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Reglamento de publicaciones

Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatologia es un érgano
de expresién de la Asociacién Colombiana de Derma-
tologia y Cirugia Dermatolégica, sus sociedades filiales
y los capitulos regionales; su contenido es esencialmente
de tipo cientifico, aun cuando eventualmente pudieran
aparecer contribuciones de caracter gremial o informa-
tivo cuando sean de muy particular importancia. Uno de
sus objetivos mds claros es lograr una mejor educacién
dermatol6gica continuada, y son bienvenidos todos
aquellos trabajos que cumplan con esta meta. Los es-
critos deben ser enviados a:

Ana Francisca Ramirez, Editora - Jefe
Revista Asociacién Colombiana de Dermatologfa
y Cirugfa Dermatolégica
revistaacd@gmail.com

Informacion para los autores

La revista acoge las normas publicadas por el
International Commaittee of Medical Journal Editors en sus
requerimientos uniformes para manuscritos enviados
a revistas biomédicas y las incorpora en su proceso de
revisién y publicacién. La versién electrénica oficial
en inglés de estas normas se encuentra disponible en:
www.icmje.org

Todos los miembros de la asociacién, bien sea como
individuos o como integrantes de las sociedades filiales,
de los capitulos regionales o de las escuelas de formacién
de pre y posgrado, estdn invitados a participar en cual-
quiera de las secciones que se relacionan a continuacion:

1. Articulo de investigacién

Debe tener una extensién méxima de cinco mil palabras.
Incluir: introduccién, material y métodos o informe de
casos, resultados, comentarios y referencias. Requiere un
resumen estructurado de maximo doscientas cincuenta
palabras en espafiol e inglés. (Deben indicarse 3 - 6 “pa-
labras clave”).

2. Articulo de revision

Hasta seis mil palabras; seran trabajos didacticos, de ac-
tualizacién sobre un campo particular de la dermatologfa,
con una extensién bibliografica no mayor de setenta
referencias. El resumen, en esparol y en inglés, no serd
mayor de ciento cincuenta palabras. (Deben indicarse 3-
6 “palabras clave”).
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3. Educacion médica continua

Hasta seis mil palabras; serdn trabajos didécticos, de
actualizacién sobre un campo particular de la derma-
tologfa, con una extensién bibliografica no mayor de
setenta referencias. El resumen, en espafiol y en inglés,
no serd mayor de ciento cincuenta palabras. (Deben in-
dicarse tres a seis “palabras clave”). Se debe anexar un
cuestionario de diez preguntas relacionadas con el tema.

4. Articulo de reflexion

Documento que presenta resultados de investigaciéon
desde una perspectiva analitica, interpretativa o critica
del autor, sobre un tema especifico, recurriendo a fuentes
originales.

5. Reportes de caso

Seccién de comunicacién de experiencias clinico terapéu-
ticas o histopatoldgicas. Extensién maxima: mil palabras.
El resumen en espafiol y en inglés, no mayor de cincuenta
palabras. Deben indicarse de tres a seis palabras clave en
espafol y en inglés. Contendra una descripcién del caso
clinico, un corto comentario y conclusién final. Méximo
diez referencias, relacionadas con el tema. Se incluirdn
tres fotografias clinicas o histolégicas.

6. Revision de la literatura

Restimenes cortos de articulos de importancia publicados
en revistas internacionales. Su extensién méxima, ex-
cluida la referencia bibliografica, sera de cien palabras.

7. Dermatopatologia

Articulos con la misma categoria de los numerales 1-3,
pero especialmente orientados al tema.

8. Cirugia dermatolégica

Articulos con la misma categoria de los numerales 1-3,
pero especialmente orientados al tema.

9. Noticias y eventos

Comunicacién de informes, obituarios, reuniones de la
Asociacién o eventos nacionales o extranjeros de impor-
tancia para el dermatélogo. Extensién maxima: doscien-
tas cincuenta palabras.

10. Carta al editor

Comentarios, opiniones o informaciones relacionados



con publicaciones previas e inquietudes acerca de la
revista o la Asociacién Colombiana de Dermatologfa y
Cirugfa Dermatolégica. La correspondencia publicada
podra editarse por razones de extensién, correccién
gramatical o de estilo, y de ello se informara al autor
antes de su publicacién.

Evaluacion de los articulos

Cada articulo serd evaluado por dos éarbitros quienes
decidirdn sobre la conveniencia de su publicacién. Los 4r-
bitros serdn escogidos entre expertos en el tema tratado
por cada articulo y sugerirdn correcciones en caso nece-
sario, que seran transmitidas a los autores via correo
electrénico, por parte del comité editorial. El proceso
de revisién por pares es realizado de manera que ni los
revisores conocen el nombre de los autores ni los autores
saben quienes aceptan o rechazan el articulo, con el fin de
garantizar la mayor objetividad posible en la evaluacion.

Presentacion del trabajo

Los trabajos seran enviados junto con una carta de
presentacién que debera incluir el titulo del trabajo y
la seccién en la que se solicita publicacién, con una de-
claraciéon que precise que todos los autores han leido y
aprueban el contenido del trabajo, y que éste o parte del
mismo no ha sido publicado con anterioridad ni enviado
a otra publicacién; que fue conducido bajo reglas éticas;
que transfieren los derechos del autor del articulo a la
revista. A juicio del comité editorial habra excepciones
para material publicado previamente, en cuyo caso se
deberd adjuntar el permiso de la publicacién que posea
el copyright. EI autor debera realizar los tramites para
dicho permiso.

A esta carta también puede adjuntarse la declaracién
de conflictos de intereses, si los hubiere, y si no se ha
incluido en el escrito. Si hay conflictos de intereses deben
ser informados en el articulo (Ejemplo: Auspiciado por el
laboratorio X, productor del medicamento Y).

Todo trabajo serd enviado al correo electrénico de la
revista. La revista tendra como idioma oficial el esparfiol,
pero podré aceptar colaboraciones en inglés.

La primera pégina debe incluir:

* Titulo del trabajo en espafiol.

* Titulo del trabajo en inglés.

* Subtitulo (silo amerita).

* Apellidos y nombres completos de los autores.

* Cargo y categorfa académica de los mismos.

* Nombre de la institucién donde se realizé el trabajo.

* Nombre, direccién, ntimero de teléfono, fax y correo

electrénico del autor a quien se le enviard la corres-

pondencia, quien debera indicar con claridad si su
direccién de correspondencia puede ser publicada.

* Fuentes de financiacién, equipo, medicamentos o todos
estos.

* Conteo de palabras del texto (excluyendo el resumen,
los agradecimientos, las leyendas de las figuras y las
referencias) y conteo de palabras del resumen.

* Numero de figuras y cuadros.

* Titulo abreviado para encabezamientos de pagina.
La segunda pagina ser4 el resumen en espafiol y su tra-
duccién al inglés (a doble espacio).

Se deben incluir de tres a seis palabras clave referentes
al tema central del trabajo. Deben emplearse los des-
criptores del [ndice de Literatura Latinoamericana y
del Caribe en Ciencias de la Salud (LILACS) publicados
en http://decs.bvs.br y los del Index Medicus, Medical
Subject Headings (MESH), en www.nlm.nih.gov/mesh/
meshhome.html

Debe utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales
seran definidas la primera vez antes de su empleo.
Siempre usar nombres genéricos de medicamentos.
Si se incluye una marca registrada, s6lo se podra citar
una vez, entre paréntesis, luego de su primera mencién.
Toda medida serd expresada en sistema métrico decimal.
Las referencias se identificardn en el texto con ntiimeros
arabigos entre paréntesis, en su orden de aparicién.

La lista de referencias secuencial ird a doble espacio, en
hojas aparte de las del trabajo. Debera seguir los requi-
sitos uniformes para manuscritos presentados para pu-
blicacién en revistas biomédicas. Un listado completo de
ejemplos puede ser revisado en el volumen 12, nimero
2, de junio de 2004 de la revista de la Asociacién. Los
titulos de las revistas deben ser abreviados de acuerdo
con el estilo usado en la lista de revistas indexadas en el
Index Medicus, que puede obtenerse en el sitio web www.
nlm.nih.gov. Las comunicaciones personales no se deben
incluir en esta lista, pero serdn citadas entre paréntesis
en el texto. Verifique que las referencias en el texto estén
de acuerdo con esta lista.

Ejemplos de referencias

Se deben listar los primeros 6 autores seguidos por et al.

Articulos de revistas: Autor/es. Titulo del articulo.
Abreviatura internacional de la revista. Afno; volumen:
pégina inicial - final del articulo.

Libros: Autor/es. Titulo del libro. Edicién. Lugar de
publicacién: editorial; afio.

Capitulos de libros: Autor/es del capitulo. Titulo
del capitulo. En: director/coordinador/editor del libro.
Titulo del libro. Edicién. Lugar de publicacién: editorial;
afio; pagina inicial-final del capitulo.
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Medio electrénico: Autor/es. Titulo [sede Web].
Lugar de publicacién: editor; fecha de publicacién [fecha
de actualizacién; fecha de acceso]. Direccién electrénica.

Ilustraciones y cuadros

Cada una de las ilustraciones y cuadros se debe enviar en
un archivo adicional al texto del articulo. Son suplemen-
tarios y no duplicadores de lo que se diga en el texto. Cada
articulo podrd llevar un nimero razonable de fotos; para
los minicasos, méximo tres. E1 nimero de fotos podra
ser aumentado a seis cuando las caracteristicas didac-
ticas del articulo lo ameriten, a juicio del comité edito-
rial. Las fotografias deben enviarse en formato JPEG o
TIFF en alta resolucién (300 DPI) en un archivo anexo
al articulo. Deben numerarse con cifras arébigas, tener

INFORMACION GENERAL: Los editores y la Asociacién Colombia-
na de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica no asumen ninguna
responsabilidad por cualquier dafio o injuria a personas u objetos
resultantes de la utilizacién o aplicacién de cualquier producto,
procedimiento, cirugfas, instrucciones o ideas contenidos en el ma-
terial publicado en esta revista. Ningtn procedimiento, prueba o
terapia debe ser llevado a cabo a menos que a juicio del lector se
justifique el riesgo. Debido a los constantes cambios y adelantos
en la ciencia médica, se recomienda que se haga una verificacién
independiente de diagnésticos y dosificaciones de medicamentos.
Los productos mencionados y sus dosis no son responsabilidad de
sus autores.

Las aseveraciones y opiniones expresadas por los autores son pro-

un titulo breve y ser autoexplicativas. Las fotografias de
histopatologia deben indicar el tipo de tincién y la escala
de magnificacién utilizada. Las ilustraciones se numeran
con cifras, de acuerdo con su mencién en el texto. Las
leyendas correspondientes deberan anexarse al final
del trabajo. Si han sido publicadas previamente, deberd
darse el crédito completo en dichas leyendas. Ademas, si
la fotografia permite reconocer la identidad del sujeto,
se requiere un consentimiento escrito del paciente para
su publicacién. Cuando se obtenga este consentimiento,
debera mencionarse en el articulo publicado. No se debe
incluir informacién que permita identificar al paciente,
como nombre, iniciales, o niimeros de historia clinica.

Los grificos o tablas deberan enviarse en sus archivos
de origen (Excel, Powerpoint...)

pias de ellos y no necesariamente compartidas por los editores o
la Sociedad Colombiana de Dermatologfa, quienes declinan toda
responsabilidad por tal material, asi como no garantizan, apoyan
ni autorizan ningun producto o servicio anunciado en esta publi-
cacién ni garantizan ninguna oferta hecha por el fabricante de di-
cho producto o servicio.

Aunque todo el material publicitario se espera que esté conforme
con la ética médica y los estandares actuales, su inclusién en esta
publicacién no es una garantia o apoyo de la Asociacién Colom-
biana de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica o de los editores,
a la calidad de cualquier producto anunciado.

©1991 Asociacién Colombiana de Dermatologfa y Cirugfa Dermatolégica.

Todos los derechos reservados. Depésito legal: 2377 S

Diseno y diagramacién:

email: alpunto32@gmail.com

Impresién:

Impresora Feriva S.A.
Cali - Colombia, 2009
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Editorial

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2009;17:202-3.

i Tiene el pais los dermatélogos que debe tener?

De medirse el impacto de la ley de talento humano en
salud (Ley 1164 del 2007) en el campo de la seguridad
social en Colombia, tendriamos que admitir, como uno de
sus efectos colaterales —espero de importancia—, el debate
que produjo sobre la disponibilidad del recurso humano
en salud.

Aborda, ademads, aspectos como el registro tnico, la
certificacion, la docencia de servicio y la ética del ejer-
cicio, y reformula, sin claridad manifiesta, el concepto
de hospital universitario, que se iba diluyendo en el ma-
rasmo de conceptos que avalan la rentabilidad econémica
por encima de la rentabilidad social y la produccién
cientffica.

Frente a la perspectiva de la cobertura universal en
salud, meta no cumplida por la Ley 100 después de
estar vigente 16 afios, el proceso progresivo hacia su
cumplimiento ha incrementado la demanda de servicios
y, en consecuencia, también la demanda del recurso hu-
mano.

Nos encontramos en el camino con un interrogante
crucial: chay déficit o superavit de especialistas? ;Existen
los dermatélogos que el pafs y las regiones requieren o
requeriran en el futuro mediato? Las proyecciones, si las
hubiere, a mediano o largo plazo, idefinen tendencias
confiables?

El Ministerio de la Proteccién Social habfa contratado
un estudio para el Proyecto de Apoyo a la Reforma en
Salud (PARS) con la Unién Temporal (Family Health
Foundation, Cendex y Fedesarrollo) que, en su tercera
edicién, publicada en el 2009 y desarrollada, esta vez, por
Cendex y el ministerio mismo, evalta la disponibilidad
del recurso humano en salud. Se sustenta en la infor-
macién del sistema hospitalario puiblico y de la Direc-
cién General de Calidad del Ministerio de la Proteccién
Social, e informacién del sistema privado, suministrada
por la Asociacién Colombiana de Hospitales y Clinicas.
Para el mercado educativo, la informacién proviene del
Sistema Nacional de Informacién para la Educacién Su-
perior (SNIES).

Las principales conclusiones, segiin nuestro interés,
revelan un incremento del 56,8% de los egresados
médicos, entre el 2000 y el 2011 (proyectado). La pro-
porcién de médicos por poblacién corresponde a 1,5
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médicos por 1.000 habitantes, cuando el rango de los
pafses desarrollados oscila entre 4,4 y 12,5 médicos por
1.000 habitantes. En cuanto a especialistas de Medicina
Interna, cambia de 1.106 en el 2000 a 2.011 —justamente
proyectado al 2011—. Para las subespecialidades de Me-
dicina Interna —o segundas especializaciones—, pasa de
911 (afio 2000) a 1.578 (proyectado al 2011).

En las referencias descriptivas de las especialidades y
las subespecialidades, no se menciona, por ninguna parte,
la Dermatologfa, pero nos “autoclasificamos” por asimi-
lacién con Reumatologfa, Neurologfa y otras, en esta
ultima categorfa.

Se lamentan los autores de que, partiendo del 2006,
las proyecciones al 2011 muestren un incremento menor
del 80% de especialistas, exceptuando los pediatras, y
concluyen que la demanda de recurso humano en salud,
ajustada por tasa de crecimiento demogrifico, tasa de
crecimiento del PIB y tasa de crecimiento de la produc-
cién de servicios, serd mayor, comparada con el menor
tiempo requerido para lograr la cobertura universal. Es
decir que la cantidad de profesionales médicos proyectada
al 2011 es menor que la que necesita el sistema.

Los subespecialistas, y allf nos incluimos, presentan un
aumento proyectado del 19%, entre 2007 y 2011.

La proyeccién y simulacién de necesidades minimas de
nuevos subespecialistas de Medicina Interna, es: de 19%,
como oferta de profesionales egresados al 2011; de 24%,
con la variable de nivel de cobertura y sin modificacién
de la cobertura actual; de 38%, si hay cubrimiento uni-
versal en 10 afios; y de 44,7%, si el cubrimiento universal
se lograra en 5 anos.

¢Qué significan estos célculos y proyecciones? Que
las subespecialidades de Medicina Interna no tendrfan
déficit proyectado al 2011, pero tendrfan un déficit cer-
cano al 5% sin cambios en el nivel de aseguramiento, si se
adiciona esta variable, cercano al 19%, si el cubrimiento
universal se lograra en 10 afios, y del 25%, si se lograra
en 5 afios. Pero recordemos que el intervalo son 4 afios;
descompongémoslo, entonces, en cuatro partes.

Si extrapolamos estos datos afines a Dermatologia,
de una manera empfrica, sin conocer su participacién
en el universo de Medicina Interna, requerirfamos para
el 2011, al menos, 28 dermat6logos mas de los que es-
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tarfamos formando para entonces; en cuatro anos, equi—
valdria a 7 dermatélogos mds por afio.

Hasta aquf, lo que el estudio permite transmitir. Sin
embargo, debo alertar sobre las inconsistencias del
mismo, porque hacer proyecciones y simulaciones para
cuatro afos refleja cifras significativas y el comporta-
miento por afio se podria afectar, considerablemente, con
las variables no contempladas, por ejemplo: migracién al
exterior y entradas de otros pafses, movimientos fron-
terizos; ingresos de especialistas nacionales formados
afuera, convalidados o no; persistencia en el ejercicio de
especialistas mayores de 60 afos; las tutelas, cada vez
més numerosas, incrementan la oportunidad de atencién
y disminuyen la presién de la demanda; el sistema se rige
bajo criterios gerenciales y de optimizacién productiva,
lo que disminuye la produccién de servicios y la demanda
de especialistas, y otros aspectos. Nada de esto se tuvo
en cuenta.

Ademads, no se explica cémo se hicieron las proyec-
ciones, ni qué variables fueron consideradas; solamente
se hace referencia al ciclo de vida laboral.

La informacién del sistema privado es la Asociacién
Colombiana de Hospitales y Clinicas, que es el ente re-
presentativo de las IPS, no se consulté a las Sociedades
Cientfficas, que disponen de informacién mds directa y
precisa sobre los prestadores. Se desdefia, también, infor-
macién sobre un sector no bien determinado y frecuen-
temente ignorado: los prestadores independientes.

En resumidas cuentas, el estudio merece la categoria de
instrumento de discusién, mas no la de plataforma para
el diseno de las politicas del recurso humano en salud;
menos aun, si no explora el tema de la concentracién de
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los especialistas y subespecialistas en grandes ciudades,
porque no existen incentivos para la distribucién equi-
tativa.

Por lo tanto, no debemos acoger, sin analisis, los 1la-
mados de los altavoces oficiales, ni activar la creacién
indiscriminada de programas de posgrado, a menos que
se confirme una evidente necesidad regional o nacional,
documentada, evaluada y discutida. Es mas facil ajustar
el déficit controlable que “curar” el superavit. En ambos
casos se garantizarfa la cobertura, sélo que el segundo
precipita salarios injustos, sistemas de contratacién
degradantes, desempleo, empobrecimiento y posicién
dominante de los pagadores privados y estatales.

Los nuevos programas de posgrado en Dermatologia,
por generacién esponténea, corren el riesgo de producir
consecuencias diferentes a las respetables y loables inten-
ciones de sus inspiradores. Su apertura debiera contar con
el analisis y la recomendacién de la asociacién respectiva,
de la Junta Nacional de Sociedades Cientificas y el aporte
del Colegio Médico Colombiano. Hasta el momento, ha
sido producto de la reglamentacién laxa que la Ley 30 de
1992 pone a disposicién, y de los auspiciosos conceptos
emitidos por algunos entes rectores de la salud y la
educacién, con la mira de seguir manteniendo una base
flotante de especialistas y subespecialistas sometidos a
las fluctuaciones del mercado.

César Burgos

Meédico dermatélogo.
Coordinador gremial, Asociacién Colombiana de
Dermatologia y Cirugfa Dermatolégica.
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;Cual es su diagnostico?

What is your diagnosis?.

Diana Lult Ruiz!, Ricardo Gonzalez?.
1.  Residente de primer afio de dermatologfa de la Universidad Nacional de Colombia.
2. Residente de primer afio de patologfa anatémica y clinica de la Universidad Nacional de Colombia.

*Los dos autores colaboraron de igual forma en la elaboracién del articulo.
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Un hombre de 438 afnos consulté por una
péapula pigmentada en el parpado inferior
izquierdo, de 6 meses de evolucién. Se
hizo biopsia de la lesién con un cilindro
de 3 mm x 3 mm y se envié para estudio

anatomopatolégico.

iCual es su diagnostico?

La respuesta se encuentra en la
pagina 245.

F1Guras 1 Y 2. Se observa una cavidad de aspecto quistico en la dermis

media rodeada por coldgeno denso, con discreta impregnacién muci-
nosa. HE 4X y 20X.
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Camaras bronceadoras: mitos y realidades

Tanning beds: myths and reality.

Angela Zuluaga’.

1. Médica dermatdloga, Universidad de Antioquia; profesora titular, Universidad CES; dermatéloga, Clinica Las Vegas,

Medellin, Colombia.

Resumen

Los efectos deletéreos de la radiacién solar sobre la piel humana son amplia-
mente conocidos. Sin embargo, el uso de cdmaras bronceadoras con fines cos-
méticos se ha extendido en el mundo. Se estima que 30 millones de personas
hacen uso de la cdmara, de los cuales, 2,3 millones son adolescentes. En el afio
2005, esta industria movié cinco billones de délares, trece millones al afio en los
Estados Unidos. Se calcula que un millén de personas se broncean diariamente,
de las cuales, 70% son nifas y mujeres blancas de 16 a 49 afios.

Las primeras cimaras bronceadoras en la década de los setentas usaban radiacién
ultravioleta de amplio espectro. En los ochenta, las lamparas tenfan 95% a 98,5%
de rayos ultravioleta A. Recientemente, se han puesto de moda las lamparas de
alta presién con crecientes dosis de rayos ultravioleta B.

Existen varios mitos respecto a las cdmaras bronceadoras como son: 1) que es
saludable; 2) que se usan por razones médicas, como la sintesis de la vitamina D
y el control de enfermedades como la psoriasis; 3) que protege del dafio solar, y
4) que son menos daiiinas que el sol.

En realidad, el uso de la radiacién artificial para broncearse no es una practica
saludable. Al contrario, la radiacién ultravioleta ha sido declarada como carcino-
génico reconocido por la Organizacién Mundial de la Salud, como el cigarrillo o
los rayos X; por lo tanto, dichas cdmaras no son seguras.

Su uso no ha sido reglamentado en muchos pafses, incluido Colombia, y aun en
los pafses donde existen normas bien establecidas, éstas no se cumplen, pues se
ha podido demostrar que se reciben dosis de rayos ultravioleta A superiores a
las de un dfa soleado. Esto no sélo supera muchas veces la dosis necesaria para
la sintesis de vitamina D, sino que puede aumentar su catabolismo. Por lo tanto,
desde el punto de vista médico, nada justifica el uso de las cdmaras bronceadoras.

PALABRAS CLAVE: cdmaras bronceadoras, radiacién ultravioleta, melanoma
maligno.

Summary

The deleterious effects of solar radiation on human skin are thoroughly under-
stood; however, the use of tanning beds with cosmetic purposes has extended
throughout the world. It is estimated that 30 million people use them, and 2.3
million of those are teen agers. This business made 5 billion dollars in 2005,
13 million a year in the United States. Approximately one million people are
thought to get a tan each day, 70% of which are white females between 16 and 49.
The first tanning beds at the beginning of the 70’s used broad spectrum UVR; in
the 807s, these lights 95-98% UVA. Recently, high pressure lamps, with crescent
doses of UVB have become widely used.

There are several myths about tanning booths, like 1) tanning is healthy, 2) they

Correspondencia:
Angela Zuluaga.
Email: azuluaga@une.net.co

Recibido: 4 de noviembre de 2009.
Aceptado: 8 de diciembre de 2009.

No se reportan conflictos de intereses.
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do it for medical reasons, like vitamin D synthesis and disease control, like pso-
riasis, 8) that it protects from sun damage, and 4) that they are less damaging
then the sun.

The truth is artificial tanning is not a healthy practice; on the contrary, UVR has
been recognized by the World Health Organization as a carcinogenic agent like
cigarettes or X rays, reaching the conclusion that sunbeds are not safe.

Its use has not been well controlled in many countries including Colombia and
even where there are well established norms, these are not followed, because it
is been proven that doses greater then a sunny day have been given. This is not
only way higher than the doses needed to synthesize vitamin D, but can also
increase its metabolism. For all these reasons, from the medical point of view,
there is no justifying for the use of tanning beds.

KEY WORDS: tanning beds, indoor tanning, sunbeds, ultra violet radiation,

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2009; 17: 205-210.

malignant melanoma.

Introduccion

El espectro electromagnético del sol incluye la luz ultra-
violeta, la luz visible y la radiacién infraroja, esta tltima
responsable del calor. La luz ultravioleta (UV) tiene una
longitud de onda de 100 a 400 nanémetros (nm) y se
divide en luz ultravioleta A, B y C. La luz ultravioleta C,
que es germicida, es filtrada completamente por la capa
de ozono y se utiliza a nivel industrial para esterilizar
cédmaras, agua, etc. La luz ultravioleta B estd entre 290
y 820 nm, es filtrada parcialmente por la capa de ozono
y no atraviesa el vidrio. Es la luz responsable del dafio
crénico de la piel, incluido el “fotoenvejecimiento” y el
cancer cutdneo. La luz ultravioleta A penetra més pro-
fundamente la piel, es 1.000 veces mas abundante en la
atmosfera y no es filtrada por el vidrio. Produce dafio,
principalmente, a nivel de la dermis, es inmunosupresora
y sus efectos se suman a los de la luz ultravioleta B.

Los efectos de la radiacién UV son agudos y crénicos.
En la piel, el dafio agudo se presenta como la quemadura
solar, que varfa desde eritema mas o menos intenso,
hasta la aparicién de ampollas, fragilidad, xerodermia y
descamacién. El bronceado inmediato se produce por li-
beracién de mediadores preformados y progresa hasta el
tardfo, producto de la sintesis de nuevos mediadores. En
los ojos, la radiacién ultravioleta produce fotoqueratitis
y fotoconjuntivitis. El dafio crénico produce fotoenve-
Jjecimiento, lesiones precancerosas, cdncer de piel, foto-
toxicidad a medicamentos, inmunosupresién, lentigos,
lesiones melanociticas y enfermedades exacerbadas por
la luz. En los ojos produce cataratas, pterigios y carci-
noma escamocelular de conjuntiva’.

A pesar del conocimiento que se tiene de los dafos pro-
ducidos por la radiacién ultravioleta, el uso de cdmaras
bronceadoras con fines cosméticos se ha extendido en el
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mundo. Se estima que 30 millones de personas usan esas
cdmaras, de las cuales, 2,3 millones son adolescentes.

En el afio 2005, esta industria movié cinco billones
de doélares, trece millones al ano en los Estados Unidos.
Se calcula que un millén de personas se broncean dia-
riamente, 70% de las cuales son niflas y mujeres blancas
de 16 a 49 afos. En una encuesta realizada en Estados
Unidos, se encontr6 que 25% de los adolescentes habian
ido a broncearse, tres o més veces en su vidaZ®.

Para analizar el cambio en los conocimientos y las
practicas respecto al uso de las camaras bronceadoras
entre 1988 y 2007, se adelanté un estudio en Chicago
(Illinois), entre adultos que iban a la playa en el verano.
Se encontré que el porcentaje de quienes la utilizan subié
de 1% en 1988 a 27% en 2007, aunque el conocimiento
sobre la asociacién entre melanoma, céncer de piel y
camaras bronceadoras aumenté de 42% a 87%. Ademas,
se ha incrementado el nimero de personas que piensan
que lucen mejor bronceadas (de 58% a 81%) y més de
70% piensan que el bronceado es seguro. A pesar de que
el dermatélogo constituye una fuente de informacién
fidedigna, s6lo 14% habfa hablado con este profesional
sobre el asunto®.

En la década de los setenta, las primeras cdmaras
bronceadoras usaban radiacién ultravioleta de amplio
espectro. En los ochenta, las ldmparas usaban 95% a
98,5% de rayos ultravioleta A. Recientemente, se han
puesto de moda las ldmparas de alta presién con cre-
cientes dosis de rayos ultravioleta B, conocidas como de
tipo C (F1Gura 1). Sin embargo, las de tipo A con 40 a
50 tubos y las de tipo B con 20 a 30 tubos (FIGURA 2),
siguen siendo las més usadas®*.

Oliver et al’ le preguntaron a la gente por qué usaban
las cdmaras. El 25% dijo que para sentirse bien, el 17%
por razones médicas, el 16% porque les gustaba estar
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FiGura 1. Lampara de tipo C de alto poder.
Ficura 2. Lampara de tipo A, en la que la persona yace acostada.

bronceados, el 14% para lucir bien, el 13% se bron-
ceaban antes de las fiestas, el 8% porque broncearse es
“lo m&ximo”, el 4% para prevenir la quemadura antes de
asolearse y el 1% para lucir brillantes.

Mitos

1.;El bronceado es saludable?

Hay estudios que demuestran que broncearse produce
adiccién, que libera endorfinas que son placenteras y dan
una sensacién de relajacién. Feldman ez al.® estudiaron 14
adultos jévenes usuarios de cdmaras, a quienes ofrecieron
equipos idénticos, uno de ellos sin radiacién ultravioleta,
y el 95% de las veces escogieron uno con dicha radiacion.
Un estudio de seguimiento de mas de 6.000 adolescentes
en Estados Unidos, evalto los factores de riesgo en 5,4%
de la poblacién que era usuaria habitual de las cdmaras
y encontré asociacién significativa con dietas para adel-
gazar, uso de laxantes y vomitar para controlar el peso,
fumar, beber, consumir sustancias recreacionales que crean
hébito y tratar de lucir como las mujeres de los medios’.

2.;Hay verdaderas razones médicas para
broncearse?

Se ha invocado la sintesis de vitamina D para prevenir
la osteoporosis; sin embargo, se ha demostrado que 25%
de la dosis minima que produce eritema (DME) de rayos
ultravioleta B es suficiente para suplir las necesidades y
que en 20 minutos en la cdmara se reciben de 4,5 a 7 veces

la DME. Ademais, las excesivas dosis de radiacién aceleran
el catabolismo de la vitamina D *.

Hay enfermedades, como la psoriasis, el vitiligo, el
eccema y el acné, que mejoran con radiacién UV y hay
autores que sugieren que los pacientes con estas enfer-
medades deberfan usar las camaras®. Sin embargo, no se
tiene en cuenta la toxicidad acumulada en un proceso
autoadministrado, sin ningtn control en la dosis”.

3.iProtege el bronceado del dafio solar?

Broncearse en una cdmara aumenta la pigmentacién,
principal mecanismo protector en las razas morenas. Sin
embargo, en los blancos, principales usuarios de las ca-
maras en los pafses industrializados, su Ginico mecanismo
de defensa es el aumento del grosor de la capa cérnea y
las cdmaras no estimulan este engrosamiento. Este bron-
ceado no aumenta la dosis minima que produce eritema y
el 4cido trans-urocédnico que es un fotoprotector natural,
se convierte a su forma cis, que es inmunosupresor y
favorece la formacién de tumores de la piel®.

El bronceado previo a la exposicién solar no protege
més que un factor de proteccién 3, con el agravante de
que se reciben dosis de UVA 10 a 15 veces superiores al
sol y que la piel cubierta recibe altas dosis®.

4. ;Son las camaras menos dafninas
que el sol?

Esta demostrado que la radiacién ultravioleta de cual-
quier fuente, sea solar o de aparatos de bronceado, pro-
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duce mutaciones del ADN que se pueden comprobar por
el incremento de dimeros ciclo butanos de pirimidinas,
con disminucién de la expresién de la protefna antiapop-
toica p53 '°. In vivo se demostré que tanto la radiacién
ultravioleta A como la B producian niveles comparables
de dimeros de timidina en queratinocitos y melanocitos''.

En un estudio de técnicas estadisticas muy refinadas
hecho en el Reino Unido, se pudo demostrar que, al menos,
100 de las muertes anuales por melanoma maligno (6%)
eran atribuibles al uso cdmaras bronceadoras'. En un
periédico de la universidad de Winston-Salem de 1983,
se publicé la muerte de una mujer por quemaduras graves
asociadas al uso de psoralenos y camaras bronceadoras'’.

La incidencia de melanoma maligno ha aumentado de
una manera alarmante en el mundo. Mientras en 1935
una de cada 1.500 personas tenfa melanoma maligno,
para 1980 esta cifra se habfa incrementado a 1 de cada
250 y se calcula que, de los individuos nacidos en los
Estados Unidos en 2008, uno de cada 55 tendran un
melanoma en cualquier momento de su vida. Entre los
factores de riesgo para desarrollar melanoma maligno
estan el color de piel, del pelo y de los ojos, la exposicién
a la radiacién ultravioleta, principalmente intermitente,
la alta frecuencia y seriedad de las quemaduras solares,
el sexo masculino y la presencia de pecas. Pero uno de
los mas fuertes factores de pronéstico es el nimero y el
tamarno de los nevus, principalmente los displasicos. En
un estudio reciente hecho en Denver, Colorado, donde
la exposicién solar es alta durante todo el afio, en nifos
blancos nacidos en 1998 a quienes se le evalud sus nevus
durante tres afios consecutivos (2004, 2005 y 2006), se
encontré un nimero significativamente mayor de nevus
en quienes se bronceaban'*.

En un metanalisis del grupo de trabajo de la Interna-
tional Agency for Research on Cancer en luz artificial
ultravioleta y cdncer de piel, de todos los articulos publi-
cados hasta marzo de 2006, en 19 estudios de melanoma
que cumplian con los criterios para ser incluidos, en-
contr6 que habfa relacién entre exposicién a cdmaras de
bronceado y melanoma maligno con un riesgo relativo
(RR) de 1,15 (IC95% 1,00 - 1,31) y, aunque los hallazgos
no correspondieron con la dosis-respuesta, si habfa una
relacién significativa con la primera exposicién antes
de los 35 anos (RR=1,75; IC95% 1,35-2,26). En tres
estudios analizados, también se encontré asociaciéon con
carcinoma escamocelular (RR=2,25) (IC95% 1,08 - 4,7),
pero en dos estudios no se probé dicha relacién con el
carcinoma basocelular'’.

Aunque hay articulos controversiales al respecto, Levine
et al® reportaron un incremento del carcinoma escamo-
celular con odds ratio (OR) de 2,5 (1C95% 1,7-3,8) y del
basocelular (OR=1,5; I1C95% 1,1-2,1); no obstante, Ba-
taille et al'®, en un estudio multicéntrico en cinco paises
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europeos (Bélgica, Francia, Noruega, Suecia y el Reino
Unido) realizado en sujetos caucésicos de 18 a 49 aiios,
entre 1999 y 2001, con 597 casos de melanoma cutdneo
y 622 controles, no encontraron asociacién entre mela-
noma maligno y uso de cdmaras bronceadoras (OR=0,9;
[C95% 0,71-1,14). En un estudio de casos y controles
realizado en Estados Unidos en 80 mujeres blancas,
menores de 40 afios, con diagnéstico comprobado de
carcinoma basocelular, se evaluaron como factores
de riesgo el consumo de cigarrillos, el uso de camaras
bronceadoras, el antecedente de quemadura solar hasta
ampollarse, la exposicién recreacional al sol y el uso de
antisolares. Aunque los casos de carcinoma basocelular
asistieron a camaras bronceadoras el doble de veces de
los controles, sélo se encontré asociacién estadistica-
mente significativa con el hébito de fumar y el quemarse
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hasta ampollarse'™.

Realidades

iExisten reglamentaciones en el
mundo respecto al uso de camaras
bronceadoras?

La Food and Drug Administration (FDA) regula la fabri-
cacién de los equipos, controlando que no tengan rayos
ultravioleta C, pero no regula la dosis de B y A. De los
50 estados de los Estados Unidos, solamente 28 tienen
alguna regulacién y sélo 4 restringen el acceso a los
menores de edad, mientras que en Francia fue prohibido
desde 1997. La FDA recomienda iniciar con 0,75% de
dosis minima que produce eritema tres veces por semana
y un mantenimiento semanal o cada dos semanas que no
exceda 4 veces dicha dosis®.

Sélo en 22 estados de los Estados Unidos requieren
obtener una licencia, pero en un poco menos de la mitad
sancionan a quienes incumplen las normas, en 32% no
inspeccionan los salones que las usan y otros 32% los
revisan menos de una vez al afio'®.

En 2003, la Organizacién Mundial de la Salud publicé
los riesgos y gufas para el uso de cdmaras bronceadoras'’.
En ellas se recomienda que se regulen los equipos desde
su fabricacién, que se exija licencia de funcionamiento
a los locales que los usen, que sean manejadas por per-
sonal entrenado (no recomienda las que se prenden con
monedas), que lleven registro de los personas y que
estén capacitados no sélo para manipular los equipos y la
dosificacién de la radiacién, sino para manejar cualquier
complicacién.

Se debe llenar un consentimiento informado. No se re-
comienda el ingreso de menores de 18 afios, personas con
fototipo I y II con historia de quemaduras solares en la
infancia o que tengan dafio solar, lesiones premalignas o
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malignas, o gran ntimero de efélides o de nevus. Siempre
se debe usar una adecuada proteccién ocular e informar
en forma clara y visible los riesgos de las cdmaras. No
se deben repetir las sesiones antes de 48 horas, ni expo-
nerse al sol después de ellas. Hay que vigilar que no se
usen aceleradores de bronceado, maquillajes ni medica-
mentos que puedan producir sensibilidad a la luz, y que
se hidrate la piel después de salir. Otras recomendaciones
son no exceder 20 sesiones al afio y que las camaras no
tengan mas de 1,5% de radiacién ultravioleta B, con una
irradiancia de 0,15 W/cm? 2.

La Organizacién Mundial de la Salud acaba de declarar
a la radiacién ultravioleta carcinogénica en humanos,
como el cigarrillo o los rayos X °.

;Se cumplen esas reglamentaciones?

Oliver et al. °, en un estudio en Europa, encontraron que
en 89% de los sitios no ponfan limite al nimero de se-
siones, en 81% no daban adecuada informacién a los usua-
rios, 59% no llevaba ningtin registro de las personas y en
33% de los locales no suministraban gafas, 83% de los
equipos en los cuales el usuario yace acostado superaban
los estandares europeos permitidos de irradiacién con un
promedio de 0,69 W/cm?, que era 1,15 veces superior a la
irradiacién del sol del sur de Europa en el verano (0,595
W/cm?). En las que se permanece de pie, se superaba 2,7
veces la dosis carcinogénica del sol.

De los pacientes entrevistados, 51% comenzaron a
broncearse entre los 16 y los 24 afios, 45% iban a dichas
cdmaras desde hacfa 0 a 3 afios y 22% por més de 10
afios, 31% recibieron entre O y 19 sesiones al afio, 35%
entre 20 y 49, y 26% més de 50 sesiones, y 26% nunca
usaron gafas. En un estudio reciente en 116 ciudades de
los 50 estados de los Estados Unidos, se investigaron los
criterios que segufan para admitir mujeres adolescentes
blancas de 15 afios en 8.647 centros de bronceado. E1 87%
requerfa consentimiento de los padres, en 14% debfan ir
acompaniadas por ellos y sélo el 4% no le permitfan bron-
cearse a menores de edad. En 71% de los centros podfan
ir diariamente desde la primera semana®.

En un estudio que media el espectro de emisién de ra-
diacién ultravioleta de las cdmaras bronceadoras, se en-
contré que la dosis de rayos ultravioleta B era semejante
a la del sol, pero la irradiacién de rayos ultravioleta A
era, en promedio, de 0,33 W/cm?, con un indice ultravio-
leta de 13 que es 8,5 veces mayor del producido por el sol
en el verano al medio dia en latitudes intermedias, con
variaciones hasta de 30% *.

;Qué dicen las leyes colombianas?

Por medio la Resoluciéon 003924 del 16 de noviembre de
2005 del Ministerio de la Proteccién Social, se adopt6 la

Cdmaras bronceadoras: mitos y realidades

gufa de inspeccién para la apertura y funcionamiento de
los centros de estética y similares, y se establecié que el
centro que tenga cdmara de bronceado debe contar con
un médico con conocimiento del tema. La realidad es que
s6lo pocas personas que manejan centros de fototerapia
en Colombia estan entrenadas en el manejo de radiacién
ultravioleta.

Conclusiones

La anterior revisién nos permite concluir que el uso de
la radiacién artificial para broncearse no es una practica
saludable. Al contrario, la radiacién ultravioleta ha sido
declarada como carcinogénico reconocido por la OMS,
como el cigarrillo o los rayos X; por lo tanto, las cAmaras
no son seguras.

Su uso no ha sido reglamentado en muchos paises,
incluido Colombia, y aun en los pafses donde existen
normas bien establecidas, éstas no se cumplen, pues se
ha podido demostrar que se reciben dosis de rayos ultra-
violeta A superiores a las de un dfa soleado. Esto no sélo
supera muchas veces la dosis necesaria para la sintesis de
vitamina D, sino que puede aumentar su catabolismo. Por
lo tanto, desde el punto de vista médico, nada justifica el
uso de cdmaras bronceadoras y somos los dermatélogos
los llamados a educar a los pacientes sobre sus riesgos.
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Desde la aparicién de la epidemia por el virus de la inmunodeficiencia humana Email: julycalle@gmail.com
(VIH), encontramos que los pacientes que padecen la infeccién por este virus o
el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), presentan infecciones aso-
ciadas causadas por diferentes microorganismos como virus, bacterias, hongos,
parésitos o micobacterias. Algunas de estas infecciones son propias de la po-
blacién positiva para VIH, mientras que otras son comunes dentro de la comu-
nidad, pero en los pacientes con VIH tienen presentaciones clinicas bizarras. Por
lo tanto, estamos obligados a prestar atencién a todas las posibles infecciones de
las que son blanco estos pacientes, para poder hacer un diagnéstico oportuno y
un tratamiento precoz.

Haremos una correlacién de las infecciones micéticas mas prevalentes en los pa-
clentes que presentan VIH/sida con su estado inmunolégico (conteo de linfocitos
T CD4), sus principales caracteristicas, las manifestaciones en las que difieren
con los pacientes sin compromiso inmunolégico y posibles complicaciones.
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PALABRAS CLAVE: micosis; infecciones fingicas; VIH; sida.

Summary

Since the pandemic of the human immunodeficiency virus (HIV) first appeared,
we have found that patients with this infection or with the acquired immunodefi-
ciency syndrome (AIDS) present with related infections caused by different mi-
croorganisms such as viruses, bacteria, fungi, parasites, or mycobacteria. Some
of these infections are only related to HIV patients, while others, although
common within the HIV community, show bizarre clinic cases. Thus, we must
pay attention to all the potential infections that these patients might suffer, in
order to make a convenient diagnosis and a prompt treatment.

We will show a correlation between the most prevalent fungal infections in
HIV/AIDS patients and their immunological status (CD4 lymphocyte cells
count), their main characteristics, the way in which they can differ with im-
munocompetent patients, and their potential complications.

KEY WORDS: mycoses; fungal infections; HIV; AIDS.

|ntrOdUCCi()n tica del VIH no se ha detenido. Se dice que, en 2007,

habfa 33 millones de personas infectadas con el virus, y
Desde 1981, cuando se reconocié por primera vez la 2,5 millones de personas se infectaron durante este afo'.
epidemia de neumonia por Preumocystis jirovecci en cinco El virus de la inmunodeficiencia humana fue aislado, y se
hombres homosexuales hasta hoy, la transmisién frené- descubri6 que era un virus ARN, que atacaba predomi-
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Micosis y otras entidades
Dermatitis seborreica
Onicomicosis
Dermatofitosis
Candidiasis orofaringea
Candidiasis vaginal
Paracoccidioidomicosis
Pneumocistosis
Histoplasmosis
Criptococosis
Aspergilosis

Peniciliosis

Conteo de CD4
480-500 células/pl**
Alrededor de 450 células/pl®
300-430 células/pl>*
Alrededor de 250 células/pl**
Alrededor de 200 células/pl®
<200 células/pl°
<200 células/pl’
<150 células/pl*®
Entre 50 y 100 células/ul™
<50 células/pl™
<50 células/pl"

TasLA 1. Infecciones micéticas con conteos de CD4 por debajo
de los cuales estas entidades son més prevalentes.

nantemente al sistema inmunitario, en especial, a las
células efectoras, es decir, a los linfocitos T.

Para que se produzca la infeccién, se requiere una unién
estrecha de glucoprotefnas de las células del sistema in-
munitario del huésped con las del virus, lo que facilita
su entrada a la célula y posterior replicacién, ensamblaje
y diseminacién. El virus contintia replicdndose lenta
pero continuamente, lo que lleva a una disminucién de
la poblacién de linfocitos T CD4 por dafio directo del
virus a estas células. Los pacientes que padecen el VIH,
tienen un alto riesgo de adquirir cualquier tipo de infec-
cién, y las infecciones por hongos no son la excepcién. Al
disminuirse dichas células, aumenta el riesgo de adquirir
infecciones y, cuando el conteo de CD4 es menor de 200
células por mm?®, el paciente estd en riesgo de adquirir
infecciones oportunistas, lo que predice fuertemente el
paso al sida®.

Se han descrito conteos de CD4 por debajo de los cuales
frecuentemente se presenta cada una de las infecciones
en los pacientes VIH/sida. Las infecciones micéticas més

Patégenos primarios
Malassezia furfur
Dermatofitos
Candida albicans
Paracoccidioides brasiliensts
Histoplasma capsulatum

Aspergillus sp

Patégenos oportunistas
Candida albicans
Pneumocystis jirovecct
Histoplasma capsulatum
Cryptococcus neoformans

Aspergillus sp

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2009; 17: 211-220.

prevalentes en nuestro medio se muestran en la TABLA 1.
Entre los hongos, la mayorfa de las especies se cla-
sifican como patégenos facultativos primarios, lo que
quiere decir que, bajo ciertas condiciones especiales,
éstos pueden causar una enfermedad sin necesitar de la
inmunosupresién del huésped. Si los hongos requieren
de la inmunosupresién del huésped para causar infeccién,
entonces se consideran patégenos oportunistas. Es im-
portante recalcar que una especie de hongos puede estar
catalogada dentro de ambas categorfas, y la presentacién
clinica y las caracteristicas inmunolégicas del huésped
son las que permiten diferenciar si se trata de una infec-
cién por un patégeno primario o por uno oportunista.
Ciertas infecciones micéticas se presentan en huéspedes
con inmunosupresién importante y son muy prevalentes
en la poblacién con sida y, por tal motivo, son consi-
deradas definitorias de este sindrome (TABLA 2)™.

Es importante recalcar que la sospecha clinica de una
infeccién micética, esta dada en gran parte por la epide-
miologfa de los diferentes agentes causales. Esta es una
de las primeras premisas que debemos tener en cuenta
cuando nos enfrentamos a un paciente inmunodeficiente
en el que, virtualmente, cualquier infeccién micética es
posible; y para estrechar la bisqueda, podemos descartar
las infecciones que no sean prevalentes en el medio
(siempre y cuando estemos seguros de que el paciente no
estuvo expuesto a otros ambientes por viajes, etc.).

Dermatitis seborreica

La dermatitis seborreica es una de las manifestaciones
cutdneas mas tempranas de la enfermedad producida
por el VIH. No se considera una infeccién micética.
Se cree que es una respuesta anormal a los péptidos y
sustancias producidas por el hongo dimorfo Malassezia
furfur, que pertenece a la flora normal de la piel. Sin em-
bargo, no estd completamente claro el papel que tiene
este hongo en la patogénesis de esta enfermedad''*. Es
una manifestacién muy frecuente en esta poblacién, con
incidencias entre 34% y 83%'*'’, que es muy diferente a

Definitorios de sida
Candida albicans
Pneumocystis jirovecci
Histoplasma capsulatum
Cryptococcus neoformans

Penicillium marneffer

Penicillium marneffei

Tasra 2. Clasificacién segtn la capacidad infecciosa de los diferentes hongos. Nétese la presencia de algunos hongos clasificados

tanto como patégenos primarios como oportunistas.
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Tipo de Gupta, Herranz, Surjushe,
onicomicosis et al*. etal®'. et al*.
DLSO 78,75% 47,61% 35%
PSO 7,08% 19,04% 8,33%
WSO 14,17% 4,76% 1,66%
TDO 0% 28,57% 55%

DLSO: ONICOMICOSIS SUBUNGUEAL DISTAL LATERAL
PSO: ONICOMICOSIS PSUBUNGUEAL PROXIMAL
‘WSO: ONICOMICOSIS BLANCA SUPERFICIAL

TDO: ONICOMICOSIS DISTROFICA TOTAL

TaBLA 8. Prevalencia de diferentes tipos de onicomicosis
en pacientes con VIH Adaptado de: Gupta, Herranz y
Surjushe 22122,

la incidencia que se presenta en la poblacién sin compro-
miso inmunitario, que estd entre 3% y 5%"°.

Se cree que las lesiones aparecen por interaccién del
linfocito T CD4 infectado por el VIH con el queratinocito,
que lleva a este tltimo a producir una serie de citocinas y
factores de crecimiento, con la subsiguiente proliferacién
epidérmica exagerada, similar a lo que ocurre en la pso-
riasis. Por tal motivo, se sugiere que la dermatitis sebo-
rreica del paciente con VIH es una entidad diferente, con
una patogénesis distinta a la del paciente sin compromiso
inmunitario'”. A nivel molecular, se ha visto que el virus
de la inmunodeficiencia humana induce la expresién de
protefnas de choque térmico HSP 65 y HSP 72 en los
queratinocitos, lo que no ocurre en quienes que no estén
infectados por el virus'®.

La dermatitis seborreica es una de las manifestaciones
cutaneas iniciales de la enfermedad por VIH, que aparece
con conteos de linfocitos T CD4 normales o cercanos a
lo normal’, oscilando entre 4531153 células/ul, o para
otros autores*, con conteos mayores de 400 células/pl.
Clinicamente, la dermatitis seborreica en los pacientes
infectados por el VIH, presenta caracteristicas clinicas
explosivas, con mayor inflamacién cutdnea, eritema y
descamacién, asociadas a un mayor compromiso de la su-
perficie corporal, que incluye cara, tronco, extremidades
proximales y, caracteristicamente, las ingles*.

El tratamiento se hace con antiflingicos como los imi-
dazoles. Son de eleccién el ketoconazol en champy, el ke-
toconazol en crema combinado con esteroides tépicos de
baja potencia utilizados por perfodos cortos, los champus
de piritionato de zinc o piroctolamina, principalmente
para mantenimiento y evitar recidivas, y en casos resis-
tentes, ciclos cortos de ketoconazol oral por 7 a 10 dfas'.

Micosts mds prevalentes en pacientes con VIH/sida

FiGura 1. Onicomicosis proximal. Cortesia Dra. Ménica Gaviria.
Dermatéloga Universidad Pontificia Bolivariana (UPB).

Onicomicosis

La infeccién fingica de las ufias es muy frecuente entre
los pacientes con VIH/sida, con prevalencias que os-
cilan entre 15% y 40% '**'. Estas infecciones ungulares
son causadas por multiples hongos, como dermatofitos
y otros mohos ambientales (FIGURA 1). Pueden estar
asocladas a otras tifias en el mismo paciente, como tnea
pedis (31,6%), tinea mannum (8,3%), tinea corporis (16,6%)
y tinea cruris (11,6%).

La onicomicosis tiene presentaciones clinicas diversas
y la onicomicosis blanca proximal, que es la forma menos
frecuente en la poblacién que no estd infectada por el
VIH, es una manifestacién algo frecuente entre los pa-
cientes con VIH/sida, y se considera un marcador tem-
prano de la infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana **. Se desconoce cuél es la forma de onicomicosis
més comun en los pacientes con VIH, ya que diferentes
estudios arrojan resultados contradictorios*” (TABLA 3).

La onicomicosis puede ser una de las manifestaciones
tempranas y se asocia a conteos de linfocitos T CD4 al-

rededor de 450 células por mm?.**

Dermatofitosis

Las infecciones por dermatofitos son producidas por
mohos que son muy especificos para tejidos con quera-
tina, como la piel, el pelo y las ufias. Dada la poca mor-
bimortalidad que producen estas infecciones, se han
reportado poco en la literatura médica. Sin embargo, a
partir del afio 2000, se empezé a documentar su com-
portamiento polimorfo y la asociacién con el estado
inmunolégico del huésped. No obstante, en ese momento
ya se utilizaba ampliamente la terapia HAART (Highly
Active Antiretroviral Therapy) y se realizaba profilaxis
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Ficura 2. Tina cruris extensa con compromiso escrotal.
Cortesia Dra. Monica Gaviria. Dermatdloga Universidad Pontificia
Bolivariana (UPB).

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2009; 17: 211-220.

Ficura 8. Candidiasis oral pseudomembranosa en paciente
con sida. Cortesia Dra. Monica Gaviria. Dermatdloga Universidad
Pontificia Bolivariana (UPB).

con antibiéticos y antimicéticos en pacientes con conteos
bajos de linfocitos T CD4 que se encontraban en riesgo
de contraer ciertas infecciones micéticas oportunistas
serias, como candidiasis, pneumocistosis y otras infec-
clones invasivas por levaduras.

Cuando se utiliza HAART y el conteo de linfocitos T
CD4 se mantiene por encima de 500 células/pl, la inci-
dencia de infecciones por dermatofitos es igual a la de la
poblacién que no presenta infeccién por VIH. Aunque el
fluconazol no es un antifingico especifico para los der-
matofitos, s puede alterar la verdadera tasa de incidencia
de estas infecciones®.

Es importante recalcar que las manifestaciones pro-
ducidas por estas infecciones por dermatofitos, cuando
se presentan en pacientes que reciben terapia antirre-
troviral y profilaxis antiflingica para otras infecciones
micéticas, pueden ser atipicas y més graves.

Al igual que en la poblacién sin compromiso inmuni-
tario, el principal agente causal de infecciones por derma-
tofitos en casos de VIH/sida es Trichophyton rubrum*°. E1
segundo agente etiolégico en frecuencia en la poblacién
con VIH es Trichophyton mentagrophytes y, por tltimo, se
encuentran otros dermatofitos zoofilicos. Aunque se han
reportado casos de diseminacién de la infeccién fiingica
a la sangre, los huesos, el cerebro y el pulmén, estos son
anecdéticos®.

Las infecciones por dermatofitos también se presentan
en la poblacién general y no son un marcador de inmu-
nosupresién, pero, al ser mas extensas en los pacientes
con VIH, son catalogadas por muchos autores como
infecciones oportunistas®. En series de pacientes con
VIH, se ha reportado la incidencia de estas infecciones
en 24,3% de los pacientes’, aunque esta incidencia varfa
segtln el afio de realizacién del estudio, la presencia de
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terapia antirretroviral y la profilaxis concomitante con
antiftingicos.

Hay diferentes estudios en los que se documenta el
conteo de linfocitos T CD4 presente en estos pacientes
con dermatofitosis. Algunos autores reportan promedios
de 437£177 células CD4/ul®, mientras otros® reportan
conteos entre 300 y 400 células por mm?®.

Los pacientes con VIH presentan formas clinicas ex-
tensas (FIGURA 2), con minimos sfntomas como prurito
y ardor, y con compromiso de grandes dreas anatémicas.
No son infrecuentes las manifestaciones como tifia de
una mano y dos pies, tifias cruris agresivas y tifias pedis
crénicas e hiperqueratésicas por 1. rubrum (tifia pedis en
mocasfn)'*=.

Candidiasis mucocutanea

Las infecciones mucocutaneas por Candida spp. son muy
frecuentes entre los individuos afectados por el VIH,
90% de los cuales la ha tenido, al menos, en una opor-
tunidad®*®. Estas infecciones, especialmente la mucosa,
cuando son recurrentes, pueden llevar a sospechar el
diagnéstico de infeccién por VIH®. Sin embargo, su in-
cidencia ha disminuido desde que se utiliza ampliamente
la terapia HAART. Después de un ano de terapia, la inci-
dencia puede reducirse de 80%-56% a 1%-9 %*".

El agente etiolégico mas comtn es Candida albicans,
que se presenta en 77% a 100 % de los casos***. Entre las
infecciones por Candida que comprometen las mucosas,
hay tres patrones clinicos: la forma pseudomembranosa, la
forma eritematosa y la queilitis angular®. La forma pseu-
domembranosa es la mas comun de todas®' (FIGURA 3).

Ademaés de afectar la mucosa oral y vaginal, también
puede comprometer el eséfago. La candidiasis oro-
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farfngea y la esofdgica son entidades definitorias de sida,
pero la candidiasis vaginal no lo es. Entre las formas cu-
taneas, puede producir parches eritematosos, macerados,
que aparecen principalmente en dreas de pliegues, con
pépulas satélite como principal caracteristica’.

Existe controversia en cuanto al conteo de linfocitos T
CD4 con el que se presenta esta infecciéon. En diversas se-
ries se documentan conteos variables para las diferentes
formas de candidiasis mucocutdnea y, generalmente, se
considera que los pacientes con candidiasis orofaringea
presentan conteo de CD4 menor de 300 células/pl, a
diferencia de la infeccién vulvo-vaginal por Candida spp.
que, generalmente, se asocia a conteos mayores de 300
CD4/ pl **. Algunos autores plantean que con conteos de
CD4 menores de 300 células/pl, se presentan infecciones
recurrentes por Candida sp. y estas infecciones se con-
vierten en marcadores de progresién de la enfermedad’.

Durante los estadios iniciales de la enfermedad, la in-
teccion por C. albicans puede tratarse correctamente en
la mayorfa de los casos con antiftingicos tépicos, como
imidazoles o polienos, mientras que en estadios avan-
zados de inmunosupresion, puede requerirse tratamiento
sistémico.

Dada la resistencia emergente de las diferentes espe-
cies de Candida spp. al fluconazol, no se recomienda
dar profilaxis con antifingicos, a menos que el paciente
tenga episodios recurrentes de candidiasis o requiera la
profilaxis con fluconazol para evitar una infeccién opor-
tunista por otra levadura®.

Dada la falla en el sistema inmunolégico de estos pa-
cientes, la infecciéon por C. albicans puede diseminarse y
generar un cuadro grave de sepsis que puede compro-
meter la vida y ameritar tratamiento precoz con anti-
fingicos sistémicos. Estos casos son un reto diagnéstico,
ya que sélo presentan manifestaciones mucocuténeas en
10% a 18 % de los casos® y los hemocultivos para hongos
son positivos en menos de 50% de los casos. Se asocian
a hospitalizaciones prolongadas, uso de antibidticos de
amplio espectro, catéteres invasivos y infeccién concomi-
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tante por citomegalovirus®.

Pneumocistosis

La pneumocistosis es una enfermedad respiratoria produ-
cida por el hongo no filamentoso Preumocystis jirovecci **.
No se puede cultivar. Inicialmente, cuando se describi6
hace 100 afios, se pensé que se trataba de un protozoo
por la presencia de quistes, pero en 1988, mediante téc-
nicas de biologfa molecular se reclasificé como hongo®.
Su nicho no ha podido ser identificado y se sabe poco
sobre su forma de transmisién; sin embargo, es clara la
preferencia que tiene este hongo por el tejido pulmonar.
Actualmente, la transmisién persona a persona se ha

Micosts mds prevalentes en pacientes con VIH/sida

comprobado, aunque existen otras teorfas sobre las
formas de transmision; entre las mas aceptadas estan la
reactivacién de una infeccién latente asociada a una falla
del sistema inmunitario y la adquirida del ambiente®.

La pneumocistosis se ha catalogado como la principal
infeccién oportunista asociada al VIH/sida, pero su inci-
dencia ha disminuido con la terapia HAART y el uso de
profilaxis’. Es una entidad definitoria de sida y, aunque
es més frecuente en estos pacientes, no es exclusiva de
ellos, ya que puede presentarse con terapias inmuno-
supresoras crénicas, enfermedades linfoproliferativas y
quimioterapia®”*®.

Se presenta clinicamente con sintomas respiratorios,
como tos no productiva, dificultad respiratoria progresiva,
clanosis e hipoxemia, y en el examen fisico, se encuentra
clanosis, taquicardia y taquipnea, y auscultacién pulmonar
generalmente es normal®*. A medida que avanza la enfer-
medad, pueden aparecer signos claros de falla respiratoria
y requerirse asistencia respiratoria mecénica; es la prin-
cipal causa de hospitalizacién de los pacientes con sida en
las unidades de cuidados intensivos™.

El diagnéstico se hace mediante la identificacién de los
quistes, los cuales pueden obtenerse del esputo, por lavado
broncoalveolar o por biopsia tisular®. Se asocia a con-
teos de linfocitos T CD4 menores de 200 células/ul ”. El
tratamiento se hace con sulfas y la primera eleccién es el
trimetoprim-sulfametoxazol; sin embargo, la resistencia
a este medicamento estd en ascenso y se han planteado
otras opciones como dapsona, pirimetamina, leucovorin
y atovacuona™.

Histoplasmosis

La histoplasmosis es una enfermedad producida por el
hongo dimorfo ambiental Histoplasma capsulatum va-
riedad capsulatum, que reside principalmente en sitios con
alto contenido de nitrégeno en el suelo, como cuevas con
cantidades importantes de guano de murciélagos o aves.
Es endémico en diferentes regiones de Norteamérica,
como Missouri, el valle del Mississipi y Ohio, y zonas de
Suramérica, como Brasil, Uruguay y Argentina*'.

Se cree que, cuando hay compromiso inmunitario, la
infeccién se desarrolla por reactivaciéon de una primoin-
feccién que dejé de estar contenida por las fallas en el
sistema inmunitario, y no por una infeccién de novo,
aunque ésta puede presentarse si el paciente se expone
a grandes cantidades de esporas®. Es poco frecuente que
produzca infecciones en paclentes inmunocompetentes
y, en caso de presentarse, éstas son localizadas y estdn
determinadas por la cantidad del in6culo®.

El 5% de pacientes con VIH/sida, residentes en
areas endémicas de H. capsulatum, en algin momento
desarrollaran histoplasmosis, y 90% de las infecciones
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Ficura 4. Forma de molusco de la histoplasmosis diseminada.
Cortesia Dra. Ménica Gaviria. Dermatologa Universidad Pontificia
Bolivariana (UPB).
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Ficura 5. Forma purpirica de histoplasmosis diseminada.
Cortesia Dra. Ménica Gaviria. Dermatologa Universidad Pontificia
Bolivariana (UPB).

por H. capsulatum en pacientes con VIH/sida seran di-
seminadas y graves*.

En 1987, los Centers for Disease Control and Preven-
tion (CDC) de los Estados Unidos determinaron que la
histoplasmosis diseminada es una entidad definitoria de
sida®. El diagnéstico precoz es dificil, ya que la mayoria
de los casos se 1nician con sintomas constitucionales,
como fiebre, malestar general, pérdida de peso y sudo-
raciéon nocturna, y 10% de los pacientes puede presentar
manifestaciones clinicas similares a las de un choque
séptico, con presiones arteriales sistélicas menores de
90 mm Hg, temperatura mayor de 39°C, leucopenia de
menos de 1.000 leucocitos, coagulopatia y anemia, lo cual
se asocia a un pronéstico desfavorable®.

La presencia de histoplasmosis diseminada, general-
mente, ocurre con conteos de células CD4 menores de 150

Ficura 6. Criptococosis mucocutdnea. Cortesia Dra. Mdnica
Gaviria. Dermatologa Universidad Pontificia Bolivariana (UPB).
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células; esto lo reporta la literatura y se ha demostrado
en series de casos®’. Sin embargo, en el resto de casos, en
los que no hay manifestaciones similares a las del choque,
ademds de las manifestaciones pulmonares —que, en su
mayorfa, son inespecificas— se presentan lesiones cuténeas
polimorfas que van desde maculas violdceas a pustulas o
nédulos verrucosos o tlceras’ (FIGURAS 4 Y 5).

El tratamiento de la histoplasmosis se hace con itra-
conazol, aunque se ha propuesto que se puede hacer
también de manera exitosa con fluconazol”, y se pro-
pone hacer profilaxis con itraconazol a los pacientes con
conteos de CD4 menores de 100 células/pul que vivan en
areas hiperendémicas, lo cual se define como més de 10
casos por 1.000 pacientes por afio. Esta profilaxis puede
suspenderse cuando el conteo de CD4 alcance las 200
células/pl®. Algunos reportes hablan de tasas de mor-
talidad elevadas, hasta de 80%*. El pronédstico depende
del diagnéstico y el tratamiento oportunos.

Criptococosis

La criptococosis es una infeccién producida por la leva-
dura encapsulada Cryptococcus neoformans variedad neo-
formans, que es ubicua en la naturaleza*. Era la segunda
infeccién oportunista mas frecuente en pacientes con
VIH/sida y se presentaba en 5% a 10% de todos los pa-
cientes con infeccién por el VIH*', antes de la introduc-
cién de la terapia HAART y de la profilaxis contra in-
fecciones por hongos con triazoles, como el fluconazol*.
Se encuentra frecuentemente en lugares ricos en heces
de aves en donde reside el hongo en forma de pequefias
conidias®.

La patogénesis de la infeccion es similar a la de las otras
micosis oportunistas que se presentan en los pacientes
VIH/sida. Las esporas se inhalan del ambiente y quedan
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Inhalacion de blastoconidias

NO

Inmunidad adecuada — Diseminacion —

SI

Infeccién asintomatica

GRrAFICO 1. Formas de enfermedad de la criptococosis y vias de trasmisién segin el estado inmunitario del paciente*.

contenidas en los alvéolos por el sistema inmunitario; se
produce se gemacién y se difunden por el torrente san-
guineo, produciendo la infeccién en diferentes sitios. La
presentacién clinica varfa segtin la competencia inmuni-
taria del huésped (TABLA 4)*.

Clinicamente, puede afectar pricticamente cualquier
6rgano o sistema, con mayor frecuencia, el sistema
nervioso central. También puede haber manifestaciones
cutdneas variables, desde lesiones papulares umbilicadas
similares al molusco contagioso, hasta lesiones verru-
cosas, que simulan celulitis o Glceras. También, puede
comprometer las mucosas, las vias genito-urinarias y el
globo ocular**(FIGURA 6).

Se presenta, generalmente, cuando los conteos de CD4
son menores de 50 células’, aunque algunos autores
reportan que se presenta con conteos menores de 100
CD4 °. El tratamiento se hace con anfotericina B 49 o
fluconazol para los casos de compromiso meningeo o
diseminado, incluso, sugieren que las combinaciones
con 5-flucitosina son més efectivas; y se aconseja el
tratamiento con itraconazol para las formas extramenin-
geas, ya que éste no penetra adecuadamente al sistema
nervioso central®’'. Los pacientes deben continuar con
una profilaxis antimicética de por vida con fluconazol o
itraconazol, por el alto riesgo de recaida de la infeccion™.

Peniciliosis
Penicillim marneffei es un hongo dimorfo que es endémico
en el sureste asidtico. Su reservorio se desconoce, pero
se asocia a los bosques hiimedos ricos en bambi. Se ha
descrito que la rata del bambu, ocasionalmente, es por-
tadora del hongo; sin embargo, se cuestiona su papel
patogénico™.

Puede producir infecciones tanto en inmunocompe-
tentes como en inmunodeficientes. Su presentacién era
exdtica y, antes de la aparicién del VIH, sélo habfa re-

Micosts mds prevalentes en pacientes con VIH/sida

Enfermedad localizada
(SNC)

Enfermedad generalizada
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portados 40 casos. Luego de la aparicién del VIH, se han
presentado alrededor de 1.500 casos en un solo hospital®™.

Aunque es un hongo endémico de Asia, se han re-
portado casos en diferentes paises, como Estados
Unidos, Alemania, Holanda, Italia, Francia y otros, luego
de realizar viajes a 4reas endémicas’ . En pacientes
con compromiso importante de la inmunidad celular,
P. marneffer produce enfermedad diseminada grave y en
areas endémicas se considera una entidad definitoria de
sida™.

La enfermedad se presenta con sintomas inespeci-
ficos, como fiebre, malestar, pérdida de peso, anemia,
adenopatias, hepatoesplenomegalia y tos''. Tipicamente,
presenta leslones cutdneas similares al molusco conta-
gioso, con papulas umbilicadas que pueden tener necrosis
central, presentes en 70% de los pacientes’. Los rayos X
de térax son normales en la mitad de los casos, lo que
hace dificil el diagnéstico de la infeccién®.

Esta enfermedad infecciosa aparece con conteos de lin-
focitos T CD4 menores de 50 células en mas de 80% de
los casos, segtin una de las series mas grandes publicada
recientemente''; sin embargo, otras referencias citan que
la infeccién puede aparecer con menos de 100 CD4 °.

El tratamiento se hace con anfotericina B por dos
semanas, seguido por itraconazol por 10 semanas, y se
sugiere profilaxis continua con itraconazol por la alta
tasa de recidivas” o, por lo menos, hasta que se alcancen
conteos de CD4 mayores de 200 células; sin embargo,
estos datos son controversiales’'. El pronéstico depende
del diagnéstico y el tratamiento oportunos®.

Nuevas alternativas terapéuticas

Debido al aumento de la incidencia de infecciones
micdticas asociadas a la infeccién por VIH/sida, se han
desarrollado nuevos agentes antifiingicos que permiten
controlar de una forma mas eficaz estas infecciones.
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Afortunadamente, estos antimicrobianos ya se encuen-
tran disponibles en nuestro medio®.

El voriconazol es un antifiingico con espectro anti-
microbiano contra las diferentes especies de Candida,
incluidas las especies no albicans, como Candida krusei,
Candida tropicalis, Candida glabrata'y Candida parapsilosis.
Ademas, es efectivo contra Cryptococcus spp., Aspergillus
spp., Fusarium spp., Histoplasma spp. y Blastomyces spp.,
entre otros®”. Estd aprobado como primera linea de
tratamiento para aspergilosis invasiva®. Se considera de
segunda linea de tratamiento en los casos de candidiasis,
con respuestas equiparables a las del fluconazol y con
mds efectos adversos®.

El posaconazol es el azol con mayor espectro antiftiin-
gico, con accién contra la mayoria de especies de Candida
y Aspergillus, Fusarium spp., Histoplasma spp., Coccidioides
spp., P. marneffei, Sporothrix schenckii y C. neoformans,
entre otros®. Ademads, es el Gnico azol con actividad
contra los cigomicetos. Est4 aprobado su uso para pro-
filaxis antifiingica en caso de inmunosupresién grave®
y en candidiasis orofaringea resietente a fluconazol e
itraconazol®’.

Las equinocandinas tienen espectro antiftiingico contra
la mayoria de especies de Candida y Aspergillus®. Estan
aprobadas para el tratamiento de candidiasis invasiva®™
y son terapias alternativas en candidiasis oroesofagicas

62

resistentes®.

Conclusiones

Debido a la alta incidencia de la infeccién por VIH/
sida y a la presentacién clinica compleja y variada de
las infecciones oportunistas asociadas a este sindrome,
es crucial para los médicos de cualquier especialidad
que estén a cargo de estos pacientes hacer un examen
dermatol6gico minucioso, conociendo ampliamente las
diversas manifestaciones clinicas en la piel de estas infec-
ciones micéticas.

Las infecciones por hongos en los pacientes con VIH/
sida son polimorfas en su presentacién, lo que hace im-
prescindible la confirmacién microbiolégica del agente
causal. La sospecha clinica es la principal herramienta
que conduce al aislamiento del hongo, lo que constituye
el primer paso en el esquema terapéutico.

Es vital conocer los niveles de linfocitos T CD4 por
debajo de los cuales aparece cada una de estas infec-
ciones oportunistas para, de manera precoz, instaurar
la profilaxis con el agente antimicrobiano adecuado. Los
pacientes con VIH/sida deben manejarse en equipos
multidisciplinarios, en los que un dermatdlogo pueda,
de manera temprana, evaluar cualquier lesién cutdnea
que aparezca para determinar la necesidad de toma de
exdmenes complementarios segiin la impresién diag-
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néstica. El advenimiento de nuevos antifiingicos permite
el tratamiento y la respuesta clinica de microorganismos
que anteriormente eran considerados como resistentes.
El desarrollo progresivo de técnicas de laboratorio mas
répidas y sensibles y de nuevos antifiingicos permitira,
en el futuro, hacer un diagnéstico y tratamiento tem-
pranos, y disminuir por consiguiente la morbimortalidad
inherente a estas infecciones.
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Resumen

La acrodermatitis enteropdtica es un raro trastorno producido por la deficiencia
de cinc, que puede ser heredada o adquirida. Se caracteriza por la presencia de
lesiones en la piel distribuidas en zonas distales o alrededor de orificios, alopecia
y diarrea.

Reportamos un paciente de 19 meses con lesiones tipicas, confirmadas, con un
nivel sérico de cinc 18,3 pg/dl. El paciente recibié 1 mg diario de sulfato de cinc
oral y dieta rica en cinc con notable mejorfa. A continuacién se presenta una
revisién de la literatura.

PALABRAS CLAVE: acrodermatitis; metabolismo del cinc; sulfato de cinc.

Summary

Acrodermatitis enteropathica is a rare disorder, caused by an inherited or ac-
quired zinc deficiency. It is characterized by acral and periorificial dermatitis,
alopecia, and diarrhea.

We report the case of a 19 month old boy with typical lesions of the disease,
which was confirmed by a serum zinc level of 18.3 pg/dl. The patient was given
zinc sulfate at a dose of 1 mg a day and a zinc rich diet with which he improved
significantly. A review of the literature is presented.
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Introduccion

La acrodermatitis enteropética es un raro trastorno
bioquimico y nutricional producido por la deficiencia
de cinc'. Fue reconocida por primera vez en 1936 por
Brandt, dermatélogo sueco®, y en 1942 fue denominada
como acrodermatitis enteropdtica por Danbolt y Closs,
una entidad en ese entonces de etiologfa desconocida y a
menudo fatal. En 1974, Moynahan destac6 por primera
vez el papel de la deficiencia de cinc y la ausencia de una
oligopeptidasa del intestino como responsable de la dis-
minucién sérica del cinc’.

La deficiencia de cinc puede ser heredada o adquirida,
y se caracteriza cldsicamente por la presencia de lesiones
en la piel distribuidas en zonas distales o alrededor de

orificios, alopecia y diarrea. Sin embargo, el término acro-
dermatitis enteropatica es usado para todos los pacientes
con dermatitis acral debida a deficiencia de cinc, indepen-
dientemente del origen de esa deficiencia, sea ésta here-
dada o adquirida*. En este articulo se describe un caso
representativo de acrodermatitis enteropatica por déficit
adquirido de cinc y se revisa la literatura.

Reporte de caso

Es un paciente de 19 meses, de sexo masculino, nacido
por parto vaginal a término, con peso al nacer de 2.800 g,
producto del primer embarazo de una madre adolescente.
Recibié lactancia materna exclusiva hasta los seis meses
y, posteriormente, alimentacién mixta; a los 15 meses de
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Ficura 1. Paciente con placas
eritematosas y costras periorifi-
ciales, con pérdida de las pestafias,
las cejas, adelgazamiento del pelo
y areas de alopecia en el cuero

cabelludo.

Ficura 2. Compromiso distal
(acral) con paroniquia en los dedos
de los pies.

FIGuUra 3. Placas eritematosas des-
camativas con costras simétricas
en las extremidades inferiores.

Ficura 4. Paciente después del
tratamiento con suplementos de
cinc elemental y manejo nutri-
cional.

edad comenzé con irritabilidad y astenia, asociadas con
la aparicién de placas eritematosas esfaceladas periorales
que se extendieron hacia las mejillas (FIGura 1). Tam-
bién, presentaba placas eritematosas y descamativas en
los codos y las rodillas (FIGURA 2), alopecia difusa y pér-
dida de las cejas y las pestafias, con tlceras superficiales
en los parpados, fotofobia, paroniquia en los dedos de las
manos y los pies (FIGURA 3) y diarreas ocasionales.

El paciente presenté episodios de impétigo a repeticién,
con poca respuesta al tratamiento con antibidticos,
ademds de conjuntivitis por Staphylococcus aureus. El
diagnéstico clinico de acrodermatitis enteropatica fue
confirmado con los niveles séricos de cinc de 13,3 pg/
dl, siendo el valor de referencia entre 70 y 150 pg/dl.
También, se practicé biopsia de piel que evidencié para-
queratosis con disminucién de la capa granular y palidez
de los queratinocitos localizados en la porcién mads su-
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perficial de la epidermis. El paciente recibié tratamiento
con 1 mg/kg al dia de sulfato de cinc oral y dieta rica
en cinc, con notable mejorfa a los 10 dfas de tratamiento
(Ficura 4).

Discusion

La forma heredada o clasica de la acrodermatitis en-
teropdtica corresponde a un defecto genético autosémico
recesivo, causado por la mutacién del gen SLC39A4 lo-
calizado en el cromosoma 8q24.3; este gen que codifica
las protefnas trasportadoras de cinc de la familia ZIP,
entre ellas ZIP4, proteina que permite la adecuada ab-
sorcién entérica de cinc. Se han reportado mas de dos
docenas de mutaciones, de las cuales, 19 pueden causar el

fenotipo de acrodermatitis enteropdtica®®.
Tipicamente, se presenta en lactantes o en la infancia
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Epap NECESIDADES DIARIAS
DE CINC (MG)
Menores de seis meses 2
Siete meses a tres afios 3
Cuatro a ocho afios 5
Nueve a trece afios 8
Mayores de trece afios y 11
adultos

Mujeres de catorce a 9

dieciocho anos

Mujeres gestantes de catorce 12
a dieciocho afos

Mujeres mayores de dieciocho 8
anos
Mujeres gestantes mayores 11

de dieciocho afios

TaBLA 1. Necesidades diarias de cinc.

temprana y con frecuencia coincide con la suspensién de
la lactancia materna, ya que se cree que la leche humana
contiene ligandos que benefician la absorcién del cing, lo
cual enmascara el cuadro durante la lactancia®.

La forma adquirida de origen no genético tiene
similares manifestaciones clinicas pero, en este caso, la
deficiencia de cinc es producida por falta de ingestién,
aumento de la excrecién o mala absorcién en la dieta.

Una de las causas que origina falta de ingestién es la
observada tanto en prematuros y como en recién nacidos
a término alimentados con leche materna, en quienes los
sintomas pueden comenzar durante la lactancia y me-
jorar después del cambio a férmula lactea o de alimentos
complementarios. En estos casos, se ha comprobado que
la causa de esta deficiencia es el bajo contenido de cinc
en la leche materna, situacién de origen genético que
afecta a ciertas madres'®. El diagndstico se hace cuando
la concentracién de cinc en la leche materna se encuentra
por debajo de 70 pug /dl1'". Los suplementos orales de cinc
en estos bebés inducen remision de los sintomas clinicos,
pero los suplementos a la madre no aumentan los niveles
en la leche materna'®.

Otras circunstancias asocladas a la deficiencia de
cinc incluyen: carencia en la dieta, dieta rica en fitatos y
calcio, consumo habitual de comida vegetariana, desnu-
tricién, anorexia nerviosa, bajo peso al nacer y ausencia
de depésitos de cinc en prematuros, los cuales, se forman
en las tltimas diez semanas de gestacién'’, enfermedad
hepatica, alcoholismo, sindromes de mala absorcién
intestinal, insuficiencia pancredtica, anemia de células

Acrodermalitis enteropdtica adquirida

falciformes, quemaduras extensas y sindrome nefrético’.
La deficiencia iatrogénica de cinc puede resultar de nu-
tricién entérica o parenteral prolongada, con inadecuado
aporte de cinc para cubrir las demandas metabélicas''.

La acrodermatitis enteropdtica heredada se produce en
todo el mundo con una incidencia estimada de 1 por cada
500.000 niflos; no tiene una aparente predileccién por
raza o sexo'*, mientras que la deficiencia adquirida por
inadecuada ingestién afecta una tercera parte de algunas
poblaciones en el sureste de Asia y Africa subsahariana,
donde los nifios son los méas gravemente afectados. En
estos pafses, el déficit de cinc retrasa el crecimiento
en 40% de los nifios en edad preescolar y la adminis-
tracién de suplementos de cinc ha demostrado reducir
notoriamente la morbilidad y mortalidad infantiles'. En
América Latina y el Caribe se registran cincuenta y tres
millones de personas desnutridas que estan expuestas a
padecer esta enfermedad.

Metabolismo y funciones del cinc

El cinc es un mineral esencial para los humanos y
cuantitativamente es el segundo elemento presente
en mayor cantidad en el organismo después del hie-
rro'®. Se encuentra en varios componentes de una
dieta regular, sobre todo, en los alimentos de origen
animal. También, estd presente en la leche materna.
Las cantidades diarias recomendadas varfan con la
edad. Hay que tener en cuenta que sélo el 40% del
cinc ingerido es absorbido por el organismo'’; los
menores de seis meses nacen con depdsitos llenos
de cinc y las necesidades diarias se han calculado en
2 mg al dfa, aportados por la alimentacién materna;
posteriormente, la recomendacién de cinc varfa segin
la edad (TaBLA 1)'%%.

Una vez ingerido el cinc, la absorcién se produce
principalmente en el duodeno y el yeyuno; luego se dis-
tribuye ampliamente en el organismo, con predominio
en musculos y huesos®. Su excrecién es, principalmente,
intestinal, con una pequefia cantidad de pérdida por el
sudor, la orina, el sangrado menstrual, el pelo y la desca-
macién de los epitelios”'”

El cinc juega un papel importante en el metabolismo
de las protefnas, carbohidratos y vitaminas, en el creci-
miento, el desarrollo y la proliferacién celulares, asf como
en la curacién y reparacién de los tejidos. Es un cofactor
de, por lo menos, 200 metaloenzimas que influyen en
importantes procesos biolégicos**'.

En lo anterior se reconocen tres importantes funciones
del cinc: la catalitica, la estructural y la reguladora.
Tiene una funcién catalitica como cofactor en numerosas
reacciones orgénicas, al actuar como un 4cido de Lewis.
Han sido bien reconocidas enzimas como la anhidrasa
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carbénica, la fosfatasa alcalina, la ARN polimerasa y la
alcohol deshidrogenasa dependientes de cinc. Su fun-
cién estructural, como un importante componente de
la estructura de protefnas reguladoras de genes, juega
un papel en la formacién y el mantenimiento de todos
los tejidos, incluyendo la piel, especialmente en los que-
ratinocitos basales, permitiendo la funcién normal de los
genes supresores de tumores.

Otras protefnas bien caracterizadas por la presencia
de cinc incluyen los receptores del dcido retinoico y los
receptores de la vitamina D. También es un importante
componente estructural de otros tipos de protefnas y es
necesario para la unién intracelular de tirosinacinasa a
los receptores de las células T y correceptores CD4 y
CD8 18,22,23.

Por dltimo, el cinc ejerce una funcién reguladora al
actuar como una sefial i6nica en el movimiento celular
a través de los canales de membrana, la cual se ha de-
mostrado cuando se almacena selectivamente y se libera
desde las neuronas en la corteza cerebral. Una vez dentro
de las células, puede modificar la funcién celular por
unién o desprendimiento a las protefnas dependientes
del cinc*".

Se ha demostrado que la concentracién de cinc influye
en diversos mecanismos inmunolégicos mediados por
células, que son importantes en la prevencién de in-
fecciones mucocutaneas. La deficiencia de cinc afecta
directamente la inmunidad, porque genera hipoplasia
timica con repercusién en la maduracién de las células T
y en la respuesta a estimulos por dichas células, la activi-
dad de células NK, y la produccién de IL-2, la migracién
fagocitica, la destruccién de microorganismos intrace-
lulares y la disminucién de la afinidad de anticuerpos,
tavoreciendo la aparicién de infecciones™.

Para algunos autores, el cinc es esencial para la 6ptima
funcién de la glandula suprarrenal. Es necesario para
producir ceruloplasmina, una proteina trasportadora de
cobre; por lo tanto, la deficiencia de cinc lleva a una pobre
biodisponibilidad de éste, alterando su funcién normal
como fungicida. Esto explicarfa en gran parte la sobrein-
teccién por candida, tan habitual en estos pacientes 2.

Manifestaciones de la deficiencia
de cinc

Dadas las diversas funciones fisiolégicas del cinc, no
sorprende que la acrodermatitis enteropética tenga
multiples signos y sfntomas clinicos cuya presentaciéon
varfa con la edad. Estas diferencias dependen del grado y
la forma como se origina la enfermedad, bien sea aguda,
subaguda o crénica®.

Los hallazgos cuténeos clasicos incluyen una erup-
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cién simétrica, eritematosa, descamativa, eccematosa,
vesiculo-ampollosa o purulenta sobre las superficies dis-
tales y alrededor de los orificios* que, en algunos casos,
pueden simular una dermatitis atépica o una psoriasis.
El compromiso facial puede ser perioral, especialmente
queilitis angular (también conocida como perleche), peri-
orbital, perineal y compromiso distal (acral), que puede
incluir edema de tejidos blandos, paroniquia y distrofia
ungular.

Sin tratamiento, las lesiones de la piel lentamente evo-
lucionan a erosiones y los pacientes desarrollan alopecia
generalizada y diarrea. La trfada clésica, que sélo se
presenta en 20% de los pacientes, incluye dermatitis con
localizacién periorificial y distal, alopecia total y diarrea
u otros trastornos gastrointestinales®'%*.

Menos comiinmente, se ven cambios oftdlmicos, como
conjuntivitis, blefaritis, fotofobia y disminucién de la agu-
deza visual. La mayorfa de las quejas gastrointestinales
incluyen diarrea con exacerbaciones irregulares, dolor
abdominal y heces fétidas*. En la enfermedad avanzada,
los pacientes pueden ademds experimentar: retardo
en la cicatrizacion de heridas, anemia, alteracién del
gusto, retardo de la pubertad, hipogonadismo en nifios
y hombres, retraso en el crecimiento y retardo mental,
trastornos psicolégicos manifestados por cambios de
humor, anorexia y alteraciones del comportamiento, aso-
ciados a las manifestaciones propias de la desnutricién
como tal®*'.

Como se mencioné anteriormente, son pacientes sen-
sibles a la sobreinfecciéon por gérmenes como Candida y
bacterias como el estafilococo dorado® **.

El diagnéstico de la acrodermatitis enteropatica es
clinico y se debe considerar la historia nutricional. Se
confirma con la demostracién de una baja concentracién
de cinc en el suero o en los eritrocitos, siendo el nivel
sérico el maés utilizado para el diagnéstico; su valor
normal estd entre 70 y 150 pug/dl y en los eritrocitos se
considera normal entre 440 y 860 pg/dl .

La interpretacién de los valores del cinc esta propensa
a numerosos errores, como la técnica de recoleccién de
la muestra, las variaciones diarias en el nivel sérico y la
alteracién relacionada con la cantidad de albimina cir-
culante®®. Las infecciones, los estados inflamatorios o el
estrés, también pueden influir en los resultados; ademads,
la concentracién plasmdtica puede no estar afectada en
deficiencias leves e, incluso, en deficiencias graves puede
permanecer con pocos cambios'*. Esto hace que la percep-
cién clinica cobre mayor importancia en el diagndstico.
Ante las dudas, puede ser ttil la evaluacién histolégica
de la piel, en la que los hallazgos caracter{sticos incluyen
hiperplasia psoriasiforme con paraqueratosis confluente,
espongiosis, palidez de la epidermis superior, disquera-
tosis focal y atrofia epidérmica variable con disminucién
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o ausencia del estrato granuloso. Estos hallazgos son
inespecificos y comunes para numerosas deficiencias nu-
tricionales, por lo cual no hacen el diagnéstico, pero son
de ayuda diagnéstica en comparifa de la clinica''.

Un segundo enfoque para la determinacién del estado
del cinc en el organismo, es medir la actividad o concen-
tracién de enzimas dependientes de él, aunque no hay un
consenso sobre cudl es la enzima més adecuada. Se han
estudiado la fosfatasa alcalina, la superéxido dismutasa
y la linfocito-5-nucleotidasa®. Por ser la dosificacién
de la fosfatasa alcalina una prueba de fécil acceso y un
indicador relativamente sensible de la condicién del cinc,
eventualmente se debe tener en cuenta ante dudas diag-
nésticas®™

El diagnéstico diferencial incluye psoriasis, dermatitis
atépica, dermatitis del pafial, candidiasis, dermatitis
seborreica, fibrosis quistica, histiocitosis de células de
Langerhans, glucagonoma, pelagra e hipovitaminosis®.
También debe considerarse deficiencia de biotinidasa,
fenilcetonuria, enfermedad de Hartnup, enfermedad de
Leiner, sindrome de Wiskott-Aldrich, inmunodeficiencia
combinada grave, queratodermia palmo-plantar y peri-
orificial congénito®.

El tratamiento oral con compuestos de cinc es el de
eleccion®. El cinc elemental puede administrarse como
acetato, gluconato o sulfato; este Gltimo parece ser el
mejor tolerado y es el mds comtinmente utilizado; hay
50 mg de cinc elemental por 220 mg de sulfato de cinc.
Estos suplementos generalmente llevan a una rdpida me-
jorfa clinica que puede observarse en dfas o semanas, con
la resolucién de las lesiones cutdneas y, en un plazo de 2
a 4 semanas, con el comienzo de recrecimiento del pelo®.

Las recomendaciones actuales para el tratamiento de
la acrodermatitis enteropatica de origen genético son
iniciar con 8 mg/kg diarios de cinc elemental y que su
reemplazo debe ser de por vida, mientras que en la acro-
dermatitis enteropatica adquirida, se debe iniciar con
0,5 a 1 mg/kg al dia para nifios, con un rango entre 50
mg y 150 mg*, y 15 a 30 mg al dfa para los adultos'"*;
ademds, se recomienda orientacién nutricional que
incluya el consumo de protefnas animales y comida de
% considerando que sustancias como los fitatos,
que estdn presentes en la mayorfa de los granos de los
cereales y vegetales, son poderosos quelantes del cinc y
modifican su absorcién. Otras sustancias que bloquean la
absorcién son la tetraciclina, la penicilina, los esteroides,
el hierro y el calcio en altas dosis, el alcohol, el tanino y
los anticonceptivos orales*. La ausencia de tratamiento
hace de la acrodermatitis enteropética una enfermedad
mortal*'.

Debido a la naturaleza crénica del tratamiento, se
deben vigilar los efectos adversos de la ingestién de
cinc, que incluyen mas comtinmente nduseas, vomito y
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otros trastornos digestivos, como hemorragia gastroin-
testinal; ademds, letargia, neuropatia, deshidratacién e
hipocobremia, por lo cual se recomienda vigilancia del
nivel sérico de cobre. La sobredosis accidental de cinc
puede causar una falla multisistémica fatal'"*'.

El caso clinico presentado corresponde a uno caracte-
ristico de acrodermatitis enteropatica adquirida, tanto por
el cuadro clinico tipico, como por los hallazgos de labora-
torio y la excelente respuesta al tratamiento con cinc.
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Se trata de un nifo de un afio de edad, con placa eritematosa de color pardo en
la piel del gliteo izquierdo que apareci6 en el perfodo perinatal, con signo de
pseudodarier. En la histologfa, se evidenciaron haces de musculo liso maduro
en la dermis, con epidermis normal. La inmunohistoquimica marcé la actina
del musculo liso, la desmina y el H-caldesmén, con lo que se comprobé el diag-
néstico de hamartoma congénito de musculo liso.

PALABRAS CLAVE: hamartoma, musculo liso, congénito, nifio.

Summary

An erythematous-brownish patch in the left gluteus, visible since perinatal pe-
riod, was found in a 1 year old boy. He presented with a pseudo-Darier sign. His-
tologically, smooth muscle hyperplasia in the dermis was observed with normal
epidermis. Immunohistchemical stains such as smooth muscle actin, desmin and
H-caldesmon, revealed the smooth muscle origin and confirmed the congenital
smooth muscle hamartoma diagnosis.

KEY WORDS: hamartoma, smooth muscle, congenital, child.
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Caso clinico

Se trata de un nifio de sexo masculino, de un afo de edad,
natural de Medellin y residente en Apartadé (Antioquia),
producto del tercer embarazo a término, sin complica-
ciones, nacido por cesdrea. Fue llevado a consulta por
presentar, desde los quince dias de vida, una lesién tnica
en el gliteo izquierdo, que la madre reporté que habia
aumentado poco de tamafio y que era pruriginosa.

Como antecedentes personales, el nifo tiene historia
de reflujo gastroesofdgico en tratamiento con ranitidina
y domperidona; ademds, tiene espina bifida oculta. Como
antecedentes quirurgicos, se le practicé herniorrafia in-
guinal izquierda. En cuanto a los antecedentes familiares,
la madre presenta hipotiroidismo en tratamiento.

En el examen fisico se observé una placa eritematosa de
color café, de 10 cm de didmetro, en el glateo izquierdo,
sin alteraciones en los anexos. No presentaba induracién
ni signos inflamatorios (FIGURA 1). Al frotar la placa, se
hacfa evidente el signo de pseudodarier; no habfa pre-
sencia clara del signo de Darier. Segin el examen fisico y
los hallazgos clinicos, se plantearon los siguientes diag-
nésticos de trabajo: mastocitoma solitario, granuloma
anular o hamartoma de musculo liso.

Para esclarecer el diagnéstico, se tomé biopsia de piel;
en las tinciones de hematoxilina y eosina se observaron
numerosos haces intradérmicos de misculo liso maduro.
Se apreciaban foliculos pilosos, sin aumento en ntimero.
No se observaron cambios indicativos de nevos asociado
de Becker (FIGURA 2).
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FIGURA 1. Placa eritematosa de color café en el gliteo izquier-
do, de 10 cm x 10 cm, sin alteraciones en los anexos.

Ficura 2. Abundantes haces de musculo liso maduro en la
dermis, sin cambios epidérmicos.

Las tinciones inmunohistoquimicas de actina de
musculo liso, desmina y H-caldesmén, fueron positivas
(FiGura 3).

Con lo anterior, se hizo el diagnéstico de hamartoma
congénito de musculo liso.

Discusion
El hamartoma de musculo liso es una lesién cutdnea

benignas que prolifera; fue descrita por primera vez
por Stokes, en 1923. En 1969, Sourreil et al. reportaron
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FIGcura 3. Actina de misculo liso.

un subtipo congénito de este hamartoma, que se ca-
racterizaba por presentar manifestaciones clinicas al
nacimiento, con vellos prominentes e hiperpigmentacién
variable, que puede aumentar de tamafio segin el creci-
miento del paciente'.

Afecta el tronco o las extremidades y, con frecuencia,
se ubica en el 4rea lumbosacra. La hiperpigmentacién y
la hipertricosis pueden disminuir con el paso del tiempo.
Menos frecuentemente, se asocia a lesiones mas elevadas,
o papulas foliculares. Puede observarse una elevacién
transitoria de la lesién al frotarla (signo de pseudodarier)
y esto ayuda a diferenciar el hamartoma congénito de
musculo liso de otras entidades®.

Se presenta méis cominmente en hombres, con una
relacién de 1,5:1 3. La prevalencia de este hamartoma
estd entre 1 en 1.000 y 1 en 2.700 nacidos vivos®. Se
presenta mds cominmente en hombres’. Las mujeres
que presentan este hamartoma tienen, frecuentemente,
nevos lipomatosos asociados. No se ha reportado dege-
neracién maligna de este hamartoma'. Se ha asociado a la
presencia de sindrome de bebé Michelin en hombres. En
raras ocasiones es de caracter adquirido, con aparicién de
mdculas hiperpigmentadas en los hombros, el tronco, el
abdomen, la vulva y el escroto’.

Histolégicamente, se compone de haces hiperpldsicos
de miusculo liso, con orientacién variable en la dermis
reticular. Estos haces pueden extenderse a la dermis
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profunda y asociarse con foliculos pilosos en 38% de los
casos. Pueden verse cambios epidérmicos, como elon-
gacion de la red de crestas, acantosis e hipermelanosis.
La tinciéon especial de tricrémico de Masson, al igual
que las tinciones de inmunohistoquimica, como actina
de miusculo liso y desmina, comprueban que la lesién
proviene del musculo liso'.

Entre los diagndsticos diferenciales estdn: nevos
melanocitico congénito, nevos de Becker, mastocitoma
solitario, maculas café con leche y nevos pilosos. Al no
haber unos criterios diagnésticos claros, se debe hacer el
diagnéstico con estudios histolégicos®.

A pesar de las similitudes histolégicas con el nevos
de Becker, existe controversia sobre si el hamartoma de
musculo liso es una entidad diferente o una variante del
nevos de Becker. El nevos de Becker es generalmente
adquirido*, aparece en los hombros de adolescentes de
sexo masculino, con caracteristicas clinicas como hiper-
pigmentacion e hipertricosis, y en la histologfa se aprecia
proliferacién de haces de musculo liso. Algunos autores
sugieren que se trata de un espectro de manifestaciones:
en un extremo, estarfa el hamartoma congénito de mus-
culo liso, con pocos cambios epidérmicos, como presencia
de pigmento y vellos en cantidad normal o ligeramente
aumentada, y, en el otro polo de este espectro, estarfa
el nevos de Becker, que aparece en la adolescencia o la
adultez temprana, con cambios epidérmicos evidentes de
hiperpigmentacién e hipertricosis’.

Hamartoma congénito de miisculo liso en nifio

Los pacientes que presentan hamartomas congénitos
de musculo liso no requieren evaluaciones ni exdmenes
de extension, excepto si éstos se encuentran sobre la
linea media espinal, en los que se debe descartar disrafia
de la linea media®.

El hamartoma de musculo liso, al ser eminentemente
una entidad benigna, no requiere ningtn tratamiento
ni seguimiento en especial. Puede realizarse reseccién
quirdrgica si el paciente lo desea, por razones cosmé-
ticas'.
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sulfonamida formaldehido
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Resumen

Los cosméticos ungulares tienen como objetivo primordial el embellecimiento
o cuidado de las ufias. Para aumentar la resistencia, el brillo y la fijacién de la
pelicula, se afiaden resinas termoplasticas, como la resina toluen sulfonamida
tormaldehido, que es el principal alergéno presente en la laca para ufias. Re-
portamos una serie de 19 pacientes con eccema predominante en los parpados y
el cuello, que presentaron sensibilizacién a dicha resina.

PALABRAS CLAVE: resina toluen sulfonamida formaldeh{do; laca para uias;
dermatitis por contacto.

Summary

The primordial objective of nail cosmetics is nail embellishment or nail care. To
improve polish strength, gloss and adhesion, thermoplastic resins such as toluene
sulfonamide formaldehyde resin, are added. It is the main allergen present in nail
lacquer. We report a nineteen patient series with predominant eyelid and neck
eczema who presented sensitization to toluene sulfonamide formaldehyde resin.

KEY wORDS: Toluene sulfonamide formaldehyde resin; nail lacquer; Derma-

titis, Contact.

Introduccion

Los cosméticos ungulares tienen como objetivo pri-
mordial el embellecimiento o cuidado de las ufias. Su
utilizacién se remonta a civilizaciones tan antiguas como
la babilénica pero desde hace mas de 50 afos el uso
masivo de estos productos ha dado origen a una mayor
incidencia de efectos indeseados’.

Entre los cosméticos ungulares, se encuentran pro-
ductos que se usan para darle color a la ldmina ungular,
generalmente conocidos como barnices, esmaltes o lacas
para ufias. Estdn compuestos por un agente formador de
pelicula (generalmente, nitrocelulosa) y un solvente, a los
que se adicionan otros componentes, como plastificantes,
diluyentes y agentes tixotrépicos, con el fin de mejorar
su aspecto y hacer mas fécil y agradable su uso.

Para aumentar la resistencia, el brillo y la fijacién de
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la pelicula, se afaden resinas termoplasticas, como la
resina de p-toluen sulfonamida formaldehido (p-toluene
sulfonamide formaldehyde resins, TSFR), también cono-
cida como 4- toluen sulfonamida formaldehido o resina
tosilamida formaldehido, la cual representa la principal
causa de sensibilizacién por contacto con la laca para
ufias®*.

Se ha estimado que 1% a 3% de la poblacién tiene
alergia a los esmaltes de ufias*. El grupo estadounidense
de dermatitis de contacto, encontré que 1,9% de sus
pacientes estaban sensibilizados a esta resina. El diag-
néstico se realiza con la prueba epicutdnea, utilizando
la TSFR a una concentracién del 10% en vaselina®.

Reporte de casos

Presentamos una serie de 19 pacientes con sensibi-
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Ficura 1A. Dermatitis de contacto alérgica a la TSFR.
Noétese el eritema y la descamacién en los parpados su-
periores. FIGura 1B. Compromiso del pabell6n auricular
derecho. Figura 1C. Compromiso perioral.

AREAS AFECTADAS N (%)
Cuello 12 (63,2)
Pérpados 9 (47,4

Toda la cara
Miembros superiores

Regién peribucal

Tronco 15,8
Miembros inferiores 15,8
Mejillas 10,5
Mentén 1(5,3)

TasLa 1. Areas corporales afectadas en pacientes con
sensibilizacién a la TSFR.

lizacién a la resina toluen sulfonamida formaldehido,
evaluados durante el periodo comprendido entre julio
de 2002 y diciembre de 2007. Previo consentimiento
informado, se les hizo la prueba epicutanea utilizando la
baterfa europea estandar, con una lectura inicial a las 48
horas y una final a las 96 horas. Ademas, se utiliz6 la
TSFR a una concentracién de 10% en vaselina, obtenida
a partir de una baterfa de cosméticos.

Todos los pacientes eran mujeres, con una edad pro-
medio de presentaciéon de 47,15 afios (rango, 18 a 85
afios). El tiempo promedio de evolucién de la enfermedad

Dermatitis alérgica de contacto a la resina de TSFR

FiGura 2. Prueba
epicutdnea positiva

ala TSFR.
TIPO DE REACCION N (%)
Positiva leve (+): eritema, infiltrado y papulas 3 (15,8)
Fuertemente positiva (++): eritema, 11
infiltrado, papulas y vesiculas (57,9)
Positiva extrema (+++): extenso eritema con 5 (26,3)

infiltrado y vesiculas coalescentes

TABLA 2. Sensibilizacién a la TSFR.

fue de 19,39 meses (1,5 a 84 meses).

El 42,1% de los pacientes tenfa antecedentes de atopia.
Se encontr6 predominantemente sensibilizacién con-
comitante al niquel en 6 pacientes (31,6%) y a la mezcla
de fragancias en 4 pacientes (8%).

Cada paciente presentd, en promedio, dos areas cor-
porales comprometidas (rango, 1 a 4). Las areas mds
afectadas fueron los péarpados y el cuello (TaBLA 1) y
(Ficura 1).

El 57,9% de las pacientes presenté una reaccién fuerte-
mente positiva a la prueba epicutanea con la resina toluen
sulfonamida formaldehido al 10% en vaselina (TABLA 2)
(F1GURra 2).

Discusion
Los hallazgos de nuestra serie de pacientes son similares
a los publicados en otros reportes en la literatura.

Tosti et al. (1989)° estudiaron 110 pacientes con der-
matitis de contacto de la cara y el cuello que habfan
estado usando laca para ufias, y encontraron 19 pacien-
tes (17%) que presentaron una reacciéon fuertemente
positiva a la TSFR. En un estudio posterior, Tosti et al.
(1998)" realizaron la prueba de parche con la TSFR a
888 mujeres con diagnostico de dermatitis de contacto
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y encontraron que 59 pacientes (6,6%) tenfan reaccién
positiva a esta resina y que cualquier parte del cuerpo
podfa estar afectada ocasionalmente.

Por otro lado, De Wit et al. (1988)° reportaron ocho
casos de dermatitis de contacto alérgica secundaria a
la resina TSFR contenida en un endurecedor de ufias.
Sus pacientes habfan usado por muchos afos laca para
ufias con dicha resina sin presentar molestias, pero se
sensibilizaron a ésta brevemente después de la introduc-
cién de un endurecedor de ufias. Para explicar el stbito
incremento en la sensibilidad a esta resina, los autores
sugirieron la hipétesis de que el formaldehido en el en-
durecedor actué como un irritante e incremento el riesgo
de sensibilizacién a la citada resina.

Sainio et al. publicaron un estudio en 1997, en el que
investigaron si las lacas disponibles para ufias en el
mercado actual contenfan cantidades significativas de
alérgenos y encontraron que los esmaltes analizados (20
marcas y 42 muestras diferentes) contenfan TSFR en
concentraciones entre 0,08% y 11,0%".

Clinicamente, la dermatitis alérgica de contacto a la
TSFR compromete particularmente la cara, la parte
lateral del cuello y la parte superior del térax, por lo
cual ha recibido el nombre de dermatitis ectépica. Se
produce como resultado de una transferencia inadvertida
de la resina desde la ldmina ungular a la piel mientras
el esmalte estd atin himedo. Los parpados, el mentén y
la piel perioral son las dreas mds afectadas en la cara.
En ocasiones, las lesiones pueden aparecer en cualquier
otra area de la superficie cutdnea y dar origen a cuadros
clinicos de otitis externa, dermatitis periungular o ge-
neralizada, onicélisis, compromiso de genitales externos
e, incluso, en personas con onicofagia, puede producir
manifestaciones semejantes a una queilitis 0 a una gin-
givitis descamativa’; por ello, se impone una anamnesis
detallada en todos los casos"'''.

Otras localizaciones inusuales pueden estar determi-
nadas por la utilizacién de dichos esmaltes para otros
fines diferentes, como cubrir objetos de bisuterfa o,
incluso, el deterioro de medias veladas. La dermatitis re-
sultante se destaca por el monomorfismo de las lesiones,
usualmente como parches eritematosos mal definidos y
ligeramente descamativos sin formacién de vesiculas'*.

La afirmacién de que la sensibilizacién se desarrolla
s6lo cuando la resina estd atin himeda es controversial,
ya que las pruebas de parche con el esmalte seco causa
reacciones positivas. Ademas, ciertos alérgenos solubles
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en agua (un mondémero y un dimero creados durante la
condensacién de la TSFR) estdn presentes en el esmalte
seco de ufas y pueden ser absorbidos ficilmente durante
el contacto con la piel®.

En conclusién, presentamos una serie de 19 mujeres
con eccema de predominio en los parpados y el cuello,
a quienes se les realizaron pruebas epicutdneas con la
baterfa europea estandar y la resina toluen sulfonamida
formaldehido al 10% en vaselina, confirmandose la sos-
pecha clinica de sensibilizacién a dicha resina contenida
en los esmaltes o lacas para ufias.
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Resumen

Natalia Vélez

Se presenta el caso de un paciente de 77 afios de edad, con una lesién dolorosa en
el pie derecho, con limitacién para la marcha y que presenta sangrado facil con
el trauma. El estudio histolégico mostré un poroma ecrino. Se hace una revisién

de la literatura actual.
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A case of an eccrine poroma is described in a 77 year-old patient with a painful
lesion on his right foot, with easy bleeding and limitation for deambulation.
Histology reported eccrine poroma. A review of current literature is made.

KEY WORDS: neoplasms; eccrine gland; sweat glands.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 77 afios, pensionado, de sexo
masculino, natural del municipio de Urrao y residente en
Itagiiif, Antioquia.

Consulté por presentar una lesiéon de tres afos de evo-
lucién en el pie derecho, dolorosa, con sangrado fécil por
trauma y limitacién para la marcha (Ficura 1). Como
antecedentes personales refirié: hipertensién arterial,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, diabetes me-
llitus, dislipidemia y enfermedad arterial oclusiva crénica;
ademads, fue fumador.

En el examen fisico se observaba una lesién tumoral
localizada en la planta del pie derecho, en el 4rea de apoyo
de los metatarsianos entre los dedos cuarto y quinto,
aproximadamente, de 4 cm X 2 cm, exofitica, verrucosa,
con hiperqueratosis acentuada de los bordes. Se resecé
por completo la lesién, cuyo examen histolégico informé
un tumor epitelial formado por células mas pequenias que
los queratinocitos, que reemplazaba la epidermis y crecfa
hacia la dermis formando bandas anchas que se anasto-
mosaban. El diagnéstico se confirmé por la presencia de
luces en los conductos y en el citoplasma y masas de cé-
lulas cibicas que emergen de la epidermis y se extienden

hasta la dermis, anastomosandose (FIGURA 2).

Las células tumorales expresaron el marcador de in-
munohistoquimica antigeno epitelial de membrana y las
luces se resaltaron con el marcador antigeno carcinoem-
brionario (FIGURA 3).

. .z
Discusion

Los tumores de glandulas sudoriparas representan el
1% de todas las lesiones cutdneas primarias, y el poroma
ecrino corresponde a 10% de ellas.

El poroma ecrino es una neoplasia benigna, rara’,
descrita en 1956 por Pinkus y colaboradores®, que se
origina en las glandulas sudoriparas ecrinas, compuesta
por células que se diferencian hacia la porcién intraepi-
dérmica del conducto sudoriparo ecrino. Puede ocurrir
a cualquier edad, aunque es mas frecuente en pacientes
mayores de 40 afios. No se ha encontrado predileccién
racial ni por sexo'.

Tipicamente, se presenta como una lesién exofitica,
de color rosado o color piel que, usualmente, ocurre
de manera solitaria’; no mide mas de 8 cm y puede ser

lobulada®. Lla mayorfa se encuentra en las plantas o las
caras laterales de los pies y en las palmas, donde hay
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Ficura 1. Lesién tumoral
exofitica, verrucosa, con hi-
perqueratosis, localizada en la
planta del pie.

gran concentracién de glandulas sudoriparas ecrinas,
aunque también se han descrito en 4reas no pilosas de las
extremidades, el pecho, la espalda, la cabeza y el cuello’.

Existen presentaciones atipicas, entre las cuales se
encuentran las siguientes. Una es la variedad pigmen-
tada, de la cual se han reportado muy pocos casos y
cuya histologia muestra melanocitos dendriticos entre
los 16bulos tumorales. Algunas hip6tesis han propuesto
clertos factores relacionados con el tumor, como endo-
telina-1 y factor de crecimiento de fibroblastos, para ex-
plicar el mecanismo de colonizacién de los melanocitos
en los I6bulos tumorales®.

Otra de las presentaciones atipicas es la asociada a
cicatrices, también con pocos reportes y en la cual se ha
documentado la aparicién de poroma ecrino, tanto be-
nigno como maligno, a partir de una cicatriz®.

La asociada a embarazo es extremadamente infre-
cuente y la mayorfa de los reportes son en localizaciones
inusuales y de crecimiento rdpido’. En la poromatosis
ecrina, se encuentran cientos de lesiones en las palmas
y las plantas’®. La de tipo porocarcinoma es una variante
que clinicamente semeja una lesién maligna, pero que
histolégicamente no presenta hallazgos que indiquen
malignidad. Esta tltima debe sospecharse si el paciente
refiere sangrado, prurito y dolor.

Ademas de las presentaciones atipicas del poroma
ecrino benigno, se encuentra la variante maligna, que fue
descrita por primera vez en 1963° Puede ser simulada
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clinicamente por un poroma ecrino benigno; por lo tanto,
la biopsia y un cuidadoso estudio histolégico son ne-
cesarios para un adecuado diagnéstico’. La informacién
sobre su comportamiento biolégico y su prondstico es
limitada®. Raramente, puede originarse a partir de un
poroma ecrino benigno de larga duracién, como también
de novo y puede producir metéstasis®. En el estudio his-
tolégico, se encuentra atipia nuclear e infiltracién de los
bordes®.

La patogénesis del poroma ecrino no es clara, pero se
ha documentado su aparicién después de trauma, que-
madura o exposicién a la radiacién’.

La forma clésica del poroma ecrino se caracteriza en su
histologfa por ser un tumor compuesto por masas de cé-
lulas epiteliales monomorfas ctibicas, que se originan en
la epidermis y se extienden hacia la dermis, aprecidndose
formacién de luces bien definidas revestidas por cuticula
o por luces intracitoplasmaticas. Ocasionalmente, se
localiza por completo en la epidermis (conocido como hi-
droacantoma simple) o en la dermis (tumor de conducto
dérmico)’.

La tincién con inmunoperoxidasa demuestra el an-
tigeno epitelial de membrana en las células poroides y el
antigeno carcinoembrionario en el borde periférico de las
células cuticulares®.

El tratamiento de eleccién es la escisién quirtrgica y
puede recurrir si la reseccién no es completa®.
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Ficura 2. Masas de células ctibicas que
emergen de la epidermis, extendiéndose
hasta la dermis y anastomosédndose.

Poroma ecrino

FiGura 8. Antigeno carcinoembrionario, con este marcador se
resalta la formacién de luces.

Conclusion

El poroma ecrino es una neoplasia benigna de las glan-
dulas sudoriparas que se presenta de manera esporadica.
Se localiza especialmente en las plantas y en las palmas.
Usualmente es una lesién solitaria, de menos de 3 cm,
asintomatica y de crecimiento lento. El tratamiento de
eleccién es la resecciéon completa y puede recurrir si se
hace de manera incompleta.
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Resumen

El schwannoma anciano es una variante del schwannoma, neoplasia benigna, de
crecimiento lento, cuyo origen es la vaina del nervio, encapsulado, constituido
por células de Schwann, que caracteristicamente presenta cambios degenera-
tivos y atipia nuclear. Se presenta el caso de una tumoracién en el pie.
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Summary

Ancient schwannoma is a variant of schwannoma. As such, it is a slow growing,
benign encapsulated neoplasm. It originates from the nerve sheath, consists of
Schwann cells, presenting degenerative changes and atypical nuclei. We report a
case on the right foot.

KEY WORDS: ancient schwannoma; degenerative changes; nuclear atypia.

Caso clinico

Es el caso de un hombre de 64 afos, con una historia
de masa de varios afnos de evolucién en el pie derecho,
que Ultimamente se torné dolorosa al tacto, por lo que
decidi6 consultar.

En el examen fisico se encontr6 una masa, aproxima-
damente, de 1,5 cm de didmetro, relativamente profunda,
en el pie derecho, cerca al maléolo lateral, poco mévil, de
consistencia cauchosa, sin cambios en la epidermis,con
aumento de la sensibilidad al tacto. La lesién se resecé
por completo y se envié a estudio de patologfa.

En el estudio anatomopatolégico con tincién de he-
matoxilina eosina (HE), se evidencié6 una tumoracién
bien circusncrita, encapsulada, en la vecindad de un
nervio (FIGURA 1), compuesta por células fusiformes.
Se apreciaban dos componentes: uno claramente ce-
lular (Antoni A), con células fusiformes en fasciculos
entrelazados, con tendencia a formar empalizadas, con
borde citoplasmético poco definido y formacién de
cuerpos de Verocay; y otro componente menos celular,
mixoide, constituido igualmente por células fusiformes
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separadas y organizadas al azar (Antoni B) (FIGURaA 2). A
mayor aumento, se pudieron observar algunos cambios
de hialinizacién, hemorragias, atipia nuclear e hipercro-
matismo, pero sin mitosis (FIGURA 3).

Posteriormente, ante la sospecha histopatolégica de un
schwannoma con cambios degenerativos, se hizo una tin-
ci6én con la proteina S-100, que fue claramente positiva y
confirmé el diagndstico (FIGURA 4).

. .z
Discusion

El schwannoma es una verdadera neoplasia de las cé-
lulas de Schwann, de comportamiento benigno y cuya
transformacién maligna es extremadamente rara'. Es
un tumor circunscrito, encapsulado y estd confinado
por el perineurio del nervio que lo originé®. Afecta
principalmente a personas entre los 20 y 50 afios, sin
diferencia entre sexos, con compromiso especialmente
de cabeza y cuello, y de las superficies de flexién de las
extremidades superiores e inferiores; las raices espinales,
cervicales, el nervio cubital y el peroneo, son los més
cominmente afectados. Puede presentarse en areas més
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Ficura 1. 4X. Schwannoma a menor aumento eviden-
ciando tumor circunscrito y su cdpsula. Flecha: Nervio de
origen. Estrella: Vasos irregulares ectdsicos trombosados.

Schwannoma con cambios degenerativos, schwannoma anciano

Ficura 2. 20X. Schwannoma alternando dreas Antoni A
y Antoni B.

profundas, como el mediastino y el retroperitoneo. Los
schwannomas son lesiones usualmente solitarias y no
se asocian a otras enfermedades’. Son tumores de creci-
miento lento y hasta en un tercio de los casos se pueden
presentar con dolor, sensibilidad y parestesias.

Los schwannomas tienen dos componentes en la his-
topatologfa: uno muy celular (Antoni A) en el que se
encuentran los cuerpos de Verocay, que son ramifica-
ciones celulares que se funden en masas celulares que se
funden en masas eosinofilicas rodeadas por ntcleos; y un
componente mixoide suelto (Antoni B), con células de
Schwann muy separadas, vasos sanguineos dilatados con
paredes gruesas, trombos antiguos y recientes, y 4reas
con hialinizaciéon. Todas estas caracteristicas, sumadas
a la intensa y uniforme inmunotincién para S-100, dis-
tinguen el schwannoma del neurofibroma"*.

El schwannoma anciano, una de las variantes del
schwannoma, muestra importante atipia nuclear sobre
unos cambios degenerativos de base. Usualmente,
son tumores grandes y de larga duracién. Tienen las
mismas localizaciones de los schwannomas comunes y
hay un caso raro de presentacién en la vulva’. Los cam-
bios degenerativos incluyen formacién de estructuras
quisticas, calcificacién, hemorragia y hialinizacién®. Con
frecuencia, estd infiltrado por un gran ntmero de side-
réfagos e histiocitos.

Uno de los aspectos més engafosos de este tumor es el
grado de atipia nuclear encontrada. El nicleo de la cé-
lulas de Schwann es grande, hipercromdtico y, a menudo,
lobulado, pero faltan figuras mitdticas. Su comporta-
miento es igual al de los schwannomas comunes, por lo
que la atipia es un puro cambio degenerativo.

Ficura 3. 60X. Atipia nuclear y cambios degenerativos
por hialinizacién. Nucleo bilobulado.

FiGura 4. 10X. Tincion + S -100.
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La calcinosis cutis es una complicacién rara del lupus eritematoso sistémico.
Presentamos el caso de una paciente de 24 afios con lupus que inicialmente con-
sult6 por miltiples abscesos de tejidos blandos. Luego de estudiarla, se logré
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Summary

Calcinosis cutis is a rare complication of systemic lupus erythematosus. We present
the case of a 24 year old woman with lupus, who presented with multiple soft
tissue abscesses. After studying the patient we could establish calcinosis cutis as

the underlying process of infection.

KEY WORDS: lupus erythematosus, systemic; calcinosis; infection.

Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de 24 afos con
diagnéstico de lupus eritematoso sistémico de 6 afios
de evolucién, quien venfa siendo manejada con pred-
nisona (5 mg por dfa), cloroquina (250 mg por dia) y
calcio (600 mg por dfa). Desde junio de 2007 comenzé a
consultar por abscesos recurrentes en la regiéon posterior
de los gliteos y los muslos que fueron manejados con
antibioticoterapia y multiples drenajes quirdrgicos. Sin
embargo, la paciente presenté una evolucién térpida de
las lesiones, que progresaron dejando Ulceras de dificil
cicatrizaciéon y endurecimiento de la piel.

En vista de la persistencia del cuadro clinico, la pacien-
te fue estudiada para descartar un proceso patolégico
subyacente. La biopsia inicial de piel reporté dermis y
paniculo adiposo con importante proceso inflamatorio
supurativo y formacién de trayectos fistulosos indica-
tivos de proceso infeccioso. Se tomaron muestras para

cultivo en las que se aislé Staphylococcus aureus sensible
a la oxacilina, y la paciente recibié antibioticoterapia sin
lograr la resolucién total de las lesiones. Ademais, se rea-
lizaron multiples cultivos para micobacterias y hongos,
los cuales fueron negativos.

Luego de nueve meses de evolucién con episodios
recurrentes de abscesos cutdneos, la paciente fue reeva-
luada por dermatologfa. En el examen fisico presentaba
endurecimiento de la piel y nédulos duros en la regién
posterior de los muslos, acompafnados por cicatrices
deprimidas en sitios de ulceraciones previas (FIGURA 1).
En la regién pretibial, en donde la paciente nunca habfa
presentado infecciones, también se palpaban lesiones nodu-
lares duras, indoloras y con leve eritema (FIGURA 2). Se
tomaron nuevas biopsias de los gliteos y de la regién
pretibial, y se encontraron depdsitos nodulares de calcio
en la dermis superior y en el tejido celular subcutaneo
(Ficura 38). En la tomografia de miembros inferiores se
evidenciaban calcificaciones en los tejidos blandos y en
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FiGura 1. Calcinosis cutis. Endurecimiento de la piel, nédulos
duros y zonas de eritema en la regién posterior de los muslos
asociados a cicatrices redondeadas deprimidas por ulcera-
ciones previas.

FiGura 3. Biopsia de piel. Se observan agregados de PMN en
dermis con formacién de abscesos (A). En algunos focos se
identifican depésitos de calcio (Ca).

los planos musculares, lo que confirmé el diagnéstico de
una calcinosis cutis. En el momento del diagnéstico, la
paciente tenfa 15 semanas de gestacién y, ademés de las
lesiones descritas, presentaba artritis, exantema malar,
caida del pelo y fenémeno de Raynaud.

En los exdmenes de laboratorio se informo: calcio, 8,9
mg/dl (valores de referencia, 8,5 a 10 mg/dl); fésforo,
4 mg/dl (valores de referencia, 2,4 a 4,1 mg/dl); PTH
y funcién hepatica, valores normales; creatinina sérica,
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FiGura 2. Calcinosis cutis. Nédulos profundos, duros, en regién
pretibial. Piel con leve eritema y sin cambios epidérmicos.

0,4 mg/dl (valores de referencia, 0,6 a 1,1 mg/dl); pro-
teinuria de 24 horas, 1,87 g; citoquimico de orina, con 15
eritrocitos en el sedimento; TSH, 10,7 Ul/ml (valores
de referencia, 0,4 a 4 UI/ml); anticuerpos contra el mi-
crosoma, positivos; anti-ADN, dilucién 1:320; anti—Sm,
166 U/ml; anti-RNP, 182,4, U/ml; anti-SSA, 12 U/ml, y
anti-SSB, 3 U/ml (valor de referencia, negativo: <18 U/
ml); complemento, normal.

Con todos estos hallazgos, se comprobé la actividad
del lupus y se reforzé la inmunosupresién con esteroides
sistémicos a dosis diaria de 50 mg de prednisona.

Por el estado de gravidez de la paciente, se instauré un
manejo conservador de la calcinosis cutis con hidréxido
de aluminio y se dio tratamiento con mupirocina para
la erradicacién de S. aureus en las areas del cuerpo colo-
nizadas con frecuencia por el estafilococo. Sin embargo,
la respuesta al tratamiento fue deficiente y en julio de
2008 la paciente volvié a consultar por nueva infecciéon
de tejidos blandos en la pierna derecha, asociada a las
lesiones de calcinosis cutis.

Discusion

El dep6sito de sales de calcio en la piel recibe el nombre
de calcinosis cutis y ocurre en una variedad de enferme-
dades del tejido conjuntivo; es mds frecuente en esclero-
dermia, sindrome CREST, dermatomiositis y sindrome
de superposicién. Esta condicién es rara en pacientes con
lupus eritematoso sistémico y hay pocos reportes en la
literatura'™.

La calcinosis puede dividirse en cuatro categorfas ma-
yores: distréfica, metastésica, iatrogénica e idiopatica; la
calcinosis distréfica es la forma més comin de presen-
tacién. Esta dltima —representada en el caso de nuestra
paciente—ocurre en tejidos con lesién previa del coldgeno,
la elastina o el tejido celular subcuténeo, en ausencia de
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anormalidades en el metabolismo del calcio y el fésforo®.

Clinicamente, la acumulacién de calcio se manifies-
ta con nédulos o placas de consistencia dura que, en
algunos casos, se pueden ulcerar y exudar un material
blanquecino, grueso, parecido a la tiza. A su vez, estas
ulceraciones se pueden infectar. Ocasionalmente, la
calcinosis se presenta con episodios recurrentes de in-
flamacién local, simulando una infeccién™®?.

La calcinosis cutis puede ser circunscrita o universal. La
calcinosis circunscrita se presenta en un drea localizada
de piel y tejido celular subcutdneo, y compromete, prin-
cipalmente, la superficie extensora de las articulaciones.
La calcinosis universal es un trastorno poco comin que
se presenta especialmente en las extremidades inferiores.
A medida que la enfermedad progresa, compromete no
sé6lo la piel y el tejido celular subcutdneo, sino los mas-
culos, los ligamentos y los tendones. La mayorfa de los
casos descritos asociados a lupus eritematoso sistémico
corresponde a calcinosis circunscrita y se presentan
en mujeres con enfermedad grave de larga evolucion®.
Nuestra paciente presentaba calcificaciones difusas en
gltteos, muslos y piernas, con compromiso de los planos
musculares, hallazgos indicativos de una calcinosis uni-
versal.

La fisiopatologfa de la calcinosis cutis es poco clara.
Generalmente, se acepta que la calcinosis distréfica se
presenta en pacientes con traumas o dafo tisular aso-
ciado*. Una de las teorfas descritas para explicar la cal-
cinosis cutis distréfica sugiere que la necrosis tisular se-
cundaria a la inflamacién crénica puede causar liberacién
de fosfatasas alcalinas de los lisosomas. Las fosfatasas
alcalinas causan hidrolisis del pirofosfato de calcio —que,
normalmente, inhibe la formacién de cristales— lo que
predispone a la formacién de calcificaciones®. Algunos
sugieren que el fosfato unido a las protefnas desnatu-
ralizadas de las células necréticas puede servir como un
nido para las calcificaciones distréficas™

El tratamiento de la calcinosis cutis puede ser frus-
trante. Hay reportes de casos tratados con esteroides
intralesionales, etidronato de sodio, warfarina sédica,
diltiazem, hidréxido de aluminio y reseccién quirtrgica
de las lesiones. Sin embargo, los resultados son poco
contundentes'”.

El hidréxido de aluminio, un agente oral unidor de
fosfatos, puede ser util en algunos casos de calcinosis
cutis asociada a dermatomiositis o a lupus eritematoso

Calcinosis cutis en un paciente con lupus eritematoso sistémico

sistémico. Al formar fosfato de aluminio insoluble en
el intestino, este compuesto disminuye la absorcién de
fosfatos y ayuda a revertir la reaccién de precipitacién
que lleva a la formacién de depésitos de calcio®.

En conclusién, presentamos el caso clinico de una pa-
ciente con lupus eritematoso sistémico e historia de ab-
scesos recurrentes de tejidos blandos y tlceras de dificil
resolucién, en quien se logré documentar calcinosis cutis
como proceso subyacente. Aunque se podria plantear que
las calcificaciones eran secundarias a los multiples pro-
cesos infecciosos, cabe anotar que la paciente presentaba
calcificaciones en localizaciones donde previamente no
los habfa presentado, lo que sugiere que la alteracién en
el tejido conectivo como consecuencia del lupus eritema-
toso sistémico también fue un factor que contribuyé para
el desarrollo de la calcinosis cutis.
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Resumen

La paquioniquia congénita es una rara genodermatosis causada por mutaciones
en los genes de las queratinas K6a, K16 (paquioniquia congénita de tipo I) y
K6b, K17 (paquioniquia congénita de tipo 2). Se presenta un paciente de 8 afios,
con paquioniquia congénita de las 20 ufias, asociada a leucoqueratosis oral y au-
sencia de esteatocistomas. Con base en los hallazgos clinicos y los antecedentes
familiares, se consider¢ el diagnéstico de paquioniquia congénita de tipol.

PALABRAS CLAVE: paquioniquia congénita; citoqueratinas; ufias malformadas.

Summary

Pachyonychia congenita is a rare genodermatoses, caused by mutations of kera-
tins genes K6a, K16 (PC type I) and Kéb, K17 (PC type 2). We report the case of
an 8 year old patient, with congenital pachyonychia of the 20 nails, leukokera-
tosis oris and the absence of steatocystomas. Based on the clinical findings and

the family history we considered the diagnosis of PC type 1.

KEY WORDS: pachyonychia congenita; cytokeratins; nails malformed.

Caso clinico

Se trata de un paciente de sexo masculino de 8 afios de
edad, procedente de Cali, que consult6 por presencia de
hiperqueratosis ungular de las manos y los pies, asociada
a denticién desde el nacimiento. No tenfa antecedentes
personales de importancia; entre los antecedentes fa-
miliares se encontré que el paciente era producto de una
relacién consanguinea de primos hermanos; ademas, se
encontré un patrén autosémico dominante de altera-
ciones ungulares en tres generaciones. Dos de sus her-
manos presentaban compromiso de las ufias de los pies y
su padre, de las veinte unas.

La revisién por sistemas revelé la presencia de am-
pollas dolorosas en las plantas y las palmas, desde la
infancia temprana.

En el examen fisico se evidencié xerosis cutdnea ge-
neralizada, placa alopécica occipital, queilitis angular,
placa hiperqueratésica en el mentén, leucoqueratosis en
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la punta y cara lateral derecha de la lengua, hiperquera-
tosis con acentuamiento folicular de nuca, codos, rodillas,
regiéon lumbosacra y gliteos, ptstulas en la regién lum-
bosacra, paquioniquia de las veinte ufias, queratodermia
plantar focal bilateral y ampollas en sitios de friccién en
las palmas y las plantas (FIGURAS 1 A 4).

Se tomaron examenes de laboratorio: KOH y cultivo
de unas, que fueron negativos; el cuadro hematico y las
pruebas de funcién hepética y renal, fueron normales. Se
obtuvieron biopsias de piel de los codos y la regién lum-
bosacra, que reportaron hiperqueratosis, ortoqueratosis
y acantosis. Fue valorado por oftalmologfa, que descarté
compromiso ocular.

Teniendo en cuenta las caracteristicas clinicas del pa-
ciente, es decir, paquioniquia, presencia de leucoquera-
tosis oral, queratodermia plantar focal, ampollas en
sitios de friccién, ausencia de esteatocistomas multiples,
sumados a la herencia autosémica dominante, se hizo el
diagnéstico de paquioniquia congénita de tipo 1.
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FIGURA 1. Paquioniquia de las 20 ufias y ampollas en los sitios
de friccién.

Ficura 2. Leucoqueratosis oral, queilitis angular.

Discusion

La paquioniquia congénita es una genodermatosis rara,
autosémica dominante, afecta tipicamente las ufias y la
piel palmo-plantar, de prevalencia desconocida; segin
reportes de la literatura, puede oscilar entre 1.000 y
10.000 casos'. Dada la baja frecuencia de esta entidad, ha
sido diffcil caracterizarla e investigarla. La informacién
disponible se ha derivado de reportes, series de casos y al-
gunas revisiones que han intentado unificar dichos datos®.

El término de paquioniquia congénita fue acufiado por
Jadassohn y Lewandowski, en 1906, y el primer caso fue
reportado por Miiller, en 1904,

Se han propuesto varias clasificaciones con base en las
caracteristicas fenotipicas, pero, en 1995, tras el descu-
brimiento de las mutaciones genéticas de los genes de
las queratinas K16, K17, K6a y K6b como las respon-

Ficura 8. Hiperqueratosis folicular en los codos.

FI1GUrA 4. Queratoderma plantar focal.

sables de esta entidad, se propuso la clasificacién de la
paquioniquia congénita en dos tipos: paquioniquia con-
génita de tipo 1 (Jadassohn-Lewandoski), en la cual hay
mutaciones en los genes de las queratinas K16, K6a, y
paquioniquia congénita de tipo 2 (Jackson-Lawler), con
mutaciones en las queratinas K17 y Ké6b °. Hasta la fecha,
se han descrito 55 mutaciones causales; la mutacién del
gen de K6a es la mas frecuente en la posicién 171 de la
cadena de aminodcidos®.

El patrén de expresién de las queratinas en los tejidos
se correlaciona con las caracteristicas fenotipicas, lo
cual es importante para realizar un diagnéstico clinico;
no obstante, la penetrancia es variable y el andlisis del
ADN molecular en estos casos es util para la clasificacién
(TaBLA 1). La paquioniquia congénita de tipo 1 presenta
leucoqueratosis oral generalmente al nacimiento (30%),
rasgo caracterfstico y distintivo; se asocia con queratosis
pilar y folicular de rodillas y codos (53%), con com-
promiso de la laringe que puede producir disfonfa, con
queratoderma palmo-plantar (89%) y con ampollas en
los sitios de friccién (19%)".
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QUERATINA PATRON DE EXPRESION
Kk6a K16 Lecho ungular, epidermis palmo-
plantar (amplia) mucosa oral.
Lecho ungular, epidermis palmo-
Kéb, k17 plantar (restringido) curacién de
, K17

heridas, apéndices epidérmicos,
glandulas sebéceas, tallo del pelo.

ALTERACION

Paquioniquia congénita de tipo I,
queratodermia palmo-plantar focal no
epidermolitica, leucoqueratosis oral,
Paquioniquia congénita de tipo 1, tarda.

Paquioniquia congénita de tipo 2,
esteatocistomas multiples, paquioniquia
congénita de tipo 2, tarda.

TABLA 1.

La paquioniquia congénita de tipo 2 tiene hallazgos
similares a la paquioniquia congénita de tipo 1, pero la
presencia de esteatocistomas multiples, quistes vellosos
y pilosebaceos es especifica y representa caracteristicas
clinicas que ayudan a diferenciarla de la paquioniquia
congénita de tipo 1°. No hay lesiones orales, lo que se ex-
plica por la falta de expresién de K6b y K17 en la mucosa
oral; las queratosis palmo-plantares son posiblemente
menos intensas. Puede asociarse a denticién neonatal,
cabellos no rizados, alopecia o pili torti *.

La mayorfa de las caracterfsticas clinicas estdn pre-
sentes al nacimiento o en la infancia temprana; se han
descrito casos de presentaciones tardfas, denominadas
paquioniquia congénita tarda de tipo 1 o de tipo 2. Otras
alteraciones reportadas con menor frecuencia incluyen:
retardo mental, cataratas, anormalidades corneales e hi-
perhidrosis®. El diagnéstico se hace con la presencia de la
paquioniquia asociada, al menos, a uno de los siguientes
criterios: herencia autosémica dominante, leucoquera-
tosis oral, ampollas y queratodermia palmo-plantar?, los
cuales reunfa nuestro paciente.

El analisis de ADN molecular ayuda a identificar la
mutacién causal y a la clasificacién de la enfermedad. En
pafses en desarrollo como el nuestro, la historia clinica y
el examen fisico son relevantes para el diagnéstico y la
clasificacién de la paquioniquia congénita.

El manejo de la paquioniquia congénita es sintomatico,
hasta el momento no existe un tratamiento definitivo. Se
basa en el uso de medicamentos tépicos: queratoliticos
oclusivos como el 4cido salicilico, la urea o combina-
ciones’ y esteroides. El tratamiento sistémico incluye
retinoides orales como la acitretina en casos graves y an-
tihistaminicos orales®. La terapia génica mediante el uso
de ARN pequefio mensajero de interferencia (sRNAi),
el cual inhibe el alelo mutante de la queratina K6a, se
encuentra en investigacién®. Otros reportes de remocién
quirtirgica de la matriz y la placa ungular” e inyeccién
local de toxina botulinica para hiperhidrosis asociada’, se
han descrito como opciones terapéuticas®.
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Conclusiones

Se presenta el caso de un paciente con paquioniquia con-
génita de tipo 1 basado en las caracteristicas fenotipicas,
donde la presencia de la leucoqueratosis oral y la au-
sencia de esteatocistomas y quistes sebaceos, ayudaron a
la clasificacién. La paquioniquia congénita es una geno-
dermatosis rara, para la cual no existe cura en el mo-
mento y la terapia génica para esta entidad se encuentra
en investigacion.
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Resumen

El carcinoma basocelular tiene dos componentes: uno epitelial y uno del es-
troma. La presencia de una hendidura entre estos dos componentes en los cortes
histolégicos, es de utilidad diagnéstica. Esta hendidura puede ser tan extensa
que propicia que en los cortes histolégicos desaparezca el componente epitelial
y sélo se vea un estroma fibroso con cambio mucinoso, cambios que son una
clave para el diagnéstico de carcinoma basocelular, como lo ilustramos en este
articulo. Este es un conocimiento esencial para todo microscopista que examine
biopsias de piel, lo cual fue enfatizado por Ackerman en sus claves para el diag-
néstico en dermatopatologfa.

PALABRAS CLAVE: carcinoma basocelular, dermatologfa, patologfa.

Summary

Basal cell carcinoma has two components: epithelial and stromal. The presence
of a cleft between these two components in histologic sections is of diagnostic
value. The cleft may be so extensive that it leads to the disappearance of the
epithelial component displaying only a fibrous stroma with mucinous change,
finding that is a clue to diagnose basal cell carcinoma as it is illustrated in this
article. This is an essential knowledge for any microscopist that examines skin
biopsies as it was emphasized by Ackerman in his clues to diagnosis in derma-

topathology.

KEY WORDS: carcinoma, basal cell, dermatology, pathology.

Un hombre de 43 afios consulté por una papula pigmen-
tada en el parpado inferior izquierdo, de 6 meses de evo-
lucién. Se hizo biopsia de la lesién con un cilindro de 3
mm X 3 mm y se envié para estudio anatomopatolégico.

dCu)él es su diagnostico? (Viene de la pagina
205

Respuesta: carcinoma basocelular nodular

Comentario

La presencia de esta imagen pseudoquistica en la dermis
media fue dificil de interpretar. No se realizé un diag-

néstico concluyente. Se practicaron cortes seriados, los
cuales revelaron un carcinoma basocelular pigmentado
(F1Gura 3). Ademas, se revisaron todos los cortes con-
tenidos en laldminainicial y, en algunos de ellos, se podfan
ver conglomerados de células “basaloides” pegados a la
ldmina basal, con fibrosis periférica y cambio mucinoso,
que sugerfan atn mds el diagnéstico de carcinoma ba-
socelular (Figura 4).

El espacio claro de las figuras 1 y 2 es una clave para
pensar que la lesién corresponde a un carcinoma ba-
socelular'. Simplemente, el tumor se desprendié de su
estroma por un artificio durante su proceso histolégico.
Pueden permanecer algunos fragmentos unidos al es-
troma, como se ve en la figura 4, pero si no los hubiera
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FIGURAS 1 Y 2. Se observa una cavi-
dad de aspecto quistico en la dermis
media rodeada por coldgeno denso,
con discreta impregnacién mucinosa.

HE 4X y 20X.

Ficura 8. Cortes seriados de la biopsia muestran
un gran l6bulo tumoral de células “basaloides” con
centro marrén rico en melanéfagos. El tumor esté
rodeado por una hendidura y por el mismo estroma
denso con cambio mucinoso que se ve en las figuras
1y 2. HE, 20X.

s

..""._:'-- 3 ey
e

Ficura 4. Conglomerados de células epiteliales tu-
morales adheridas al estroma con fibrosis periférica
y cambio mucinoso. HE, 20X.
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o el corte seriado no demostrara el tumor, o no hubiera
mis tejido disponible para nuevos cortes, la imagen de
las figuras 1y 2 serfa suficiente para hacer el diagnéstico
histolégico de carcinoma basocelular'. Esta clave es de
gran utilidad para el patélogo o dermatopatélogo y, por
eso, se decidié recordarle a los lectores este conocimiento,
hallazgo descrito inicialmente por Ackerman’.

Las alteraciones del tejido inherentes al proceso neo-
plésico en el carcinoma basocelular, cursan con una falta
de interaccién in vivo entre las células epiteliales neo-
plésicas y el estroma adyacente. Los lébulos epiteliales
del carcinoma basocelular se desprenden durante el
proceso del tejido y quedan Gnicamente los espacios que
representan sus contornos y el estroma denso con mu-
cina que rodea el componente epitelial del tumor, como
lo estan los agregados de los carcinomas basocelulares
in vivo. En un estudio que recolecté casos de carcinoma
basocelular prospectivamente durante un perfodo de 5
afios y que evalué diferentes caracteristicas histolégicas,
se demostro la presencia de espacios dérmicos vacios en
75% de los tumores, los cuales pueden comprometer s6lo
a algunos l6bulos tumorales®.

Se ha planteado que estos espacios de retraccién se
deben principalmente a acumulacién de material mu-
cinoso, el cual separa el estroma de la membrana basal
de las células epiteliales tumorales®. La expresién de
coldgeno tipo IV y de laminina en la membrana basal
del carcinoma basocelular, estudiada por inmunohisto-
quimica, demostré que, en los carcinomas basocelulares,
la membrana basal es discontinua y esto se explica por
el aumento en dos veces de la actividad de la colagenasa,
en comparacién con la piel normal®. Esta actividad enzi-
matica podria explicar el desprendimiento de su estroma
del componente epitelial del carcinoma basocelular.

En conclusién, el carcinoma basocelular tiene un
componente epitelial y otro de estroma, ambos esen-
ciales para su persistencia y desarrollo. Es importante
mencionar que el carcinoma basocelular no produce
metdstasis porque el componente del estroma no invade
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los vasos sanguineos, ya que es esencial para la super-
vivencia de las células epiteliales del tumor. La relacién
entre los dos componentes es laxa, probablemente por
su componente de mucina y por la accién enzimatica.
Esa unién laxa se refleja en cambios histolégicos, como
la hendidura epitelio-estroma de estos tumores. El pro-
ceso histolégico puede inducir un artificio que desprende
completamente el componente epitelial del tumor, pero
el estroma persiste. El patélogo debe ser capaz de iden-
tificar este artificio, porque es una clave de gran utilidad
diagnéstica, otra de las tantas que nos dej6 el admirado
doctor A. B. Ackerman.
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