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Editorial

gSon las enfermedades inflamatorias de la piel producidas por gérmenes?

:Son las enfermedades inflamatorias

de la piel producidas por gérmenes?

Los tiempos modernos han hecho
que la Dermatologia haya cambiado
en forma sustancial, no solamente
para el joven que se entrena en una
escuela sino, también, para los que
ya hemos pasado por ese entrena-
miento y nos enfrentamos al dia a
dia del ejercicio profesional.

El 6ptimo conocimiento de la molé-
cula ha llevado al perfeccionamien-
to del diagnéstico de la enfermedad
cutanea, asi como a tratamientos
que actlan sobre el punto donde
se inicia, que es precisamente la
molécula. Este conocimiento, de la
mano del maravilloso aprendizaje
sobre los genes, a partir del geno-
ma humano, que son los que van a
“motivar” a la molécula para que
se produzca tal o cual enfermedad,
han hecho de la Dermatologia una
de las disciplinas médicas que mas
avanzay de la cual mas conocemos
a diario. Es asi que los avances

en la terapéutica de los canceres,
los més estudiados: el carcinoma
basocelulary el melanoma, ademas
del surgimiento de nuevos medica-
mentos para tratar enfermedades
inflamatorias, como la psoriasis, la
dermatitis atépica, las reacciones
medicamentosas, las agravadas por
el soly muchas otras, han hecho,
como lo mencioné anteriormente,
que la Dermatologia se vuelva

cada vez mas dificil, pero mejor en
la practicay en la curacién de los
enfermos, al finy al cabo, nuestra
razén de ser.

Con estos avances en las enferme-
dades tumorales y las inflamatorias,
han venido de la mano aquellas en
las cuales los gérmenes juegan un
papel en su desarrollo y, también,
en su capacidad para activar genes
o moléculas que cambian el curso
y el desarrollo de algunas de ellas.
Esto llevd hace varios afios a que

la revista Nature publicara todo un
nimero sobre el tema que titularon
“;Son todas las enfermedades
inflamatorias producidas por
gérmenes?”. Recientemente han
aparecido nuevas publicaciones
que se refieren a este temay esta
situacién nos debe llevar a reflexio-
nary estudiar mas sobre el tema.

En las reacciones cutaneas medica-
mentosas se ha demostrado que,
ademas del medicamento y de una
tendencia o marca genética perfec-
tamente determinada, se necesita
un germen para desencadenarlas,

generalmente un virusy, con mayor
frecuencia, el de Epstein-Barr o

el citomegalovirus. Asimismo, al
administrar algunos medicamentos,
especialmente, antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), dipirona,
metocarbamol o, en los pacientes
con sida, inhibidores de la trans-
criptasa, si se presenta un cuadro
séptico bacteriano, es mucho mayor
el riesgo de sufrir una reaccién
medicamentosa, como la necrélisis
epidérmica téxica o el sindrome de
Stevens-Johnson.

Mucho se ha hablado de la posi-
ble participacién de un virus en el
desarrollo de la pitiriasis rosada
de Gibert, pues la enfermedad

es mas comiin en las épocas de
cambios estacionales en Europa o
en Estados Unidos, se presenta por
epidemiasy, en algunos casos, se
han encontrado serologias positi-
vas para virus ECHO y coxsackie,

"En las reacciones cutaneas
medicamentosas se ha demostrado
que, ademas del medicamento y

de una tendencia o marca genética
perfectamente determinada, se necesita
un germen para desencadenarlas".

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 1 (Enero-Marzo), 4-5.



ademas de su caracter pasajeroy su
resolucion espontanea. Claro que
hay contradictores de esta posibi-
lidad, porque en muchos pacientes
las serologias son negativas y por la
escasa contagiosidad de esta enfer-
medad, la cual es esporadicay rara
vez se presenta en varias personas
de una misma comunidad (semina-
rios, conventos o batallones).

En la patogénesis de enfermedades
como la rosacea, el acnéy la urti-
caria crénica, se han involucrado a
Helicobacter pyloriy otras bacterias
intestinales, por su capacidad de
producir inflamacién, mediante
una accién directa e indirecta

sobre la inmunidad innata (toll-like
receptors 1y 2) y vasodilatacion,
por su actividad sobre receptores
alfa adrenérgicos, asi como por su
participacion en la actividad de los
péptidos antimicrobianos naturales
(catelicidinas LL-37). También, se
sospecha que H. pylori participa

en dichas enfermedades por los
resultados positivos de la citoxina
asociada al gen A (CagA) en casos
de rosaceay por la mejoria que se
obtiene con los antibiéticos y el aci-
do azelaico, usados cominmente en
otras enfermedades en las que esta
bacteria participa directamente. Lo
mismo podria suceder con Bacillus
oleronius y Demodex folliculorum
en varias enfermedades relaciona-
das, en las cuales, si bien no son
los protagonistas principales, si
son culpables de su agravamiento,
complicacién y perpetuacion.

Se ha demostrado que numerosas
bacterias y algunos virus participan
indirectamente en la patogénesis
del liquen plano, y hay teorias que
implican en ella a la hepatitisBy la
C. A pesar de que hemos buscado
in vivo esta relacion, en nuestra

experiencia no la hemos encontra-
do, pero quiza, algunos lectores si
lo hayan hecho.

Juan Guillermo Chalela

Médico, especialista en
Dermatologia y Medicina
Interna, Fundacion Santa
Fe de Bogota, Bogota,
D.C., Colombia

Los dermatofitos en eritemas figu-
rados, Candida spp. en entidades
autoinmunitarias como el pénfigo,
los virus en el lupus eritematoso,

y las lesiones dermatolégicas
involucradas en la fiebre tifoidea,
el zikay el dengue, por nombrar
solo algunas, reafirman el papel
de muchos gérmenes en enferme-
dades inflamatorias de la piel y de
otros 6rganos, como el sindrome
de Guillain-Barré y la microcefalia
asociadas con arbovirus. Ni qué
hablar del conocimiento sobre los
superantigenos, que estimulan la
reaccion inflamatoria del organismo
(de la piel, en nuestro caso) y que
son desencadenados por bacte-
rias, los cuales participan en forma
permanente en enfermedades como
la psoriasis y, quiza, la dermatitis
atopica, la mastocitosis y algunas
formas de urticaria.

Con esta muy superficial y leve
revision de este tema, que volvera
a ser motivo de discusion algin dia
en un congreso, sé que me quedan
muchos aspectos por tratar; no
obstante, creo haber cumplido con
recordarlo y volver a preguntarnos:
;son las enfermedades inflama-
torias de la piel producidas por
gérmenes?

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2016; 24: 1 (Enero-Marzo), 4-5.

Chalela, JG
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Hag:a USt’ed. Muger con lesion en la vulva
el diagnostico
Parte I

Rev Asoc Colomb Dermatol

Mujer de 66 afios de edad con lesion en la vulva

Female, 66 years old. Vulvar dermatoses of 2 years of evolution.

Luis Fernando Palma’, Elsa Bibiana Pefia?, Rodrigo Restrepo3

1. Médico dermatopat6logo; profesor, Departamento de Patologia, Universidad Nacional de Colombia; dermatopatélogo, Clinica
Universitaria Colombia, Bogota, D.C., Colombia.

2. Médica dermatopat6loga; profesora de Dermatopatologia,Universidad CES, Medellin, Colombia.

3.  Médico dermatopatdlogo; jefe, Programa de Especializacién en Dermatopatologia, Universidad CES; profesor de Dermatopatologia,
Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia.

FIGURA 1. Caracteristicas histoldgicas de la lesion. A. Se observa compromiso de la epidermis. La dermis presenta pocos cambios, con fuga
de pigmento en algunos melandfagos y escaso infiltrado linfocitario. B. A mayor aumento, es muy aparente el compromiso epidérmico por
células de citoplasma basofilo. La atipia celular es manifiesta. Hematoxilina y eosina, A: 10X y B: 20X.

En las imégenes inferiores se observa, a la izquierda, intensa tincién con CK7 que se hace mas densa en la base del epitelio; en la parte
media, tincién con EMA, y a la derecha, tincién negativa para CK20. Inmunohistoquimica: CK7, 10X; EMA, 20X; CK20, 2X.

6 Rev Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 6-7/60-62



Palma LE, Pefia EB, Restrepo R

C A S O C L i N I C O Correspondencia:

Rodrigo Restrepo

Se trata de una mujer de 66 afos de edad, con afeccién de la piel de la vulva de dos

afos de evolucion. El estudio histoldégico se muestra en la FIGURA 1. Email:
rorestre@hotmail.com

¢CUAL ES EL DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?

Recibido: 1 de septiembre de 2015

1. Melanoma amelanotico. Aceptado: 5 de noviembre de 2105
2. Carcinoma escamocelular in situ.

3. Disqueratosis pagetoide. No se reportan conflictos de

4. Enfermedad de Paget. interés.

5. Metaplasia mucinosa benigna de la mucosa genital.

HAGA USTED EL DIAGNOSTICO CONTINUA EN LA PAGINA 60.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 6-7/60-62 7



Articulo
de reflexion

Nacimiento y desarrollo de la Bioética
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Nacimiento y desarrollo de la Bioética

The birth and development of Bioethics
José Maria Maya

1. Médico, magister en Salud Ptiblica y en Direccién Universitaria; profesor titular de Etica y Salud Piiblica; ex rector, Universidad CES,
Medellin, Colombia.

R E S U M E N Correspondencia:

José Maria Maya
Se presenta una sintesis de los antecedentes, el nacimiento y el desarrollo de la Bio-
ética como disciplina contemporanea. Se busca llevar al lector desde el entorno en Email:
que surge la utilizacién del término ‘bioética’ en el mundo académico por Van Rens- josemariamayamejia@gmail.com

selaer Potter, hasta las discusiones actuales que propugnan el regreso al término
‘ética’ como respuesta a la necesidad de contar con una disciplina que sea aceptada
por los denominados extranos morales en sociedades tan disimiles y pluralistas
como las del mundo actual. Se hace una somera descripcion de las principales ten-
dencias de la bioética contemporanea para concluir que podemos interpretar a la
bioética hoy, como un ‘grito’ en favor de la dignidad humana y de la convivencia
pacificay, a la vez, de la utilizacién de la ciencia y la tecnologia en favor de una vida
de calidad.

PALABRAS CLAVE: bioética, nacimiento, desarrollo histérico, tendencias.

Recibido: 25 de enero de 2016
Aceptado: 3 de febrero de 2016

No se reportan conflictos de
interés.

SUMMARY

This article presents a summary of the birth, development and background of
bioethics as contemporary discipline. It seeks to lead the reader from the arena in
which the term “bioethics” emerges in the scholarly world by Van Rensselaer Potter
to current discussions, advocating a return to the term 'ethics' in response to the
need to have a discipline that is accepted by the so called moralist strangers in such
diverse and pluralistic societies as today’s world has. A brief description of the main
trends in contemporary bioethics is presented. The article concludes that bioethics
can be understood as a ‘cry' on behalf of human dignity and peaceful coexistence
and, at the same time, science and technology use on behalf of a quality life.

KEYWORDS: Bioethics, birth, trends, historic development.

INTRODUCCION

Histéricamente se ha planteado que el término ‘bioética’ fue introducido en el
mundo académico en 1970 por el bioquimico y oncélogo estadounidense Van Rens-
selaer Potter de la University of Wisconsin, en un articulo publicado en la revista
cientifica Perspectives in Biology and Medicine titulado “Bioethics: The science of
survival™. Un afio mas tarde, Potter publicé el libro “Bioethics: A bridge to the fu-
ture”?, generando un interesante movimiento en el mundo académico, tanto alre-
dedor del término como de los alcances y las perspectivas de la ‘nueva disciplina’.

8 Rev Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 8-12.
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“[...] piensen la bioética como una nueva ética cientifica que
combina la humildad, la responsabilidad y la competencia, que
es interdisciplinaria e intercultural y que intensifica el sentido

de la humanidad [...]”3.

Van Rensselaer Potter

Con este término, Potter aludia a los problemas que el
gran desarrollo de la tecnologia plantea a un mundo en
plena crisis de valores. Urgia asi a superar la ruptura
entre la ciencia y la tecnologia, por una parte, y las hu-
manidades, por la otra. Esta fisura hunde sus raices en
la asimetria existente entre el enorme desarrollo tecno-
16gico que otorga al ser humano el poder de manipular
su intimidad y alterar el medio, y la ausencia de un au-
mento correlativo en su sentido de responsabilidad por
el que habria de obligarse a si mismo a orientar este
nuevo poder en beneficio del propio ser humano y de su
entorno natural.

El entorno en el que se genera esta corriente contem-
poranea de la ética, estd marcado por una gran preocu-
pacion por el alcance de la investigacion cientifica y la
tendencia a dar preponderancia a la ciencia y sus posibi-
lidades por encima de los seres humanos y sus derechos.
Incluso, se revela en los prolegémenos del fenémeno, un
temor sobre el futuro de la especie humana y la calidad
de vida en el futuro, fundado en la realidad geopolitica
internacional y en las tendencias a convertir la ciencia
y, por ende, la investigacion cientifica, en parte de la
lucha por la hegemonia de los sistemas politicos, y en
la biisqueda del conocimiento cientifico como un fin en
si mismo, sin importar el efecto sobre los seres humanos
participantes del proceso investigativo.

Para Potter, la bioética seria una nueva disciplina que
tenderia un lazo entre la ciencia y las humanidades o,
con mayor precisién, un puente entre las ciencias bio-
logicas y la ética. Para él, la supervivencia de la especie
humana en una civilizaciéon decente y sustentable, re-
queriria del desarrollo y el mantenimiento de un sistema
ético.

Potter, al final de su vida, sintetiz6 a la bioética como
una nueva disciplina que combina el conocimiento y la
reflexion en la blsqueda continua de la sabiduria, es

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 8-12.

decir, del conocimiento para la supervivencia humana y
la mejoria de la condicién humana en todo sentido. Con-
cluye su reflexion pidiendo que:

“[...] piensen la bioética como una nueva ética cienti-
fica que combina la humildad, la responsabilidad y la
competencia, que es interdisciplinaria e intercultural y
que intensifica el sentido de la humanidad [...]”3.

Esta definicion es, ademas de su legado, el resultado de
la maduracion de su propuesta de los afios 70, al avanzar
hacia el concepto de “ética global” para superar la vision
clinica, que fue el sesgo que esfuerzos como el de André
Hellegers, fundador del Kennedy Institute of Ethics (tam-
bién conocido como el Joseph and Rose Kennedy Institute
of Ethics), introdujeron en el desarrollo de la bioética. En
ella, Potter trata de unir la bioética clinica y la bioética
ecologica, con el fin de poner en el centro de sus preo-
cupaciones, los desafios de la supervivencia del ser hu-
mano en el entorno de finales del siglo XX. Potter, preo-
cupado por el curso seguido por su disciplina, termin6
presentando una perspectiva globalizadora de la misma,
dejando claro que no buscaba revivir la vieja ética mé-
dica ni reactivar una ética filoséfica que no habia podido
dar cuenta de muchos de los problemas que aquejaban
al ser humano contemporaneo. Este importante avance
conceptual sitia la bioética actual mucho mas alla del
horizonte dado por la definicién, a partir de su etimo-
logia, de 1a Real Academia Espafiola de la lengua y de las
corrientes biomédicas contemporaneas.

ANTECEDENTES Y TENDENCIAS

Los fenoémenos historicos, y entre ellos los nuevos
movimientos académicos y sociales, no irrumpieron
inesperadamente en el entorno, sino que fueron fruto
de tendencias que se fueron incubando dentro de la
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historia de las colectividades y que en el mundo con-
temporaneo, dado su caracter de ‘aldea global’, tiene
un impacto practicamente planetario. Presentaremos
algunos hitos histéricos —sin pretender ser exhaus-
tivos— de este proceso que condujo a la aparicién y el
desarrollo de la bioética como disciplina.

En 1949, Aldo Leopold, uno de los precursores del mo-
vimiento ecolégico por la preservacién ambiental, fue el
primero en tratar de sustentar una relacién entre la ética
y la ecologia, y esboz6 la llamada ‘ética de la tierra’ que,
a finales del siglo XX y en estas primeras décadas del
siglo XXI, ha vuelto a tomar auge, dentro del concepto de
una bioética global y a tono con los movimientos como
el de Albert Arnold Gore Jr., ex vicepresidente de los Es-
tados Unidos, premio Nobel de la Paz, que manifiestan
una gran preocupacion por el futuro del planeta. Potter
considerd la ‘ética de la tierra’ de Leopold como el prin-
cipal antecedente y referente de la bioética“.

Dos aifos antes, en 1947, se habia publicado el Coédigo
de Nuremberg como uno de los resultados del proceso del
mismo nombre, en el cual se investigd, juzgd y condend
a muchos de los responsables de la cruel violaciéon de
los derechos humanos en los campos nazis de concen-
traciéon. De ahi surge un valioso elemento, el “consenti-
miento informado” que ird irrumpiendo progresivamente
en los procesos de investigacion biomédica y, posterior-
mente, en la prestacion de los servicios de salud.

En la década del 60, Potter, haciendo eco de su pre-
ocupacién por la calidad de vida en el futuro, cre6 en
la University of Wisconsin un comité interdisciplinario
cuyo tema central era el futuro de la especie humana.
Potter, siguiendo a la destacada antropo6loga estado-
unidense Margaret Mead, defendia que la Universidad
tenia un importante papel en la generacion y el apoyo
a propuestas que garantizaran la supervivencia y la ca-
lidad de la vida humana en el futuro. Estas ideas tu-
vieron amplia divulgacion al ser publicadas en 1970 por
la prestigiosa revista Science®.

El 16 de junio de 1966, Henry K. Beecher, profesor
de Anestesiologia de Harvard University, publicé en
el New England Journal of Medicine, el articulo “Ethics
and clinical research” en el que afirmaba que, al menos,
el 12% de los articulos publicados en una importante
revista biomédica, empleaban procedimientos refiidos
con la ética®. En 1970, Beecher publico el libro “Re-
search and the individual: Human studies” reiterando
sus planteamientos y dilemas.

En julio de 1971, André Hellegers, médico gineco-obs-
tetra, contando con un subsidio del matrimonio Sargent
Shriver y Eunice Kennedy, fund6 en Georgetown Univer-
sity el primer instituto universitario de bioética, el Joseph
and Rose Kennedy Institute of Ethics, conocido mundial-

mente como el Kennedy Institute of Ethics, que fue inau-
gurado el 1° de octubre de 1971. Hellegers recogia asi el
término acufiado por Potter, ‘bioética’, pero restringido a
las cuestiones de la ética médica, campo en el que se si-
tuaria a partir de entonces con mayor frecuencia.

“The Belmont Report” de la National Commission for
the Protection of Human Subjects of Biomedical and Be-
havioral Research se publico en 19797. El informe es el
resultado de un largo proceso iniciado cuando salié en
1972 a la luz publica en los Estados Unidos, la realidad
del estudio de la historia natural de la sifilis no tratada,
realizado en la localidad de Tuskegee, Alabama. En este
estudio, pacientes de raza negra con sifilis fueron de-
jados sin tratamiento, a pesar de la aparicién de la peni-
cilina en 1942, con el fin de describir la historia natural
de la enfermedad. La reaccion de la opinién publica
llevo a que el Congreso de los Estados Unidos creara en
1974 la National Commission for the Protection of Human
Subjects of Biomedical and Behavioral Research. Uno
de los objetivos de la Comision fue determinar los prin-
cipios éticos basicos que deben regir la investigacion
biomédica y de comportamiento con sujetos humanos,
y desarrollar las directrices que se deben seguir para ga-
rantizar que tal investigacion se lleve a cabo de acuerdo
con esos principios.

El Belmont Report intent6 resumir los principios éticos
basicos identificados por la Comision en el curso de sus
deliberaciones. Fue el resultado de un intenso periodo
de discusiones llevadas a cabo en febrero de 1976 en el
Centro de Conferencias Belmont en el Smithsonian Insti-
tution, complementado por deliberaciones mensuales de
la Comisién que se realizaron a lo largo de un periodo
de casi cuatro afios. Su resultado fue una declaraciéon de
principios éticos basicos y directrices que ha tenido gran
acogida entre los estudiosos de la bioética y entre los or-
ganismos que financian investigacion biomédica y del
comportamiento a nivel mundial.

El caso de Tuskegee no fue la inica manifestacion del
atropello de los derechos humanos en la investigacion
cientifica®. La opinion piblica estadounidense se sa-
cudi6 y protesto por el estudio de Willowbrook?, escuela
publica donde se realizaron investigaciones entre 1963y
1966, en niflos con retraso mental que fueron intencio-
nalmente inoculados, oralmente o por inyeccion, con el
virus de la hepatitis. Luego, se controlaron los efectos
de la gammaglobulina para combatir la enfermedad.
Estos casos eran la punta del iceberg de un fenémeno
que preocupaba a cientificos y humanistas, quienes
favorecian el desarrollo de la bioética, su estudio y su
aplicacion en diferentes paises.

En 1979, Tom Beauchamp y Jones Childress, profesores
de Georgetown University, publicaron el libro “Biome-
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dical ethics”*® que marcé un hito en el desarrollo de la
disciplina. Beauchamp, profesor de Filosofia, investi-
gador del Kennedy Institute of Ethics y miembro de la co-
mision redactora del informe Belmont, y Childress, ted-
logo v filésofo, han tenido un importante protagonismo
en las comisiones y organismos que buscan rescatar y
aplicar normas para regular la investigacion biomédica
y aplicar los principios éticos a la practica biomédica.
En este libro, los autores definieron los cuatro principios
de la bioética: autonomia, no maleficencia, beneficencia
y justicia, considerando que estos principios son prima
facie, esto es, que vinculan siempre que no colisionen
entre ellos, en cuyo caso habria que dar prioridad a uno
u otro, dependiendo del caso.

En 1988, el eminente neurdlogo y bioeticista, Peter
Whitehouse de Ohio", acufi6 el término de bioética pro-
funda con el fin de resaltar el caracter mas holistico de
la bioética. En el mismo afio, el tedlogo Hans Kung pro-
mulgd la necesidad de una ética global o universal para
una politica global y econémica con la que todas las na-
ciones y pueblos de las mas variadas culturas y creen-
cias, pudieran comprometerse. Igualmente, planted que
era un requisito necesario para la paz mundial.

El nicleo de la ética esta centrado en el ser humano.
Kung estaba convencido de que sin un consenso ético
basico sobre determinados valores, normas y actitudes,
resulta imposible una convivencia humana digna, tanto
en pequenas como en grandes sociedades; un consenso
que solo es alcanzable mediante el didlogo y el mutuo re-
conocimiento y aprecio. La ética mundial debe partir de
un principio tan basico como antiguo: “todo ser humano
debe recibir un trato humano”*2.

Finalmente, es conveniente destacar los aportes del fi-
l6sofo y médico H. Tristam Engelhardt® quien, no solo
ampli6 el horizonte de la bioética siguiendo el concepto
de ética global de Potter, sino que enfatiz6 el concepto
de bioética secular (ética civil para otros) como la Ginica
bioética posible en un mundo de ‘extrafios morales’ que
es el mundo contemporaneo, caracterizado por grados
variables pero crecientes de secularizacién, mayor plura-
lismo (no solo moral, sino epistemoldgico e informativo)
y una tendencia democratica igualmente creciente.
Esta tendencia, que algunos denominan ‘ética civil’,
ha venido ganando espacio en las sociedades contem-
poraneas, buscando proporcionar una estructura mi-
nima® que dé cabida al pluralismo moral y vincule en
acuerdos colectivos a extraflos morales, por exiguos
que sean sus vinculos. Es una bioética que cada vez
tiene menos respuestas definitivas a problemas con-
cretos, sino que acepta areas de incertidumbre y busca
resolver con autoridad ética las controversias entre
extrafios morales sin recurrir a la fuerza, permitiendo
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mantener un lenguaje ético civil minimo destinado a
resolver ‘lo bueno’ en una determinada sociedad y en
determinado espacio temporal.

Al respecto, una importante bioeticista contempo-
ranea, Victoria Camps, afirmo:

“[...] Para bien o para mal, la bioética ha empezado
a desarrollarse en el marco cultural e ideolégico de eso
que ha venido a llamarse ‘postmodernidad’ un marco en
el que convergen, por un lado, el desempefio y el escep-
ticismo con respecto a los ideales de emancipacion del
proyecto ilustrado, que es el proyecto moderno. Por otro
lado, el reconocimiento de una sociedad laica, plural y
multicultural que tiene que hacer cuadrar el circulo de
poder de acuerdo con distintas perspectivas éticas pro-
cedentes de culturas asimismo diversas [...]”*.

El movimiento bioético es muy dindmico y oscila entre
posiciones que reducen la disciplina a los problemas bio-
médicos relacionados con la investigacién cientifica, y
posiciones que insisten en que la extension de la bioética
es inmensa y abarca desde problemas biomédicos y de
atencion en salud, hasta problemas ambientales, poli-
ticas publicas en asignacion de recursos y de generaciéon
de espacios que permitan al ciudadano ejercer al maximo
su libertad y autonomia respetando la diversidad y sin
hacer dafo a los demas. Por ello, en algunos espacios, se
plantea el regreso al vocablo ‘ética’, para evitar el sesgo
clinico y biomédico del neologismo ‘bioética’.

Lo importante es tener claro que la ética o la bioética,
que ha venido ganando terreno desde finales del siglo
XX, es una forma de articular principios de comporta-
miento y reflexién distintos de la tradicional ética filo-
sofica en dos sentidos:

A diferencia de la reflexion derivada de un sistema fi-
losé6fico o de una tradicion de creencias, importa la de-
liberacién basada en el dialogo entre distintos grupos,
personas o intereses. El didlogo es el sustento legiti-
mador de la practica.

La bioética es hoy una forma de reflexién, es una em-
presa no solo interdisciplinaria, sino multidisciplinaria y
transdisciplinaria, puesto que la tendencia apunta hacia
la basqueda de un dialogo en el cual coincidan tanto los
cometidos como los contenidos y los contextos, y en el
que son tan importantes los conceptos filosoficos y las
creencias, como los datos de las ciencias y las influencias
facticas del poder politico e institucional.

Estas dos caracteristicas, el caracter dialogico del
procedimiento y la naturaleza integradora e transdici-
plinaria de los contenidos, alejan a la bioética actual de
una simple aplicacién normativa de principios o reglas y
de un conjunto de admoniciones o prohibiciones sobre
coémo comportarse.

11
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De lo que si podriamos hablar es que en la bioética
contemporanea hay diferentes tendencias o corrientes,
entre las que me parece importante destacar somera-
mente las siguientes:

BIOETICA PERSONALISTA. Parte de la dignidad como
valor propio de la persona la cual se manifiesta en su ca-
pacidad intrinseca de realizar los valores. El fundamento
de las orientaciones que debe apoyar las propuestas de
solucion a los dilemas éticos se encuentra en la natura-
leza humana, ya que la persona es el centro.

BIOETICA CONSENSUAL O CIVIL. En esta corriente se
busca establecer un minimo de principios aplicables
dentro de una sociedad pluralista y secular. Se basa en
los postulados de la llamada ‘ética de minimos’ que pro-
pone un conjunto de normas que deben cumplir todos
los miembros de la sociedad y que seria producto del
consenso social en torno a ciertos parametros minimos
de convivencia.

BIOETICA CLINICA. Esta escuela sigue el enfoque bio-
médico que se da a partir de Hellegers con su trabajo
en el Kennedy Institute of Ethics, y su centro de atencién
son los problemas suscitados por el avance en el cono-
cimiento cientifico y tecnolégico de su aplicacién en los
diferentes ambitos de la salud humana.

BIOETICA SOCIAL. Su centro de interés es la problema-
tica de la justicia y el desarrollo social como el mejo-
ramiento de las condiciones de vida de la poblacion
en equilibrio con el medio en que interactia. Hay un
énfasis en la promocién de los derechos humanos en
una sociedad plural.

BIOETICA COMO CIENCIA DE LA COMPLEJIDAD. Esta
corriente es menos conocida y surge desde la perspec-
tiva de las ciencias de la complejidad. Entre los sis-
temas dinamicos de los que se ocupa la complejidad
como ciencia, esta la vida, la cual es analizada por la
bioética que tiene caracter interdisciplinario y transdis-
ciplinario, no lineal. Este estudio abarca, no solo la vida
humana, sino las demas existentes y su interaccién con
los sistemas dinamicos.

Estas tendencias son comprensibles dados sus puntos
de partida epistemoldgicos e histéricos, pero no debe ha-
cernos perder el hilo conductor de esta nueva disciplina
y su caracter, entendiendo que son aproximaciones al
mismo objeto de estudio y a una practica social cada vez
mas centrada en el ser humano y sus relaciones con su
naturaleza, los otros seres humanos y la organizacién so-
cial, y con los seres vivos en general y el universo.

Podemos concluir que la bioética es un grito a favor de
la dignidad humana, que se materializa en las diferentes

aplicaciones de los principios éticos. Es una forma de
ser y de actuar que prioriza en todo momento y lugar la
dignidad humana y el respeto a la vida, constituyéndose
en una importante opcién para la sociedad del siglo XXI.
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Adalimumab y linfocitos T en psoriasis

Impacto del adalimumab sobre el infiltrado de
linfocitos T en pacientes con psoriasis

Impact of Adalimumab on lymphocyte T infiltration in patiensts with psoriasis.
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OBJETIVO. Demostrar el impacto del adalimumab en la reduccién del infiltrado de
linfocitos T en la piel.

MATERIAL Y METODOS. Es un estudio experimental de antes y después, que se
realizdé de marzo a diciembre del 2011. Se incluyeron todos los pacientes mayores
de 18 afios con psoriasis y un PASI mayor de 10, que iniciaron tratamiento con ada-
limumab. Los criterios de exclusién fueron: pacientes que hubieran recibido trata-
miento previo con infliximab, etarnecept, ciclosporina o metotrexato y pacientes No se reportan conflictos de
que no hubieran suspendido algiin tratamiento tdpico, por lo menos, dos meses interés.

antes del estudio. Se les tom6 biopsia de piel antes del inicio del tratamiento y a la

semana 28, las cuales se analizaron con técnicas de hematoxilina y eosina, e inmu-

nohistoquimica. Se conté el namero linfocitos por medio del microscopio éptico a

100X. Para el analisis estadistico, se utilizaron las pruebas t de Student vy ji al cua-

drado, con el paquete estadistico SPSS 15®.
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RESULTADOS. Se incluyeron 22 pacientes con psoriasis. La mediana de la edad del
grupo fue de 51,5 afos (rango, 32-70) (p=0,78). La mediana del tiempo de evolucién de
la enfermedad en todos los pacientes fue de 7,5 afios (rango, 2-30) (p=0,905). La dis-
minucién de los linfocitos T CD8+ después del tratamiento fue del 58,8 % (p=0,000)
y de los linfocitos T CD4+ fue del 41,5 % (p=0,000) después del tratamiento.

CONCLUSIONES: El tratamiento con adalimumab disminuye significativamente el
infiltrado linfocitico en la epidermis.

PALABRAS CLAVE: adalimumab, linfocitos CD4, linfocitos CD8.

SUMMARY

OBJETIVE: To evaluate the impact of adalimumab in reducing T lymphocyte infiltra-
tion in the skin of patients with psoriasis.

MATERIAL AND METHODS: A pre-test — post-test study was conducted from March
until December 2011. Patients with psoriasis older than 18 years of age with a PASI
>10 were included. Patients who had received treatment with infliximab, etanercept,
cyclosporine, metotrexate and those not stopping any topical treatment for at least
two months before enrolled were excluded. A skin biopsy was taken before and at
28 weeks of treatment with adalimumab. Biopsies were examined by H and E and
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inmunohistochemistry tecniques. T Student and chi square tests were used for the

statistical analysis.

RESULTS: Twenty two patients with psoriasis were included. The mean age was 51.6
years (range, 32-70) (p=0.70). The time of progression of the disease was 7.5 years
(range, 2-30) (p=0.905). The CD4+ T lymphocyte counts was 58.8% (p=0.000) lower
after treatment. The CD8+ T lymphocyte counts was 41.5% (p=0.000) lower after

treatment.

CONCLUSIONS: Adalimumab reduces significantly the T lymphocytes infiltration in

the epidermis of patients with psoriasis.

KEYWORDS: Adalimumab, CD4 lymphocytes, CD8 lymphocytes.

INTRODUCCION

La psoriasis es una enfermedad sistémica inflamatoria
cronica, con predominio cutaneo'. Hay varios estudios
que sugieren que se trata de una enfermedad autoin-
munitaria, mediada sobre todo por linfocitos T. Estas
células son las principales efectoras de la patogenia
de la enfermedad. A pesar de multiples investiga-
ciones, ain no se ha podido encontrar cuales son los
antigenos responsables de desencadenar la reacci6n
inmunitaria. El linfocito T es la célula que predomina
en el infiltrado de la lesion psoriasica. Tanto el linfo-
cito T CD4+ como el linfocito T CD8+, se encuentran
en las lesiones de psoriasis. En la placa de psoriasis ini-
cialmente llegan los linfocitos T CD4+ activados a la epi-
dermis y, cuando hay una resolucion de la enfermedad,
se observa predominio de linfocitos T CD 8+ y disminu-
cion de linfocitos T CD 4+23. En la piel enferma, los lin-
focitos T activados segregan una serie de citocinas que
pueden ser causantes de muchas de las caracteristicas
de esta enfermedad inflamatoria+s. El factor de ne-
crosis tumoral alfa (TNF-a), la IL-3, la IL-6, el GM-CSF
y el IFN-g, son responsables de la proliferacion de la
epidermis. El TNF-o incrementa los niveles de antileu-
coproteinasa y p defensinas.
El adalimumab es el primer anticuerpo monoclonal
anti-TNF-a. completamente humano. Se une al TNF-a
soluble y a las membranas, bloqueando su interaccion
con los receptores celulares del TNF®%, La dosis es de 80
mg por via subcutanea en la semana o, seguidos de 40
mg cada dos semanas desde la semana 1 en adelante.
Los mejores resultados se obtienen en esquemas conti-
nuos, observandose disminucién de la eficacia al sus-
pender y reiniciar el tratamiento.

El objetivo del estudio fue demostrar el impacto del
adalimumab en el infiltrado de los linfocitos T evaluado
por inmunohistoquimica en pacientes con psoriasis.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio experimental de antes y después.
Se llev6 a cabo de marzo del 2011 a diciembre del 2011.

Los criterios de inclusién fueron: pacientes con pso-
riasis, mayores de 18 afios con un indice de gravedad
de psoriasis (PASI) mayor de 10. Los criterios de exclu-
sion fueron: todos los pacientes con tratamiento previo
con infliximab, etanercept, ciclosporina o metotrexato
y aquellos que no hubieran suspendido algtn trata-
miento topico, por lo menos, dos meses antes del es-
tudio. Para el tamaiio de la muestra se incluyeron todos
los pacientes con psoriasis grave a quienes se les hu-
biera iniciado tratamiento con adalimumab. Se realiz6
la técnica de muestreo por conveniencia.

A los pacientes se les tom6 biopsia de piel antes del
inicio del tratamiento y a la semana 28, las cuales se
analizaron con las técnicas de hematoxilina y eosina e
inmunohistoquimica para linfocitos T CD8+ y linfocitos
T CD4+; se contd el niamero de linfocitos por medio del
microscopio 6ptico a 100X.

Para la estadistica descriptiva, se utilizaron medidas de
tendencia central y de dispersién, asi como frecuencias
simples y porcentajes. Para el analisis inferencial, se uti-
lizaron las pruebas de t de Student y de ji al cuadrado,
con el paquete estadistico SPSS®, version 15.

Este protocolo de estudio se realizé de acuerdo con los
reglamentos éticos del hospital y con la autorizacion del
Comité de Etica, siguiendo el reglamento de la Ley Ge-
neral de Salud de la Secretaria de Salud y Asistencia del
2011, en materia de investigacion en seres humanos y, por
altimo, se tomd en cuenta la Declaracién Internacional
de Helsinki de 1975, modificada en Seiil (Corea) en 2008.

RESULTADOS

Se incluyeron 22 pacientes con psoriasis; siete eran mu-
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HOMBRES P

MUJERES
Sexo 7 0,088
Edad (afios) 47,5 (32-67) 53 (30-72) 0,78
TABLA 1. Caracteristicas generales
Evolucion de del ient n DSoriasis en
~ (2-5) 16 (6-30) 0,90 e los 22 pacientes con psoriasis e
la enfermedad (afios) S e e tratamiento con adalimumab.
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FIGURA 1. Namero de linfocitos °
H 3 3 T T T T
de los 22 pacientes con psoriasis Antes Después Antes Después

antes del inicio del tratamiento
con adalimumab y 28 semanas
después de recibirlo.

jeres (31,8 %) y quince eran hombres (68,2 %) (p=0,088).
La mediana de la edad del grupo fue de 51,5 afios (rango,
32-70); la edad de las mujeres fue de 47,5 afios (rango,
32 -67) y la de los hombres fue de 53 afios (rango, 30-72)
(p=0,78). La mediana del tiempo de evolucién de la en-
fermedad en todos los pacientes fue de 7,5 afios (rango,
2-30), el tiempo de evolucion de la enfermedad en las
mujeres fue de 4 afios (rango, 2-5), el tiempo de evolu-
cion de la enfermedad en hombres fue de 16 afios (rango,
6-30) (p=0,905) (TABLA 1).

La mediana basal del niimero de linfocitos T CD8* fue
de 35 (rango, 12-52) y a la semana 28 del inicio del trata-
miento con adalimumab fue de 20,5 (rango, 4-39). Esto
concuerda con una disminucion del 58,8 % después del
tratamiento (p=0,000). La mediana basal del ntimero de
linfocitos T CD4+ fue de 68 (rango, 23-92) y a la semana
28 del inicio del tratamiento con adalimumab fue de 25
(rango, 4-52). Esto concuerda con una disminucién de
41,5 % después del tratamiento (p=0,000) (FIGURA 1).

DISCUSION

El adalimumab es un anticuerpo monoclonal que se fija al

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 15-18

Linfocitos T CD8+

Linfocitos T CD4+

TNF-a, el cual participa del desarrollo y el mantenimiento
de la psoriasis, incluyendo la proliferacién de queratino-
citos y el reclutamiento de linfocitos T en la piel°.

Los resultados finales de este estudio demuestran que
hay un predominio de linfocitos T CD4+ en la epidermis.
Los primeros estudios del infiltrado linfocitico en la piel
de los pacientes con psoriasis los realiz6 Morganroth
en 1991, cuando utilizaron por primera vez técnicas
de inmunohistoquimica para diferenciar linfocitos T
CD4+ y linfocitos T CD8+; se evidencié que los linfo-
citos T CD4+ eran el 36,6+3,1 % y los linfocitos T CD8+
formaban 8,7+ ,5 % de las células inflamatorias en la
epidermis y en la dermis; concluyeron que los linfocitos
T CD8+ predominaban en la epidermis y los linfocitos
T CD4+ en la dermis, pero, a diferencia del estudio de
Morganroth, en este estudio sélo se cont6 el nimero de
linfocitos T en la epidermis y ellos contaron el infiltrado
en la epidermis y en la dermis®. Los resultados finales
encontrados en este estudio evaldan la efectividad del
adalimumab sobre la disminucién del infiltrado linfo-
citico. No hay estudios previos que midan la reaccién
después del tratamiento con adalimumab.

Hay pocos estudios en los que se evalidien los trata-
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mientos biolégicos a nivel histopatolégico con técnicas
de inmunohistoquimica. G6mez-Mateo, et al., evaluaron
los cambios histopatolégicos y la expresion de los marca-
dores de proliferacion y apoptosis en biopsias cutaneas
secuenciales de pacientes con psoriasis tratados con
infliximab. Al final del estudio, observaron la desapa-
ricién de las caracteristicas histologicas de la psoriasis
y disminucioén de la proliferacién epidérmica, pero no
encontraron que el tratamiento con infliximab produ-
jera apoptosis en queratinocitos ni produccién de anti-
cuerpos anticaspasas®™.

En otro estudio de Bovenchen, se demostré que el tra-
tamiento con alefacept producia una reduccién del infil-
trado de linfocitos T CD2+, CD 25+, CD 45 RO+, CD 8+y
CD4+ en las placas de los pacientes con psoriasis®.

Aunque se sabe que hay un aumento en el ntimero
de linfocitos T en la piel de pacientes con psoriasis,
en algunos informes de casos se ha reportado la dis-
minucién de estos linfocitos en pacientes con linfo-
penia idiopatica; estos pacientes presentan una pre-
disposicién a infecciones oportunistas y un mayor
riesgo de cancer. Los reportes de casos informan que
los pacientes con dicha enfermedad presentan cuadros
graves de psoriasis. Esto se debe a una alteracioén en la
regulacién de reclutamiento de los linfocitos T CD4+ y
linfocitos T FOX P3+2,

En los estudios recientes se sugiere la importancia
de la regulacion epigenética en el desarrollo de la pso-
riasis. Park, et al., por medio de la técnica de secuencia-
cion de la metilacién del ADN, demostraron que los lin-
focitos T CD4* en pacientes con psoriasis tienen niveles
globales de metilacién mas altos que los linfocitos T
CD4+ en pacientes sanos®.

Posteriormente, Zhang encontr6 que esta metilacion
aberrante se encontraba en los dominios genéticos rela-
cionados con la reaccién inmunitaria y la apoptosis. Por
tanto, una hipermetilacion anormal podria ser respon-
sable de que algunos genes involucrados en el desarrollo
de la psoriasis tengan una expresion defectuosa's.

CONCLUSIONES

La psoriasis en una enfermedad sistémica con muchas
opciones terapéuticas; la mayoria de las veces, algunos
tratamientos estan asociados con efectos adversos o es-
casa reaccion terapéutica. El tratamiento para la psoriasis
con adalimumab se considera ideal en pacientes seleccio-
nados. Hasta la fecha son pocos los estudios en los cuales
se evaltia la eficacia del tratamiento a nivel histologico. En
este estudio, el tratamiento con adalimumab disminuyé
el infiltrado linfocitico en la epidermis de pacientes con

psoriasis. Sin embargo, se requieren mas estudios, sobre
todo ensayos clinicos controlados con un mayor nimero
de pacientes, para tener mayor validez estadistica.
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Dermatologia
en graficos

Rev Asoc Colomb Dermatol

Estos graficos, basados en las guias publicadas en junio, septiembre y diciembre de 2015, se pre-
sentan como una herramienta de consulta del lector, asi como desagravio por la omision involunta-
ria de parte de los algoritmos de Carcinoma Escamocelular en la edicion nimero tres del 2015.

ALGORITMOS DE TRATAMIENTO

Q A QUERATOSIS
ACTINICAS
Grdficos basados en: Guia de atencion integral de la queratosis actinica.

Acosta A, Rueda X, Sanchez G, et al.
Rev Asoc Colomb Dermatol. 2015; 23: 2 (Abril-Junio), 105-128

C E C CARCINOMA
ESCAMOCELULAR
Grdficos basados en: Guia de atencion integral del carcinoma escamocelular.

Acosta A, Rueda X, Sdanchez G, et al..
Rev Asoc Colomb Dermatol. 2015; 23: 8 (Julio-Septiembre), 189-215.

C B C CARCINOMA
BASOCELULAR
Grdficos basados en: Guia de atencion integral del carcinoma basocelular.

Acosta A, Nova J, Sdnchez G, et al.
Rev Asoc Colomb Dermatol. 2015; 23: 4 (Octubre-Diciembre), 258-296.
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Immunologically mediated photodermatoses
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Las fotodermatosis son enfermedades de la piel inducidas o exacerbadas por la ra-
diacién electromagnética (radiacion ultravioleta, luz visible) y se pueden dividir Email:

en cinco grupos: fotodermatosis mediadas inmunolégicamente, fotodermatosis julianamariaca@hotmail.com
secundarias a agentes ex6genos, fotodermatosis secundarias a agentes endogenos
y enfermedades causadas por defecto en la reparacién del ADN (genodermatosis).
En este articulo, se revisa el primer grupo de fotodermatosis, las cuales incluyen la
erupcion solar polimorfa, el prurigo actinico, la dermatitis actinica crénica, la urti-
caria solar y la hidroa vacciniforme.
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PALABRAS CLAVE: fotosensibilidad, rayos ultravioleta, prurigo actinico, urti-
caria solar, hidroa vacciniforme.

SUMMARY

Photodermatoses are skin diseases induced or exacerbated by the electromagnetic
radiation (ultraviolet radiation, visible light and infrared radiation) and they can be
divided into five groups: immunologically mediated photodermatoses, photoderma-
toses secondary to exogenous agents, photodermatoses secondary to endogenous
agents and diseases caused by a defect in the reparation of DNA (genodermatoses).
In this article, we will review the first group of photodermatoses, which includespo-
lymorphous light eruption, actinic prurigo, chronic actinic dermatitis, solar urtica-
rial and hydroa vacciniforme.

KKEY WORDS: Photosensitivity disorders, ultraviolet rays, actinic prurigo, solar
urticaria, hydroa vacciniforme, polymorphic light eruption.

Las fotodermatosis son enfermedades de la piel inducidas o exacerbadas por la
radiacion electromagnética (incluye la radiacion ultravioleta y la luz visible) y se
pueden dividir en los siguientes cinco grupos.

1. Dermatosis mediadas inmunolégicamente. Previamente se conocian como fo-
todermatosis idiopaticas. Representan un grupo heterogéneo de trastornos
dermatologicos causados por la radiacién éptica, en particular, la radiacion
ultravioleta A (UVA). Su etiopatogenia probablemente esta explicada por
mecanismos inmunolégicos, autoinmunidad y predisposicion genética. La
mas comin de estas es la erupcion solar porlimorfa.

2. Fotodermatosis secundarias a agentes exdgenos. Incluyen las reacciones fo-
totoxicas y las reacciones fotoalérgicas.

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 29-4. 29
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3. Fotodermatosis secundarias a agentes enddgenos.
Son aquellas como las porfirias.

4. Enfermedades causadas por defecto en la repara-
cién del ADN (genodermatosis). Incluyen el xero-
derma pigmentoso y la tricotiodistrofia.

5. Trastornos fotoagravados. Incluyen aquellas
como el lupus eritematoso, la dermatomiositis, la
rosacea, la dermatitis atopica y la dermatitis se-
borreica. Estos ocurren independiente e la expo-
sicién a la radiacién ultravioleta, pero se pueden
empeorar o exacerbar si hay exposicién a esta*™®.

Recordemos que la radiacién ultravioleta se divide
en radiacién ultravioleta B (UVB), con un espectro de
onda de 290 a 320 nm, con el cual ocurren la quema-
dura solar y la sintesis de vitamina D, y la UVA, cuyo
espectro va de 320 a 400 nm, y que, a su vez, se sub-
divide en UVA1 (340-400 nm) y UVA 2 (320-340 nm).
La UVA es responsable del bronceado, el fotoenveje-
cimiento y la fotosensibilidad inducida por medica-
mentos. La banda mas corta de la luz ultravioleta es la
radiacion ultravioleta C (UVC), la cual es filtrada com-
pletamente por la capa de ozono. Solo una porcién li-
mitada del espectro solar alcanza la piel e incluye 2 %
de radiacion ultravioleta, 32 % de luz visible y 66 %
de luz infrarroja. La fotosensibilidad cutanea se pro-
duce por la existencia de moléculas llamadas cromé-
foros, que absorben la radiacién ultravioleta durante
la exposici6n al sol. El cromé6foro mas abundante es el
ADN vy genera cambios relacionados con la radiacién
ultravioleta, como el bronceado, la quemadura solar,
el envejecimiento y la carcinogénesis’?.

Antes de tratar sobre las fotodermatosis mediadas in-
munolégicamente, es importante recordar los estudios
fotobiologicos. Estos incluyen el fototest, la fotoprovoca-
cion y las pruebas de fotoparche.

FOTOTEST

Es la evaluacion de la reaccién cutanea a la UVA, la UVB
y la luz visible. Se evaltian especificamente la dosis mi-
nima de eritema para UVB y UVA, y la reaccién urticante
a la luz visible, la UVA y la UVB.

Dos dias antes del fototest, se deben suspender los
antihistaminicos y los AINE, una semana antes, los este-
roides topicos y los psoralenos, y un mes antes, la cloro-
quina y los inmunosupresores sistémicos.

Se usa una plantilla opaca con muchas ventanas en
la piel no comprometida de la espalda, el abdomen o la
porcion interna del antebrazo. La piel se expone a dife-
rentes dosis de UVA, UVB o luz visible.

Después de la exposicién a la luz, la primera lectura
se hace a los 20 minutos para detectar la formacion de
habones observados en la urticaria solar. La dosis ur-
ticante minima es la radiacién minima que se necesita
para producir un habén localizado en la zona irradiada
a diferentes longitudes de onda. La segunda lectura se
hace a las 24 horas, cuando se determina la dosis mi-
nima de eritema, la cual se define como la dosis mas baja
de UVA o UVB que produce eritema minimo perceptible
en el sitio expuesto.

Esta prueba es importante para el diagnoéstico de las
fotodermatosis y para calcular la dosis inicial de la fo-
toterapia, y es 1til en el seguimiento de la enfermedad
ya que ayuda a evaluar la respuesta al tratamiento>***,

FOTOPROVOCACION

Consiste en la exposicién repetida de un area de la piel
a una dosis preestablecida de radiacion, con el objetivo
de reproducir las lesiones clinicas de la entidad que se
desea estudiar. Es particularmente til en la erupcion
solar polimorfa, asi como en el prurigo actinico.

Para practicar esta prueba, se expone un mismo sitio
de la piel durante tres a cuatro dias consecutivos. Se usa
UVA, UVB o radiacion solar. La dosis inicial es el 80 %
de la dosis minima de eritema y se aumenta 10 a 20 %
en los siguientes dias. A diferencia del fototest, se debe
practicar en piel previamente afectada, ya que, si hace
en piel no comprometida, puede dar resultados falsos
negativos. La lectura se hace inmediatamente y hasta 72
horas después de la altima radiacién?.

FOTOPARCHE

Se usa en caso de que la historia clinica oriente hacia un
alérgeno de fotocontacto; tiene poco valor en la erup-
cion solar polimorfa y en la urticaria solar. Es similar a
las pruebas de parche estandar; se usa la misma serie
de alérgenos por duplicado en la espalda, se ocluyen
con una cinta opaca y se mantienen cubiertos por 24 a
48 horas, Posteriormente, se descubre el panel de la de-
recha, se hace una primera lectura y se irradia con una
dosis de 5 J/cm? de UVA o el 50 % de la dosis minima
de eritema. Se hace una nueva lectura a las 48 horas de
irradiacién y se pueden hacer lecturas adicionales a las
72 0 96 horas: uno de ellos sirve como control, el cual no
es irradiado y el segundo se irradia a las 24°.

ERUPCION SOLAR POLIMORFA

Es la fotodermatosis mediada inmunol6gicamente mas
comin en nifios y en adultos™ ™,
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FIGURA 1. Papulas eritematosas que
confluyen en el dorso de los antebrazos y
las manos (cortesia de Luz Marina G6mez).

ﬁ‘

EPIDEMIOLOGIA

Afecta principalmente a las mujeres en la segunda y ter-
cera década de la vida, con una relaciéon mujer a hombre
de 4:1. La mayoria de los casos se inician en las primeras
tres décadas de la vida, aunque hasta el 10 % de los casos
pueden iniciarse antes de los 14 afios. Afecta todos los
fototipos y razas, reportandose una mayor prevalencia
en las personas con fototipo I (33,4 %). Tiene una am-
plia distribucion geografica, aunque es mas frecuente en
climas templados y durante la primavera y el verano, con
mayor prevalencia en latitudes norte, lo que indica la im-
portancia de la adaptacion de la piel a la radiaci6én ultra-
violeta (hardening) secundaria a la exposicién constante
en climas soleados. La mayoria de los pacientes pre-
sentan recaidas cuando hay mayor exposicién solar®*4,

PATOGENESIS

En condiciones normales, la radiacién ultravioleta pro-
duce un cambio de citocinas que favorece la respuesta
de los linfocitos Th2 y la disminucién de las células de
Langerhans en la epidermis, y también, la aparicion de
células CD36*CD11b*CD1" (subpoblacién de macréfagos).
Todo esto se traduce en una supresiéon inmunitaria. En
los estudios de pacientes con esta enfermedad se sugiere
que hay una resistencia a la supresion inmunitaria indu-
cida por la radiacién ultravioleta™.

Se ha planteado, ademas, que la radiacién ultravio-
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leta es capaz de modificar moléculas organicas, como
proteinas y ADN, creando nuevas moléculas inmun6-
genas que el sistema inmunitario puede reconocer como
ajenas. Hasta el momento no ha sido posible identificar
el antigeno, pero se ha sugerido que podria tratarse de
la proteina de choque térmico 65, ya que se identificd
en un estudio en el cual usaron biopsias de lesiones de
erupcion solar polimorfa y encontraron un aumento de
la expresion de esta proteina en los queratinocitos epi-
dérmicos de los pacientes y no de los controles'#'5,

Igualmente, los factores genéticos parecen jugar un
papel importante. Los estudios sugieren un modelo po-
ligénico. Se han encontrado antecedentes familiares de
primer grado presentes en el 12 % de los gemelos afec-
tados, en comparacién con 4 % de los gemelos no afec-
tados. La anormalidad heredada parecer ser una resis-
tencia a la supresién que normalmente se produce por la
radiacion ultravioleta. Como consecuencia, no hay una
inmunosupresion después de la exposicién a la radia-
cién ultravioleta (comparada con personas normales),
lo que produce una reaccién de hipersensibilidad retar-
dada contra moléculas endégenas alteradas por la radia-
ci6n ultravioleta®,

También se han propuesto factores hormonales. Com-
paradas con los hombres, las mujeres son relativamente
resistentes a los efectos inmunosupresores de la radia-
cion ultravioleta, requiriendo mas de tres veces de radia-
cién para alcanzar el mismo nivel de inmunosupresién
que los hombres. En parte, esto podria explicar por qué
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hay una mayor incidencia de erupcién solar polimorfa en
las mujeres. El mecanismo exacto no esta claro, pero se
ha sugerido que la hormona femenina 17 f§ estradiol po-
dria estar implicada, ya que limita la liberacién de IL10
de los queratinocitos, previniendo la inmunosupresion
inducida por la radiacién ultravioleta. Se ha demostrado
que, al bloquear los receptores de estrogenos, se puede
exacerbar la inmunosupresion causada por la radiacion
ultravioleta, lo cual sugiere un rol importante de los re-
ceptores de estrogenos en la proteccion solar'4.

CLINICA

Como su nombre lo dice, las lesiones son de morfologia
variable, incluyendo formas papular, papulo-vesicular,
en placa, urticante, vesiculo-ampollosa, hemorragica,
eccematosa, de tipo eritema multiforme, similares a
picaduras de insecto y prurigo. De las anteriores, las
formas mas comunes son la papular, la papulo-vesicular
y en aquella en placa (FIGURA 1). Aunque la forma de
presentacion varia de paciente a paciente, en uno solo
las lesiones son usualmente monomorfas. Las lesiones
se desarrollan desde pocas horas a dias después de la
exposicidn a la luz solar; inicialmente hay prurito y luego
aparecen lesiones en las areas expuestas al sol, especial-
mente, la V del escote, el cuello y las areas extensoras
de los brazos. La cara y el dorso de las manos rara vez
estdin comprometidos, probablemente porque se ex-
ponen frecuentemente al sol. Las lesiones mejoran sin
dejar cicatrices pocos dias después (generalmente, en
dos semanas), si se evita la exposicién solar??.

Mientras el verano progresa y después de exposiciones
repetidas, muchos pacientes experimentan un efecto

de adaptacién llamado hardening, que significa que las
lesiones ocurren menos frecuentemente o son menos
serias, lo que permite que puedan tolerar exposiciéon
solar prolongada. Este efecto parece ser especifico de
la erupcion solar polimorfa y no esta presente en otras
fotodermatosis idiopaticas, excepto en algunos casos de
urticaria solar. En otras ocasiones, se puede presentar
agravamiento progresivo®,

Otras formas de presentaciéon menos comunes, son las
siguientes.

e  Pirpura solar. Es una variante rara con cambios
purptricos principalmente en las piernas®.

e  FErupcion juvenil de primavera. Afecta princi-
palmente a los nifios entre los 10 y los 12 afios.
Aparece durante la primavera. Se caracteriza por
papulo-vesiculas pruriginosas y eritematosas que
se vuelven costras, las cuales curan sin cicatriz y
se localizan en las orejas. Generalmente, hay reso-
lucién espontanea al finalizar la adolescencia®>°.

e  Polimorfa. No se acompana de erupcion y se ca-
racteriza por prurito intenso en areas expuestas,
sin cambios visibles en la piel.

RELACION CON LUPUS ERITEMATOSO

En algunos estudios se ha sugerido que la erupcion solar
polimorfa y el lupus eritematoso pueden compartir una
patogenia comtn. En algunos casos, las lesiones de piel
del lupus eritematoso son casi indistinguibles de las le-
siones de la erupcién solar polimorfa. La presencia de
ANA fue uno de los criterios usados inicialmente para dis-

EXAMEN RESULTADOS COMENTARIOS
Infiltrado linfocitico perivascular en dermis.
Epidermis normal o espongiosis leve, paraqueratosis focal . . .
HISTOLOGIA o acantosis. Los hallazgos varlgp segln el tipo de
. L P lesion.
Ocasionalmente, degeneracion vacuolar de la lamina
basal.
FOTOTEST
UVA Dosis minima de eritema, normal o disminuida En la mayoria, la UVA es la responsable.
UvB Dosis minima de eritema, normal o disminuida En ocasiones, lo son la UVAy la UVB.
Luz visible Normal
TEST DE

FOTOPROVOCACION

LABORATORIO

Positivo, 48 a 90 %

Hemoleucograma, niveles de porfirinas, anticuerpos
antinucleares, anti-Ro/La

Sin correlacion con la gravedad

Negativos
Se usan para excluir otras dermatosis
(lupus eritematoso).

TABLA 1. Diagnéstico de erupcién solar polimorfa.
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tinguir estas dos entidades, pero en estudios que datan
del 2008 se ha demostrado que 14 a 19 % de los pacientes
con erupcién solar polimorfa pueden tener titulos altos
de ANA en ausencia de sintomas aparentes de lupus. En
2001, Millard, et al., describieron una mayor prevalencia
de la erupcion solar polimorfa entre los familiares de en-
fermos de lupus que en la poblacion general, por lo que
indicaron que podia existir una base genética comtin para
estas dos entidades. Las lesiones de erupcién solar poli-
morfa pueden preceder el desarrollo del lupus. Se ha pro-
puesto la progresién de erupcioén solar polimorfa a lupus;
sin embargo, en estudios a largo plazo de pacientes con
erupcioén solar polimorfa, no se han encontrado un au-
mento de la tasa de transicién a lupus'4>2,

DIAGNOSTICO

TABLA 1538

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e  Urticaria solar.

e  Lupus eritematoso.

e En algunas ocasiones, el eritema multiforme aso-
ciado al virus del herpes puede simular la erup-
cion juvenil de primavera.

e Dermatitis de contacto fotoalérgica, particularmente
a protectores solares: esta entidad se puede distin-
guir con las pruebas de parche y de fotoparche.

e Dermatitis de contacto por agentes aerotrans-
portados.

e  Prurigo simple®*,

TRATAMIENTO

La seleccion del tratamiento depende de la frecuencia, la
duracion, la gravedad y el grado de restriccién de las acti-
vidades de la vida diaria. Se divide en tratamiento dirigido
a acortar las exacerbaciones y tratamiento profilactico.

Afortunadamente, la mayoria de los casos son leves y
mejoran con medidas basicas de proteccién solar, como
evitar el sol, y usar ropa protectora y protectores solares
de amplio espectro. Cuando hay exacerbaciones leves, se
usan los esteroides topicos solos o en combinacion con
antihistaminicos orales, para disminuir la inflamaciéon y
el prurito, y acortar la duracién de la erupcion'4#.

Se ha demostrado que los esteroides orales son me-
jores que el placebo para controlar la enfermedad, y se
consideran el tratamiento de primera linea en pacientes
con enfermedad moderada a grave que no se con-
trolan con las medidas de proteccién solar y esteroides
topicos. Se pueden usar cursos cortos de esteroides
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orales (0,6 a 1,0 mg/kg por 7 a 10 dias) en pacientes
con recurrencias ocasionales moderadas a graves, o
incluso, en algunos pacientes, como tratamiento pro-
filactico para prevenir la enfermedad en caso de que se
vayan a exponer al sol, como por ejemplo, durante las
vacaciones (<0,5 mg/kg por 5 a 7 dias)®.

Los antipaladicos anteriormente considerados como
tratamiento de primera linea, ahora estan indicados
como de segunda linea. Los estudios iniciales demos-
traron su eficacia ya que aumentaban la tolerancia a la
luz solar, y disminuian la erupcion y el prurito, pero, los
estudios relacionados en el tratamiento de la erupcién
solar polimorfa no han reproducido estos resultados.
Algunos autores creen que es posible que los estudios
iniciales hayan incluido pacientes con variantes de
lupus eritematoso con fotosensibilidad diagnosticadas
errbneamente como erupcion solar polimorfa. Actual-
mente, estan indicados en pacientes con erupcion solar
polimorfa que no mejoran con el tratamiento de primera
linea y con las medidas generales de proteccion solar.
Algunos autores recomiendan 400 mg diarios de hidro-
xicloroquina pocos dias antes de la exposicion al sol y
reducir la dosis a 200 mg/dia una vez se obtiene estabi-
lidad clinica®32,

En caso de sintomas graves que no mejoren con es-
teroides orales ni antipalddicos, se puede considerar
el uso de azatioprina o ciclosporina como tratamiento
de tercera linea.

En cuanto al tratamiento profilactico, la fototerapia
es de eleccidn en casos graves, para aquellos pacientes
que no tienen una desensibilizacidon natural con la luz
solar. Se suministra dos a tres veces por semana du-
rante 4 a 6 semanas, y su efecto suele durar entre 4
y 6 semanas, por lo que se le debe sugerir al paciente
exponerse al sol una a dos veces por semana durante
15 minutos sin proteccién durante el resto del verano.
La dosis inicial de UVB de banda estrecha (UVB BE)
es del 50 al 70 % de la dosis minima de eritema, incre-
mentando la dosis 10 a 15 % en cada tratamiento. Para
la PUVA se usa 8-metoxipsoraleno a una dosis de 0,5
a 0,6 mg/kg, una a tres horas antes de la exposicion;
la dosis inicial de la UVA varia de 0,5 a 3 J/cm?, depen-
diendo del fototipo o de la dosis fototoxica minima.
En algunos casos se puede usar prednisona oral (0,5 a
1 mg/kg) en los primeros 7 a 10 dias de la fototerapia,
para minimizar las exacerbaciones que pueden ocu-
rrir en algunos pacientes, pero, en raras ocasiones,
requieren la suspension de la fototerapia. La eficacia
de la PUVA y la UVB de banda estrecha son compara-
bles, 70 % Vs. 63 %, respectivamente. Sin embargo, se
prefiere la UVB de banda estrecha dado que tiene un
mejor perfil de seguridad!»>»3,
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Otros tratamientos, como Polypodium leucotomos,
que tiene acciébn antioxidante y antiinflamatoria,
pueden disminuir los sintomas y las lesiones en piel.
En un estudio controlado con placebo de asignacién
aleatoria de 13 pacientes, se demostr6 que el calcipo-
triol topico puede ser til en la prevencidén de la enfer-
medad cuando se usa antes de la exposicion a la radia-
cion, lo que sugiere que podria ser ttil en la profilaxis
de la enfermedad3+3.

PRURIGO ACTINICO

Es una enfermedad por fotosensibilidad poco comiin.
Fue inicialmente clasificada como una variante de la
erupcion solar polimorfa, pero existe evidencia clinica,
histoldgica, epidemiolégica e inmunogénica de que es
una entidad diferente. Inicialmente se denominé ‘pru-
rigo del verano de Hutchinson’ o ‘erupcién solar poli-
morfa hereditaria’, pero, en 1961, el doctor Fabio Lon-
dofio le dio el nombre de prurigo actinico3®37.

FIGURA 2. Placas eritematosas en algunos sitios con costras
y ‘liquenificacioén’, localizadas en las orejas, el dorso de la
nariz, las mejillas, el labio superior y el inferior (cortesia de
Angela Londofio)

EPIDEMIOLOGIA

Afecta principalmente tribus indigenas de Suramérica,
Centroamérica y Norteamérica, y mestizos de América
Latina, particularmente, en México, Colombia, Pert, Bo-
livia, Ecuador, Guatemala y Honduras. Es poco comiin
en caucasicos. En los indios chimila de Colombia, la pre-
valencia es del 8 %. La enfermedad predomina en foto-
tipos I1I a V, y es mas comiin en mujeres que en hombres,
a excepcion de los indios chimila y en los asiaticos, entre
quienes los hombres son los mas afectados. Se presenta
usualmente entre los 4 y los 8 afios; en la mayoria de los
casos se inicia antes de los 20 afios, aunque hay casos de
inicio en la edad adulta. Dependiendo de la poblacién
estudiada, es comn encontrar personas con antece-
dente familiar de la enfermedad3®38,

PATOGENESIS

Su patogénesis es desconocida, pero se cree que es una
reaccion de hipersensibilidad retardada a un autoanti-
geno que ain no ha sido identificado, el cual probable-
mente es inducido por la radiacion ultravioleta.

Al igual que en la erupcion solar polimorfa, se ha de-
mostrado que hay persistencia de las células de Langer-
hans en la epidermis después de la exposicion a la ra-
diacion ultravioleta, por lo que las células presentadoras
de antigeno permanecen en la epidermis, generando una
reaccién inflamatoria persistente®1733:3639.4°,

Se han descrito dos variantes: una en indios nativos
de América que representa una forma familiar, y una va-
riante esporadica que se ve en personas caucasicas de
Europa y en la raza china. En ambas formas se ha en-
contrado una clara relacién con el HLA, particularmente
con el HLA DRB1*0407. Este cominmente se encuentra
en los americanos, pero es poco comiin en los caucasicos
europeos. La distribucién geografica de este alelo puede
explicar por qué el prurigo actinico es mas comdn en
algunos lugares de Norteamérica, Centroamérica y Sura-
mérica. Aunque esta enfermedad esta estrechamente re-
lacionada con el HLA, puede ocurrir en su ausencia3®+43,

CLiNICA

Las lesiones son polimorfas en un mismo paciente
y se caracterizan por papulas planas y poligonales
muy pruriginosas, algunas con costras hematicas, las
cuales pueden unirse para formar placas ‘liquenifi-
cadas’. (FIGURA 2). Las lesiones curan con hipopig-
mentacidon o hiperpigmentacion residual y, en raras
ocasiones, con formacién de cicatrices. Las lesiones
se localizan casi exclusivamente en las areas faciales
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FIGURA 3. Pseudopterigio del ojo derecho (cortesia de Luz
Marina Gomez).

expuestas (cejas, region malar, puente nasal, labios y
orejas), el cuello, la V del escote, las superficies ex-
tensoras de los brazos y antebrazos, y el dorso de las
manos. Se ha descrito compromiso de areas cubiertas
hasta en 40 % de los pacientes, pero con lesiones
menos serias'?3738,

El compromiso de los ojos ocurre hasta en 62 % de los
casos y se inicia con hiperemia, fotofobia y epifora que,
posteriormente, progresa a hipertrofia de papilas y pseu-
dopterigio (FIGURA 3).

La queilitis se presenta en 33 a 85 % de los casos y
se localiza principalmente en el labio inferior o, en
raras ocasiones, en el area central del labio superior.
Se puede presentar con edema, descamacion, fisuras,
formacion de costras, hiperpigmentacion, erosién y ul-
ceracion (FIGURA 4). En algunos pacientes, la queilitis
puede ser la tinica manifestacién de la enfermedad y se
ha reportado hasta en 27,6 % de los casos3%4448,

DiAGNOSTICO
TABLA 23649

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se deben considerar:

e Dermatitis atépica por fotosensibilidad. El antece-
dente personal o familiar de atopia, el inicio mas
temprano y una buena reaccion a los esteroides y
emolientes, orientan a su diagnostico.

e Dermatitis actinica crénica. Hace parte del diag-
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FIGURA 4. Erosion en el labio inferior (cortesia de Luz Marina Gémez)

noéstico diferencial, aunque se presenta principal-
mente en hombres mayores.

e  Erupcion solar polimorfa. A diferencia del prurigo
actinico, no se acompafa de compromiso ocular
ni de los labios'73¢38,

TRATAMIENTO

El manejo consiste en evitar la exposicién solar, usar
ropa protectora, sombreros de ala ancha y gafas de pro-
teccion para la luz ultravioleta, aplicar labiales con pro-
teccion solar y usar protector solar de amplio espectro.
Hay que recordar que la UVA puede pasar a través de las
ventanas, por lo que puede ser 1til el uso de peliculas de
proteccidn en las ventanas de la casa y los carros. Todos
los pacientes deben ser remitidos a oftalmologia3®37.

Los esteroides topicos potentes son ttiles para mejorar
el prurito y las lesiones eccematosas. Como alternativa
a largo plazo, se pueden usar los inhibidores de la cal-
cineurina. Si el prurito es intenso, estan indicados los
antihistaminicos*°.

El tratamiento de primera linea es la talidomida. Su
efectividad puede ayudar a confirmar el diagnéstico de
prurigo actinico, ya que los pacientes, por lo general,
mejoran rapidamente. La dosis inicial es de 100 a 300
mg al dia, con disminucién progresiva hasta alcanzar la
dosis minima efectiva, 50 a 100 mg a la semana. En 20
a 50 % de los pacientes, se puede presentar neuropatia
periférica predominantemente sensitiva, generalmente,
en el primer afio de tratamiento; al suspender el medica-
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COMENTARIOS

Hiperqueratosis, acantosis irregular, telangiectasias
superficiales. Infiltrado inflamatorio crénico linfocitico

EXAMEN

perivascular.

Son especificos los de las biopsias de

il el Queilitis folicular: infiltrado linfocitico denso con labio y conjuntivas, no los de piel.
foliculos linfoides bien formados. Un patrén similar se
encuentra en la conjuntiva.

FOTOTEST
UVA Dosis minima de eritema, normal o disminuida La mayoria tienen dosis minima de
UVB Dosis minima de eritema usualmente normal eritema de UVA disminuido.

Luz visible Normal En ocasiones dosis minima de eritema

UVAy UVB disminuidos.
TEST DE

FOTOPROVOCACION

LABORATORIO

Positivo en el 75-100% de los casos

HLG, niveles porfirinas, ANAS, Anti Ro/La
HLA DRB1*0407

Sin correlacion con la gravedad

Negativos
Util en el diagnéstico en los paises donde
la prevalencia de este alelo es baja.

TABLA 2. diagnostico de pririgo actinico. HLG: hemoleucograma, ANAS: anticuerpos antinucleares.

mento, se resuelve en la mitad de ellos. La dosis diaria y
la dosis acumulada son factores importantes que deter-
minan su desarrollo. Se debe tener en cuenta, ademas,
que una dosis Gnica de 100 mg los primeros 35 a 50 dias
del embarazo, es suficiente para causar malformaciones
fetales, por lo que es obligatoria la anticoncepcién ade-
cuada, incluyendo la de los hombres3%5155,

En los episodios agudos se pueden usar cursos cortos
de esteroides orales a dosis diarias de 0,5 a 1 mg/kg,
aunque usualmente no producen mejoria completa de
las lesiones*.

La fototerapia, particularmente la UVB BE, se ha usado
exitosamente en algunos pacientes, pero su efecto es li-
mitado. La dosis inicial es el 50 % de la dosis minima
de eritema, con incrementos del 20 % en cada sesion si
el paciente no presenta eritema, con una frecuencia de
tres veces por semana. Después de la fototerapia, se reco-
mienda que los pacientes continiien la exposicién al sol
regularmente, para evitar la reaparicion de las lesiones.
Se pueden usar esteroides topicos o un curso de 5 a 7 dias
de esteroides orales, para manejar las exacerbaciones in-
ducidas por la fototerapia3®4.

La ciclosporina oral a dosis diarias de 2,5 mg/kg por 6 a
8 meses y la azatioprina, 50 a 100 mg al dia por 8 meses,
se han utilizado en casos graves y resistentes a otros tra-
tamientos3%5,

La pentoxifilina, que tiene propiedades anti-TNFa, fue
reportada como efectiva para el manejo de las lesiones
cutaneas y del prurito, en un estudio no controlado, a
una dosis de 1.200 mg al dia por seis meses. Sin embargo,

los pacientes presentaron recaida cuando se descon-
tinuo el tratamiento®’.

Los antipaladicos, aunque pueden ser ttiles en la erup-
ci6n solar polimorfa, no lo son en el prurigo actinico®.

PRONOSTICO

El pronostico es variable. Se ha reportado mejoria con
la edad e incluso resolucién espontanea en la pubertad,
en particular, si el inicio de la enfermedad es temprano,
aunque esto no se reporta en Latinoamérica. En las areas
soleadas, la enfermedad tiene un curso crénico y persis-
tente; en otras latitudes, como en Canada e Inglaterra, hay
exacerbaciones durante la primavera y el verano, y me-
joria en el invierno. Se ha descrito una forma de inicio en
la adultez, y estos casos tienden a ser mas persistentes®sS,

DERMATITIS ACTINICA CRONICA

La dermatitis actinica cronica es una fotodermatosis me-
diada inmunol6gicamente, caracterizada por lesiones
eccematosas pruriginosas en areas expuestas al sol. Re-
cibe otros nombres, como reaccién persistente a la luz,
reticuloide actinico y eccema por fotosensibilidad. Los
tres criterios diagnosticos principales son:

1. Erupcién eccematosa persistente que predomina
en areas expuestas y en raras ocasiones se ex-
tiende a las areas cubiertas.

2. Cambios histopatologicos indicativos de eccema
cronico con cambios de tipo linfoma o sin ellos.
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3. El fototest muestra una reduccién en la dosis mi-
nima de eritema a UVA y UVB, y algunas veces, a
la luz visible™9,

EPIDEMIOLOGIA

Es una de la fotodermatosis mas frecuente en pacientes
mayores de 50 afios; usualmente, afecta a los hombres
y solo de 10 a 22 % de las personas afectadas son mu-
jeres. Ocurre principalmente en climas templados y
puede afectar personas de todas las razas y los foto-
tipos; sin embargo, en Estados Unidos se ha reportado
especialmente en los fototipos V y VI. Su presentacion
en jovenes es infrecuente, excepto en aquellos con an-
tecedentes personales de eccema atopico y VIH. Otros
factores asociados son las actividades al aire libre y la
dermatitis de contacto. No hay evidencia de predispo-
sicion genética® 2,

PATOGENESIS

No ha sido completamente elucidada. Probablemente
representa una reaccion de hipersensibilidad retardada
frente a un alérgeno cutaneo endogeno inducido por la
luz solar. El antigeno responsable no ha sido identifi-
cado, pero los estudios indican que puede ser el ADN, el
ARN o moléculas asociadass3¢4,

Mariaca CJ, Nuiiex R

CLiNICA

El cuadro clinico clasico es el de una dermatitis pruri-
ginosa con cambios eccematosos extensos, ‘liquenifi-
caciéon’ y descamacioén. Las lesiones se localizan prin-
cipalmente en las areas expuestas de la cara, el cuero
cabelludo, la espalda, el cuello, la V del escote, los an-
tebrazos y el dorso de las manos. Es frecuente encontrar
una diferencia abrupta con la ropa y en areas no ex-
puestas, pero, después de un tiempo, estas areas tam-
bién se pueden comprometer en el 50 % de los pacientes.
Menos del 10 % de los casos se presentan con morfologia
pseudolinfomatosa y en pacientes gravemente afectados
puede haber eritrodermia®®%,

DIAGNOSTICO

TABLA 359%%%3,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las condiciones que se pueden confundir con la der-
matitis actinica croénica, incluyen las erupciones por
medicamentos, la dermatitis de contacto alérgica o fo-
toalérgica, el linfoma cutaneo de células T, la dermatitis
atopica y las enfermedades del tejido conjuntivos-°,

COMENTARIOS

Se puede confundir con linfoma cutdneo
de células T. La inmunohistoquimica
ayuda a diferenciarlos.

Espectro de accién mas comin es UVA +
UVB. Algunos UVA + UVB + luz visible.

Alergenos con mas reacciones
positivas: oleorresinas de plantas,
metales, fragancias, colofonia, filtros

EXAMEN RESULTADOS
HISTOLOGIA Espongiosis epldermlca!, ]nﬁltrado linfocitico moderado
superficial y profundo
FOTOTEST
UVA DEM disminuido
uvB DEM disminuido
Luz visible Normal o disminuido
- o
FOTOPARCHE Positiva 80%

Incluir serie estandar, plantas, filtros solares.

ANAS, ANTI RO/LA
EXTENDIDO SANGRE
PERIFERICA

VIH +/-

Negativos
Pueden encontrarse células a tipo Sézary

solares .
Realizar cuando la enfermedad esté
inactiva para evitar falsos positivos.

DAC puede ser el signo de presentacion
en pacientes con VIH.

TABLA 3. Diagnoéstico de dermatitis actinica cronica (DAC). ANAS: anticuerpos antinucleares.
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TRATAMIENTO

La clave del manejo es la proteccién solar estricta. Se deben
usar protectores solares de amplio espectro, con factor de
proteccion solar minimo de 30, camisas de manga larga y
sombrero. Se puede considerar el uso de peliculas de pro-
teccién contra la UVA en las ventanas de las casas y los
automoviles. En caso de que se identifiquen alérgenos de
contacto o de contacto con la luz solar, se deben evitar>.

Como tratamiento de primera linea se usan los este-
roides topicos de mediana o alta potencia, o inhibidores
topicos de la calcineurina®-%. Para la enfermedad ge-
neralizada o resistente al tratamiento, se usan medi-
camentos inmunosupresores. La prednisolona, 0,5 a 1
mg/kg al dia, se puede suministrar por varias semanas
en los episodios agudos®°.

Se han usado varias formas de fototerapia y la mas
aceptada es la PUVA. Se debe determinar la dosis foto-
téxica minima para la dosis minima de eritema para la
UVA e iniciar la fototerapia con una dosis menor que
esta, con una frecuencia de dos sesiones a la semana y
aumentos del 20 % cada semana. También, se ha usado
la UVB de banda estrecha, iniciando con dosis de 50 a
70 % de la dosis minima de eritema, 2 a 3 sesiones por
semana, con incremento del 10 al 15 % en cada sesion. Se
recomiendan 15 sesiones y, posteriormente, una fase de
mantenimiento con luz solar*.

En casos resistentes al tratamiento se han usado
agentes ahorradores de esteroides, como la ciclosporina
(3,5-5 mg/kg al dia)™, la azatioprina (1-2,5 mg/kg al dia)
(71) v el micofenolato de mofetilo (25-40 mg/kg al dia)
(1-2 g/dia)™. Incluso, hay un reporte de caso de un pa-
ciente de 37 afnos que habia recibido fototerapia UVA,
ciclosporina y azatioprina sin mejoria, que mejor6 con
la talidomida (100 mg/dia) con disminucion gradual a 50
mg dos veces a la semana’.

PrRoNGOSTICO

La dermatitis actinica cronica generalmente persiste por
afos. Se ha reportado resolucién espontanea en 10%
de los casos a los 5 afios y en 50 % a los 15 afios. Los
pacientes con dermatitis actinica crénica tienen mayor
riesgo de desarrollar dermatitis alérgica de contacto. En
pocos reportes de casos se ha sugerido la posibilidad
de transformaciéon maligna de la dermatitis actinica
pseudolinfomatosa o0 asociaciéon con otras neoplasias
malignas, pero, en un estudio en el Reino Unido de 231
pacientes, no se encontr6 aumento del riesgo de linfoma
en un periodo de seguimiento de 20 afios. Por lo tanto, no
parece que la dermatitis actinica cronica sea una condi-
cion premaligna®®7374,

URTICARIA SOLAR

Es una forma poco comin de urticaria fisica y corres-
ponde al 1 % de todas las formas de urticaria. Se ca-
racteriza por eritema, edema y habones que aparecen
pocos minutos después de la exposicion a diferentes
longitudes de onda*7>7,

EPIDEMIOLOGIA

El inicio de la enfermedad puede ocurrir a cualquier
edad, aunque es mas comiin en mujeres en la tercera dé-
cada. Afecta todas las razas. Se ha reportado su coexis-
tencia con erupcion solar polimorfa, dermatitis actinica
cronica, prurigo actinico y porfiria cutanea tarda’®8

PATOGENESIS

La urticaria solar resulta de una reaccion de hipersen-
sibilidad inmediata de tipo I. La onda de luz activadora
convierte un cromoéforo aiin no identificado (proanti-

EXAMEN RESULTADOS COMENTARIOS
FOTOTEST
UVA Normal o habén La evaluacion debe ser inmediatamente
UVB Normal o habén y hasta 1 hora después de la radiacién.
Luz visible Normal o habén El espectro de accion varia. Mayoria

luz visible (57%) +/- UVA. 20% UVA +
UVB + luz visible. Casos descritos con
infrarrojo.

Resultado negativo no excluye el
diagnadstico.

LABORATORIO ANAS, pofrfirinas Excluir LE y porfirias

TABLA 4. Diagnostico de urticaria solar. ANAS: anticuerpos antinucleares
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geno) a antigeno, por alteracion fotoquimica. Este es
reconocido por la IgE especifica de este alérgeno en la
superficie de los mastocitos, causando degranulacion, y
liberacion de histamina y de otros mediadores’®*,

CLINICA

Los pacientes generalmente desarrollan prurito o sensa-
cion de quemazon pocos minutos después de la exposi-
cion solar, seguido de aparicion de eritema y posterior-
mente habones a los 5 a 10 minutos de la exposicién. Las
lesiones se resuelven usualmente en 1 a 3 horas (menos
de 24 horas). Se confinan a areas expuestas (V del es-
cote, brazos, antebrazos), aunque la cara y el dorso de
las manos, por lo general, estan respetados por el meca-
nismo de adaptacion, ya que estas son zonas expuestas
diariamente a la radicaciéon. Algunos pacientes pueden
presentar lesiones en las areas cubiertas por penetracién
de laluz a través de la ropa, ya que la UVA y la luz visible
pueden pasar a través de la ropa delgada’™7’.

Hay una forma infrecuente llamada urticaria solar
fija, en la cual los habones se desarrollan y se repro-
ducen exclusivamente en un area fija de la piel. En oca-
siones, hay sintomas sistémicos, como mareo, cefalea,
sincope vy, rara vez, choque anafilactico si hay exposi-
cién de todo el cuerpo®>#,

DiAGNOSTICO
TABLA 5°75,

Una de las razones por la cual es dificil determinar el es-
pectro de accibén en la urticaria solar, es porque puede
variar cuando se practican fototest repetidos, especial-
mente por la interaccién potencial de las diferentes lon-
gitudes de onda, como se describe a continuacion.

Espectro de inhibicion. Se ha reportado hasta en 69 %
de las series japonesas. Cuando la piel es expuesta a lon-
gitudes de onda que inducen urticaria e, inmediatamente
después o concomitantemente, a longitudes de onda
mayor, la reaccion urticante se puede disminuir en in-
tensidad o, incluso, no aparecer. Podria explicar aquellos
casos en los que la urticaria solar no puede reproducirse
mediante fuentes artificiales, pero, si con exposicién na-
tural, y también, aquellos con una reaccién diferida (in-
cluso, horas después de la exposicion)5768485,

Espectro de aumento. Se ha observado que algunos
pacientes con espectro de accion en el rango de la UVA,
pueden experimentar un aumento en la intensidad y la
extension de las lesiones habonosas, si son irradiados
previa, simultanea o inmediatamente después con una
longitud de onda mayor que la del espectro de accidén.
Esto se conoce como espectro de aumento; esta presente

Rev Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 29-44.

Mariaca CJ, Nuiiex R

en 29 % de los casos con urticaria solar y podria explicar
pequeiios cambios en la fotosensibilidad de algunos pa-
cientes768485,

Espectro de inhibicién o de aumento. Se puede detectar
al exponer un area de la piel al espectro de accion vy,
después, exponer la mitad de esta area inmediatamente
antes o después a radiacién adicional de longitudes de
ondas mayores o menores. Finalmente, se comparan las
areas expuestas a una sola longitud de onda y aquellas
doblemente expuestas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Algunos medicamentos, como los anticonceptivos orales
y las tetraciclinas, pueden inducir lesiones similares a
las de la urticaria solar.

Erupcion solar polimorfa: el inicio de las lesiones pocos
minutos después de la exposicidon y la resolucion en
pocas horas, ayudan a diferenciar la urticaria solar de la
erupcibn solar polimorfa.

Pofrfiria eritropoyética: se puede presentar con lesiones
urticantes después de la exposicion al sol, pero se distin-
guen por el panel de porfirinas.

Lupus eritematoso sistémico: se puede diferenciar por
el panel de los ANA y los ENA.

Urticaria crénica espontanea: no hay correlacién entre
la exposicién a la radiacion ultravioleta y la aparicion de
las lesiones?7.

TRATAMIENTO

Es una de las fotodermatosis mas frustrantes de tratar,
debido a que incluso dosis pequefias de radiaciéon o ex-
posicion corta a la radiacién ultravioleta o a la luz visible
pueden producir lesiones, y también, debido a que los
pacientes pueden tener un espectro de accion en la luz
visible, lo que hace que la proteccién sea mas dificil.
Usualmente, los protectores solares de amplio espectro
son inefectivos, debido a que ofrecen poca protecciéon
contra la luz visible!77576,

Antihistaminicos: junto con los esteroides topicos, son
el tratamiento de primera linea para mejorar los sin-
tomas. Se ha usado hidroxicina, cetirizina, fexofenadina,
cimetidina y doxepina. El uso de estos agentes es impor-
tante debido a que permite que los pacientes se puedan
exponer al sol, aunque hay algunos que no mejoran con
los antihistaminicos?®86:57,

Ciclosporina: a dosis diarias de 3 a 4,5 mg/kg, fue efec-
tiva en un caso resistente al tratamiento. Sin embargo,
los habones recurrieron cuando se suspendié®.

Metotrexato: su uso en la urticaria solar no ha sido re-
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portado, pero teniendo en cuenta que es un tratamiento
establecido en urticaria cronica resistente al tratamiento,
podria ser una opcidn en estos casos®.

Inmunoglobulina IV: dosis de 1,4 a 2,5 mg/kg con infu-
siones en 2 a 5 dias, las cuales pueden repetirse cada 2 a
9 meses, han mostrado eficacia en urticaria resistente al
tratamiento7%992,

Omalizumab: ha habido reportes recientes de uso exi-
toso en la urticaria solar resistente al tratamiento, en
dosis de 150 mg cada dos semanas 0 150-300 mg cada
mes. Puede ser una opcién en pacientes con aumento de
la IgE que no han mejorado con otros tratamientos’®939,

Fototerapia: antes de iniciarla, se debe determinar la
dosis minima urticante y la dosis inicial debe ser del 50
al 70 % de esta; se realizan 2 a 4 sesiones por semana
durante 3 a 4 semanas, con aumentos graduales en
la dosis del 10 al 20 % cada dos dias. En caso de pre-
sentar lesiones, se suspende la fototerapia y se inician
antihistaminicos orales. A largo plazo, la PUVA ha mos-
trado mejores resultados que la UVB de banda estrecha,
ya que su efecto es mas duradero. El problema con esta
modalidad de tratamiento, es que puede llevar a la apa-
ricién de sintomas sistémicos, como disnea y sincope.
En aquellos pacientes con dosis minima urticante muy
baja, se puede hacer una desensibilizaciéon acelerada
con UVA sin psoraleno, seis veces al dia en intervalos de
una hora, durante tres dias consecutivos. La dosis se au-
menta hasta obtener una dosis minima urticante de 1-1,5
J/cm?y, en este momento, se inicia el psoraleno oral®>%’.

Plasmaféresis: como en la patogénesis de la urticaria
solar estd implicado un fotoalérgeno, su remocién por
intercambio plasmatico podria ser una opcion terapéu-
tica. Su principal desventaja es que el efecto dura poco
y es poco practico para el paciente. Este tratamiento se
puede combinar con PUVA7®,

Alfa melanétide: es un agonista muy potente del re-
ceptor melanocortina-1. La administracion exdgena
de este agente aumenta la melanogénesis. En el Reino
Unido, a cinco pacientes se les administré una dosis
Gnica de de 16 mg de alfa melanétide en implante subcu-
taneo, durante los meses de invierno. Siete dias después
del implante, el indice de melanina aumentd progresiva-
mente, con un pico a los 15 dias, persistiendo hasta por
60 dias. Sesenta dias después del implante, la dosis mi-
nima urticante habia aumentado en comparacién con la
del inicio, con disminucioén significativa de los habones.
Aunque puede ser un tratamiento prometedor, se debe
tener en cuenta el riesgo de un nevus displasico y mela-
noma, el cual debe considerarse, aunque no se ha docu-
mentado hasta ahora’.

PrRoNGOSTICO

Es una enfermedad crénica. La mayoria de los pacientes
requiere antihistaminicos a largo plazo. La probabilidad
de resolucion es de 15 % a los cinco anos, y de 46 % a
los 15 afios. Aquellos pacientes mayores de 40 afios y con
enfermedad de larga duracién, tienen peor prondstico”.

HIDROA VACCINIFORME

Es una enfermedad por fotosensibilidad poco frecuente,
que ocurre principalmente en nifios. Se caracteriza por
una erupcion vesiculo-papular con posterior desarrollo
de costras necrdticas y cicatrices varioliformes en areas
expuestas. Ha sido clasificada como hidroa vacciniforme
clasica y una forma grave llamada hidroa vaccinoide re-
portada principalmente en adultos, que se puede asociar
con sintomas sistémicos y aumento del riesgo de desa-
rrollar enfermedades linfoproliferativas’.

EPIDEMIOLOGIA

Para la forma cléasica, la prevalencia estimada es de 0,34
€asos por 100.000 personas. Afecta principalmente los
nifios y las personas caucasicas. Tiene una distribucién
bimodal con picos entre los 1y los 7 afos, y entre los 12 y
los 16 afios. Predomina en hombres con una relacién de
2:1, en los cuales tiene un inicio mas tardio, los sintomas
son mas serios y es mayor la duraciéon de la enfermedad.
Por lo general, es esporadico, aunque se han reportado
casos familiares7®9%9°,

PATOGENESIS

La patofisiologia de la hidroa vacciniforme es descono-
cida. La luz solar, especialmente la UVA, juega un papel
importante. El virus de Epstein—Barr también ha sido
implicado ya que se ha detectado en el infiltrado linfo-
citico de las lesiones de hidroa vacciniforme. Se ha en-
contrado, ademas, que abundantes copias del virus de
Epstein—Barr se asocian con mayor gravedad de los sin-
tomas y peor pronostico'©°1°2,

Aunque la mayoria de los casos son esporadicos, hay
reportes de casos familiares, por lo que se plantea la po-
sibilidad de que haya factores determinantes genéticos
que produzcan una propension a la enfermedad?®.

CLiNICA

La hidroa vacciniforme se inicia con la aparicién de eri-
tema y papulo-vesiculas agrupadas, simétricas y pruri-
ginosas en areas expuestas a la luz fotoexpuestas. Las
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lesiones pueden aparecer desde varias horas hasta dos
dias después de la exposicion a la radiacion, usualmente
durante la primavera y el verano. Las papulo-vesiculas
se vuelven costras que posteriormente se resuelven en
1 a 6 semanas, dejando cicatrices varioliformes. Las le-
siones se localizan principalmente en areas expuestas,
como la cara (mejillas, nariz), las orejas, los antebrazos y
el dorso de las manos.

En la forma grave de la hidroa vaccinoide, las lesiones
son mas grandes y profundas, con una distribucién mas
extensa, incluyendo areas no expuestas, y no siempre
esta asociada a fotosensibilidad. No se observa una va-
riacion con las estaciones.

En algunos pacientes puede haber sintomas ocu-
lares, como fotofobia, epifora, conjuntivitis, uveitis
o ulceras corneales. Ademas, en las formas graves
puede haber compromiso oral, con estomatitis aftosa
y gingivitis ulcerativa, Glceras del labio inferior y de la
punta de la lengua®°3,

DIAGNOSTICO

TABLA 675104105

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Porfiria eritropoyética y porfiria cutanea tarda: se
pueden diferenciar por los petfiles de las porfirinas.

e  Erupcion juvenil de la primavera: solo afecta las
orejas.

e  Erupcion solar polimorfa: las formas vesiculares
pueden dejar cicatriz.

e Prurigo actinico.

Mariaca CJ, Nuiiex R

e Lupus eritematoso ampolloso.
e Infeccion por el virus del herpes®7°,

TRATAMIENTO

Infortunadamente, no hay ningin tratamiento que
haya sido universalmente efectivo. La proteccién solar
estricta es el pilar del tratamiento. Con esta, hasta el 60
% de los pacientes mejora; del restante 40 %, la mitad
mejora con antipaladicos vy, la otra mitad, a profilaxis
durante el verano con fototerapia. En casos graves, se
pueden usar los esteroides sistémicos en cursos cortos.
Cuando se evidencie infeccién crénica por el virus de
Epstein-Barr, el tratamiento antirretroviral puede re-
ducir la gravedad y la frecuencia de las recurrencias.
Con la azatioprina, la talidomida y la ciclosporina, se
han obtenido resultados variables?%1°517,

PRONOSTICO

La forma clasica se considera una enfermedad benigna
con complicaciones raras y, en ocasiones, con manifes-
taciones sistémicas como astenia y pérdida de peso. Se
resuelve generalmente en la adolescencia o la adultez
temprana. Por el contrario, la forma grave o hidroa
vaccinoide tiende a tener un curso clinico mas largo y
usualmente empeora con la edad; ademas, es mas fre-
cuente que presente manifestaciones sistémicas como
fiebre, astenia, pérdida de peso, linfadenopatia, hepato-
megalia, esplenomegalia, anormalidades de las pruebas
de funcién hepatica, leucopenia y trombocitopenia. Se
sabe que los pacientes con infeccion crénica por el virus

EXAMEN RESULTADOS COMENTARIOS
Vesiculas intraepidérmicas con células inflamatorias en
ey La forma clasica y la grave
HISTOLOGIA Infiltrado perivascular linfocitico y .g.
. . presentan hallazgos similares.
Las lesiones ulceradas pueden tener necrosis de la
epidermis y dermis superficial.
FOTOTEST
UVA Dosis minima de eritema, normal o disminuida Espectro de accion mas comun:
uvB Normal UVA Dosis repetidas de UVA
Luz visible Normal pueden producir lesiones.

Porfirinas, anticuerpos antinucleares
Carga viral de virus de Epstein-Barr
Funcién hepatica, hemoleucograma

LABORATORIO

Sirven para diferenciarla de otros
diagnésticos.
En casos graves puede haber
leucopenia, trombocitopenia
y alteracion de las pruebas de
funcion hepatica.

TABLA 5. Diagnostico de hidroa vacciniforme HLG: hemoleucograma, ANAS: anticuerpos antinucleares, VEB: virus epstein barr.
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de Epstein—Barr tienen una mayor probabilidad de desa-
rrollar enfermedades linfoproliferativas; por lo tanto, los
pacientes con la variante grave de hidroa vacciniforme
pueden tener mayor riesgo de progresion a linfomas ma-
lignos asociados al virus de Epstein—Barr76-198:19,

CONCLUSION

Las fotodermatosis mediadas inmunolégicamente son
precipitadas por la radiaciéon electromagnética, prin-
cipalmente la radiacién ultravioleta o la luz visible. La
historia clinica y el examen fisico usualmente ayudan en
el diagnostico. Los estudios fotobiolégicos son las herra-
mientas mas importantes para confirmar el diagnoéstico y
determinar el espectro de accién. No hay un tratamiento
curativo. La proteccion solar es la medida principal para
la prevencion de estas fotodermatosis. Ademas, los es-
quemas de fototerapia pueden aumentar la tolerancia
a la radiacién ultravioleta. Sin embargo, en las formas
graves se requieren tratamientos inmunomoduladores
para controlar la enfermedad.
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El linfoma cutaneo de células T hace parte de las neoplasias linfoides cronicas, que
pueden afectar maltiples 6rganos, ademas de la piel. La forma subcutanea (panicu-
litoide) comprende sdlo el 1 % de los casos y su presentacion es variable.
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Se presenta el caso de una mujer de 16 afios, con un afio de evolucién de fiebre Recibido: 9 de julio de 2015
intermitente, pérdida de peso, diaforesis y lesiones induradas en la piel. En el Aceptado: 23 de diciembre de 2015
examen fisico presentaba multiples placas difusas, eritemato-violaceas y de con-

sistencia dura, en el tronco, los muslos y los antebrazos. Se tomo6 biopsia de piel No se reportan conflictos de
para estudio con hematoxilina y eosina, inmunohistoquimica y ‘clonalidad’ de interés.

linfocitos, confirmandose el diagnoéstico de linfoma subcutaneo paniculitico de

células T. Asociados a este cuadro clinico, la paciente presentaba criterios para

sindrome hemofagocitico, por lo que se inici6 manejo con poliquimioterapia y se

obtuvo mejoria clinica.

PALABRAS CLAVE: linfoma cutaneo de células T, paniculitis, sindrome de ac-
tivacion macrofagica.

SUMMARY

Cutaneous T cell lymphoma is part of the chronic lymphocytic neoplasms and
could affect skin and some other organs. The subcutaneous form (panniculitis)
comprises only 1% of cases and the presentation is variable. We present the case of
a 16-year-old woman with a 1 year history of intermittent fever, weight loss, swea-
ting and indurated skin lesions. At the physical examination she presents diffuse,
hard and erythematous nodules on trunk, thighs and forearms. With these findings
skin biopsy is taken for histological studies, immunohistochemistry and molecular
analysis, reporting subcutaneous panniculitis-like T-cell lymphoma. Associated
with that, the patient presents criteria for hemophagocytic syndrome, so begins po-
lychemotherapy management with improved disease.

KEY WORDS: T- cell lymphoma, panniculitis, macrophage activation syndrome.

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 24: 1 (Enero-Marzo), 47-50. 47



Linfoma cutineo paniculitoide de células T

48

FIGURA 3. A menor aumento (10X) se observa un infiltrado
linfoide que rodea los adipocitos, y a mayor aumento (40X)
se observa la disposicién de estos en forma de "anillo".
Hematoxilina y eosina.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de 16 afios de
edad, con un cuadro clinico de un afio de evolucién de
fiebre intermitente, pérdida de peso, diaforesis noc-
turna y lesiones en piel que se iniciaron en la regiéon
inguinal y posteriormente se extendieron a abdomen y
antebrazos. Habia sido tratada previamente como una
paniculitis lobulillar con esteroides sistémicos, con
persistencia de los sintomas.

En el examen fisico se observaban miltiples placas
difusas, eritemato-violaceas y de consistencia dura en
el abdomen, la regiéon submamaria, la espalda y los
muslos; en el brazo y en el antebrazo derecho, presen-
taba nodulos (FIGURAS 1 Y 2). Asociada al cuadro cli-
nico, tenia alopecia difusa.

FIGURA 4. Se observa la presencia de CD3, alteracién de
la relacién CD4 sobre CD8 y reaccion para la perforina.
Inmunohistoquimica, 100 x.

Con base en estos hallazgos, se tom6 una biopsia de
piel en la cual no se observaron cambios en la epidermis
ni en la dermis. Los principales hallazgos estuvieron
en el tejido celular subcutaneo, donde se observo ex-
tensa necrosis y proliferacién de linfocitos de tamafio
intermedio e hipercromaticos, los cuales rodeaban los
adipocitos (con disposicién en “anillo”) (FIGURA 3) y
numerosos histiocitos fagocitando detritos celulares
y eritrocitos (leucofagocitosis y eritrofagocitosis). El
infiltrado linfoide era predominantemente de células
T con expresiéon de CD3, con un franco predominio de
CD8 sobre CD4 y reaccidn a la perforina (FIGURA 4). No
hubo expresién de CD56.

Se realizd estudio de ‘clonalidad’ (clonality assay) de
linfocitos en el bloque de parafina de la biopsia, y se
demostrd un rearreglo monoclonal del TCR (T cell re-
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ceptor) y, ademas, en sangre periférica se hizo estudio
de ‘clonalidad’ o/ de células T de tipo paniculitico, en
el cual se reportaron linfocitos T doblemente negativos
para TCR o/ positivos. los cultivos y las tinciones es-
peciales para hongos y micobacterias se informaron
como negativos, y también se hicieron estudios para
Histoplasma sp., Brucella spp. y virus de Epstein-Barr,
los cuales fueron negativos.

En vista de la sintomatologia sistémica, se solicitaron
examenes paraclinicos, y se encontr6 una prueba de
Coombs directa positiva, la ferritina mayor de 2.000 ug/1,
y elevaci6n de la proteina C reactiva, de la velocidad de
sedimentacion globular, de los triglicéridos y de la vita-
mina B, y alteracion de las pruebas de funcion hepa-
tica. Con una alta sospecha de sindrome hemofagocitico,
se solicitdé aspirado de médula 6sea el cual finalmente
confirm6 el diagnéstico. Se inici6 manejo con poliqui-
mioterapia (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina
y prednisona) con mejoria del cuadro clinico, pero con
recaida a los pocos meses, por lo cual requirié6 aumento
de los inmunosupresores y se considero la posibilidad de
un trasplante de médula 6sea.

DISCUSION

El linfoma subcutaneo de células T de tipo paniculitis
hace parte de las neoplasias linfoides cutaneas prima-
rias crénicas'2. Cabe destacar que otros linfomas T o B,
primarios o secundarios, pueden comprometer el tejido
celular subcutaneo, siendo necesaria la estricta clasifi-
cacioén y diferenciacién con el verdadero linfoma T sub-
cutaneo paniculitoide.

Los primeros reportes de esta entidad se iniciaron en
los 90, momento en el cual se describié como un tipo de
linfoma cutaneo con caracteristicas histopatolégicas que
simulan una paniculitis, y frecuentemente asociado a
sintomas sistémicos, como el sindrome hemofagocitico,
con un curso clinico agresivo3. En el 2008, la Organiza-
cién Mundial de la Salud defini6 esta entidad como un
linfoma de células T citot6xicas con fenotipo a/p que in-
filtra exclusivamente el tejido celular subcutaneo y esta
compuesto por linfocitos atipicos de tamafio variable,
tipicamente con cariorrexis y necrosis grasa3®. La etiopa-
togenia de esta entidad permanece desconocida; se cree
que un proceso autoinmunitario, en particular, el lupus
eritematoso sistémico (presente hasta en el 20 % de los
pacientes)’ puede encontrarse en un numeroso grupo de
pacientes e, incluso, se ha encontrado asociacién con el
uso de antagonistas del factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa), como el etanercept, después del trasplante alo-
génico de médula 6sea y el trasplante cardiaco.

También, se ha reportado que podrian estar involu-
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crados factores ambientales (fisicos, quimicos y biol6-
gicos), como en la mayoria de neoplasias®.

Su presentacién es variada y el rango de edad es am-
plio, aunque es raro en nifos, con un promedio de edad
de 39 afos3. En algunas series se demuestra un ligero
predominio en el sexo femenino?, pero la mayoria no re-
portan diferencias entre los sexos3.

Clinicamente se caracteriza por nédulos, placas erite-
matosas y tumores en las extremidades (principalmente
inferiores) y en el tronco, aunque pueden comprometer
la cara y el cuello*37. Pueden presentarse, ademas, le-
siones atipicas, como placas alopécicas o tilceras®.

Los sintomas sistémicos estan presentes en una mi-
noria de pacientes, siendo los mas importantes la fiebre,
los escalofrios, el malestar general y la pérdida de peso
(simulando enfermedades reumatoldgicas). Incluso,
puede haber compromiso sistémico grave como el sin-
drome hemofagocitico, hasta en 32 % de los casos’; no
obstante, se presenta mas frecuentemente en estadios
tardios de la enfermedad y rara vez como parte de las
manifestaciones inicialess. El sindrome hemofagocitico
se caracteriza por la activacion de histiocitos como re-
accién al aumento del factor de necrosis tumoral alfa,
el interferon gamma, el factor estimulante de colonias
de granulocitos y una infiltracién histiocitaria de mul-
tiples 6rganos, la cual lleva a hepatoesplenomegalia
con elevacion de las enzimas hepaticas, linfadenopa-
tias, aumento de los reactantes de fase aguda (ferritina,
PCR, VSG) e infiltracién de la médula 6sea?d. El sindrome
hemofagocitico se considera un factor de pobre pronos-
tico con altas tasas de mortalidad3».

La diseminacion ganglionar y a 6rganos viscerales
es rara, pero puede presentarse en los estadios tar-
dios de la enfermedad'. Histolégicamente se caracteriza
por infiltrados nodulares densos o difusos, de linfocitos
pequeiios y medianos, confinados al tejido celular sub-
cutaneo con un patréon de paniculitis lobulillar, por lo
que en sus fases iniciales puede confundirse con enti-
dades benignas'. Tipicamente, no se encuentra presente
el epidermotropismo y las células neoplasicas en el te-
jido celular subcutaneo se organizan en pequefios nidos
o como unidades solitarias alrededor de los adipocitos
(también llamado “anillado de adipocitos™). La necrosis
puede ser muy prominente e, incluso, en ocasiones
puede ocultar las caracteristicas histologicas especificas,
caso en el cual deben tenerse en cuenta los agregados
pequenos de células atipicas entre las areas de necrosis.

La inmunohistoquimica puede facilitar la tipificacion
de cada entidad', mostrando un fenotipo de células T
citotoxicas o/p neoplasicas fF1* (marcador del TCR-B
esencial en el diagnoéstico), CD3*, CD8* y CD4". Una tin-
cion negativa para TCR-y puede ser de ayuda en casos
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en los cuales el TCR-f se encuentre débilmente positivo.

Los marcadores de citotoxicidad se encuentran
siempre en estos casos (antigeno T intracelular-1, gran-
zima B, perforina), pero el CD56 se encuentra negativos.

Los estudios moleculares muestran un rearreglo mo-
noclonal en la mayoria de los casos.

El diagnéstico diferencial de esta entidad es en oca-
siones dificil por la atipica localizacién del infiltrado lin-
foide, ademas de la clinica inespecifica y la presencia de
sintomas sistémicos, por lo que se deben excluir siempre
las paniculitis reactivas o las formas autoinmunitarias,
como la paniculitis lipica y la dermatomiositis.

En cuanto a la paniculitis lapica, en ocasiones es
complicado excluir una u otra entidad, ya que pueden
coexistir y su presentacion clinica es generalmente
dificil de diferenciar; algunas claves que ayudan en
su diferenciacién en la biopsia, son la presencia de
células plasmaticas en la paniculitis lapica y los agre-
gados nodulares de células B que forman centros ger-
minales en la periferia de los 16bulos, mientras que, en
los estudios moleculares, en el linfoma T subcutaneo
paniculitoide se evidencia, la mayoria de las veces, la
presencia de un rearreglo clonals.

El tratamiento de este linfoma esta basado en el feno-
tipo y en la agresividad de la enfermedad. De esta forma,
la mayoria de veces es suficiente el manejo con este-
roides sistémicos a dosis diarias de 1 mg/kg o, en casos
seleccionados, puede combinarse con hidroxicloroquina
o colchicina con adecuada reaccidn terapéutica®; se han
reportado también casos de reaccion terapéutica com-
pleta y largas tasas de remisién, con ciclosporina como
monoterapia o en combinacién con metotrexato®.

En las formas agresivas, resistentes o asociadas al sin-
drome hemofagocitico, se hace necesario el manejo poli-
quimioterapéutico y con radioterapia, con el cual se ob-
tiene una adecuada reaccion terapéutica solo en la mitad
de los casos. El tratamiento se basa en la aplicacion de
prednisona, doxorrubicina, ciclofosfamida y vincristina.
Mas recientemente, se ha sugerido la adicién de alemtu-
zumab para mejorar las tasas de recurrencia'. En casos
resistentes al tratamiento, el trasplante alogénico de mé-
dula 6sea puede ser de utilidad, aunque se ha reportado
una tasa de supervivencia de tan so6lo dos afios y debe
reservarse nicamente para la enfermedad progresiva
con afeccion extracutanea'.

El pronostico de la entidad es variable; sin embargo, el
linfoma cutaneo paniculitoide de células T se considera
una entidad lentamente progresiva, con buen pronds-
tico y supervivencia a cinco afios de mas del 50 %, pero,
cuando se asocia con el sindrome hemofagocitico, el pro-
nostico es desalentadors.

CONCLUSION

El linfoma cutaneo paniculitoide de células T es una
forma rara de linfoma, en ocasiones agresiva, que tiene
ciertas dificultades diagnosticas, por lo cual se debe
tener siempre presente entre los diagnoésticos diferen-
ciales de las lesiones nodulares subcutaneas asociadas
a sintomas sistémicos. Aunque la forma de progresion
lenta es la mas frecuente, cuando se acompana del
sindrome hemofagocitico se puede comprometer la
supervivencia del paciente, lo cual hace necesario el
tratamiento sistémico con poliquimioterapia e, incluso,
puede requerirse un trasplante de médula 6sea, con
pobre pronéstico a corto plazo.
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El lupus discoide en nifios es una enfermedad poco frecuente; se diferencia del
lupus en la poblacion adulta por presentar mayor riesgo de evolucionar a lupus eri- Email:

tematoso sistémico, segiin los reportes y series de casos publicados en la literatura anamumoz2@hotmail.com
cientifica mundial. El principal diagnéstico diferencial es el lupus neonatal, que se
presenta de forma mas temprana, no se asocia a lesiones cicatriciales residuales y
se acompaiia con frecuencia de compromiso cardiaco con riesgo alto de mortalidad.
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Se presenta el caso de una paciente de tres afios de edad con lupus discoide loca- .

A . o . s No se reportan conflictos de
lizado en la cara, sin signos ni sintomas de lupus eritematoso sistémico, con una interés.

adecuada reaccidn al tratamiento topico con esteroides y con inhibidores de la cal-

cineurina. Se requieren estudios con un mayor nimero de pacientes y grupos de

comparacion, para evaluar las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de esta

enfermedad en los nifios.

PALABRAS CLAVE: lupus eritematoso discoide, lupus eritematoso cutaneo.

SUMMARY

Discoid lupus in children is a rare disease; it differs from lupus in the adult popula-
tion in the increased risk of progression to systemic erythematosus lupus according
to reports and case series published in the worldwide literature. The main differen-
tial diagnosis is neonatal lupus that occurs earlier in life; it is not associated with
residual scar lesions and is frequently associated with cardiac involvement which
resultsin high risk of mortality.

The case of a 3 years old female patient with discoid lupus in the face, without signs
or symptoms of systemic erythematosus lupus, with adequate response to treatment
with topical calcineurin inhibitors and steroids is presented. Studies are needed
with larger numbers of patients and comparison groups to evaluate the sociodemo-
graphic and clinical characteristics of this disease in children.

KEYWORDS: Discoid lupus erythematosus, systemic lupus erythematosus.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino de tres afios de edad, con
un cuadro clinico de cuatro meses de evolucién, consistente en la aparicién de
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FIGURA 1. Placa blanquecina, esclerdtica hacia la
zona central con telangiectasias en la periferia.

FIGURA 2. Dilatacion infundibular con formacion de tapén cérneo
asociado a denso infiltrado inflamatorio mononuclear en la dermis
superficial y profunda. Hematoxilina y eosina, 10X.

FIGURA 3. Disminucién del tamafio de la
lesion y mejoria de la esclerosis un mes
después de iniciado el tratamiento
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una lesidn asintomatica en el dorso nasal, inicialmente
eritemato-violacea y que en el transcurso de tres meses
se torn6 blanquecina y brillante. No tenia antecedentes
personales patologicos de importancia y como antece-
dentes familiares se encontraron dos tias paternas con
diagndstico de lupus eritematoso sistémico.

En el examen dermatolégico inicial, presentaba una
placa eritemato-violacea, infiltrada, ovalada y con
bordes bien definidos, de 2,5 cm de diametro que se blan-
queaba con la digitopresion; estaba ubicada en el dorso
nasal y se extendia hacia la vertiente nasal izquierda.
Tres meses después, se encontrd una placa blanquecina,
escler6tica en su zona central y con telangiectasias en la
periferia; no se evidenci6 atrofia epidérmica, descama-
cién, ni tapones corneos sobre la lesién (FIGURA 1). El
resto del examen fisico fue normal.

Se tomo biopsia de piel de la lesion y se encontrd, con
la tincion de hematoxilina y eosina, un estrato de Mal-
pighi adelgazado, dilatacién infundibular, formacién de
tapones corneos, vacuolas y engrosamiento de la capa
basal, con denso infiltrado inflamatorio mononuclear en
la dermis superficial y profunda; estos hallazgos histol6-
gicos indicaban lupus eritematoso discoide (FIGURA 2).

Se solicitaron examenes de laboratorio y se encontr6
un hemograma normal, creatinina de 0,26 mg/dl, nitro-
geno ureico de 10 mg/dl, uroanalisis normal, y ANAS y
ENAS no reactivos, con lo que se descart6 lupus eritema-
toso sistémico. Se inici6 tratamiento tépico con furoato
de mometasona al 1 % en crema, una vez al dia durante
un mes, el cual se disminuy6 luego gradualmente, obte-
niéndose disminucién del tamafio de la lesion y mejoria
de la esclerosis (FIGURA 3). En el momento se encuentra
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con tacrolimus en ungiiento al 0,03 % una vez al dia,
como terapia de mantenimiento.

DISCUSION

El lupus eritematoso discoide es la manifestacién mas
frecuente de lupus cutaneo crénico. Se caracteriza por
placas circulares por las cuales toma el nombre de dis-
coide, de color rojo-violaceo, induradas, con escama
gruesa adherente en la superficie. Con la evolucion de la
enfermedad, se presentan atrofia central y alteraciones
de la pigmentacion’. En la histopatologia se observan
atrofia epidérmica, paraqueratosis, dilataciéon y tapona-
miento folicular, engrosamiento de la membrana basal e
infiltrado inflamatorio perianexial®.

En nifios, el lupus eritematoso discoide es una enfer-
medad poco frecuente; en las diferentes series de casos
se ha reportado una incidencia de 2 a 7 % en menores de
10 afos, con una frecuencia aiin mas baja en menores
de dos afios. Aunque en algunas series de casos se relata
igual incidencia por sexo3 en los estudios retrospectivos
mas recientes y con mayor ntimero de pacientes, se ha
encontrado predominio del sexo femenino, con una re-
lacién que varia entre 1,5:1 y 5:1, diferencia que es mas
frecuente en menores de 10 afios**.

El antecedente familiar de lupus eritematoso sisté-
mico en nifios con lupus discoide, se ha reportado en 11
a 40 %, comparado con 1 a 4 % en adultos; sin embargo,
la cantidad de pacientes en las series que muestran
estos hallazgos es pequena“. Se han documentado va-
rios casos de lupus eritematoso discoide en el contexto
de lupus eritematoso sistémico en gemelos idénticos
con concordancia en 29 a 57 % de los casos, lo que de-
muestra la gran propension genética de la enfermedad.
Ademas de los factores genéticos, existen factores am-
bientales e inmunolégicos relacionados con la fisiopa-
tologia de la enfermedad, los cuales no difieren de los
descritos en la poblacién adulta’.

Las manifestaciones clinicas en estos pacientes pe-
diatricos son muy similares. Presentan lesiones en
forma de placas eritematosas con descamacion y atrofia
central, principalmente en la cara, las orejas y el cuero
cabelludo, y el compromiso localizado es mas fre-
cuente®. Existen algunos reportes de casos de lesiones
de distribucién lineal que siguen las lineas de Blaschko
de la cara, similar a otras enfermedades de distribucién
lineal en la infancia, como el liquen plano y la morfea®.
El compromiso de mucosas y el fenémeno de Raynaud
también se han descrito, pero sin claridad sobre su
frecuencia®. En algunos estudios se reporta menor in-
cidencia de fotosensibilidad. Las variantes de lupus
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cutaneo crénico que pueden asociarse a lupus erite-
matoso discoide también se han descrito en los nifios,
principalmente el lupus profundo®**.

La diferencia principal con respecto a la poblacién
adulta se encuentra en el curso clinico de la enfermedad.
Estas caracteristicas se han descrito en la mayoria de
las investigaciones publicadas sobre el tema, inclu-
yendo una revisién retrospectiva de 40 casos publicada
el afio pasado®. Los pacientes con lupus discoide en la
infancia tienen un riesgo mayor de evolucionar a lupus
eritematoso sistémico; este riesgo no se relaciona con
la presencia de enfermedad cutanea generalizada, es
decir, con compromiso de zonas diferentes a la cabeza y
el cuello como en los adultos, o con otros factores como
el tiempo de evolucion de la enfermedad o la ausencia
de mejoria con el tratamiento. El riesgo calculado de
lupus eritematoso sistémico en pacientes de edad pedia-
trica que tienen lupus discoide es de 25 %, en compa-
racién con 6 % de los adultos. El 15 % de los pacientes
presentan diagnostico de lupus eritematoso sistémico de
forma concomitante y 26 % en el curso de la enfermedad.
Ademas, cerca del 50 % de los pacientes desarrollan
anormalidades serologicas, pero sin cumplir criterios
diagnosticos de lupus eritematoso sistémico®. En nifios
con lupus discoide que cumplen criterios para lupus eri-
tematoso sistémico, se ha descrito que los anticuerpos
anti-ADN se encuentran en menor proporcién en com-
paracion con los adultos, y los anticuerpos anti-RNP y
anti-Sm se encuentran en mayor porcentaje en la edad
pediatricat.En otras series, se ha descrito igual propor-
cion de anticuepos anti-ADN en nifios y en adultos®.

La histopatologia es similar a la descrita previamente.
En un estudio de 8 pacientes se encontré que el cambio
epidérmico mas frecuente era la vacuolizacién de la capa
basal; otras alteraciones epidérmicas fueron hiperquera-
tosis, taponamiento folicular y atrofia epidérmica con
acantosis; y en la dermis, edema en la dermis papilar con
un infiltrado dérmico perivascular o perianexial denso*.

El principal diagnéstico diferencial es el lupus neo-
natal, el cual aparece de forma mas temprana y se asocia
con enfermedad del tejido conectivo activa o latente en la
madre con paso transplacentario de autoanticuerpos®.
Se manifiesta como placas eritematosas anulares o ar-
queadas con margenes elevados y leve atrofia central,
y su localizacién principal es en la region periocular, lo
que ha llevado a su referencia por algunos autores como
piel de mapache o de btiho. Las lesiones se resuelven, en
general, antes de los seis meses de vida, con discromia y
telangiectasias, pero sin lesiones cicatriciales. La asocia-
cién mas importante es el compromiso cardiaco y el blo-
queo cardiaco congénito es la principal manifestaciéon
clinica, con una mortalidad asociada hasta del 20 %.
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Puede haber también manifestaciones hematologicas,
hepaticas y neuroldgicas*4.

El tratamiento del lupus eritematoso discoide esta en-
focado en prevenir la atrofia y las lesiones cicatriciales;
se inicia de forma similar a como se hace en la poblacién
adulta, con instrucciones de fotoproteccion, esteroides
topicos o inhibidores de calcineurina. En caso de ser ne-
cesario, también se puede suministrar tratamiento oral
con antimalaricos, esteroides sistémicos y, con menor
evidencia, talidomida o dapsona’.

CONCLUSION

En el caso de la paciente descrita se resalta la presencia
de antecedentes de lupus eritematoso sistémico en dos
familiares, lo que se ha reportado de forma infrecuente
en la literatura, y la presencia de una lesion sin desca-
macién gruesa o taponamiento folicular, que hizo mas
dificil el diagnéstico inicialmente.

La evolucion a atrofia y a lesiones cicatriciales, son
dos caracteristicas que hacen relevante la agilidad en el
diagnostico y el tratamiento temprano en nifios con esta
enfermedad. Los estudios sobre este tema, la mayoria
de ellos reportes de casos y series de casos, demuestran
que existen caracteristicas demograficas y de curso cli-
nico que se presentan de forma diferente en la poblacion
adulta y deben ser conocidas por los dermat6logos tra-
tantes. Se requieren estudios con mayor ntimero de casos
y grupos de comparacion, para evaluar de una forma
mas adecuada el comportamiento de esta entidad en la
edad pediatrica.
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Basal cell carcinoma of the nail unit, a case report
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clinicas, diferentes a las de los carcinomas basocelulares en otras localizaciones,
son frecuentes los diagndsticos iniciales errados. El tratamiento mediante cirugia de
Mohs ha sido descrito en el 30 %, aproximadamente, de los casos reportados, con
excelentes resultados.
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SUMMARY

The basal cell carcinoma of the nail unit is an uncommon entity with an unknown
etiology: It is prevalent in men and its main location is in the thumb. So far, only 22
cases have been reported in the world. It is usual to find misdiagnoses due to its di-
fferent clinical characteristics compared to basal cell carcinomas in other locations.
Treatment with Mohs surgery has been described in approximately 30% of case re-
ports showing excellent results.

KEY WORDS: Carcinoma basal cell, nail diseases, skin neoplasms, Mohs surgery.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente de 71 afios de edad, ama de casa, con antecedentes de hi-
pertension arterial cronica, diabetes mellitus e hipotiroidismo controlados. Referia
una lesion de crecimiento lento en el tercer dedo de la mano derecha, de cinco afnos
de evolucién. Negb dolor u otros sintomas. Asociaba el inicio de la lesién con una
quemadura térmica cinco afos atras en esta localizacion.

En el examen fisico del tercer dedo de la mano derecha, se observaba una placa
eritematosa, edematosa con descamacioén y ulceraciones superficiales, que compro-
metia la falange distal y el pliegue proximal; en la ldmina ungular se observaban
cambios distroficos sutiles consistentes en lineas de Beau (FIGURA 1). En la dermato-
socopia hubo hallazgos similares y vasos puntiformes atipicos.
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FIGURA 1. Hallazgos en el examen fisico. En el tercer dedo de

la mano derecha se observa una placa eritematosa, edematosa,
descamativa con ulceraciones superficiales. En la lamina ungular
se aprecian lineas de Beau. En la dermatoscopia se encontraron
vasos puntiformes atipicos.

Se decidi6 tomar biopsia de piel con la im-

presién diagndstica de un carcinoma escamo-
celular. Finalmente, el reporte de patologia fue
un carcinoma basocelular sélido de la unidad
ungular (FIGURA 2). Con estos hallazgos, fue
remitida para cirugia de Mohs.

En el primer estadio de la cirugia de Mohs

se encontré compromiso profundo que se ex-
tendia hasta el tendén y la parte 6sea de la
falange distal; fue entonces evaluada por el
servicio de cirugia plastica oncolégica para
la realizacién de un segundo estadio (Mohs
diferido), en el cual se practica amputacion y
reconstruccion con colgajo volar (FIGURA 3).

DISCUSION

Aungque el carcinoma basocelular es el tumor
maligno mas frecuente de la piel, es una en-
tidad rara en la unidad ungular'. Hasta ahora
hay, aproximadamente, 22 casos reportados a
nivel mundial y la incidencia es tan solo del
0,5 al 2 %?3. Se presenta principalmente entre
la sexta y la séptima década de la vida, con
mayor prevalencia en hombres (1,8:1). El dedo
pulgar es el dedo afectado en la mitad de los
casos, seguido por el dedo indice>4. En ninglin
caso se han reportado metastasis asociadas®3.

Respecto a la etiologia, en los casos repor-

tados se ha tratado de investigar una asocia-

FIGURA 2. Microfotografia

a mediano aumento. Se
observa la imagen clasica de
un carcinoma basocelular
de tipo sélido y superficial
con masas de células
basaloides, con palizada
periférica y retraccion del
estroma. Hematoxilina y
eosina, 200X.
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FIGURA 3. Mohs diferido, amputacion y reconstruccion con colgajo volar.

cién con la radiacién ionizante, el trauma y la exposiciéon
solar, sin haberse encontrado una diferencia estadistica-
mente significativaz3s.

En mas del 50 % de los casos, el hallazgo en el examen fi-
sico es la ulceracion. El eritema y la descamacién también
son hallazgos comunes. Es frecuente el compromiso del
pliegue proximal y de la zona lateral de la falange distal>5.

El diagnéstico suele ser tardio debido a diagndsticos
iniciales errados. Entre los diagnoésticos diferenciales
estan el eccema crdnico de las manos, la paroniquia cr6-
nica por Candida spp., las onicomicosis, la enfermedad
de Bowen y el carcinoma escamocelular“s.

El tratamiento mediante cirugia de Mohs se ha des-
crito en, aproximadamente, el 30 % de los casos repor-
tados, con excelentes resultados ya que permite mayor
preservacion del tejido y una menor afectacién de la
funcionalidad del dedo**.

CONCLUSION

Se presenta un caso de carcinoma basocelular de la unidad
ungular, una entidad con pocos casos reportados a nivel
mundial; se resaltan sus caracteristicas clinicas diferentes
alas del carcinoma basocelular en otras localizaciones y el
compromiso extenso que requirié amputacion.
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Haga usted
el diagnostico
Parte I

Muger con lesion en la vulva

Mujer de 66 ainos de edad con lesion en la vulva

Female, 66 years old. Vulvar dermatoses of 2 years of evolution.
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DIAGNOSTICO: ENFERMEDAD DE
PAGET EXTRAMAMARIA

La enfermedad de Paget fue descrita por Sir James Paget
en 1874, como el compromiso epidérmico por parte de un
adenocarcinoma. Se clasifica en dos grupos principales,
mamaria y extramamaria. La enfermedad de Paget extra-
mamaria fue descrita en 1889 por el dermat6logo inglés
Henry Radcliffe Crocker.

La enfermedad de Paget extramamaria es una entidad
neoplasica rara que compromete principalmente las areas
de la piel ricas en glandulas apocrinas, particularmente
los genitales, el periné, la region perianal y la ingle de
mujeres mayores. Rara vez se observa en genitales mas-
culinos o axila, y ocasionalmente afecta multiples sitios?

La enfermedad de Paget extramamaria corresponde a
dos tipos de lesiones. La mas frecuente es un adenocar-
cinoma in situ, clinicamente caracterizado por prurito
pertinaz sobre una méacula o placa eritemato-escamosa.
La mayoria de los casos estan inicialmente restringidos
a la epidermis (enfermedad de Paget extramamaria pri-
maria). La forma menos frecuente es el fenémeno in-
verso: invasion de la epidermis por parte de un tumor
maligno mas profundo. Se conoce, entonces, como enfer-
medad de Paget extramamaria secundaria.

Tanto el aspecto clinico de la lesién como la histologia
pueden ser muy similares en la forma primaria y en la se-
cundaria asociada a un tumor mas profundo, por lo cual
el diagndstico histologico de enfermedad de Paget extra-
mamaria debe ir seguido de un examen detallado del pe-
riné y de las estructuras pélvicas, con el fin de descartar
un tumor invasor cercano’.

PATOGENESIS E HISTOPATOLOGIA

La enfermedad de Paget extramamaria primaria se ha

considerado clasicamente como un adenocarcinoma in
situ que probablemente surge de células intraepidérmicas
derivadas de los conductos de las glandulas apocrinas.

Histologicamente, se caracteriza por infiltracion epi-
dérmica de células neoplasicas con abundante cito-
plasma palido o de aspecto mucoso, que frecuentemente
son positivas con las coloraciones de PAS y mucina. Los
nicleos son grandes con nucléolos prominentes. Estas
células se observan en todo el espesor de la epidermis,
aisladas o en grupos, y ocasionalmente forman estruc-
turas de aspecto tubular. La epidermis se aprecia engro-
sada con acantosis e hiperqueratosis. En la dermis se
observa escaso infiltrado linfocitario (FIGURA 1A Y 1B).

La mayoria de los casos de enfermedad de Paget ex-
tramamaria primaria no se asocian inicialmente con
otra neoplasia invasora, pero muestran una tasa alta de
recurrencia de, aproximadamente, el 30 % después de
cirugia, debido a la amplia extension subclinica de la en-
fermedad. Hasta el 10 % de los pacientes desarrollan un
adenocarcinoma invasor con capacidad de progresar a
enfermedad metastasica. En la enfermedad de Paget ex-
tramamaria secundaria la enfermedad, es consecuencia
de la migracion de una neoplasia interna subyacente a la
epidermis. Su frecuencia es variable y fluctiia entre el 15
y el 33 % de todos los casos de la forma extramamaria. El
pronostico y el comportamiento a largo plazo son peores
que los de la primaria y dependen, en gran medida, del
tipo de tumor primario subyacente*s,

INMUNOHISTOQUIMICA

La enfermedad de Paget extramamaria primaria es casi
siempre positiva para CK7, Ber-EP4, CD23 y EMA. En su
forma secundaria con neoplasia maligna interna aso-
ciada, puede ser positiva para CK7 y, frecuentemente, es
positiva para CK20. En nuestro caso, la lesion fue positiva
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FIGURA 2. Patrén de infiltracién epidérmica de tipo pagetoide en enfermedades diferentes a la enfermedad de Paget. A. Carcinoma escamo-
celular in situ. B. Melanoma in situ con diseminacion superficial. C. Disqueratosis pagetoide en una zona de roce. Hematoxilina y eosina,A:

20X; By C: 10X.

para CK7 y EMA, y negativa para CK20 (FIGURA 1A, 1B,
1C). La GCDFP puede ser también 1til ya que usualmente
es positiva en la enfermedad de Paget extramamaria pri-
maria y negativa en la secundaria®®. Puede ser necesario
adicionar muchos mas marcadores para hacer la infinidad
de diagnésticos diferenciales relacionados con una enfer-
medad de Paget extramamaria primaria o secundaria.

Es importante tener en cuenta que ningin marcador es
100 % especifico (CK7 es positiva en células de Merkel y
Toker vy, a veces, en queratosis actinica con patrén page-
toide). El diagnoéstico final se basa mas en una combina-
cién de hallazgos clinicos e histolégicos, que en un solo
dato aislado®.

Los diagnésticos diferenciales histopatologicos son
muchos e incluyen cualquier tipo de tumor con capa-
cidad de infiltrar la epidermis en un patrén similar al
de la enfermedad de Paget. Este fenémeno es tan fre-
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cuente que en dermatopatologia se conoce como patréon
similar al de la enfermedad de Paget o “pagetoide” (FI-
GURA 1A Y 1B). Inclusive, algunas entidades benignas y
hasta variantes histolégicas normales, pueden llegar a
semejar una enfermedad de Paget,(1C). Las méas impor-
tantes son las células claras de Toker, la disqueratosis,
pagetoide, la papulosis de células claras y la metaplasia
mucinosa del epitelio vulvar'®*.

El tratamiento para la enfermedad de Paget extrama-
maria es la cirugia micrografica de Mohs, ojala asociada
con inmunohistoquimica (CK7). Puede complementarse
con radioterapia o aplicaciones tépicas de imiquimod al
5% en casos seleccionados. En pacientes con la forma se-
cundaria de esta enfermedad, el tratamiento se centra en
el tumor primario™s.

Finalmente, es importante recordar que el nombre de
Paget no solo se asocia con las enfermedades de la piel
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descritas, sino con muchas otras entidades, particular-
mente del aparato locomotor. Las mas representativa es la
enfermedad de Paget de los huesos (osteitis deformante).

Sir James Paget fue para la medicina inglesa lo que fue

Rudolf Virchow para la medicina alemana: el fundador
de la medicina cientifica moderna mediante el estudio de
las enfermedades a través del microscopio.
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Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatologia y Cirugia Der-
matologica es la publicacion oficial de la Asociacién Co-
lombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatolégica, sus
sociedades filiales y los capitulos regionales. Se publica
de forma continua desde 1991, y desde 2003 se hace tri-
mestralmente, previo sometimiento al arbitraje por pares
cientificos seleccionados por el Comité Editorial. Se en-
carga de divulgar articulos originales e inéditos de inves-
tigacion en Dermatologia, articulos de revision y de re-
flexion, y reportes de casos dermatolégicos. Su contenido
es esencialmente de tipo cientifico, aun cuando eventual-
mente puede haber contribuciones de caracter gremial o
informativo cuando sean de particular importancia. Uno
de sus objetivos mas claros es lograr una mejor educaciéon
dermatoldgica continua y, por consiguiente, son bienve-
nidos todos aquellos trabajos que cumplan con esta meta.

El titulo abreviado de la Revista Colombiana de Derma-
tologia y Cirugia Dermatoldgica es Rev Asoc Colomb Der-
matol. que debe ser usado en las notas al pie de pagina,
leyendas de figuras y referencias bibliograficas.

Los manuscritos deben ser enviados al editor de la Re-
vista de la Asociaciéon Colombiana de Dermatologia y Ci-
rugia Dermatolégica, por medio de la pagina oficial de la
revista, http://revistasocolderma.org/.

INFORMACION PARA LOS
AUTORES

La revista observa las normas publicadas por el Interna-
tional Committee of Medical Journal Editors (www.icmje.
org) en sus requisitos uniformes para manuscritos en-
viados a revistas biomédicas y las ha incorporado en el
proceso de revisiéon y publicacion.

Tipo de articulos publicados en la
revista

1. ARTICULO DE INVESTIGACION

Debe ser un trabajo original derivado de una investiga-
cion que contribuya a construir conocimiento cientifico
al registrar informacién relevante sobre nuevos datos
disponibles. Debe contener las siguientes secciones: in-
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troduccién, materiales y métodos, resultados, discusiéon
y referencias. Debe contar con un resumen estructu-
rado de maximo 250 palabras, en espafol e inglés, y se
deben indicar de tres a seis palabras clave en espaiiol,
que estén incluidas en los Descriptores de Ciencias de la
Salud (DeCS) (http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm), y
en inglés, que aparezcan en el listado del Medical Subject
Headings (MeSH) (http://www.nlm.nih.gov/mesh).

Los trabajos presentados deben haber observado
las normas éticas del comité encargado de super-
visar los estudios de investigacion de la institucion
en donde se realiz6 el estudio, ademas de acatar los
enunciados de la Declaracion de Helsinki de 1975, mo-
dificada en Seil, Corea, en 2008, http://www.wma.net/
en/3opublications/1opolicies/b3, y los contenidos en la
Resolucion 8430 de 1993 del Ministerio de Salud y en la
Resolucién 2378 de 2008 del Ministerio de la Proteccion
Social. Se debe adjuntar al manuscrito la aprobacion del
comité institucional de ética en investigacién.

2. ARTICULO DE REVISION

Es un trabajo didactico de actualizacion sobre un campo
particular de la Dermatologia; se caracteriza por pre-
sentar una cuidadosa revision bibliografica de, por lo
menos, 50 referencias. Se sugiere no incluir mas de se-
tenta referencias y el resumen, en espafiol y en inglés, no
debe ser de mas de 150 palabras. Se deben indicar de tres
a seis palabras clave en espanol y en inglés.

3. ARTICULO DE REFLEXION

Es un manuscrito que presenta resultados de investiga-
cion desde una perspectiva analitica, interpretativa o
critica del autor, sobre un tema especifico, recurriendo a
fuentes originales.

4. REPORTE DE CASO

Es la seccion dedicada a la comunicacién de experien-
cias clinico-terapéuticas o histopatolégicas. Su objetivo
es contribuir al conocimiento médico al describir una
enfermedad nueva o poco frecuente, una aplicacion cli-
nica relevante, contribuir a esclarecer la patogénesis de
una enfermedad, describir alguna complicacién inusual
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o0 aportar aspectos novedosos en cuanto a diagndstico o
tratamiento. El resumen, en espaiiol y en inglés, no debe
ser mayor de 150 palabras. Deben indicarse de tres a seis
palabras clave.

Debe contener la descripcién del caso clinico, un corto
comentario y una conclusion final.

Se sugiere un maximo de diez referencias, relacionadas
con el tema, y tres fotografias clinicas o histolégicas. Si
los autores consideran que deben incluirse mas fotogra-
fias, deben explicar la importancia de la inclusién de las
imagenes para la comprension del articulo.

A juicio del Comité Editorial, los autores de un reporte
de caso no deben ser mas de cuatro (Rev Asoc Colomb
Dermatol. 2011;19:260-1); si los autores exceden ese nii-
mero, debe sustentarse con claridad la participacién de
cada uno en la elaboracion del articulo.

5. HAGA USTED EL DIAGNOSTICO

Esta modalidad de articulo de educacién continua tiene
el propdsito de estimular la habilidad diagnéstica de los
lectores. Tiene dos partes, la primera hace la presenta-
cion del caso utilizando fotografias clinicas o imagenes
histologicas; la segunda aparece al final de la revista y
revela el diagndstico correcto junto con un comentario
sobre la entidad correspondiente.

6. REVISION DE TEMA

Es un documento que resulta de la revisién critica de la
literatura sobre un tema en particular.

7 REVISION DE LA LITERATURA

Son resimenes cortos de articulos de importancia publi-
cados en revistas internacionales.

8 NOTICIAS Y EVENTOS

Esta seccion publica comunicaciones de informes, obi-
tuarios, reuniones de la Asociacién o eventos nacionales
o extranjeros de importancia para el dermatdlogo.

9. CARTAS AL EDITOR

Son los comentarios, opiniones o informaciones rela-
cionados con publicaciones previas e inquietudes sobre
la revista o la Asociacién Colombiana de Dermatologia
y Cirugia Dermatolégica. La correspondencia publicada
puede ser editada por razones de extensidn, correccion
gramatical o de estilo, y de ello se informara al autor
antes de su publicacion.

EVALUACION DE LOS ARTICULOS
POR PARES CIENTIFICOS

Cada manuscrito es presentado al Comité Editorial, que
decide si el manuscrito es relevante y pertinente para la
revista. Si lo es, el manuscrito es evaluado por dos arbi-
tros que pueden ser miembros de la institucion editora
o no serlo; estos arbitros se seleccionan entre expertos
en el tema tratado en cada manuscrito. El proceso de
revisiéon por pares es anénimo y doble ciego; ni los re-
visores conocen el nombre de los autores ni los autores
saben quienes aceptan o rechazan su manuscrito, con
el fin de garantizar la mayor objetividad posible en la
evaluacion.

Los pares deciden la conveniencia de su publicacién
y pueden sugerir correcciones en caso de que lo estimen
necesario, las cuales se transmiten a los autores por co-
rreo electrnico; si fuere necesario, el articulo se envia
de nuevo a los pares revisores para que corroboren si se
realizaron los ajustes solicitados.

Si existen opiniones encontradas entre los arbitros con
respecto a la publicacién del manuscrito, el caso se lleva a
discusion por parte del Comité Editorial con el fin de tomar
la decisidn final sobre la publicacién o no del mismo.

Esta decision se basa en la calidad del manuscrito, su
importancia y claridad y, ademas, del nimero de ma-
nuscritos aprobados para determinado nimero de la
revista y del espacio disponible en ella. Todos los ma-
nuscritos rechazados se devuelven a los autores.

Cuando un manuscrito es aceptado para publicacién,
se le envia al autor la diagramacion final en un archivo
en formato pdf (Portable Document Format) para su re-
visién y aprobacidn; en el caso de requerirse alguna co-
rreccion, se debe informar a la revista en los siguientes
tres dias.

PRESENTACION DEL TRABAJO

Los trabajos se deben enviar junto con una carta de pre-
sentacion que incluya el titulo del trabajo y la seccién en
la que se solicita publicacién, con una declaracién que
precise que el articulo es original e inédito. Se debe de-
clarar que todos los autores han leido y aprobado el con-
tenido del trabajo y que éste o parte del mismo no han
sido publicados con anterioridad ni han sido enviados
a otro sitio para publicarse; que fue conducido bajo las
reglas éticas antes mencionadas, y que se transfieren
los derechos de reproduccion (copyright) del articulo a
la revista. A juicio del Comité Editorial, puede haber ex-
cepciones para aceptar material que haya sido publicado
previamente (tablas o figuras), en cuyo caso se debe ad-
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juntar el permiso de la publicacién que posea el derecho
de reproduccion. El autor debe adelantar los tramites ne-
cesarios para la obtenci6én de tales permisos.

CONFLICTOS DE INTERES

Todos los autores deben declarar si tienen algin conflicto
de interés relacionado con el manuscrito que estan en-
viando. Estos conflictos de interés incluyen los apoyos
econémicos recibidos para la realizacién del trabajo, los
pagos recibidos de una entidad comercial y los pagos por
conducir un estudio o por ser consultor de alguna com-
paiiia farmacéutica. Igualmente, todo apoyo econémico
o de cualquier otro tipo para asistir a eventos sociales
0 académicos relacionados con la compaiia farmacéu-
tica involucrada en el estudio. La no declaracion de los
conflictos de interés puede llevar a sanciones como el re-
chazo de la publicacién o, en caso de ya haber sido publi-
cado el manuscrito, la publicacién posterior del conflicto
no declarado.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Si la fotografia de un paciente enviada para publicacién
permite reconocer la identidad del sujeto, se debe obtener
por escrito el consentimiento informado del paciente. La
custodia del documento de aceptacion es responsabi-
lidad de los autores, quienes firmaran en el momento de
enviar el articulo un certificado de que se cuenta con la
autorizacion escrita del paciente para la publicacién de
su caso. No se debe incluir nungtn tipo de informacion
que permita identificar al paciente, como nombres, ini-
ciales o niimeros de historia clinica.

En la actualidad, debido al acceso de los pacientes a
las revistas clinicas en medios electronicos, el consen-
timiento a la publicacién de fotografias cobra gran im-
portancia. No se debe publicar una imagen en la que el
paciente pueda reconocerse o ser reconocido, sin el con-
sentimiento por escrito ya que constituye una violacién
de su privacidad. Esto incluye no solamente la cara, sino
cualquier parte del cuerpo que el paciente pueda identi-
ficar como propia. En la edicién de la fotografia se deben
omitir datos que puedan permitir la identificaciéon del
paciente, pero esto no obvia la necesidad de obtener el
consentimiento informado.

ENVIO DEL ARTICULO

Todo trabajo debe ser enviado a la direccion electrénica
de la revista (revistaacd@gmail.com). Los manuscritos
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deben escribirse en hojas tamafo carta, a doble espacio,
preferiblemente en letra Arial de 12 puntos; las tablas y fi-
guras no deben incluirse dentro del texto, deben ir al final
del mismo, después de las referencias. La revista tiene el
espafiol como idioma oficial, aunque puede aceptar cola-
boraciones en inglés.

La primera pagina debe incluir lo siguiente:

¢ Titulo del trabajo en espaiiol.

¢ Titulo del trabajo en inglés.

o Subtitulo, si lo amerita.

e Primer apellido y nombres completos de los autores.

¢ Cargoy categoria académica de los mismos.

¢ Nombre de la institucién donde se realiz6 el trabajo.

e Nombre, direccion, nimero de teléfono, fax y direc-
cion electrénica del autor responsable de la corres-
pondencia.

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

¢ Conteo de palabras del texto, excluyendo el resumen,
los agradecimientos, los pies de figuras y las referen-
cias, y conteo de las palabras del resumen.

¢ Numero de figuras y cuadros.

e Titulo corto para los encabezamientos de pagina.

En la segunda pagina debe aparecer el resumen en es-
pafiol y su traduccién al inglés, y las palabras clave en
los dos idiomas.

Debe evitarse el uso de abreviaturas que no sean uni-
versalmente reconocidas, sino que hayan sido acufiadas
por los autores. Siempre se deben usar los nombres gené-
ricos de los medicamentos. Si se incluye una marca regis-
trada, so6lo se podra citar una vez, entre paréntesis, luego
de su primera mencién. Toda medida se debe expresar
segun el sistema internacional de unidades. Las referen-
cias se deben identificar en el texto con nimeros arabigos
entre paréntesis, en su orden de aparicién.

La lista secuencial de referencias también debe ser es-
crita a doble espacio, y debe aparecer en nueva pagina
al final del texto. La forma de citarlas debe ajustarse a
lo recomendado en los requisitos uniformes para ma-
nuscritos presentados para publicacién en revistas bio-
médicas, o normas de Vancouver (http://www.nlm.nih.
gov/bsd/uniform_requirements.html). La abreviatura de
los titulos de las revistas debe ser tal y como aparece en
la lista de revistas indexadas en el Index Medicus, que
puede obtenerse en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?cmd=search&db=journals.

Las comunicaciones personales no constituyen una re-
ferencia bibliografica reconocida, como tampoco lo son
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los resiimenes de congresos; si se considera necesaria su
inclusion, deben aparecer entre paréntesis en el texto.
Por favor, aseglirese de que todas las referencias citadas
en el texto hayan sido listadas en las referencias.

EJEMPLOS DE REFERENCIAS

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

o Articulos de revistas: Autores. Titulo del articulo.
Abreviatura internacional de la revista. Afno; vo-
lumen: pagina inicial y final del articulo.

¢ Libros: Autores. Titulo del libro. Nimero de la edi-
cion. Lugar de publicacion: editorial; afio.

e Capitulos de libros: Autores del capitulo. Titulo del
capitulo. En: editores del libro. Titulo del libro. Na-
mero de la edicién. Lugar de publicacion: editorial;
afo; pagina inicial y final del capitulo.

¢ Medio electronico: Autores. Titulo [sede web]. Lugar

de publicacién: editor; fecha de publicacién. Fecha
de consulta. URL electronica exacta.

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 puede llevar un ntimero razonable de fotos; para
los minicasos, el maximo es de tres. El nimero de fotos
puede aumentarse cuando las caracteristicas didacticas
del articulo lo ameriten, a juicio del Comité Editorial.

FOTOGRAFIAS

Las fotografias deben enviarse en un archivo anexo al
articulo, de preferencia en formato TIFF (Tagged Image
File Format); el formato JPEG (Joint Photographic Ex-
perts Group) no permite una 6ptima impresiéon dado
que es un archivo comprimido en el que se han elimi-
nado un ntmero indeterminado de pixeles para lograr
su compresion. Si la foto es a color debe enviarse en alta
resolucién, es decir, por lo menos a 300 dpi (dots per
inch); si es en blanco y negro, la resolucién 6ptima para
impresion es de 600 dpi.

Se deben numerar con cifras arabigas, tener un titulo
breve y ser autoexplicativas. Las fotografias de histopato-
logia deben indicar el tipo de tincién y los aumentos a los
que se fotografié la imagen enviada.

Si han sido publicadas previamente, debe anotarse la
referencia completa y exacta del sitio en el que fue publi-
cada y adjuntar el permiso por escrito de la publicacién
que posea el derecho de reproduccion (copyright).

Los graficos y las tablas deben enviarse en sus archivos
de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos escaneados
ya que impide su correccién y diagramacion apropiada.
Al igual que las figuras, deben ser numeradas, aparecer
citadas en el texto y deben contar con una leyenda ilus-
trativa y ser autoexplicativas; asimismo, deben aparecer
las unidades que se hayan utilizado para las diferentes
variables listadas.
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Instructions
for authors

The Revista Colombiana de Dermatologia y Cirugia Der-
matoldgica is the official publication of the Asociacion
Colombiana de Dermatologia y Cirugia Dermatolégica, its
affiliate societies and regional chapters. It has been pub-
lished continuously since 1991, and it became a quarterly
journal since 2003, after scientific peer reviewing by sci-
entists selected by the Editorial Committee. It publishes
original research articles related to Dermatology, review
and reflective articles, and case reports.

Its content is essentially scientific, even though there
may eventually be union or informational contributions,
when they are particularly relevant. One of its clearest
aims is to achieve a better continuous education in Der-
matology, and thus, all those papers which comply with
this goal are welcome.

The abbreviated title of the Revista Colombiana de Der-
matologia y Cirugia Dermatologica is Rev Asoc Colomb
Dermatol. which must be used in footnotes, figure cap-
tions and bibliographical references.

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana
de Dermatologia y Cirugia Dermatolégica editor’s email
(revistaacd@gmail.com) or to the editing institution, in
this case, to the Asociacion Colombiana de Dermatologia,
Calle 104 N° 14A-45, office 603, Bogota, D.C., Colombia, te-
lefax: (571) 634-6601, phone number: (571) 619-1455.

INFORMATION FOR AUTHORS

The journal complies with the guidelines published by
the International Committee of Medical Journal Editors
(www.icmje.org) in its “Uniform Requirements for Ma-
nuscripts Submitted to Biomedical Journals” and has in-
corporated them in the review and publication process.

Type of articles published in the
journal

RESEARCH ARTICLE

It must be an original paper derived from an investiga-
tion which contributes to the construction of scientific
knowledge by registering relevant information about new
available data. It must contain the following sections: in-
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troduction, materials and methods, results, discussion
and references. It must have a structured abstract with
a maximum of 250 words, in Spanish and English, and
3-6 keywords must be suggested; for Spanish, these ke-
ywords must be included in the Descriptores de Ciencias
de la Salud (DeCS) (http://decs.bvs.br/E/homepagee.
htm), and for English, they must be included in the Me-
dical Subject Headings (MeSH) (http://www.nlm.nih.
gov/mesh).

The presented articles must comply with the ethical gui-
delines of the committee in charge of supervising the in-
vestigation studies of the institution where the study was
conducted in addition to complying with the 1975 World
Medical Association Declaration of Helsinki (Ethical
Principles for Medical Research Involving Human Sub-
jects), modified in Seoul, South Korea, in 2008 (http://
www.wma.net/en/3opublications/iopolicies/b3), and
those in the Resolucion 8430 de 1993 of the Ministerio de
Salud, and the Resolucién 2378 de 2008 of the Ministerio
de la Proteccion Social. The approval of the institutional
research ethics committee must be attached to the paper.

REVIEW ARTICLE

It is an educational paper relevant to the update of a par-
ticular area of dermatology, characterized by presenting
a thorough bibliographic review of at least 50 references.
We suggest not to add more than 70 references, and that
the abstracts, both in Spanish and English, not to exceed
150 words. Three to six keywords in Spanish and English
must be listed.

REFLECTIVE ARTICLE

It is a paper which presents the results of an investigation
from the analytical, interpretative o critical perspective of
the author, regarding a specific topic, and using original
sources.

CASE REPORT

It is the section dedicated to the communication of ex-
periences, both clinical and therapeutic or histopatholo-
gical. Its objective is to contribute to medical knowledge
by describing a new or not frequent disease, a relevant
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clinical application, contributing to the elucidation of the
pathogenesis of a disease, describing an unusual compli-
cation or adding novel aspects regarding diagnostics and
treatment.

The abstract, in Spanish and English, must be no
longer than 150 words, and three to six keywords must be
listed. It must contain the description of a clinical case,
a short commentary, and a final conclusion maximum
of ten references related to the topic, and three clinical
or histological photographs are suggested. If the authors
consider more photographs should be included, they
have to explain the importance of their inclusion for un-
derstanding the article.

By decision of the editorial committee, the authors of
a case report should not be more than four (Rev Asoc
Colomb Dermatol. 2011;19:260-1); if there are more par-
ticipants, their involvement in the article must be ar-
gued clearly.

MAKE YOUR OWN DIAGNOSIS

The purpose of this type of continuous education article
is to stimulate the diagnostic ability of the readers. It is
divided in two parts: the first one presents the case by
means of clinical photographs or histological images,
and the second part is shown at the end of the journal
and it reveals the correct diagnosis, along with a com-
mentary about the corresponding entity.

TOPIC REVIEW

It is a manuscript that results from the critical review of
the literature regarding a peculiar topic.

LITERATURE REVIEW

They are short abstracts of important articles published
in international journals.

NEWS AND EVENTS

This section publishes reports, obituaries, association
meetings or national or foreign events which may be im-
portant for the dermatologist.

LETTERS TO THE EDITOR

They are the comments, opinions or information related
to previous issues or questions about the journal or the
Asociacién Colombiana de Dermatologia y Cirugia Der-
matolégica. The published mail may be edited due to
length, grammar or style; the author will be informed be-
fore the publication.

SCIENTIFIC PEER REVIEW OF THE
MANUSCRIPTS

Each paper is presented before the editorial committee,
which decides if the paper is relevant and pertinent to
the journal. If it is, the paper is reviewed by two referees
who might be members of the editing institution or not.
These referees are selected among experts on the topic
of the paper. The review process by the peers is anony-
mous and double-blinded. Neither the reviewers nor the
authors know the names of each other, so the authors
have no knowledge of who accepts or rejects the papers,
thus guaranteeing the maximum possible objectivity in
the evaluation.

The peer reviewers decide on the convenience of its pu-
blication and, if deemed necessary, may suggest correc-
tions, which are sent via email. If it were necessary, the
article is sent again to the reviewing peers to corroborate
if the authors made the requested changes.

If the referees disagree on the publication of the article,
the case is discussed by the Editorial Committee for the
final decision regarding whether it is published or not.

This decision is based on the quality of the paper, its
importance and clarity, and the number of approved
papers for a specific number of the journal and the
available space on it. All rejected papers are returned
to the authors.

When a paper is accepted for publishing, the final la-
yout is sent to the author in a pdf file (Portable Document
Format) for its review and approval. In case a correction
is necessary, this must be informed to the journal within
the next three days.

PRESENTATION OF THE PAPER

Papers must be sent along with a presentation letter in-
cluding the title of the paper and the section in which
they wish to be published, with a statement that speci-
fies that the article is original and unpublished. It must
specify that: all the authors have read and approved
the content of the paper, and that it or any part of it has
not been previously published or sent to another place
for publishing; that it was conducted following the
ethical rules mentioned above; and that the copyright
of the article is transferred to the journal. The Editorial
Committee decides if there may be exceptions to accept
material that has been previously published (tables
or figures) in which case the copyright permit must be
attached. The author must arrange the proceedings for
obtaining the permits.
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CONFLICT OF INTEREST

All the authors must declare if they have any conflict of
interest related to the paper they are submitting. These
conflicts of interest include financial support for the
developing of the paper, payments from a commercial
entity and payments for conducting a study or being a
consultant for any pharmaceutical company. Likewise,
all financial support of any other kind for assisting to
social or academic events related to the pharmaceutical
company involved in the study. Not declaring these con-
flicts of interest may end up in penalties like rejection of
the publishing or, in case it has already been published,
the subsequent publication of the undeclared conflict of
interest.

INFORMED CONSENT

If the submitted photograph of a patient allows the recog-
nition of the subject’s identity, a written informed con-
sent of the patient must be obtained. The custody of the
document of acceptance is responsibility of the authors,
who will sign a certificate stating they have the written
authorization of the patient for the publication of their
case the moment they send the article. No identifying in-
formation should be included, such as names, initials or
medical history numbers.

Nowadays, due to the electronic access of patients to
clinical journals, consent for the publication of pho-
tographs is of utmost importance. An image in which
patients might recognize themselves or be recognized
should not be published without their written consent
because it constitutes a violation of their privacy. This in-
cludes not only the face, but any part of the body patients
might recognize as theirs. In the photograph editing any
data that may allow for the identification of the patient
must be omitted, but this does not avoid the need to ob-
tain the informed consent.

MANUSCRIPT SUBMISSION

All papers must be sent to the journal’s email address
(revistaacd@gmail.com). The papers must be written in
letter size, double line spacing, preferably using Arial
size 12; the tables and figures are not to be included in-
side the text, they must be at its end, after the references.
The journal’s official language is Spanish, but it may ac-
cept collaborations in English.

e The first page must include the following:
e  Title of the paper in Spanish.
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e  Title of the paper in English.
e  Subtitle, in case it deserves it.

e Last name and first and middle names of the
authors.

e  Position and category of the authors.

¢ Name of the institution where the paper was de-
veloped.

e Name, address, telephone number, fax and email
of the corresponding author.

¢ Financial sources, equipment and/or drugs.

e Word count, excluding the abstract, acknowledge-
ments, figure captions, references and the abstract
word count.

e Number of figures and charts.

e  Short title for the headers.

The abstract in Spanish and its translation into English,
along with the keywords in both languages must be on
the second page.

The use of abbreviations that are not internationally re-
cognized, but coined by the authors must be avoided. The
generic names of the drugs must be used. If a registered
trademark is included, it can only be cited once in brac-
kets after its first mention. All measurements must be ex-
pressed according to the International System of Units.
References must be identified with an Arabic number in
brackets, in order of appearance.

The consecutive list of references must be written
using double line spacing and appear on a new page
at the end of the article. Citing style must conform to
the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals or Vancouver System (http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html).
The abbreviation of the journal titles must comply with
the indexed journal list in the Index Medicus which
can be found here: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?cmd=search&db=journals.

Personal communications do not constitute a recog-
nized bibliographical reference nor do congress sum-
maries; if their inclusion is deemed necessary, they must
appear in brackets in the text. Please, make sure all the
cited references are listed in the references.

EXAMPLES OF REFERENCES
The first six authors must be cited followed by et al.

e Journal articles: Authors. Title of the article. In-
ternational abbreviation of the magazine. Year;
volume: pages.

e Books: Authors. Title of the book. Number of the
edition. Place of publication: publisher; year.
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e Chapters in a book: Authors of the chapter. Title
of the chapter. In: editors of the book. Title of the
book. Number of the edition. Place of publication:
publisher; year. Pages.

e  Flectronic media: Authors. Title [web site]. Place
of publication: editor; date of publication. Date of
access. Exact URL.

FIGURES AND TABLES

Each one of the figures and tables must be sent in an
additional file along with the article text. They are
supplementing and not duplicating the text. Each ar-
ticle may have a reasonable number of photographs; for
mini-cases, the maximum is three. The number of photo-
graphs may increase when the didactic characteristics of
the article deserve it, subject to the decision of the Edito-
rial Committee.

PHOTOGRAPHS

The photographs must be sent in an additional file along

with the article, preferably in TIFF format (Tagged Image
File Format); JPEG format (Joint Photographic Experts
Group) does not allow an optimal printing due to the fact
that an indeterminate number of pixels have been de-
leted to support compression. If it is a color photograph,
it must have a high resolution of at least 300 dpi (dots per
inch); if it is black and white, the optimal resolution for
printing is 600 dpi.

They must be numbered using Arabic numbers, have
a short title, and be self-explanatory. Histopathological
photographs must include the type of stain and the am-
plification used.

If they have been previously published, the complete
and exact reference of where it was published must be
noted, and the written copyright permit attached.

Figures and tables must be sent in their original file for-
mats (Excel, PowerPoint) not scanned because that does
not allow for corrections and the appropriate diagram-
ming. Just as figures, they must be numbered, appear
cited in the text, have an illustrative caption, and be self-
explanatory. Similarly, the units used for the different va-
riables must be listed.
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