meglumina (Glucantine) sola, o la combinacién con
alopurinol, en 110 pacientes vistos en Lopez de Micay, en la
costa suroccidental pacifica de Colombia, afectados sélo por
Leishmania braziliensis panamensis. Salvo 2 nifias de & - 10
anos, todos los casos fueron masculinos, entre 11 - 40 afos
de edad. Ademas, en aquellos enfermos que se negaban a
recibir inyecciones se trataron con alopurinol sélo, utilizando
como controles aquellos individuos que se negaban a recibir
cualquier tratamiento. E] seguimiento de todos los enfermos
fue de un ano luego de terminada la terapia. Se consideraron
curaciones aquellas lesiones cicatrizadas completamente en 3
meses y que permanecieron asi durante todo el seguimiento.
La tasa de curacion para los enfermos tratados con meglumina
fue del 36%; el agregado del alopurinol elevé el porcentaje al
74% (P<0.001). El tratamiento con alopurinol solo dio una tasa
de curacion del 80% (P<0.001). No existieron curas en los
enfermos no tratados. No se encontrd diferencia significativa
entre la tasa de curacién empleando alopurinol + meglumina
y la obtenida con alopurinol sélo. No se observaron efectos
toxicos mayores. Se concluye que para la terapia de la leis-
hmaniasis cutanea americana, la combinacién de alopurinol +
meglumina es significativamente mas efectiva que la meglu
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mina sola, probablemente por el efecto Gnico del alopurinol,
el cual parece ser tan bueno como la combinacién.

(Dosis usadas: Alopurinol 20 mg/kg/dia en 4 dosis, por 15
dias.
Meglumina 20 mg/kg/dia i.m. 1 dosis, por 15 dias.)

PRURIGO ACTINICO ENTRE INDIOS
CHIMILA EN COLOMBIA: ESTUDIOS HLA.

Bernal Jaime E, Durdn Maria Mélida, Ordénez Clara
Patricia, et al. (Universidad Javeriana, Bogota)
J Am Acad Dermatol 1990; 22: 1049-1051.

Estudios previos relacionan prrigo actinico con alelos HLA
B40 y CW3; sin embargo, ésto puede corresponder a una
distribucion étnica restringida de la enfermedad, pues no se
ha tenido un grupo control comparable. Recientemente se
encontré un grupo Amerindio Colombiano (Chimila) con in-
cidencia elevada de prurigo actinico y por ser un agrupamiento
aislado, se explor6 la importancia de antigeno de linfocito
humano en la etiologia de la enfermedad.

Se encontr6 la enfermedad en 56/702 indigenas y se analizd
a 43 de ellos; se incluyeron 63 controles sanos y se sometieron
las muestras a técnicas estandar de citotoxicidad. El alelo CW4
mostrd elevacion estadisticamente significante, con fuerza de
asociaciéon como fracciéon etiologica del 40%; los alelos B40 y
CWS3 estuvieron elevados en los dos grupos estudiados.

De lo anterior se concluye que el mecanismo de susceptibilidad
es complejo y que los estudios previos s6lo indican el ancestro
Amerindio de los pacientes. La fuerte asociaciéon con HLA
CW4 junto con una buena respuesta a la talidomida, dan
pie a nuevas investigaciones de la funcién inmune en la pa-
togénesis del prurigo actinico.



Carlos Escobar R.

TRATAMIENTO DEL VITILIGO
REFRACTARIO Y ESTABLE MEDIANTE EL
TRANSPLANTE DE AUTOGRAFOS
EPIDERMICOS PORTADORES DE
MELANOCITOS, CULTIVADOS IN VITRO.

Rafael Falabella, Carlos Escobar, Isabella Borrero
(Universidad del Valle, Cali)
J Am Acad Dermatol 1992; 26: 230-236.

Reportes anteriores han demostrado la utilidad de los cultivos
de epidermis in vitro en la repigmentacion del vitiligo. El
trabajo actual busc6 determinar el potencial de repigmentacion,
de laminas de epidermis cultivada, para tratar areas extensas
de vitiligo intratable. De nueve pacientes con lesiones de larga
data, estables y refractarias al tratamiento médico, se cultivd
su epidermis normal in vitro, en el medio H-MEM, pero sin
inductores de crecimiento u hormonas, y luego se trasplantaron
las laminas epidérmicas obtenidas (trasplante autélogo) hacia
areas acromicas, previamente denudadas.

Se logro repigmentacion de casi el 100% en 3 personas, una
mejoria del 60% en dos pacientes y del 30% - 40% en 3 casos
adicionales. Sélo un paciente mostrd una casi nula respuesta.
El control a largo plazo de estos casos indicod que la repig-
mentacion obtenida por el método fue permanente.

Como conclusion, el transplante de epidermis portadora de
melanocitos, cultivada in vitro, es potencialmente efectivo
para el tratamiento de areas extensas de vitiligo, pero el método
en la actualidad esta aln en una etapa experimental.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y
EPIDEMIOLOGICAS DE LA
LEISHMANIASIS CUTANEA. ESTUDIO DE
PACIENTES ATENDIDOS EN MEDELLIN
(1986-1988)

Angela M Restrepo, Lourdes Jaramillo, Oscar de ]
Ocampo, Ivan D Vélez. (Universidad de Antioquia, Me-
dellin)

Iatreia, 1991; 4:49-55.

En la mayor parte del territorio colombiano se encuentran
endémicamente las formas cutdnea y mucocutanea de leis-
hmaniasis; en algunos lugares se ha detectado la forma visceral.
En el Servicio de Leishmaniasis de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Antioquia se atienden enfermos proce-
dentes en su mayorfa del noroccidente de Colombia. El estudio
evalia las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de 169
casos comprobados de leishmaniasis, vistos entre 1986 y 1988.
Ciento diez y ocho fueron hombres y 51 mujeres y el grupo
etario con mayor nimero de casos fue el de 15-44 afos, con
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113. La mayor parte provenian del valle del rio Cauca, seguidos
de los procedentes de la costa Pacifica. Existié un gran poli-
morfismo lesional. Sélo 13 enfermos tuvieron compromiso de
las mucosas. Los examenes directos resultaron positivos en el
65.8% de 152 casos; el cultivo en 58.7% de 126 casos; la
biopsia en 51.8% de 81 casos; la inmunofluorescencia indirecta
en 68.0% de 72 y la prueba de Montenegro en el 95.5% de
134.

Se hace énfasis en:

1. 100 enfermos habian recibido tratamiento previo pero en
slo 6 casos habia sido especifico.

2. En 11 casos existia el antecedente de lesiones previas simila-
res cicatrizadas, pero sélo 4 habian recibido tratamiento especi-
fico.

3. Diez de las 51 mujeres diagnosticadas estaban en embarazo,
lo cual recalca la necesidad de terapias alternativas a los antimo-
niales pentavalentes, los cuales estan contraindicados en esta
situacion.

EVALUACION D: LA
INMUNOPEROXIDASA EN EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA
ESPOROTRICOSIS Y LA LEISHMANIASIS
EXPERIMENTAL

Luz Angela Gonzélez de Polania, Alberto Alzate, Nancy
Saravia.

(Universidad del Valle, Centro Intemacional de Inves-
tigaciones Médicas, Cali)

Colombia Médica 1991; 22: 130-133

La esporotricosis y la leishmaniasis son prevalentes en muchas
regiones de Colombia, y con frecuencia debe hacerse el
diagnostico diferencial, por sus similitudes epidemiolégicas,
clinicas e histopatologicas. El hamster es susceptible a ambas
y por ello se escogié como modelo animal para el estudio.
La sensibilidad y la especificidad de las coloraciones de Giemsa
y PAS como métodos histopatolégicos convencionales en el
diagndstico diferencial, se compararon con el método de la
inmunoperoxidasa indirecta (IMP), mediante la biopsia de nariz
en hamsteres con cultivos positivos para S. schenckii o L.
mexicana spp. En la esporotricosis experimental la coloracion
de PAS mostrd ser un excelente método, con una sensibilidad
del 96.9%y especificidad del 100% en el diagndstico diferencial
con la leishmaniasis experimental. Aunque la IMP no fue tan
sensible (93.3%) como la coloraciéon de PAS, mostrd 100% de
especificidad para S. schenckil. En la leishmaniasis experi-
mental, el Giemsa y la IMP mostraron una sensibilidad y
especificidad de 100% para el diagnostico diferencial con la
esporotricosis experimental.
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EL PLEOMORFISMO CLINICO DE LA
ESCLERODERMIA LINEAL.

EVIDENCIAS PARA LA DESCRIPCION DE
DOS FENOTIPOS CLINICOS.

Amin Ariza, Eduardo Egea, Francisco Loeza et al.
(Universidad Libre y Universidad del Norte, Barran-
quilla)

Acta Med Colombiana 1989; 4: 71-74.

Se estudiaron prospectivamente 25 pacientes con diagnésticos
clinico e histolégico de esclerodermia lineal, con seguimientos
de 8 - 46 meses. Se encontrd correlacién estadisticamente
significante entre:

1. Sexo y serologia (Femenino y seropositividad, masculino y
seronegatividad: p < 0.04).

2. Edad de inicio de la entidad y serologia (Inicio antes de los
12 anos y seronegatividad: p < 0.04).

3. Areas corporales afectadas y serologia (caray seronegativi-
dad, p < 0.02; miembros inferiores y seropositividad, p < 0.01).
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4. Serologia y curso o forma de la enfermedad (seropositividad
y curso severo con p < 0.05).

5. Edad de inicio de la enfermedad y seguimiento del paciente
(mayor de un afto, con p < 0.003).

Los autores proponen dos fenotipos para la esclerodermia
lineal:

I: inicio antes de los 12 afios, compromiso de la cara, curso
leve a moderado y seronegatividad.

II: inicio de la enfermedad después de los 12 afios, compromiso

 de miembros inferiores, curso moderado a severo y seropo-

sitividad.

Ocho pacientes presentaron anticuerpos antinucleares positi-
vos y el patron de inmunofluorescencia indirecta fue homo-
géneo en 6 y nucleolar en 2. No se encontraron anticuerpos
anti-DNA nativo, anti-Sm, anti-RNP ni anti-centrémero.

Se observé mejoria en la textura de la piel y renovacién del
pelo en los pacientes tratados con colchicina y D-penicilamina.
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NOTICIAS DE INTERES

En el XIX Congreso Colombiano de Dermatologia (Sept 12 -
16 de 1002) tuvieron lugar 110 presentaciones, entre las cuales
existieron 14 conferencias magistrales y 59 correspondieron
a descripciones de casos clinico-patolégicos.

Hubo 7 trabajos de investigacién de residentes, y fue consi-
derado como el mejor el llamado: Reaccion de Reversa, (ver
RSCDD 1992; 1(5): 223-228), presentado por G. Bojanini y E.
Meléndez del Centro Dermatoldgico Federico Lleras Acosta
de Santafé de Bogota. El segundo lugar lo alcanzo el titulado:
Anticuerpos monoclonales para el diagnostico rapido
y monitorizacion de la respuesta terapéutica en leis-
hmaniasis cutdnea en Colombia (ver RSCDD 1992; 1(5):
235-243), realizado por el grupo de residentes del Hospital
Militar Central de Santafé de Bogotd. Los anteriores fueron
galardonados con el premio donado por Laboratorios Schering-
Plough.

Entre los 30 trabajos libres de investigacion presentados, fue
escogido como el mejor el titulado: Arcanobacterium hae-
molyticum asociado a ilcera tropical epidémica en la
costa Pacifica Chocoana, Colombia; de los investigadores
S. Ospina, B. Orozco, M.C. Tamayo, E. Jaramillo, ]. Robledo,
y S. Estrada de la ciudad de Medellin, el cual se hizo acreedor
al premio donado por Laboratorios Bayer.

Recibieron la Condecoracién de Oro, por sus méritos como
docentes ya en retiro, los Profesores:

Alfonso Cortés de Medellin

Fernando Garcia de Santafé de Bogotd
Flavio Gémez de Medellin

Fabio Londofio de Santafé de Bogotd
Rafael Uribe de Santafé de Bogotd y
Juan Pedro Veldsquez de Medellin.

La Sociedad Colombiana de Dermatologia aumenté en 38
miembros de nimero, los cuales son:

Luz Stella Abisaad ].
Alvaro E Acosta

Erick Alvarez P.

Giovanni Bojanini Morron
Héctor Castellanos

Jorge H. Ddvila D.

Maria Bernarda Durango L.
Olga Patricia Escobar Gil
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Michel Faizal

Aldo Fajardo

Gaby Florez

Manuel Forero Buitrago
Ricardo Galvis Vela

Lucy Garcia Rodriguez

Jorge 1. Iglesias

Henry Leal Cortés

Marta Inés Lozano L.
Carmen Alicia Martinez De la Rosa
Carmen L. Mesias Velasco
Josefina Montafia C.

Sandra Elena Muvdi Arenas
Beatriz Orozco

Laureano Osorio

Victor Otero Marrugo
Virginia Palacios Bernal
Alejandro Pedrozo

José L. Pretelt M.

Rosalba Pulgarin

Maria Salomé Ramirez Rodriguez
Julio C. Rengifo

Marta P. Rodriguez S.

Gladys del S. Salem H.
Angela Seidel Arango

Maria Claudia Torres
Gustavo A. Urueta Pérez
Alberto Uribe Correa

Lucia Van den Enden Medina
Jorge Hernando Vidales Diaz

Y fue votada y aceptada una reforma de estatutos, mediante
la cual se cred una nueva categoria de Miembro de la Sociedad,
el llamado Afiliado, para el cual existen una serie de condi-
ciones especificas, buscando desde un punto de vista gremial,
aglutinar en forma mas coherente a todos aquellos que prac-
tican la especialidad en el pals. Los dos primeros miembros
de esta categoria fueron:

Gonzalo Marrugo Guardo
Adela Vargas Cuéllar

Posteriormente al XIX Congreso, se realizo en la Isla de Provi-
dencia un Curso sobre "Educacién Dermatolégica en Co-
lombia”, en el cual se ventilaron numerosas ideas y se puso
de manifiesto la problematica que enfrenta la especialidad y
las formas como podria solucionarse. El material de tales po-
nencias sera publicado independientemente de la Revista de
la Sociedad.
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