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EDITORIAL

... Dijo don Quijote a Sancho: “mira, Sancho: si tomas por medio a
la virtud y te precias de hacer hechos virtuosos, no hay para qué
tener envidia a los que nacieron principes y sefiores; porque la
sangre se hereda, y la virtud se aquista (adquiere), y la virtud vale
por si sola lo que la sangre no vale”. Y asi quedd sentado el principio
de la identidad.... Comenzar el siglo con aprecio de lo propio...

.. “Y dijo Dios a Noé:; Esta es la seiial de la alianza que he
establecido entre yo y toda carne que existe sobre la tierra ! ”. La
sefial: el arco iris después del diluvio.... Y asi quedd fijado el
dinamismo que mueve a toda persona: la esperanza ...*

0 se nos ocurrié hace 9 afios que iniciamos con nuestra Revista que se nos iba a venir
tan de prisa un nuevo milenio, caminamos con aciertos y tropiezos, y, seguimos
estando, porque no podemos negarnos al principio de la identidad y de la esperanza.

Debemos empezar por pedir disculpas por el retraso en la publicacién de este nimero, pero
€sta es una faceta de nuestra Dermatologfa, tenemos que reconocer y aceptar nuestros errores,
identificarnos como somos para cambiar. Debemos trabajar, planificar, escribir.

Somos una Sociedad Nacional vigente, que crece y cambia, es bastante 1o que tenemos y
bueno el camino que se ha recorrido; es grande la responsabilidad de responder a las
exigencias nacionales e internacionales, como una sociedad con una proyecci6n social,
humana y cientifica que tiene que mantener su identidad en todos los espacios que le
corresponden.

Esta es nuestra Revista “Organo oficial de difusién de la Sociedad Ecuatoriana de
Dermatologia”, en las pdginas escritas est4 la historia de nuestra dltima década, es bastante lo

que tenemos y més grande nuestra responsabilidad de dejar en tinta nuestra identidad.

Debemos seguir caminando en este nuevo siglo, para llegar, como nos corresponde, a las més
altas instancias que la dermatologfa nos exige.

Dr. Santiago Palacios Alvarez

* 8. Espinosa Cordero
Editorial . Periodico Hoy 1-01-2000
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REVISIONES ESPECIALES

DERMATOLOGIA PROFESIONAL: UNA

VISTA GENERAL.

Dr. Donald V. Belsito.

Centro Médico de la Universidad de Kansas
Kansas City, Kansas
EEUU

ungee la enfermedad profesional se piensa que
nacio en la Revolucion Industrial, ha existido en la
idad por muchos milenios. En 1700,
Bemmardino Ramazzini, el padre de la Medicina
Professonal. publicé su wtratado De Morbis Artificium
Dimriba (Enfermedades relacionadas del trabajo).
Posteriormentie, en el mismo siglo, Percival Pott llama la
atencidn a ka asociacion entre el cdncer de escroto y los
deshollimadores (limpiadores de chimeneas), creando asi el
concepio de carcinogénesis quimica. Con la llegada de la
Revolucidn Industrial en el siglo 19, la incidencia de las
cnfermedades profesionales se multiplica geométrica-
mente, debido al aumento de nuevas tecnologias y sustan-
Cias guimicas gue fueron introducidas en las fabricas. Con
la areacidn de los sindicatos en el comienzo del siglo 20,
s¢ comicnza a identificar los riesgos de trabajo y a atender
a las enfermedades derivadas de éstos riesgos.

LA TASA DE LA INCIDENCIA EN LOS ESTADOS
UNIDOS

Debido a que el drea de exposicién es mds grande y su
exposicidn directa, la piel es particularmente vulnerable a
la enfermedad profesional. Entre las enfermedades profe-
sionales, las enfermedades de la piel son una causa princi-
pal de la montalidad y la incapacidad. Seguin la Inspeccién
Anual de Ia Oficina de la Estadistica del Trabajo en los

CORRESPONDENCIA:
Donald V. Belsito, M.D.
6516 Aberdeen Road
Mission Hills, Kansas 66208
E-Mail: dbelsito@kumc.edu

Estados Unidos, en el afio 1984 las enfermedades derma-
tolégicas fueron 34.1% de todos casos de la enfermedad
profesional crénica. En ese afio, el ndmero estimado de
enfermedades profesionales de la piel era 42.500 para una
tasa de incidencia de 6.3 casos por 10.000 trabajadores a
tiempo completo (2.000 horas por aio de empleo se con-
sidera un trabajador de tiempo completo). En los Estados
Unidos, estos nimeros han cambiado muy poco sobre los
pasados 15 afos. Observamos, en los datos mds recientes
de 1995, un aumento leve en la enfermedad profesional de
la piel: 7.9 casos por 10.000 trabajadores a tiempo com-
pleto.

La tasa de la enfermedad profesional dermatolégica difiere
entre las diversas profesiones como mostramos en la Tabla
1. En ella se observa una variacién tremenda en las tasas
de incidencia dependiendo del tipo de trabajo: 28.5
cas0s/10.000 en trabajadores a tiempo completo en la agri-
cultura frente a 1.1/10.000 entre los trabajadores adminis-
trativos (1). La tasa significativamente mds alta entre tra-
bajadores de agricultura ticne muchas causas condicio-
nantes como: la naturaleza inherente del trabajo, el nimero
de sustancias quimicas que se manejan, y la falta de con-
troles del medio ambiente entre estos trabajadores. Sin
embargo, contrastando los valores de la incidencia enue
los trabajadores de agricultura frente a los trabajadores de
la industria y de la construccion (donde existen muchos de
los mismos factores de riesgo) , se observa que estas alli-
mas han reducido con éxito los factores que predisponen a
la aparicion de una dermatosis profesional (por ¢jemplo,
con la automatizacion). También debemos considerar que
estos trabajadores tienen mejor preparacion, son mas
hébiles, con mejor nivel sanitario. econémico, social y con
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posibilidades de mejor tratamiento por parte de seguros
privados.

Los cdlculos previos del costo econémico de la enfer-
medad profesional de la piel son dificiles a averiguar. En
los comienzos de 1980, se estim6 que el 20-25% de traba-
jadores afectados por la enfermedad profesional de la piel
perdieron un promedio anual de 11 dias de trabajo (2-4).
Basado en estos datos y pensando que se reportan entre un
10%- 50% menos, Mathias (5) estimé que en 1985 se
perdi6é entre 222 millones a 1 billén de délares en las
enfermedades profesionales de la piel (productividad,
tratamiento, e incapacidades médicas).

LA ENFERMEDAD CLINICA

La DP (dermatosis profesional) debe ser f4cil de reconocer
ya que la enfermedad es visible. Sin embargo, ¢l diagnés-
tico y la determinacién clinica exacta de la posible causa
profesional requieren un nivel alto de habilidad. Cuando ni
la apariencia clinica ni las caracteristicas histol6gicas de
una enfermedad de la piel lo caracterizan como profesio
nal, un médico debe deducir esta probabilidad a través de
hallazgos médicos de la historia clinica del enfermo.
Emmett ha resumido unos criterios 0 pautas ttiles para
poder determinar si se puede tratar de una DP (6). Estas
pautas estan resumidas en la Tabla 2. La aplicacién de
estas pautas, sin embargo, se debe ajustar de acuerdo con
la apariencia fisica de la enfermedad.

En general, las enfermedades profesionales de la piel se
pueden clasificar ampliamente en dos formas : dermatitis
eczematosas y dermatosis no eczematosas. La dermatitis
eczematosa es la forma de dermatitis de contacto més fre-
cuente, se piensa que constituye hasta el 90% de las recla-
maciones de compensacién de trabajadores para las DP

(2). La experiencia clinica sugiere ‘que 80% de dermatitis

de contacto estd debido a irritacién mientras 20% estd

debido a alergia (7-8). Mathias ha propuesto algunos crite-
rios para determinar si la causa de una dermatitis de con-
tacto es profesional (9), estos incluyen:

* Es la apariencia clinica concordante’con una dermatitis
de contacto?

* Existen productos en el trabajo con capacidad de pro-
ducir afecciones cutaneas irritantes o alergenos?

* Estd la distribucion anatémica de las lesiones de acuer-
do con el trabajo y las substancias que el manipula?

* Existe una relacién temporal 16gica entre la exposicion y
el comienzo de las lesiones?

* Se pueden excluir exposiciones no profesionales como
causas posibles de esta enfermedad?

* Mejora la dermatitis cuando el paciente esta lejos de
exposicién al trabajo o al suspender los agentes irri-
tantes o alérgicos sospechosos?

* Las pruebas de provocacion o patch test identifican el
agente causal?

* Reproduce las pruebas de la provocacién identificando

al agente causal?

Segin Mathias, cualquier respuesta negativa a estas pre-
guntas debe causar duda acerca de la causa profesional de
la dermatosis. Ademas, el clinico debe ser capaz de con-
testar “si”” a por lo menos cuatro criterios antes de confir-
mar que la dermatitis es profesional.

Para aplicar estos criterios, se debe tener presente que el
pronéstico de la dermatitis profesional crénico de contac-
to es malo. En los distintos trabajos publicados se indica
que adn después que la eliminacion del agente causante,
s6lo el 25% de pacientes se recuperan completamente,
50% mejoran pero requieren tratamiento intermitente y
necesitan mantenerse bajo control, y 25% permanecen
igual o empeoran (10-12). Asi, entre trabajadores que cam-
bian de trabajo o de puesto de trabajo a causa de la DP, el
25% pueden continuar teniendo una dermatitis crénica a
pesar de estos cambios. Ademds, el pronéstico no aparece
diferente para la dermatitis irritante o para la dermatitis
alérgica(10-12)

En los casos de dermatosis profesionales no eczematosas,
la determinacién de la causa puede ser extremadamente
dificil. Esto ocurre en los casos de cdnceres profesionales
de la piel que probablemente tienen una incidencia mas
grande que la tasa del 1% que se indica. Por ejemplo, evi-
dencia clinica, epidemiol6gica, y experimental ha estable-
cido que la radiacién solar ultravioleta (UV) es la causa
carcinfgena cutdnea més importante del carcinoma cutd-
neo no melanoma (basocelular y células escamosas) y
queratosis actinicas premalignas (13-15). Se sabe que estos
canceres de la piel no melanomas ocurren més frecuente-
mente entre trabajadores y ocupaciones al aire libre con la
exposicion de la piel a derivados del alquitrdn (16,17).
Pero, no es posible determinar la exposicién de luz solar
no profesional que han recibido y ha contribuido al desa-
rrollo de estos cénceres.

Generalmente, puede ser ain mds dificil determinar los
casos de melanoma maligno o linfoma cuténeo de célula T
(CTCL; micosis fungoides) donde el patogénesis de la
enfermedad no es claramente conocida. Pero, inexplicados
grupos de melanoma maligno se han descrito en las indus-
trias de imprimir y telecomunicaciones (18-21), asi como
casos de CTCL entre trabajadores de agricultura expuestos
a pesticidas (22). Claramente se debe realizar mas estudios
epidemiolGgicos para conocer el potencial de los canceres
cutdneos profesionales (causados en el trabajo).

Entre las dermatosis profesionales no eczematosas, las
infecciones son las més frecuentemente referidas y consti-
tuyen aproximadamente el 5% de todas la reclamaciones
(2). En muchos casos, las infecciones profesionales de la
piel con patogenia compleja se reconocen facilmente una
vez que el organismo causante es identificado. Por ejem-
plo, anthrax en tratantes de lana, el orfon en pastores,
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sporotrichosis en jardineros, y picazon del 4caro del grano
en granjeros son reconocidos como riesgos de estas ocu-
paciones. Las infecciones comunes como impétigo / furun-
culosis debido al Staphylococcus aureus son m4s dificil de
clasificar como enfermedad profesional. Infecciones
superficiales de dermatophyte debido a Trichophyton
rubrum donde el ambiente (el calor excesivo / humedad, la
ropa ajustada, mala higiene, elc.) contribuyen a su apari-
cién.

En los Estados Unidos, menos de 5% de la enfermedad
profesional de la piel es reportado debido a procesos dife-
rentes a dermatitis de contacto o infecciones de la piel (2).
Este 5% consiste principalmente en la urticaria sistémica o
de contacto (23-24), foliculitis de fluidos de corte (25),
afecciones de vasosespéstica (26), esclerodermia (27),
leukoderma quimico (28), acné/cloracné (29-31), fotosen-
sibilidad (32), y afecciones de retencién de sudor (32). Sin
embargo, parece probable que muchas de estas enfer-
medades no eran informadas por los propios trabajadores
implicados o, si se informé, la causa profesional no se
indica. Por ejemplo, en 1991 en Finlandia (que tiene un
sistema mds centralizado y enfocado para informar la
enfermedad profesional que el de los Estados Unidos), se
diagnosticd 146 casos de urticaria de contacto de 1,407
casos (104%) de enfermedades profesionales (33). Sin
embargo, Ia wrticaria alérgica al ldtex profesional esta
bien reconocida en los Estados Unidos, donde un 8% de la

poblacién puede estar sensibilizada (34).

Ademss de las exposiciones profesionales, hay varios fac-
tores relacionados con el paciente que aumentan signi-
ficativamente el riesgo de la enfermedad profesional. Entre
&stos, podemos citar la dermatitis  atGpica como factor
muy importante. Los datos han indicado que los at6picos
ticnen mm 13.5% mds posibilidad de desarrollar dermatitis
profesional que los no atdpicos (35). En otros estudios de
esta poblaciGn, se determiné que 93% de trabajadores que
cambiaron de trabajo v 77% de los que perdieron dias de
trabajo (por enfermedad) eran atépicos (36), aunque se ha
estimado gee sGlo 25% de la poblacién de los Estados
Unidos es atpica.

Orros aspectos del estado atGpico incluye piel xer6tica,
prurito, alteraci6n de la sudoracién y la colonizacién fre-
cuente de la piel con el Staphylococcus aureus, lo cual
supone un riesgo alto de la enfermedad profesional, parti-
cularmente cuando se realiza el trabajo en zonas hidmedas
0 mojadas (37). Aunque el individuo at6pico tiene mayor
predisposicién para desarrollar una dermatitis irritante (37-
39),una investigacién extensa de 3,790 pacientes con
diversos eczemas concluy6 que los atGpicos no estin m4s
predispuestos a la dermatitis alérgica de contaclo que
pacientes con otro eczemas de end6geno (40). Sin embar-
20, en otro estudio de 499 pacientes atépicos parecieron
menos probables que no atépicos a sufrir reacciones

cutdneas de hipersensibilidad retardada(41).

La dermatosis no eczematosa puede contribuir también al
desarrollo de la enfermedad profesional. Los trabajadores
con acné lienen mas riesgos cuando hay exposicién fntima
a aceites y grasas insolubles, 0 a un ambiente caliente y
himedo (42-43). Estar de pie, parado de forma prolonga-
da, es perjudicial para el trabajador con venas varicosas y
dermatitis de estasis (44). Los diabéticos son propenzos a
las infecciones microbianas y a las complicaciones poste-
riores a un trauma (44). La exposicion fria tiende a agravar
ciertas enfermedades tal como fenémeno de Raynaud y
esclerodermia (44). En estos y otros casos, puede ser difi-
cil valorar el impacto de la ocupaci6n o tipo de trabajo para
la compensaci6n de los trabajadores.

Ademds de enfermedades fundamentales, otros factores
del paciente pueden afectar la probabilidad que un traba-
jador desarrolle una enfermedad profesional de la piel,
estos factores son:

* La edad: Los trabajadores jévenes tienen menor expe-
riencia y tienden a ser menos cautelosos en evitar los peli-
gros (45). La piel no esta “endurecida™ a los efectos de
contactante, como la piel de trabajadores mayores (46-47).
* El sexo: Existen diferencias de la fisiologfa de la piel de
hombres y mujeres (tal como el pelo, la produccién de
grasa, sudor, y el pH), puede que afecte el desarrollo de
una enfermedad profesional (48). Ademds, en virtud de la
exposicion previa, trabajadores masculinos y femeninos
pueden tener tasas diferentes en la incidencia de sensibi-
lizacién preexistente (por ejemplo, la tasa mnds alta de la
sensibilidad de niquel es en mujeres [49]).

* El color de la piel: La piel de los orientales y negros esta
mejor protegida a los efectos nocivos de la luz del sol.
Procesos malignos y premalignos inducidos de UV son
raros entre los negros (50). Ademds, la piel de los negros
parece menos susceplible que la de los blancos a la accion
de irritantes y sensibilizantes (51). Sin embargo, la piel de
los negros es més susceptible a la formaci6n de queloides
después de un trauma en la piel.

Debido a los miltiples factores y enfermedades preexis-
tentes que influyen el desarrollo de una enfermedad profe-
sional de origen dermatol6gico, puede ser dificil que el
dermatélogo que estd estudiando a estos enfermos deler-
mine si la condicién es “constitucional/no-profesional”,
“constitucional/trabajo-agravante™ o “‘dnicamente profe-
sional”. Es importante reconocer que muchos trabajadores,
especialmente los de pequena empresas o sin ninglin
seguro médico o para quién el no trabajar por enfermedad
solo puede ser si es enfermedad profesional, tienen una
tendencia alta de atribuir la enfermedad al ambiente del
trabajo.

No se sabe el porcentaje de individuos con procesos cuté-
neos no profesionales que reclama que su enfermedad esta
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TABLA 1: LAS TASAS DE NUMEROS E INCIDENCIA DE ENFERMEDADES PROFESIONALES DE DERMA-
TOLOGICAL POR DIVISIONES INDUSTRIALES MAYORES - LA OFICINA DE ESTADISTICAS DE TRABAJO

LA INSPECCION ANUAL, 1984

LA INDUSTRIA EL NUMERO LA INCIDENCIA
La agricultura/servicultura/ la pesca 2,233 28.5

La Manufactura 23,017 12.3

La construccién 2,456 6.6

Los servicios 7,973 5.0

El transporte/ Servicios bdsicos 2,114 43

Mineria 393 4.0

Al por mayor/el comercio de la venta al por menor 3,770 2:1

Las finanzas/el seguro/bienes raices 563 1.1

(El suma) 42,519 6.3

Por 10,000 trabajadores de tiempo completo (Am. J. Contact Dermatitis 1:58, 1990).

relacionado con el trabajo. Sin embargo, se ha estimado
que quiz4s sea tan alto, como en el Reino Unido donde las
cifras son del 30 a 40% (52-53).

LA PREVENCION

El Dr. J. Donald Millar, un antiguo Director de NIOSH,
dijo: “Los asuntos en la salud profesional son tan comple-
jos que aiin profesionales que trabajan dia a dia con ellos,
no siempre tienen una comprensién clara de los problemas,
y lo que es més importante, de las soluciones™ (54). Esta

LA TABLA 2: LOS CRITERIOS PARA ESTABLE-
CER CASUALIDAD PROFESIONAL DE LA ENFER-
MEDAD

CRITERIOS MAYORES / SUB CRITERIOS

1) Historia

a) La exposicion al peligro sospechado en la f4brica.

b) La relacién l6gica del tiempo entre la exposicién y
la enfermedad.

2) Examen Fisico

a) La apariencia de lesiones consistente con la enfer-
medad inducida del peligro.

b) La distribucion regional de la enfermedad en la piel
consistente con modelos de la exposicion al peligro
sospechado.

3) Diagnéstico

a) Las investigaciones muestran una relacién causal
especifica (por ejemplo, la prueba de remiendo para
la alergia).

b) Los agentes no profesionales que provocan consi-
deraron y excluyeron las causas como plausibles.

¢) La eliminacion del factor causal resuelve la enfer-
medad.

claro que la enfermedad de la piel no tiene que ser el pre-
cio del empleo remunerado. Con los esfuerzos de traba-
jadores, cuidadores de salud, empleados gubernamentales
responsables, los costos socioeconémicos de la enfer-
medad profesional relacionada con la piel (DP) pueden
reducirse. Espero que con esta breve vista general, les he
dado una apreciacién del alcance y la importancia de las
enfermedades profesionales de la piel, y de la necesidad de
erradicar todas las que sean posibles.
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LA DERMATITIS ALERGICA DE
CONTACTO: UN DESAFIO

Dr. Donald V. Belsito.

Centro Médico de la Universidad de Kansas
Kansas City, Kansas
EEUU

udndo hay un eczema, uno debe jugar el papel de

detective para saber utilizar los indicios o pruebas,

que ayudarén a resolver el misterio de la causa de
la dermatitis. Particularmente desafiantes son 10s casos de
dermatitis de contacto, tales como:

Profesional o laboral

Inducido por el sol (Fotosensibilidad)

latrogénico

Inducido por formaldehido

LA DERMATITIS DE CONTACTO PROFESIONAL

La dermatitis de contacto representa aproximadamente
90% de todas las dermatosis profesionales (1). Por lo
tanto, la evaluacién apropiada de estos casos es muy
importante. L.a mayorfa de las dermatitis profesionales de
contacto afectan a las manos; los individuos que manejan
objetos s6lidos por lo general desarrollan una dermatitis en
la cara palmar de las manos, sin embargo, cuando el
alergeno se extiende por las manos o de oro modo liene
contacto con la superficie completa de la mano, la der-
matitis est4 localizada en la cara dorsal de las manos.

Por ejemplo, el mecdnico, que tiene alérgia al formaldehi-
do que esta presente en aceites o fluidos de corte, puede
presentar unas lesiones eritemato-liquenificada localizadas
preferentemente en el dorso de las manos, ademds, puede
haber 4reas de la piel en el dorso de las manos que no son
afectadas. No es excepcional tener 4dreas de piel que no

CORRESPONDENCIA:
Donald V. Belsito, M.D.
6516 Aberdeen Road
Mission Hills, Kansas 66208
E-Mail: dbelsito@kumc.edu

tienen la reaccién alérgica a pesar de que ellas estan en
contacto con el alergeno. No existe explicacién para este
hecho.

Ademis de las manos, la cara se puede afectar también en
la dermatitis profesional de contacto. Los trabajadores
expuestos a substancias voldtiles (tal como son las resinas
epoxi industriales) pueden desarrollar una dermatitis de
contacto aerotransportada (airborne) que se presenta ge-
neralmente como una dermatitis de los pérpados y/o una
dermatitis facial, debido a la exposicién a la resina epoxy
y/o las sustancias que sirven para endurecerla. Cudndo se
trata de exposiciones profesionales por el aire (airborne),
es importante saber que en los parpados, la piel es mucho
més delgada y que abriendo y cerrando los parpados puede
concentrarse el alergeno. Por esto, este tipo de alergia (air-
borne) es frecuentemente en esta localizacién.

A menudo, no estd claro si la dermatitis es debida a la
exposicién al aire o la contaminacién accidental de la cara
y/o el parpado por el alergeno presente en las manos. Es
siempre importante excluir las exposiciones no profesio-
nales como una causa para poder realizar el diagnéstico de
una dermatitis profesional de forma correcta. Por ello,
cuando se evalia pacientes con sospecha de dermatitis
profesional de contacto, uno debe investigar todas las otras
fuentes de exposicién inclusive el uso de cosmétcos,
medicamentos 6picos, los pasatiempos, etc.

La evaluacién de la dermatitis profesional de contacto ¢n
los Estados Unidos se ha hecho algo mdés facil porque
todas las compaiifas con mds que 100 trabajadores deben
tener informacién de los productos utilizados en las f4bri-
cas. Esta informacién esta contenida en las Hojas de infor-
macién de Seguridad (Material Safety Data Sheets) que
identifican todos los componentes quimicos presentes en
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un producto que estdn en concentraciones de més de 1%
y/o son carcinégenos. Desgraciadamente, muchos de los
alergenos de contacto, tal como los preservativos, bioci-
das, etc. se encuentran presentes en concentraciones
menos de 1% y por esto no son referidos en las Hojas de
Seguridad .

Libros como Occupational Skin Disease del Dr. Robert
Adams (2) son muy importantes, ya que en el capitulo final
incluye una lista de mas de 100 profesiones junto con los
alérgenos/irritantes principales asi como los trabajos y pro-
fesiones que estdn expuestos a estos alergenos/irritantes.
Por lo general, entre las sustancias quimicas a que un tra-
bajador estd expuesto hay algunos que no estdn
disponibles comercialmente como alergeno para la rea-
lizacién de las pruebas de contacto (patch test).

Ademads, hay sustancias quimicas que no se han reportado
como causa de alergia. Sin embargo, uno no puede excluir
que una sustancia quimica no es la causa de una dermatitis
profesional, porque no se haya descrito reacciones alérgi-
cas previamente. Cuando hay problemas como este, uno
debe buscar otras fuentes de informacién. El libro de
Anton de Groot Patch Testing (3) es indispensable, pues se
trata de una enciclopedia que detalla las concentraciones y
los vehiculos apropiados para mas de 2800 alergenos.

DERMATITIS FOTOALERGICA DE CONTACTO

Las reacciones de fotosensibilidad son generalmente
claras. Los pacientes presentan una dermatitis eritemato-
escamosa afectando a la cara, la V del cuello (region ester-
nal descubierta) y la parte distal de los brazos. Las
lesiones son agudas en el cuello y en las flexuras de los
brazos. En un examen mis detenido, uno ve tipicamente
que el labio superior no esta afectado y que la reaccién ter-
mina en un corte agudo en la linea de la mandibula. La piel
posterior de los pabellones auriculares tampoco esta afec-
tada, de esta forma el retraio clinico de fotosensibilidad es
gencralmente claro. Sin embargo, ¢l descubrir si las
lesiones son debido a fotoalergia u a otros mecanismos
requicre en ocasiones estudios diagnésticos complicados
(4).

El primer paso para la realizacién del fotoparche (pho-
totesting) deberd ser obtener la MED (Minimal Erythema
Dose ) para determinar si el paciente tiene una sensibilidad
alta a la luz ultravioleta A o a la luz ultraviolewa B. En la
Universidad de Kansas, nosotros usamos un corset espe-
cializado que contiene ventanas pequefias, que pueden ser
abiertas y cerradas. El corset se coloca primero en el drea
derecha lumbosacra que serd la  expuesta a luz ultraviole-
ta B. Las ventanas se abren progresivamente para que la
piel del paciente sea expuesta a cantidades crecientes de
ultravioleta B (desde 15 mJ a 150 mJ/cm2 ) dependiendo
al upo de piel.

El corset entonces es cambiado al 4rea izquierda lum-
bosacra que se irradia con la luz ultravioleta A. Tambien,
dependiendo sobre el tipo de piel, se irradia progresiva-
mente con luz ultravioleta A (desde 1 hasta 40 J/cm?2 ).
Veinticuatro horas después de irradiacién, los pacientes
regresan para evaluar cual es la dosis minima de UVA y
UVB que causaron eritema apenas perceptible, que sera el
MED.

Asumiendo que el MED no indica otra causa que la posi-
ble fotosensibilidad del paciente, el préximo paso sera
realizar el fotoparche, el cual se realiza duplicando los
alergenos. Estos se colocan en la espalda del paciente, y
veinticuatro horas después que las sustancias quimicas se
colocaron, los pacientes regresan y se levanta uno de los
conjuntos de alergenos. El paciente entonces es cubierto
completamente, con excepeion del drea de la espalda en
que los alergenos se han quitado, y se irradia con luz ultra-
violeta A a dosis de 10 J/cm2 o a la mitad de la dosis mi-
nima de eritema a UVA (a la mas baja de las dos).

Veinticuatro y 72 horas después de la irradiacién, los
pacientes regresan para leer el patch test. Una de las causas
més comunes de fotoalergia son las cremas solares, ben-
zophenone-3, ademds de la benzophenone-3 y otros pro-
tectores solares (sunscreens), los biocidas (bithionol, fen-
tichlor y salicylanilides), perfumes y medicaciones t6picas
son causas frecuentes de fotosensibilidad.

DERMATITIS DE CONTACTO IATROGENICA

La dermatitis de contacto iatrogénica es otro grupo desa-
fiante. Esto es debido a que los pacientes generalmente
tienen una dermatitis inicial o fundamental no alérgica de
contacto para la cual ellos comienzan a usar diversos
medicamentos t6picos. Con el uso repetido de estas
preparaciones (6picas, ellos llegan a sensibilizarse con
lesiones mezcladas o combinadas de alergia y de su der-
matitis inicial o fundamental.

Los esteroides son uno de los mas comunes tratamientos
topicos dermatolégicos. Por lo tanto, no debe sorprender-
nos que las reacciones alérgicas a los esteroides se vean
con cierta frecuencia. Los datos de los Estados Unidos
indican que aproximadamente 2% de pacientes que se pre-
sentan para la evaluacion de dermatitis alérgica de contac-
(o son de hecho alérgicos a los esteroides tépicos (5). En
Europa, especialmente en Inglaterra, Bélgica y los paiscs
escandinavos, este ndmero es mds alto, sicndo enue 4 y
5% (6-8). Ademds, en todos eslos paises, existen muchos
pacientes que son alérgicos a mdlliples esteroides,
incluyendo algunos esteroides a los que ellos nunca han
sido expuestos. Por esta causa, si no se realiza pruebas de
contacto, es dificil y hasta imposible descubrir este tipo de
alergia.
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Basado ampliamente en datos epidemioldgicos (9), los
esteroides se pueden dividir en cuatro grupos alergénicos
(Tabla 1). Los esteroides del grupo A tienen, junto con
esteroides del grupo C, la estructura quimica més sencilla.
En el grupo A, puede o no puede haber una sustitucion de
acetato o thioester en el carbono 17 0 21. La hidrocortisona
es un ejemplo de esteroide del grupo A .

Los esteroides del grupo C, tienen tambien otro grupo
quimico sencillo, existe s6lo una sustitucién de metilo en
el carbono 16. La dexametasona es un e¢jemplo de este
grupo. Los esteroides del grupo B y el grupo D, a menudo
presentan una reaccién cruzada, y son un poco mis com-
plicados. En el grupo B, hay una 17 cis-gelacién con o sin
un grupo de acetato en el carbono 17 o 21; la
Triamcinolona Acetonido es un ejemplo de esteroides del
grupo B. Entre los esteroides del grupo D, puede o no
puede haber un metilo o sustitucién de metyleno en el car-
bono 16; sin embargo, hay por 1o menos una sustitucién de
acetato en el carbno 17 o 21, tal como ocurre con el buti-
rato de 17 hidrocortisona.

Al clasificar estos esteroides en clases quimicas, hay dos
productos que no entran claramente en los grupos. Son el
diacetato de diflorasona (que tiene algunas pero no todas
las caracteristicas de un esteroide del grupo D) y furoato de
mometazona (que es el mds diferente de los esteroides
actualmente disponibles en el mercado).

Los esteroides del grupo C incluye la base de dexameta-
sona y betametasona. En numerosos estudios, sobre
esteroides del grupo C se enconué causas raras de reac-
ciones alérgicas (10). La razén para esto es incierta, pero
quizds puede ser debido al hecho que bases de dexameta-
sona y betametasona, cuando son aplicadas t6picamente en
las membranas de la mucosa, se absorben sistémicamente,
produciendo tolerancia inmunolégica en vez de reaccion
alérgica.

Ademdés del desafio de diagnosticar una alergia de
esteroides, el manejo de estos pacientes puede ser bastante
dificil. Los pacientes alérgicos a los esteroides (Opica-
mente tienen una dermatitis no-alérgica fundamental por
lo cual los médicos normalmente los tratan con un
esteroide tOpico. Sin embargo, es importante evitar
esteroides tépicos y sistémicos si es posible. Si se tiene que
usar un esteroide, se debe escoger preferentemente los de
menor capacidad de sensibilizacién. Sin embargo, se debe
estar constantemente enterado de la posibilidad de la sen-
sibilizaci6n de los esteroides.

MANEJO DE LA ALERGIA AL FORMALDEHIDO

No es excepcional que pacientes con alergia al formalde-
hido puedan ser alérgicos a todas los preservativos que li-
beran formaldehido: el quaternium-15, diazolidinil urea,
imidazolidinil urea, DMDM-Hidantoina y bronopol (11).
Ademds, estos pacientes son a menudo alérgicos a resinas
de formaldehido-urea, que estan presentes en la ropa.
Entre estas resinas textiles, hay liberadores de formaldehi-
do como formaldehido-urea, formaldehido-urea-melami-
na, y formaldehido de diurea de tetrametylol (12).

Los pacientes con una alérgia al formaldehido pueden pre-
sentar una mezcla extrafia de reacciones dermatolégicas
inclusive dermatitis en la frente, las orgjas y el cucllo
debido a la presencia de formaldehido en shampis. En el
caso de reacciones de grado bajo, el cuero cabelludo es
mas resistente a la induccién de alergia, y no se encuentra
afectado. Ademds, los pacientes pueden reaccionar al
formaldehido liberado de un preservativo presente en cre-
mas cosméticas, tal como una crema que contenga imida-
zolidinil-urea.

El formaldehido en los productos de textiles puede ser par-
licularmente problemético porque no suele indicarse su
existencia. Los pacientes pueden desarrollar una dermati-
lis cldsica en la cintura debido a la presencia de formalde-
hido en esta zona de su ropa especialmente la camisa. Las
reacciones alérgicas al formaldehido en una camisa son
también probables a encontrar en la parte posterior del
cuello, en la cara posterolateral del térax, y en el érea
periaxilar. Generalmente, cuando una dermatitis periaxi-
lar, no afecta al hueco axilar, es patognoménicamente una
dermatitis de textil. Otros indicios para aclarar la etiologia
de una dermatitis de textiles es la falta de erupcion en la
zona de la piel cubierta por la ropa interior.

El formaldehido esta presente no s6lo en nuestros cos-
méticos y en nuestra ropa, sino tambien en numerosos
otros productos (13). Los mecdnicos son particularmente
susceptibles a la alergia al formaldehido debido a la pre-
sencia de preservativos que liberan formaldehido en los
aceites de corte usados en las fabricas. Formaldehido tam-
bién puede estar presente en los medicamentos, por ejem-
plo, las vacunas. Asi, cuando se trata a un paciente con una
alergia al formaldehido, puede ser extremadamente dificil
manejar su dermatitis de forma correcta. A veces, parece
que el mejor consejo serfa que se marchara a una colonia
de nudistas en alguna isla tropical remota. Ademas, es
importante hacerle acuerdo al paciente que el formaldehi-
do esta al acecho en muchas substancias a las que tenemos
contacto todos los dias, inclusive en el humo!
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Tabla 1: Los Grupos Alergénicos de los Esteroides

Group C16 substitution Carbon chain at the ester Type
of C17 and/or C21
A - < Acetate or thioester Hydrocortisone
B 17-cis-ketalation; < Acetate Triamcinolone acetonide
-OH + 16
C -CH3 _ Dexamethasone
D -CH3 or = CH2 > Acetate Hydrocortisone-17-butyrate
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Alibert en 1835 debido a que en la dltima fase de la

enfermedad, las lesiones tumorales adoptaban la
forma parecida a los hongos (champifién). Otra caracte-
ristica que se puede encontrar en esta etapa o fase final es
la “leonine facies”. Afortunadamente, la mayoria de los
pacientes no entran en esta etapa final. Por lo general la
enfermedad comienza en forma insidiosa, como un proce-
s0 lentamente progresivo (fase o etapa premicética). Rara
vez los tumores aparecen en el comienzo; cuando esto
ocurre, la MF es denominada por los autores franceses
como forma “d’emblée”.

El nombre micosis fungoide (MF) fue dado por

EVOLUCION CLINICOPATOLOGICA

Para la mayoria de los pacientes, la MF es una enfermedad
crénica e indolente, que comienza asintomdtica, con
lesiones eritematosas y atrofia en forma de placas mal
delimitadas en la piel. El tratamiento con diversos
esteroides tépicos tiende a mejorar la dermatitis. Las biop-
sias son inespecificas y se observa un infiltrado perivascu-
lar dérmico linfohistiocitario que se infiltra con algin
exocitosis de linfocitos en la epidermis. Si se realizan
biopsias repetidas durante varios afios, el diagnostico llega
a ser correcto. Se observa la epidermis y la dermis infil-
trada por linfocitos; muchos de ellos estan con el nicleo
altamente irregular y oscuramente manchado.

CORRESPONDENCIA:
Donald V. Belsito, M.D.
6516 Aberdeen Road
Mission Hills, Kansas 66208
E-Mail: dbelsito@kumc.edu

En las primeras etapas, puede ser dificil diferenciar la Ml
con una parapsoriasis en placa, lo cual se ha llamado tam-
bien dermatosis digital. La parapsoriasis en placa esla ca-
raclerizada por eslar bien circunscrita, con placas que
parecen manchas de dedos, localizadas en la piel del tron-
o, brazos y piernas. Por ello. los pacientes con parapsori-
asis deberdn ser controlados histopatolégicamente en
forma anual para asegurar que su enfermedad no evolu-
ciona en MF.

Si no se realiza tratamiento, la historia natural de la MF es
afectar, progresiva pero lentamente, otras dreas de la piel
con manchas y placas. En la etapa de placa de la enfer-
medad, la biopsia es frecuentemente, pero no siempre,
diagnéstica: con una epidermis levemente espesa, que es
infiltrada difusamente por c€lulas irregulares de aspecto
mononuclear.  Algunas de ellas se arraciman en los
denominados microabscesses de Pautrier (tfpicos o patop-
nomoénicos de MF).  Ademds, algunos pacientes presen-
tardn el comienzo agudo de una sola placa aislada de MF,
llamada forma de Woringer Kolopp, que también se ha
denominado como Reticulosis Pagetoide.

Ademds de esta forma de Woringer Kolopp de MF, hay
otras apariencias clinicas excepcionales del estado de
placa, estos incluyen:

* Poikiloderma atroficante vascular, que aparece como
placas de atrofia y telangiectasia en forma de red sobre
la piel;

* MF granulomatosa, que aparece con nédulos indurados,
hiperqueratosis en el interior de la piel;

* Atrofia granulomatosa donde se observa en la piel ban-
das de fibrosis, inclusion de quistes epidérmicos y venas
dilatadas; y

*Alopecia Mucinosa que afecta tipicamente la cabeza y
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labla 1. STAGING OF CUTANEOUS T CELL LYMPHOMA: TNM CLASSIFICATION (T: Skin)

Classification Description

TO Lesions clinically and/or histopathologically suggestive of CTCL

Tl Limited plaques, papules, or eczematous patches covering < 10% of the skin surface

T2 Generalized plaques, papules, or erythematous patches covering > 10% of the skin surface
T3 Tumors

T4 Generalized erythroderma

Tabla 2: STAGING OF CUTANEOUS T CELL LYMPHOMA: TNM CLASSIFICATION (N: Lymph nodes)

Classfication Description

NO No palpable adenopathy, lymph node pathology negative for CTCL
N1 Palpable adenopathy, lymph node pathology negative for CTCL
N2 No palpable adenopathy, lymph node pathology positive for CTCL
N3 Palpable adenopathy, lymph node pathology positive for CTCL

Tabla 3: STAGING OF CUTANEOUS T CELL LYMPHOMA: TNM CLASSIFICATION (B: Peripheral blood)

Classification Descriptiona *
BO Atypical circulating cells not present (< 5%)
Bl Atypical circulating cells present (> 5%)

* Record wtal white blood cell count, total lymphocyte count, and number of atypical cells/100 lymphocytes

puede producir en la region del cuello una placa infiltra-
da asociada con la pérdida de cabello.

La MF se trata de un linfoma de baja malignidad, con célu-
las T gue en un principio estdn principalmente en la piel.
Para la mayoria de los enfermos, la enfermedad no progre-
sa més alla de la fase de placa. Sin embargo, algunos
pacientes tienen una enfermedad mas agresiva en la cual se
forman tumores o nédulos. En algunos de estos pacientes,
los wmores pueden surgir otra vez - es la forma de la
enfermedad denominada d’emblée. Mientras pacientes con
la enfermedad en placa tienen buen prondstico, en la fase
de tumor el pronéstico es imprevisible.

Ademds de la afectaci6n de la piel, los pacientes con MF
pueden tener ganglios linfaticos afectados. Esta adenopatia
es rara en la etapa de placa, se observa més frecuentemente
en la etapa de tumor o eritrodérmica de la enfermedad.
Los pacientes con MF, especialmente pacientes con lin-
foadenopatia, deben ser controlados para la extensién
hematopoyetica, la fase leukémica erytrodérmica de
mycosis fungoides. En la etapa de leukemia de la MF,

tambien llamado Sindrome de Sezary, los pacientes pre-
sentan una eritrodermia exfoliativa. El hallazgo diagndsti-
co es la aparicién de las celulas de Sezary en la sangre, que
estdn caracterizadas por tener nicleos hipercrométicos
cercbriformes. Aunque en algunos pacientes la enfer-
medad de la etapa de placa evoluciona a la de eritrodérmi-
ca, otros pacientes presentan la fase eritrodérmica en su
comienzo. En estos casos, una investigacién debe ser
hecha para excluir otras causas de eritrodermia tales
como psoriasis, eczema, reacciones a las drogas, pitiriasis
pilar, etc.

EL DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

Los pacientes con sospecha de MF o linfoma cutdneo de
células T (CTCL) deben ser diagnosticados y clasificados
para el tratamiento de su enfermedad. El primer paso es
realizar una biopsia de la piel. Ya que el pron6stico para la
enfermedad es mejor cuando se trata de forma temprana, y
dando por hecho que la histologifa rutinaria en las primeras
fases puede ser no-diagnéstica, los médicos que estudian la
MF han buscado otros métodos para facilitar el diagndsti-
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Tabla 4. EXTRACUTANEOUS MANIFESTATIONS
OF CTCL

Organ % involved
at autopsy
Pulmonary 50%
Hematologic 43%
Skeletal 35%
Nervous 10%
Cardiovascular <1%
Ocular <1%
Gastrointestinal <1%
Oral mucosa <1%
Renal < 0.001%

co. Uno de ellos es la immunohistoquimica, utilizando un
anticuerpo, antiCD4, para marcar la piel. En casi todos los
casos, CTCL es un proceso CD4 + y asi de este modo, nos
enseiia un infiltrado monoformo de CD4+. Sin embargo,
mientras un infiltrado monoformo es sugerible de malig-
nidad, procesos benignos, incluyendo liquen plano,
pueden presentar ocasionalmente con un predominio de
infiltrado de células T CD4 + .

Mas recientemente, los investigadores han recurrido a la
biologfa molecular, especificamente a la reaccion de cade-
na de polymerase, para buscar arreglos malignos de los
genes de receptor de la célula T. Mientras estas técnicas
de biologfa molccular son extremadamente sensibles y
altamente sugestivas de CTCL, sin embargo no son diag-
nésticas. Asi como en el caso de immunophenotyping,
pacientes con procesos benignos de la piel, tal como
Mucha Habermann, han sido reportados por lener genes
receptores de celula T rearreglados. Asi, el diagnéstico de
CTCL continda basandose en criterios clfnicos y en los
hallazgos histopatolégicos, y no puede ser realizado unica-
mente por técnicas de laboratorio.

Una vez que el diagnéstico de MF o CTCL se ha realiza-

Tabla 5. STAGING CLASSIFICATION OF CTCL

do con la biopsia de la piel, se debe valorar si el sistema
hematopoyetico esta afectado. Generalmente se debe
realizar un andlisis de sangre con un frotis. Ademés, en los
Estados Unidos, nosotros hacemos rutinariamente
immunophenotyping para determinar el nimero de células
D4+ y CD8 + en la sangre, asi como el nimero de célu-
las gue expresan CD45RO, un marcador para células de
memoria, gue se encuentra generalmente en los clones
malignos de CTCL. Finalmente, si esta indicado, haremos
Southern Blotting en la sangre.

Ademds de la sangre periférica, nosotros realizamos CAT
scans (Computer Assisted Tomography) para poder evalu-
ar la existencia de nédulos linfaticos de hilar y para-a6rti-
cos. Junto con el examen fisico de las cadenas periféricas
de los ganglios linfaticos, esto nos permite la evaluacién
del desamollo de la afecién linfitica. Cualquier ganglio
gue se encuentre anormal deberd ser biopsiado. Los ha-
llazgos en ks biopsia, especialmente en la fase inicial de
placas o manchas, son muy probablemente benignos,

La linfadenopatia dermopética es una afectacién reactiva
enquela paracorucal del ganglio linfético esta infil-
trada por histiocitos, muochos de los cuales contienen
hemosiderina y pigmento de melanina. Por contraste, 1os
ganglios Enfiticos afectados de CTCL contienen una
apariencia maligna con un infiltrado denso de células lin-
faticas con ndclkeos hipercromaticos y enrollados. Aunque
el linfodenspatia es dermatopdtica o linfomatoso, el
prondstico s peor para individuos con ganglios afectados.

Como se debe esperar, ¢l prondstico es significativamente
peor para individeos con formas linfomatosas.

A pesar del hecho gue CTCL puede afectar a numerosos
sistemas de otros Grganos, nosolros no evaluamos rutina-
riamente estos sistemas. En la autopsia, es comin encon-
trar afeccién en ¢l pulmén. €l esqueleto y en el sistema
nervioso central. aungue generalmente, la enfermedad es
clinicamente asintomdtica. Asi, las decisiones para el
prondstico y ¢l ratamiento s¢ basan generalmente en la
afectacién cuténea, gangliosa y hemadtica.

Tal como se ve en la Tabla 1, la piel se puede clasificar
desde TO (donde no se puede hacer un diagnéstico defini-
tivo de CTCL) hasta T4 (eryirodermia generalizada). La
mayoria de los pacientes tienen T1 0 T2 - la enfermedad de
mancha y placa; la diferencia entre estas etapas ¢s rela-
cionada con el porcentaje del 4rea del cuerpo afectada.

Ya que el ganglio linfatico es raro en la enfermedad de la
etapa de placa, la mayor parte de estos pacientes son no
(Tabla 2). Ocasionalmente, los pacientes con placa presen-
tan con linfadenopatia dermopdlica, la etapa N1. La ma-
voria de los pacientes con la enfermedad N3 tienen
tumores y/o eritrodermia.

Classification
Stage T N M
IA 1 0 0
IB 2 0 0
1A 1,2 1 0
B 3 0,1 0
I 4 0,1 0
IVA 1-4 23 0
IVB 1-4 0-3 l
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Tabla 6. APPROPRIATE THERAPY FOR STAGE OF CTCL

Clinical Stage of CTCL Therapy Strategy

Patch Skin-directed therapy

Plaque Skin-directed therapy + biologic response modifier

Erythrodermic Photophoresis, skin-directed therapy ( chemotherapy

Tumor Photophoresis, skin-directed therapy, + biologic response modifier,
chemotherapy

Leukemic Photophoresis, Chemotherapy

Lymph node Chemotherapy

Visceral Chemotherapy

Clasificar la sangre en BO o B1. La clasificacién depende
en el porcentaje de células circulantes atipicas, 5% siendo
el corte de operaciones (Tabla 3).

Finalmente, aunque no buscamos la afectacién de 6rganos
viscerales, ya que son asintométicos, los pacientes pueden
presentar quejas debido a la infiltracién de un 6rgano por
células T malignas . Esto occurre frecuentemente como
paro respiratorio por afectacion pulmonar, fracturas de
hueso por afectacién del esqueleto, y sintomas neurol6gi-
cas por afectacion del sistema nervioso central . En estos
casos, los pacientes son clasificados como M1 si la enfer-
medad ha sido confirmada patolégicamente (Tabla 4). La
mayoria de los pacientes con CTCL son MO.

Basado sobre la evaluacién de los sistemas cuténeas y
hematopoyeticas (y raramente, los érganos viscerales), el
paciente es clasificado con un sistema de numeracién que
extiende de IA hasta [VB (Tabla 5). Tal valoracién deter-
mina el tratamiento.

EL TRATAMIENTO

El tratamiento para la MF incluye “tratamientos dirigidos a
la piel”, modificadores de respuesta bioldgica, fotoferesis
y/o quimoterapia, dependiendo sobre la etapa o estado de la
enfermedad (Tabla 6). Existe una variedad de enfoques
para el tratamiento cutdneo nicamente. Estos son usados
generalmente en pacientes con la enfermedad en etapa de
placa (inicial), la etapa IA, IB o IIA. Estas te-rapias
incluyen esteroides (6picos, ultravioleta B, PUVA, la
mostaza tGpica nitrogenada, BCNU (6pico, y/o el rayo de
electrén.

Los médicos frecuentemente miran los modificadores de
respuesta bioldgica como tratamiento de ayuda para
pacientes con la enfermedad de la etapa IIA 0 mas avanza-
da. Actualmente, tales tratamientos han mostrado algin
beneficio cuando se usan junto con otras terapias. Sin
embargo, cuando es una sola terapia, los resultados han
sido desilusionantes. De los modificadores de respuesta

biolégica, el interferdn alfa ha sido el més utilizado y es ¢l
que mds €xito ha dado.

La quimoterapia para la MF se usa generalmente en las
fases avanzadas de la enfermedad, tipicamente en la etapa
III o mas avanzada. Sin embargo, ocasionalmente, los
pacientes con tumores extensos en la etapa IIB pueden
recibir quimoterapia. El regimen de eleccién es el protoco-
lo terapettico CHOP, que consiste en ciclofosfamida, dox-
orubicin, vincristine y prednisona. Recientemente, se han
realizado ensayos experimentales con etoposide.

PROGNOSIS

Para la mayoria de los pacientes, el prondstico para el lin-
foma cutdneo de las células T es excelente. Esto es verdad
porque la mayoria de los pacientes tienen la enfermedad en
la etapa de placa (fase inicial) con menos de 10% del 4rea
de superficie del cuerpo afectada; tienen una sobrevivencia
media de mas de diez afios. Aun si mas del 10% de la
superficie cutdnea estd afectada en la forma de placas, la
mayorfa de los pacientes viven una vida bastante normal y
mueren de afecciones no relacionadas. Sin embargo, cuan-
do la enfermedad avanza a la etapa del tumor o la fase
eritrodérmica (etapa IIB 0 mas avanzada), el pronéstico es
grave y la sobrevivencia media es dos a tres afnos. La pre-
sencia de linfoadenopatia maligna (etapa IVA) o Sindrome
de Sezary es causa de un pronéstico mucho més serio.

LA CONCLUSION

Para la mayoria de los pacientes, la linfoma cutdnea de la
célula T es un tumor “benigno” de CD4 + célula T.
Evoluciona generalmente como una dermatitis cronica
eczematosa durante muchos afios o décadas. En algunos
pacientes, puede tener una etiologia contagiosa. Esto
ocurre en el occidente del Caribe y ¢n Jap6n donde se ha
encontrado que la causa es el virus humano HIV 1.
Finalmente, el prondstico es mejor cuando la enfermedad
se diagnostica temprano y se maneja la enfermedad con
las terapias conservadoras dirigidas a la piel.
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Social. Unidad de Dermatologia, Venerologia y Alergia “Dr. Wesceslao Ollague Loayza”.
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RESUMEN
En el presente estudio se investigé en 36 pacientes de sexo masculino con Herpes genital la eficacia te-rapéuti-

ca del clorhidrato de tromantadina gel frente al 4cido bérico al 2% en aplicacion tépica. La respuesta clinica se
valoré como muy buena, buena y mala.

Se encontré que tromantadina produce una respuesta terapéutica muy buena estadisticamente significativa ( p<
0.001 ) en forma m4s rédpida al cuarto dfa (72,2%) en relacién al 4cido bérico (5.5%).

En ninguno de los dos grupos se reportaron reacciones adversas.

Se concluye que la evolucién clinica es superior para el grupo tromantadina.

SUMMARY

In the present study an investigation was realized on 36 male patients with genital Herpes over the the-rapeuti-
cal efficiency of tromantidin chlorhydrate gel in front of borric acid at 2% in topic application. The clinical
reaction was evaluated as very good, good an bad.

It was discovered that romantadin produces a very good statistically therapeutical answer ( p<0.001) in a
quicker form as from the fourth day (72.2% ) in relation to borric acid ( 5.5% ).

In none of the two groups contrary reactions were registered.

It was concluded that clinical evolution is superior for the tromantadin group.

Palabras clave: Herpes genital, evolucién

CORRESPONDENCIA: mayor frecuencia por el herpes-virus tipo antigéni-
Dr. Gonzalo Calero ‘ co 2. Segin varios estudios mas de 30 millones de
Unidad de Dermatologia, Venerologia y Alergia “Dr. personas en América se encuentran afectadas y alrededor

ge““l“_‘l’ Ollague Loayza de 600.000 casos nuevos se presentan anualmente, por 1o
uayaqui

E 1 herpes genital es una infeccién viral producida con
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que se puede considerar que es una de las més frecuentes
enfermedades de transmisi6n sexual en la actualidad.
(9,10).

Estudios histoquimicos y ultracelulares han demostrado
que después de la primoinfeccién el virus permanece
latente en los ganglios nerviosos sensoriales sacros pu-
diendo viajar a través de las fibras nerviosas periféricas y
ocasionar brotes recurrentes de la enfermedad ya sea en
piel o mucosas.

De un 50% a 70% de infectados son asintom4ticos o tienen
solamente minimos sintomas que son ignorados.

Por ser esta una patologia que, a pesar de no ser tan agre-
siva, cobra cada vez mds importancia debido a su alta con-
tagiosidad, con sintomatologia aguda, molestosa para el
paciente, de alto costo social y econémico acarreando
ademi4s trastornos de tipo psicoldgico en los que la pade-
cen, constantemente se estdn ensayando nuevos productos
que permitan la mejoria de la enfermedad o la disminucién
en la frecuencia de recidivas, de aquf la importancia del
presente ensayo terapéutico con una sustancia antivirica:
el clorhidrato de Tromantadina, que utilizada en gel como
vehiculo actuarfa inhibiendo la absorcién y penetracién del
virus en la célula huésped, impidiendo asi la liberacién de
su material genético infectante (accién virustética), dis-
minuyendo la severidad del cuadro clinico, su evolucién y
por ello el tiempo de contagio. Este producto es de fAcil
aplicacién por el efecto de adhesi6n del vehiculo que uti-
liza sobre las mucosas, intensificando el perfodo de con-
tacto y actividad de la sustancia sobre el 4drea afectada y
con escasos efectos colaterales si se la utiliza apropiada-
mente.

El 4cido bérico al 2% con propiedades antisépticas y
secantes ha sido usada cldsicamente en forma tépica para
la mejoria clinica de las lesiones, ya que no es antiviral.
Por lo que en el presente trabajo se realiza la comparaci6n
terapéutica entre un antivirico: la tromantadina vehiculiza-
do en gel que permite la adhesién y permanencia del
medicamento en las lesiones y el dcido bérico con efecto
antiséptico y antiinflamatorio, para verificar si el
clorhidrato de tromantadina en gel consigue por ser
antivirico una rdpida mejorfa clinica de las lesiones en
comparacién con el 4cido bérico en el tratamiento del her-
pes virus genital. (3,4,5).

El Herpes simple es una infeccién recurrente que afecta la
piel y las mucosas bucal o genital, caracterizada por la
presencia de grupos de vesiculas llenas de liquido claro
sobre una base eritematosa que desaparecen solas sin dejar
inmunidad (1,2,3). Dermatosis muy contagiosa y frecuente
en nuestro medio con gran sintomatologfa durante la pri-
moinfeccién y recurrencia de los brotes, lo que trae como
consecuencia un alto costo tanto asistencial como de

cuidados durante la fase aguda, crea marcada ansiedad y
preocupacién en los pacientes que la padecen, ademés
cuando se asocia a enfermos inmunodeprimidos puede ser
una enfermedad muy grave. (6,8).

Es notorio darse cuenta de la gran variedad de productos
utilizados para la terapia de esta patologfa, que si bien es
cierto es benigna, no deja de ser un problema para quien la
padece, pero ninguno con resultados 6ptimos, no existien-
do unanimidad respecto a su tratamiento.

El mecanismo del Clorhidrato de Tromantadina es ejercer
una accién virustdtica en la etapa inicial del brote (del
primero al tercer dfa) produciendo un alivio rdpido del
dolor, ardor, eritema y previniendo la formacién de vesicu-
las o el posterior desarrollo de ellas, y al utilizar el gel
como vehiculo que contiene metilparabeno, 4cido sérbico,
sorbitol al 70%, hidroxietilcelulosa permite una mayor
adhesividad y penetraci6én de la sustancia activa.

Los tratamiento utilizados hasta la fecha tienen sus limita-
ciones por el costo, como es el aciclovir por via oral que
actda inhibiendo de forma selectiva el DNA polimerasa
inducido por el virus, evitando la replicacién viral. Por su
administracién en los primeros dias del brote, actualmente
su uso estd relacionado con el tratamiento de casos muy
intensos o pacientes ansiosos utilizando la forma preventi-
va de 400 mg para evitar la reactivacién. Con los
antecedentes en este ensayo se comprobard que el
clorhidrato de tromantadina en gel, aplicado en los
primeros dfas del brote modificard de modo sustancial el
comportamiento de las lesiones, acortando el tiempo de
evolucién de la enfermedad, disminuyendo el dolor,
eritema, ardor, previniendo de la aparicién de nuevas
vesiculas. A la vez que valorard la tolerabilidad del pro-
ducto.(7,9,10,11) frente a owra alternativa como el 4cido
bérico.

MATERIALES Y METODOS:

En la presente investigacién de tipo clinico terapéutico se
estudiaron 36 pacientes con Herpes Genital que acudieron
durante los tres primeros dias del brote de sus lesiones al
Servicio de Dermatologfa del Seguro Social (Dispensario
31) en la ciudad de Guayaquil-Ecuador.

Se realiz6 la historia clinica y exdmen fisico de especiali-
dad. En las dos semanas anteriores, ninguno de ellos habia
recibido tratamiento previo.

Los grupos de estudio se asignaron al azar , en el grupo
4cido borico, se indicé la aplicacién de paiios de 4cido
bérico al 2% tres veces al dia. En el grupo del clorhidrato
de tromantadina gel se aplicé la sustancia cada 6 horas.

Los controles clinicos se programaron al cuarto, sexto y
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TABLA 1: EDAD DE LOS PACIENTES CON

TABLA 2: LOCALIZACION DE LAS LESIONES EN

HERPES GENITAL PACIENTES CON HERPES GENITAL.
EDAD DEL PACIENTE No. % LOCALIZACION No. %
MENOS DE 10 ANOS 0 0 CUERPO DEL PENE 19 527
DE 10 A 19 ANOS 4 11.2 SURCO BALANO-PREPUCIAL 11 305
DE 20 A 29 ANOS 2 5.5 GLANDE 1 2.7
DE 30 A39 ANOS 17 473 REGI”N PERINEAL 3 83
DE 40 A 49 ANOS 2 55 COMBINADA 2 55
MAS DE 49 ANOS 11 30.5
TOTAL 36 100

TOTAL 36 100

décimo dia a fin de evaluar la presencia e intensidad de los

signos y sintomas del herpes genital: prurito, erittma, RESULTADOS

dolor, ardor, vesiculas, exudacion y erosion.

La respuesta terapéutica se la clasificé en:

Muy buena cuando las lesiones desaparecen hasta el cuar-
to dia de tratamiento tomando en cuenta los pardmetros de
dolor, eritema, prurito, vesiculas, erosiones, exudacién y
cicatrizacion.

Buena: cuando los signos y sintomas desparecen entre el
quinto y séptimo dia de evolucién de la enfermedad.

Mala: cuando los signos y sintomas desparecen después
del séptimo dia de evolucién.

TABLA 3: INTENSIDAD DE LAS MANIFESTA-
CIONES CLINICAS

SIGNO-SINTOMA No. %
1) PRURITO

LEVE 13 36.1
MODERADO 19 52.7
INTENSO 1 2.7
2) DOLOR

LEVE 14 38.8
MODERADO 20 55.5
3) ERITEMA

LEVE 15 41.6
MODERADO 14 38.8
MUY INTENSO 7 19.4
4) VESICULAS

LEVE 19.4
MODERADO 15 41.6
INTENSO 3 83
5) EXUDADO

LEVE 14 38.8
MODERADO 10 27.7
INTENSO 2 5.5
6) EROSIONES

LEVE 7 194
MODERADA 18 50
MUY INTENSA 5 13.8

A partir del estudio clinico y de la respuesta terapéutica de
estos 36 pacientes con edades comprendidas entre los 18 y
65 afios de edad, todos del sexo masculino, hemos podido
realizar las siguientes observaciones:

El grupo de edad predominante fue el comprendido entre
30 y 39 afios con 17 casos. ( Tabla No.1.)

Distribucién de casos segiin localizacién de la lesion:
dorso del pene 19, surco balano-prepucial 11, regién pe-
rineal 3, glande 1 y 2 pacientes que presentaron lesiones
combinadas en cuerpo del pene y surco balonoprepucial a
la vez. (Tabla No. 2.)

Distribucién de casos segin intensidad de signos y sin-
tomas:

La intensidad de las manifestaciones clinicas presentadas
por nuestros pacientes fue muy variada asi tenemos: El
prurito estuvo presente en todos con una intensidad va-
riable desde leve 13 pacientes, moderado 19 pacientes e
intenso 1 paciente, 3 no presentaron prurito.

El dolor se presenta en forma leve en 14 pacientes y mo-
derado en 20 pacientes, 2 no tuvieron dolor.

El eritema fue observado en todos los casos: 15 fue leve,
14 moderado y en 7 muy intenso, este signo es el que per-
dura més tiempo después de cualquier tratamiento.

Las vesiculas se observaron en 25 pacientes: en 7 fue leve,
en 15 moderada y en 3 intensa.

La exudacién fue leve en 14 pacientes, moderada en 10 e
intensa en 2 pacientes.

Las erosiones se manifestaron en 30 pacientes: en 7 fue
leve, en 18 moderada y en 5 muy intenso.(Tabla No. 3)

Resultados terapéuticos:

Con el uso de Clorhidrato de Tromantadina se encontraron
las siguientes respuestas en 18 pacientes:

Muy buena con 13 pacientes (72,2%) las lesiones desa-
parecieron al cuarto dfa.
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TABLA 4: RESPUESTA GENERAL AL TRATAMIENTO

TROMANT. *#* A.BORICO
RESPUESTA No. % No. %
MUY BUENA 13 12.2% 1 39
BUENA 4 22.2 16 88.8
MALA 1 55 1 55
TOTAL 18 100 18 100
* p<0.001

** Tromantadina (Viru-Merz ®)

Buena con 4 pacientes (22,2%) en el que las lesiones remi-
tieron casi en su totalidad entre el quinto y séptimo dfa per-
sistiendo leves signos como el eritema varios dias mé4s.
Malo con 1 paciente (5.5%) persistiendo las lesiones por
més de 7 dias sin modificacién alguna.

De los 18 pacientes estudiados con el 4cido bérico al 2%
se encontraron las siguientes respuestas:

Muy Buena con 1 paciente (5.5%), Buena con 16 pacientes
(88,8%) y Mala con 1 paciente (5,5%) ( Tabla 4).

La evolucién de las manifestaciones clfnicas en cuanto a
desaparicién en dias de los signos y sintomas de los
pacientes tratados con Tromantadina fue de la siguiente
manera:

El Prurito desapareci6 al primer dfa de tratamiento en 10
pacientes, al segundo dia 5 pacientes y al tercer dia 2;

El dolor desapareci6 al primer dia en 7 pacientes, al segun-
do en 7 pacientes y al tercer en 1 paciente;

El eritema es el signo que més perduré en la evolucién de
la enfermedad en 1 paciente desapareci6 al segundo dia, al
tercer dia en 1 paciente, al cuarto dfa en 2, al quinto dia 4,
al séptimo en 4 pacientes y al décimo dos.

Las vesiculas desaparecieron al primer dia en 1 paciente,
al segundo en 7 y al tercer en 3;

La exudaci6n desaparecio al primer dia en 4 pacientes, al
segundo dfa en 6 y al tercer en 2;

La erosi6én desapareci6 al tercer dia en 5 pacientes, al cuar-
to en 6, al quinto en 1 y al sexto en 2;

En resumen: El prurito, el dolor y las vesiculas fueron los
tres primeros signos y o sintomas en desaparecer y lo
hicieron entre el primero y el tercer dia.

La exudaci6n, la erosién y el eritema empiezan ha desa-
parecer al tercer dia de tratamiento y tenemos una comple-
ta remision al sexto dia de casi todos los pacientes, uno se
complicé por infeccién bacteriana sobreafiadida.

Efectos colaterales: No se evidencié manifestaciones de
efectos tipo alérgico o de contacto tanto con la aplicacién
de la tromantadina o con 4cido bérico.

CONCLUSIONES:

De este trabajo se puede obtener las siguientes conclu-
siones:

Con tromantadina se obtienen respuestas muy buenas
estadfsticamente significativas en forma més rédpida
(72,2%) que con el 4cido bérico al 2%, (5,5%) al cuarto
dia de tratamiento.

Las dos medicaciones bajo estudio fueron muy bien tole-
radas.

RECOMENDACIONES:

En vista de que con el uso de Tromantadina se obtiene un
alivio significativamente mds rdpido de las manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad, esta medicacién consti-
tuye en la actualidad una nueva y excelente opcién de
tratamiento tépico para el herpes genital, usado dentro de
los 3 primeros dfas, ya que su acci6n virustdtica impide la
adsorci6én del virus en la superficie de la célula huésped
(queratinocito), inhibiendo su penetracion, asi como tam-
bién interfiere e interrumpe la maduracién y replicacién
del mismo, con todo ello reduce la severidad de las
lesiones, aborta sus manifestaciones clinicas y acorta el
periodo de evolucion de los signos y sintomas de la enfer-
medad como se ha evidenciado en este estudio donde la
respuesta favorable utilizando el gel de Tromantadina es
significativamente superior en comparacién al uso del
4cido bérico al 2%.
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RESUMEN

Presentamos una evaluacién de 4 afos de segumiento de la criocirugia en el tratamiento de
carcinoma basocelular y espinocelular en el Hospital Carlos Andrade Marin del Instituto
Ecuatoriano de Seguridad Social. Se trataron 25 pacientes, obteniendo una tasa de curacién
del 92 %. Se present6 un caso de recidiva local y otro de metdstasis ganglionar.

SUMMARY

We present an evaluation based on a 4 years treatment by cryosurgery in the treatment for basocelular carcino-
ma and espinecelular in the Carlos Andrade Marin Hospital of the ecuadorian Social Security Institute. 25
patients were treated, obtaining a cured rate of 92%. One local recidive case appeared and another one of gan-

glionar metastasis.

Palabras Claves: Carcinoma Epitelial, Crioterapia.

dentro de los recursos terapéuticos en dermatologia
y ocupa un lugar importante en el tratamiento del
Carcinoma Basocelular (CBC) y Espinocelular (CEC).

I a Criocirugfa, se ha consolidado definitivamente

La Criocirugfa utiliza un diferencial de temperatura (con-
gelacién) para producir necrosis celular por alteracion de
la membrana y formacion de cristales. Se utilizan varias
sustancias criogénicas como: nitrégeno liquido, Oxido
nitroso, diéxido de carbono y Freén (1); el nitr6geno li-
quido presenta muchas facilidades para su uso y permite
una congelacién super rdpida ideal.

CORRESPONDENCIA:
Dr. Santiago Palacios
Servicio de Dermatologia. Hospital C.A.M. - LE.S.S.
Quito

El tratamiento con criocirugia del CBC y CEC, se¢ ha
reportado desde hace mds de 20 afios. Las tasas de
curacién reportadas son superiores al 95 % con
seguimiento de hasta 5 afios (1,2,3). Se obtienen mejores
resultados mediante afeitado y curetaje previo a la apli-
cacion de la sustancia criogénica (2). Los tumores grandes
(> 2.5 cm de diametro), en los que se pueden definir ade-
cuadamente los limites del tumor tienen tasas altas de
curacién. El pabell6n auricular y el ala nasal son loca-liza-
ciones adecudas para el tratamiento, por la buena tole-ran-
cia del cartilago al frio (3,4,5,7).

[La criocirugia presenta importantes ventajas en el
tratamiento de tumores como: terapia ambulatoria y rapi-
da, posibilidad de tratar varias lesiones a la vez, aplicacién
adecuada en zonas de dificil acceso quirdrgico, muy
buenos resultados cosméticos; y, minimo trauma quirirgi-
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co, fisico, psiquico, que le hace ideal para el tratamiento en
pacientes geridtricos (6).

En el servicio de dermatologfa del hospital C.A.M. los
tumores epiteliales son frecuentes, representan el 1.98 %
de todas las consultas nuevas por afio. En pacientes ge-
ridtricos, uno de cada cuatro pacientes presentan tumores
epiteliales, de ellos més de la mitad se diagnostican por
hallazgo casual en el exdmen fisico (8-9).

Consideramos importante la evaluacién del tratamiento de
los tumores epiteliales mediante criocirugia, como una
alternativa util en el tratamiento del carcinoma epitelial de
la piel.

OBJETIVO.

Evaluar la eficacia de la criocirugfa en tumores epiteliales
de piel en el Servicio de Dermatologfa del Hospital Carlos
Antrade Marfn del Instituto Ecuatoriano de Seguridad
Social de Quito.

MATERIALES Y METODOS.

Realizamos un estudio prospectivo a 25 pacientes con
diagndstico clinico e histolégico de CBC y CEC que acu-
dieron a la consulta externa desde enero de 1996 hasta
enero de 1997.

Todos los pacientes fueron registrados en una hoja de pro-
tocolo disefiada para el estudio. El tratamiento se realizé
en todos los casos mediante:

1. Curetaje terapéutico (eliminacién de toda la masa
tumoral)

2. Cauterizacion de la lesion,

3. Aplicaci6n de nitrégeno liquido en tres ciclos de con-
gelamiento rdpido, con terminales cerrados (termocu-
betas). En algunos tumores grandes, adaptamos tapas
de aluminio al tamaifio de la lesién. El control de la
congelacion la realizamos mediante la visualizacién
de un margen de 5 mm del borde del tumor

4. Control a las 48 horas, a los 8, 15, 30, 60 y 90 dias; y
cada 6 meses por 3 aflos conseculivos.

5. Repeticion del tratamiento a los 30, 60 y 90 dias, en
los casos de observacién de alteraciones epiteliales.

RESULTADOS.

Caracteristicas de la muestra

N° de pacientes 25 (100 %)
Hombres (52%)
Mujeres 12 (48%)
Edad

Media 67 (45-89)

Diagnéstico

Basocelular 17 (68%)

Espinocelular 8 (32%)
Localizacion ;

5 (19%)
4 (15%) 5 (19%)
4 (15%)
3 (12%
(%) 9 (36%)
5(19%)

4 (15%)

w/

El tiempo de evolucién de las tumoraciones fue de: 17 (68
%) menos de un aiio de evolucién, 5 (20 %) de uno a tres
aios, y 3 (12%) més de tres afios.

El tamafio de las lesiones en el momento del tratamiento
fue: 8 (30%) <3 mm, 4 (16%) 3-6 mm, 5 (19 %) 6-9 mun,
4 (16 %) 10-15 mm, 4 (16 %) > 15 mm.

Nimero de sesiones:

Ca. Basocelular Ca. Espinocelular
Una 8 3
Dos 7 2
Tres 3 2

Efectos secundarios inmediatos (48 horas): todos los
pacientes presentaron edema, eritema y exudacién; en
1(4%) caso se presenté una lesion hemorragica ampollosa
importante, 7 (28 %) pacientes referian dolor moderado.

Efectos secundarios tardios (>90 dfas): 9(36%) pacientes
presentaron lesion cicatrizal, 13 (52%)  lesiones
hipocrémicas; 25(100%) pacientes se mostraron con-
formes con el tratamiento. 1 (4%) pacientes presenté una
recidiva del CBC a los 2 afios. 1 (4%) paciente con CEC
en ¢l pabellon auricular presenté metdstasis a ganglios
regionales a los 6 meses, sin recidiva en el tumor primario.
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DISCUSION.

EICBC y el CEC son tumoraciones frecuentes. En nues-
tro estudio tratamos dos veces mads CBC que CEC, lo que
se relaciona con la frecuencia global de estas tumora-
ciones, en Quito la relacién de CBC:CEC es de 10:1 (8).
La poblacién més afectada son los adultos mayo-res, con
una media de 67 afios. Todos los tumores tratados se pre-
sentaron en la cara.

El tratamiento se realiza en consulta externa, es muy bien
tolerado por los pacientes, rdpido, y no presenta dificul-
tades técnicas en su aplicacion. Es importante, una buena
anestesia local, que permita un curetaje y una criocirugia
adecuada. Todos los pacientes, especialmente los de
mayor edad, que generalmente se encuentran sometidos ha
varios tratamientos a la vez, prefieren la criocirugia ambu-
latoria a la cirugfa convencional. (10-11)

La tasa de curacién, en la muestra estudiada fue en el 92%,
en concordancia con otras referencias en la literatura
mundial (1,2,3,4,7,11, ). Consideramos que este porcenta-
je de curacién es adecuado y valido, especialmente en
pacientes geridtricos en los que se produce un menor trau-
ma fisico-psiquico, con una terapia eficaz de bajo costo y
rdpida; en todo caso es una écnica ciega y preferimos la
cirugia convencional con la comprobacion histolégica de
los bordes de extirpacién, en pacientes jovenes.

La mayoria de pacientes, consulta en el primer afio de
evolucién de sus lesiones, con tumoraciones pequeiias en
la mayoria de los casos. La poblacion de pacientes jubila-
dos, que acuden a la consulta del hospital CAM, es
numerosa y tienen facilidad en el acceso a la atencién

0 2 uretaje-ca enzacndn-cnocxrugfa) A, tumoraci6n inicial; B, aplicacién de crio-
c1rug1’a (nitré6geno lfqundo) C, cicatriz posterapéutica (2 meses).

médica. Es importante tener en cuenta que la mayoria de
CBC en pacientes geridtricos se diagnostican por hallazgo
casual. Los CBC grandes, son una buena indicaci6n para
criocirugfa, por la facilidad que permite para identificar los
limites de la lesién.

La recidiva local se presentd en un paciente con CBC, es
una eventualidad que se presenta con todos los tratamien-
tos, por lo que se debe tener especial atencién en los con-
troles clinicos. La posibilidad de metdstasis del CBC es
minima, menor de 0.1 % (6,12,13).

Un paciente con CEC, localizado en el I6bulo del pabellén
auricular, de més de un afio de evolucién y de mds de 15
mm de didmewo, presenté metdstasis ganglionar en ¢l
cuello a los 6 meses del tratamiento, sin recidiva local. Las
metdstasis en el CEC se presentan en el 7 % de los casos;
el pabell6én auricular no es una localizacién especial de
riesgo de metdstasis como el labio inferior, lasien y el
dorso de manos (14). Debemos tomar en cuenta esta posi-
bilidad desafortunada, especialmente en tumores mal
diferenciados, grandes, que comprometen planos profun-
dos.

La incomodidad con las reacciones secundarias inmedia-
tas, fue bien aceptada por los pacientes, en todos se
advirtfo adecuadamente la evolucién del tratamiento. En
los efectos tardios, encontramos una de las grandes venta-
jas de la criocirugia, porque las lesiones residuales, cicatriz
¢ hipocromia, son estéticamente muy buenas.

CONCLUSIONES

+ La criocirugia es una buena alternativa en el tratamien-
1o de CBC y CEC (tasa de curacion del 92 %).
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¢ Es un procedimiento de bajo costo, que se puede
realizar en la consulta.

* Es una buena alternativa a la cirugia convencional,
especialmente en pacientes geridtricos, 0 en casos de
dificil acceso quirtirgico de la lesion.

» Es necesario conocer adecuadamente la t€cnica y
realizar un tratamiento lo suficientemente agresivo para
evitar recidivas.

» Los resultados cosméticos son muy buenos.

* Es importante hacer énfasis en la educacién a la
poblacién general y fortalecer los criterios para la pre-
vencién y diagnéstico en atencién primaria, que permi-
tan un diagnéstico precoz y en consecuencia un
tratamiento curativo fécil.
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RESUMEN

La Dermatitis Atdpica (D.A.) es un proceso inflamatorio crénico, recurrente, muy pruriginoso, de origen multi-
factorial. en nuestro hospital representa el 3.7 % de las consultas nuevas, en las cuales vamos a observar datos
epidemiolGgicos de nuestro medio, caracteristicas de diagndstico clinico, y, la correlacién de valores de IgE con
las manifestaciones clinicas.

Se realiza un estudio prospectivo durante un afio (Febrero 98-99) Se incluyen 100 pacientes con dermatitis atopi-
ca, tomados al azar. todos los pacientes fueron dosificados de IgE.

De los 100 pacientes , 61% fueron mujeres, el grupo etdreo de mayor incidencia pertenece a los nifios (67%). El
principal sintoma de consulta fue el prurito 97% y las lesiones eczematosas 93%. Los niveles de IgE fueron nor-
males en el 38%. Los valores més altos corresponden a los siguientes grupos: sexo femenino y nifios de 1 a 12
afios. Segiin el grado de severidad los datos medios fueron: leve 291U.1/ml, moderado 163.4 U.I./ml, severo 486
U.I/ml.

En conclusién: La D.A. es un proceso de mayor prevalencia en nifios y en el sexo femenino, el sintoma cardi-
nal es prurito, el 62% de pacientes presenta IgE elevado, con valores més altos en nifios y mujeres, no hay cor-
relacion directa entre los niveles de IgE y el grado de severidad clinica.

SUMMARY

Atopic Dermatitis (AD) is a very pruritic chronic-relapsin inflammatory ski disease. It represents 3.7% of the
new cases consulted in our hospital. In the following study we would like to report our observations concerning
epidemiologic facts of our environment, clinical diagnostic features and the correlation of the serum IgE levels
with the clinical manifestations of AD.

A prospective study during a year ( Feb. 98 -99 ) was done. One hundred patients with AD diagnose were ran-
domyl included.

From all patients studied, 61% were female, the group with the highest incidence corresponded to children (67%).
The main symptoms of consulting were itch (97% ) and eczematous lesions ( 93% ). The serum IgE levels were
normal in 38%, the groups eith highest levels were: female and children age 1 to 12. According to the severity
grade the average results were: light 291 Ul/ml, moderate 163.4 UIL/ml and severe 486 Ul/ml.

In conclusion: AD has higher prevalence in children and females; there is no exact correlation among serum IgE
levels and the clinical severity grade.

Palabras Claves: Dermatitis atépica, Eczema, Niveles de IgE.

*, Premio al mejor trabajo presentado en el IX Congreso rc,curremg de tipo alérgxclo quese obzerva en ;]m gran
Ecuatoriano de Dermatologia. ndmero de casos en el contexto de una historia

Cuenca 1999 familiar o de “atopia” . Puede ser influenciada por multi-
ples factores, tales como irritantes, aeroalergenos, alimen-

[ a DA es una dermatitis crénica muy pruriginosa
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Es un procedimiento de bajo costo, que se puede
realizar en la consulta.

Es una buena alternativa a la cirugia convencional,
especialmente en pacientes geridtricos, o en casos de
dificil acceso quirdrgico de la lesién.

Es necesario conocer adecuadamente la técnica y
realizar un tratamiento lo suficientemente agresivo para
evitar recidivas.

Los resultados cosméticos son muy buenos.

Es importante hacer énfasis en la educacién a la
poblacién general y fortalecer los criterios para la pre-
vencion y diagnéstico en atencion primaria, que permi-
tan un diagnéstico precoz y en consecuencia un
tratamiento curativo facil.
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CORRELACION CLINICA DE LA
DERMATITIS ATOPICA Y LOS NIVELES
DE IgE

Canarte C.*, Trujillo R.*, Bilbao G.*, Legha M.**,

*  Medicos Residentes. Hospital Dermatol6gico Gonzalo Gonzdlez. Quito
**  Meédico Tratante. Hospital Dermatolégico Gonzalo Gonzdlez. Quito

RESUMEN

La Dermatitis Atdpica (D.A.) es un proceso inflamatorio crénico, recurrente, muy pruriginoso, de origen multi-
factorial. en nuestro hospital representa el 3.7 % de las consultas nuevas, en las cuales vamos a observar datos
epidemiolGgicos de nuestro medio, caracterfsticas de diagndstico clinico, y, la correlacién de valores de IgE con
las manifestaciones clinicas.

Se realiza un estudio prospectivo durante un afio (Febrero 98-99) Se incluyen 100 pacientes con dermatitis atGpi-
ca, tomados al azar. todos los pacientes fueron dosificados de IgE.

De los 100 pacientes , 61% fueron mujeres, el grupo etdreo de mayor incidencia pertenece a los nifios (67%). El
principal sintoma de consulta fue el prurito 97% y las lesiones eczematosas 93%. Los niveles de IgE fueron nor-
males en el 38%. Los valores més altos corresponden a los siguientes grupos: sexo femenino y nifios de 1a 12
afios. Segtin el grado de severidad los datos medios fueron: leve 291U.1/ml, moderado 163.4 U.I/ml, severo 486
U.L/ml.

En conclusién: La D.A. es un proceso de mayor prevalencia en nifios y en el sexo femenino, el sintoma cardi-
nal es prurito, el 62% de pacientes presenta IgE elevado, con valores més altos en nifios y mujeres, no hay cor-
relacién directa entre los niveles de IgE y el grado de severidad clinica.

SUMMARY

Atopic Dermatitis (AD) is a very pruritic chronic-relapsin inflammatory ski disease. It represents 3.7% of the
new cases consulted in our hospital. In the following study we would like to report our observations concerning
epidemiologic facts of our environment, clinical diagnostic features and the correlation of the serum IgE levels
with the clinical manifestations of AD.

A prospective study during a year ( Feb. 98 -99 ) was done. One hundred patients with AD diagnose were ran-
domyl included.

From all patients studied, 61% were female, the group with the highest incidence corresponded to children (67%).
The main symptoms of consulting were itch (97% ) and eczematous lesions ( 93% ). The serum IgE levels were
normal in 38%, the groups eith highest levels were: female and children age 1 to 12. According to the severity
grade the average results were: light 291 Ul/ml, moderate 163.4 UL/ml and severe 486 Ul/ml.

In conclusion: AD has higher prevalence in children and females; there is no exact correlation among serum IgE
levels and the clinical severity grade.

Palabras Claves: Dermalitis atépica, Eczema, Niveles de IgE.

*. Premio al mejor trabajo presentado en el IX Congreso ‘Cf'ul‘fe"l(@l de‘npo alérglclo que se obzerva en gn gran
Ecuatoriano de Dermatologia. numero de casos en el contexto de una historia

Cuenca 1999 familiar o de “atopia” . Puede ser influenciada por malti-
ples factores, tales como irritantes, acroalergenos, alimen-

l a DA es una dermatitis crénica muy pruriginosa
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Fig. 1. Hoja de protocolo disefiada para el resgistro de
datos en el estudio.

tos, microrganismos, hormonas sexuales, stress, sudo-
racion y factores ambientales (1,2,3).

El término atopia viene de A=negalivo y del griego
topos= lugar y significa diferente extraiio y fuera de lugar,
se utiliza para identificar una condicién hereditaria que
predispone a padecer ciertos procesos patolgicos muy
diversos en relacién a una respuesta exagerada a los fac-
tores mencionados anteriormente. Existe una hiperactivi-
dad de sistema inmune y nervioso, ademds de un tercer
6rgano de shock periférico (3). Se incluye el desarrollo de
asma bronquial y rinoconjuntivitis alérgica en el 15.4% de
los casos (4).

Es un proceso comiin, estudios anteriores indican una inci-
dencia en nifios de 2 a 3% (1), actualmente los estudios
elevan esta taza en un 8 a 10% y otros autores de un 10 a
20% especialmente en paises occidentales (1,2,4).

Su causa es desconocida por eso no es fécil entender
porque la enfermedad empieza en la primera infancia y va
cambiando segiin el perfodo de la vida, pues a medida que
avanza en edad el paciente, las lesiones van disminuyendo,
sin embargo evolucionan en forma de brote, se ha
demostrado  incluso  alteraciones inmunoldgicas,
humorales medidas por IgE en el 80% (4,5), asi como tam-
bién alteracién en la subclase 4 de inmunoglobulina G, o
IgG4 (3), y celulares mediadas por linfocitos T helper
clase 2. Esto se ve reflejado en la terapia eficaz con
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Tabla 1. Edad de los pacientes.

inmunomoduladores (4,5).

Existen anomalfas de la reactividad vascular las cuales
producen vasocontriccion, evidencidndose palidez de la
piel més frecuente en la cara alrededor de la nariz, boca y
regién orbicular dando una face tipica con frialdad de los
dedos de las manos, dermografismo blanco, existe ademas
trastorno del metabolismo de los lipidos de las membranas
(1,2).

Se podria decir que existe una combinacién de factores
genéticos, alteraciones metabélicas de la piel, anomalias
vasomotoras, bloqueo del receptor beta adrenérgicos y
cambios inmunolégicos (3).

Para un diagnéstico de la DA es necesario tomar en cuen-
ta los denominados criterios mayores que son: prurito,
eczema que tendré localizacién de acuerdo a la edad y los
antecedentes familiares de atopfa. Uno o dos de estos cri-
terios, mas tres de los criterios menores o atipicos que se
mencionardn posteriormente dan el diagnéstico clinico de
DA(6). Clinicamente debe hacerse un diagndstico de
acuerdo a la edad del paciente: en lactantes el inicio es
entre los 2 y 6 meses de edad, las lesiones son eritema exu-
dacioén y costra, la localizacién en cuero cabelludo,mejilla
y mentén y estd asociada bésicamente a criterios mayores.

En la infancia la edad de inicio es a los 2 afios y existe
sequedad, liquenificacién y escoriacion, se localiza en los
pliegues del codo, rodilla y mufieca y se asocia a criterios
mayores y menores.En la adolescencia y adultos se inicia
a partir de los 10 afios y las lesiones son placas engrosadas
y liquenificadas, se localizn en nuca, cara lateral del cue-
llo, dorso de pies y manos, pecho, fosa cubital y poplitea y
e asocia con criterios mayores y menores.

Cabe mencionar que ¢l prurito es uno de los sintomas fun-
damentales pues existe disminucién del umbral del prurito
en pacientes con DA el cual se desencadena en la perife-
ria por mecanismos no bien definidos en los cualesparece
participar en forma importante las sustancias opidceas,
pues cualquier estimulo en la piel, sea inmunolégico o no,
desencadena en la zona del prurito que es llevado por
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Tabla 2. Niveles de IgE

fibras nerviosa periféricas de tipo C al sistema nervioso
central. El rol de la histamina en la produccién del pruri-
to no estd definida, la cual parece tener un papel impor-
tante en la urticaria més no en la DA. (3).

Existen otros procesos que no resultan especificos para el
diagnéstico de DA pues se pueden encontrar también en
pacientes no atépicos sin embargo se los considera como
criterios menores atfpicos bésicos para su diagndstico:
Xerosis, ictiosis, queratosis pilar, inmunoglobulina E ele-
vada, eczema del pezon, queilitis, conjuntivitis, palidez
eritema facial, pitiriasis alba, el pliegue de Dennie-
Morgén, dermografismo blanco, pulpitis, dermatitis plan-
tar juvenil, deshidrosis, dermatitis seborréica, liquenifi-
cacién de la vulva, prurito anogenital crénico, eczema de
manos, alopecia areata, alteraciones oculares, aspectos psi-
col6gicos como: irritabilidad, hostilidad, agresividad,
ansiedad, neurosis, stress, rasgos depresivos y alteraciones
del suefio en un 80% (3,5,7). Se menciona adem4s pelo
seco y sin brillo, piel més pélida de lo normal y cola de las
cejas adelgazadas (Signo de Hertoghe). En casos muy
severos linfadenopatias dermopéticas.

Su diagnéstico diferencial es con la dermatitis seborreica,
eczemas irritativos de contacto, alérgicos de contacto,
prurigos, sindrome de Wiskott-Aldrich que se caracteriza
por presentar lesiones similares a la DA pero tiene trom-
bocitopenia, alteraciones en la funcién plaquetaria y una
inmunodeficiencia de tipo celular.

Dentro de las complicaciones se menciona las infecciones
por Staphylococos aureus, infecciones por virus como el
molluscum contagiosum, verruga vulgar, erupcién
variceliforme de Kaposi por contacto del virus del herpes
simple y en casos graves eritrodermia.

El tratamiento serd de acuerdo al eczema inicial: en los
agudos se utilizan sustitutos del jabén, accites o cremas
emolientes, fomentos con soluciones astringentes como
permanganato de potasio, sulfato de cobre o incluso suero
fisiol6gico. En los eczemas subagudos se utilizan corti-
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coides de baja potencia como la hidrocortisona y en los
eczemas crénicos de utiliza corticoides de alta potencia
con vehiculos méis grasos como cremas, unguentos o
pomadas y antihistaminicos orales.(8,9,10).

OBJETIVOS

El principal objetivo es observar los datos epidemiol6gicos
de los pacientes en nuestro medio, las caracteristicas de
diagnéstico clinico y sobre 100 la correlacion que existe
entre las manifestaciones clinicas y los valores de
inmunoglobulina E.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio prospectivo desde febrero de 1998 a
1999 en el Hospital Dermatol6gico Gonzalo Gonzélez. Se
incluyen 100 pacientes con diagnéstico clinico de D.A.
tomados al azar. Los datos se recolectaron en una hoja de
protocolo original disefiado para el efecto con toma de
material fotogréfico de los pacientes y a todos se les dosi-
fic6 inmunoglobulina E. Se realiza una clasificacién por
edad y severidad del cuadro con controles posteriores.

RESULTADOS

De los 100 pacientes estudiados, 61% corresponden al
sexo femenino y 39% al sexo masculino; el 79% fueron de
raza mestiza. La edad minima fue de 2 meses y la edad
maxima de 45 afos con una media de 10.3% y una
desviacion estandar de 8.96%. Los grupos etareos fueron:
lactantes 9%, ninos 67%, adultos 24%.

El principal sintoma de consulta fue el prurito 97% y las
lesiones eczematosas 93%, ¢l 84% referia antecedentes
familiares de atopia. en el 70% se registré estos 3 criterios
fisicos y en el 30% , 2 de ellos.

Los criterios menores que se¢ encontraron fueron: Xerosis
63%, IgE elevada 59%, queratosis pilar 42%, dermografis-
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tos, microrganismos, hormonas sexuales, stress, sudo-
racién y factores ambientales (1,2,3).

El término atopia viene de A=negativo y del griego
topos= lugar y significa diferente extraiio y fuera de lugar,
se utiliza para identificar una condicién hereditaria que
predispone a padecer ciertos procesos patologicos muy
diversos en relacién a una respuesta exagerada a los fac-
tores mencionados anteriormente. Existe una hiperactivi-
dad de sistema inmune y nervioso, ademds de un tercer
6rgano de shock periférico (3). Se incluye el desarrollo de
asma bronquial y rinoconjuntivitis alérgica en el 15.4% de
los casos (4).

Es un proceso comiin, estudios anteriores indican una inci-
dencia en nifios de 2 a 3% (1), actualmente los estudios
elevan esta taza en un 8 a 10% y otros autores de un 10 a
20% especialmente en paises occidentales (1,2,4).

Su causa es desconocida por eso no es fécil entender
porque la enfermedad empieza en la primera infancia y va
cambiando segin el periodo de la vida, pues a medida que
avanza en edad el paciente, las lesiones van disminuyendo,
sin embargo evolucionan en forma de brote, se ha
demostrado  incluso  alteraciones inmunolégicas,
humorales medidas por IgE en el 80% (4,5), asi como tam-
bién alteracién en la subclase 4 de inmunoglobulina G, o
IgG4 (3), y celulares mediadas por linfocitos T helper
clase 2. Esto se ve reflejado en la terapia eficaz con
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inmunomoduladores (4,5).

Existen anomalfas de la reactividad vascular las cuales
producen vasocontriccion, evidencidndose palidez de la
piel més frecuente en la cara alrededor de la nariz, boca y
regién orbicular dando una face tipica con frialdad de los
dedos de las manos, dermografismo blanco, existe ademas
trastorno del metabolismo de los lipidos de las membranas
(1,2).

Se podria decir que existe una combinacién de factores
genéticos, alteraciones metabdélicas de la piel, anomalias
vasomotoras, bloqueo del receptor beta adrenérgicos y
cambios inmunolégicos (3).

Para un diagnéstico de la DA es necesario tomar en cuen-
la los denominados crilerios mayores que son: prurilo,
eczema que tendrd localizacién de acuerdo a la edad y los
antecedentes familiares de atopfa. Uno o dos de estos cri-
terios, més tres de los criterios menores o atipicos que se
mencionaran posteriormente dan ¢l diagnéstico clinico de
DA(6). Clinicamente debe hacerse un diagnéstico de
acuerdo a la edad del paciente: en lactantes el inicio es
entre los 2 y 6 meses de edad, las lesiones son eritema exu-
dacion y costra, la localizacién en cuero cabelludo,mejilla
y mentén y estd asociada basicamente a crilerios mayores.

En la infancia la edad de inicio es a los 2 afios y existe
sequedad, liquenificacién y escoriacion, se localiza en los
pliegues del codo, rodilla y mufieca y se asocia a criterios
mayores y menores.En la adolescencia y adultos se inicia
a partir de los 10 afios y las lesiones son placas engrosadas
y liquenificadas, se localizn en nuca, cara lateral del cue-
llo, dorso de pies y manos, pecho, fosa cubital y poplitea y
S€ asocia con Crilerios mayores y menores.

Cabe mencionar que el prurito es uno de los sintomas fun-
damentales pues existe disminucién del umbral del prurito
en pacientes con DA el cual se desencadena en la perile-
ria por mecanismos no bien definidos en los cualesparece
participar en forma importante las sustancias opidceas,
pues cualquier estimulo en la piel, sea inmunol6gico o no,
desencadena en la zona del prurito que es llevado por
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fibras nerviosa periféricas de tipo C al sistema nervioso
central. EI rol de la histamina en la produccion del pruri-
to no esta definida, la cual parece (ener un papel impor-
tante en la urticaria mas no en la DA. (3).

Existen otros procesos que no resultan especificos para el
diagndstico de DA pues se pueden encontrar también en
pacientes no atopicos sin embargo se los considera como
criterios menores atipicos bésicos para su diagnOstico:
Xerosis, ictiosis, queratosis pilar, inmunoglobulina E ele-
vada, eczema del pezén, queililis, conjuntivitis, palidez
eritema facial, pitiriasis alba, el pliegue de Dennie-
Morgén, dermografismo blanco, pulpitis, dermatitis plan-
tar juvenil, deshidrosis, dermatitis seborréica, liquenifi-
cacién de la vulva, prurito anogenital crénico, eczema de
manos, alopecia areata, alteraciones oculares, aspectos psi-
colégicos como: irritabilidad, hostilidad, agresividad,
ansiedad, neurosis, stress, rasgos depresivos y alteraciones
del suefo en un 80% (3,5,7). Se menciona ademds pelo
seco y sin brillo, piel més pélida de 1o normal y cola de las
cejas adelgazadas (Signo de Hertoghe). En casos muy
severos linfadenopatias dermopéticas.

Su diagnéstico diferencial es con la dermatitis seborreica,
eczemas irritativos de contacto, alérgicos de contacto,
prurigos, sindrome de Wiskott-Aldrich que se caracteriza
por presentar lesiones similares a la DA pero tiene trom-
bocitopenia, alteraciones en la funcién plaquetaria y una
inmunodeficiencia de tipo celular.

Dentro de las complicaciones se menciona las infecciones
por Staphylococos aureus, infecciones por virus como el
molluscum contagiosum, verruga vulgar, erupcion
variceliforme de Kaposi por contacto del virus del herpes
simple y en casos graves eritrodermia.

El tratamiento serd de acuerdo al eczema inicial: en los
agudos se utilizan sustitutos del jabén, accites o cremas
emolientes, fomentos con soluciones astringentes como
permanganato de potasio, sulfato de cobre o incluso suero
fisiol6gico. En los eczemas subagudos se utilizan corti-

Percentlle Comparison Graph for columns: XiqYq

EDAD

-5 —v—iy——v——r— e

—
-200 0 200 400 600 80 1000 1200 140
IGE

Tabla 3. Correlacion de IgE y Edad.

coides de baja potencia como la hidrocortisona y en los
eczemas cronicos de utiliza corticoides de alta potencia
con vehiculos mas grasos como cremas, unguentos o
pomadas y antihistaminicos orales.(8,9,10).

OBJETIVOS

El principal objetive es observar los datos epidemioldgicos
de los pacientes en nuestro medio, las caracteristicas de
diagnoéstico clinico y sobre too la correlacion que existe
entre las manifestaciones clinicas y los valores de
inmunoglobulina E.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio prospectivo desde febrero de 1998 a
1999 en el Hospital Dermatolégico Gonzalo Gonzélez. Se
incluyen 100 pacientes con diagnéstico clinico de D.A.
tomados al azar, Los datos se recolectaron en una hoja de
protocolo original disefiado para el efecto con toma de
malerial fotografico de los pacientes y a todos se les dosi-
ficé inmunoglobulina E. Se realiza una clasificacién por
edad y severidad del cuadro con controles posteriores.

RESULTADOS

De los 100 pacientes estudiados, 61% corresponden al
sexo femenino y 39% al sexo masculino; el 79% fueron de
raza mestiza. La edad minima fue de 2 meses y la edad
méxima de 45 afios con una media de 10.3% y una
desviacién estandar de 8.96%. Los grupos etareos fueron:
lactantes 9%, ninos 67%, adultos 24%.

El principal sintoma de consulta fue el prurito 97% y las
lesiones eczematosas 93%, ¢l 84% referia antecedentes
familiares de atopia. en el 70% se registré estos 3 criterios
fisicos y en el 30% , 2 de ellos.

Los crilerios menores que se encontraron fueron: xerosis
63%, 1gE elevada 59%, queratosis pilar 42%, dermografis-
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mo blanco 37%,pitiriasis alba 35%,, pliegue de Dennie-
Morgén 35%, pulpitis 29% y los otros criterios en menor
escala. En el 57% de los pacientes se encontré de 4 a 6 cri-
terios menores, en el 23% de 7a9 yenel 17% de 1l a3y
solo en el 3% 10 o maés criterios.

Segiin el porcentaje la superficie corporal comprometida
los resultados fueron:

Grupo Superficie corporal Pacientes
Leve 1-30% 71
Moderada 31-60% 20
Severo 61-90% 7
Grave >91% 2

Los valores de IgE estuvieron comprendidos entre 8 a
1405 U.I/ml, con una media de 281.65 U.L/mly una
desviacién estdndar de 263,05 U.l/ml, encontrdndose val-
ores elevados en el 59%,, normales en el 38% y bajos en
el 32 % de los casos.

Los valores de IgE segiin el grupo etdneo fueron:

Grupo Valor medio IgE % con valores altos
Lactantes 207 U.I./ml 22%
Nifios 420 U.I/ml 55%
Adultos 382 U.l/ml 83%

En relacién al sexo, se obtuvieron los siguientes datos:

Grupo Valor medio IgE  %con valores altos
Hombres 240 U.L/ml 51%
Mujeres 311 U.I/ml 64%

De acuerdo al grupo de severidad los resultados son:

Grupo Valor medio IgE % con valores altos
Leve 291 U.I/ml 67%
Moderado 163 U.I/ml 25%
Severo-grave 486 U.1./ml 55%

Conclusiones:

1.- La dermatitis atGpica es un proceso de mayor preva-
lencia en nifios y en el sexo femenino.

2.- El sintoma cardinal es el prurito.

3.- Se observan antecedentes familiares en el 84%.

4.- Valores normales de IgE en 38% de pacientes.

5.- Los valores més altos de IgE corresponden a nifios y
mujeres.

6.- No se observa relacién proporcional entre los niveles
de IgE y el grado de severidad clinica.

Discusion:

Desde que Robert Willan en 1808 determiné a la actual
D.A como priirigo, se vienen dando determinaciones en
funcién a las alteraciones clinicas y actualmente
inmunolégicas de lo que es en sf la D.A., como Hebra,
Brocq y Jacket, Besnier en 1892 asocidndola con fiebre del
heno y asma, hasta que en 1930 Sulzberger y col. dieron el

término de eczema atépico o Dermatitis at6pica.Sin duda
desde que eny1966 Ishizaka y Col. (2,11,12). demostraron
que los anticuerpos reaginicos pertenecian a la clase IgE
de inmunoglobulinas, en estudios posteriores se demostrd
que el 43-80 % de los pacientes con D.A. tenfan niveles
elevados de IgE. En el Ecuador no existen datos estadisti-
cos sobre la prevalencia e incidencia de Ia D.A por lo que
decidimos diagnosticar clinicamente a nuestros pacientes
del hospital dermatolégico que acudfan por primera vez a
la consulta externa, dosilicindoles IgE sérica y encon-
tramos en nuestra serie de 100 pacientes elevadas las
inmunoglobulina E en los adultos en el 83 %, en las
mujeres 64 % y en cuanto a la severidad el 55 % més alto
en los grupos severo y grave, tomando en cuenta que la
valoracion de la extension y severidad se lo realiz6 con la
tabla de los 9, datos muy distintos a los de la literatura ,
pués se menciona que existe una correlacién directa entre
los niveles de IgE y la severidad (1,2,6,7), nosotros no
encontramos dicha correlacion. El 38 % presenté niveles
normales de IgE algunos con cuadro florido de D.A, se
menciona més severidad en los nifios, pero nosotros
encontramos un alto porcentaje de complicacién en
pacientes adultos. En forma general encontramos D.A de
mayor prevalencia en nifios, pero en cuanto al sexo m4s se
encontré en mujeres y el 84 % menciond antecedentes
familiares de atopia, pues lo consideramos alto tomando en
cuenta que la literatura menciona un 33 % (2,10,11,13).
Por tanto debemos seguir diagnosticando clinica e
inmunoldgicamente a nuestros pacientes para tener datos a
futuro de una serie de mayor nimero de pacientes y sacar
posiblemente nuevas conclusiones.
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CASO CLINICO

EPITELIOMA CALCIFICANTE DE
MALHERBE. - PILOMATRICOMA.

Dra. Mendoza , Dra. Laura Soria.
Departamento de Anatomia Patol6gica
Hospital Luis Vernaza

RESUMEN

Reportamos 3 casos clinicos de las distintas variedades de pilomatricoma, dando un enfoque desde el punto de

vista anatomo-patolégico de cada una de estas.

SUMMARY

We report three clinic cases of different forms of Pylomatricoma giving an anatomy-pathology vision of them.

Palabras Claves: Hamartoma de la matriz capilar.

capilar que puede clasificarse. Fue descrito origi-

nalmente por Malherbe en 1880 como un tumos
calcificante que se originaba de una gldndula sebdcea; sub-
secuentemente a través de estudios de microscopia e histo-
quimica se demostré que provenia de las células de la
matriz del pelo.

El pilomatricoma es una hamartoma de la matriz

Clinicamente es un tumor firme, silencioso, asintomético,
tumor dérmico o subcutdneo, que mide entre 0.5 a 5 cms,
de coloracién rojoazulado. Se muestra como un tumor
tinico, que aparece en cara,cuello o0 brazos, aunque tam-
bién se lo ha visto en espalda, extremidades.

El tumor puede ocurrir en cualquier edad, pero aproxi-
madamente el 40% de ellos ocurren en nifios de alrededor
de los 10 aiios, el 60% restante ocurre entre las dos primera
décadas de vida.

Aunque el pilomatricoma fue reportado como un tumor
benigno ha sido reportada una variante maligna. Asf tam-
bi¢n aunque no es hereditario han sido observados casos
de recurrencia familiar y algunos han sido asociados con
distrofia midtica.

CASOS CLINICOS

CASO 1

Paciente femenina de 35 afios de edad con tumos nodular
de forma irregular, dolorosa a la palpacién de 2 afios de
evolucién. Al estudio anatomopatol6gico encontramos un
tumor bien delimitado compuesto por islotes de células
basdfilas en poca cantidad y acimulos de células sombras,
gran cantidad de calcio.

Fig. 1. Parte de la wmoracién con islote de células
basofilicas
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Pilomatricoma

Fig. 2. Presencia de células “sombra” y de depdsitos de
calcio

CASO II

Paciente femenina de 12 afios de edad, con lesién tumoral
dura, asintomdtica en tercio distal del brazo izquierdo. Al
estudio anatomopatol6gico en dermis profunda hasta teji-
do celular subcutdneo: lesién tumoral bien delimitada
compuesta por formaciones quisticas de tamaiio variable,
queratina, focos célcicos y células fantasmas.

CASO 11

Paciente de sexo femenino, 4 afios de edad, con lesiones
nodulares no dolorosas, una con secrecién purulenta,
localizada en brazo izquierdo y muslo; de un aiio de evolu-
cién. La descripcién anatomopatolégica se realizan por
separado:

a.- Formaci6n nodular en dermis media y profunda com-
puesta por multiples formaciones quisticas contenido que-
ratinosos rodeados por paredes epiteliales con muchos
nidos de células sombra.

b.- Mas pequeiio que el anterior rodeado por estroma muy
vascularizado, muy edematosos, células inflamatorias
crénicas , células plasmaticas.

¢.- Formacion quistica de contenido queratinico, no muy
bien delimitado con formaciones granulociticas con pre-
sencia de células gigantes de cuerpo extraiio, abundantes
focos célcicos. (4)

COMENTARIO

El pilomatricoma es un tumor de origen folicular que se
localiza en el espesor de la dermis, pudiendo afectar en
ocasiones a la grasa subcutdnea.

Su aspecto resulta cldsico, en las lesiones precoces pre-
dominan las c€lulas pequefias y uniformes con nicleos
basofilos, ovales e irregulares y citoplasma escaso.

Si bien éstas células pueden sufrir diferenciacién escamosa
en algunos focos, con mayor frecuencia maduran hacia las
denominadas células fantasmas; estas se observan en
lesiones de larga duraci6n, son frecuentes las células

Fig. 3. Estroma reaccional con células gigantes de cuerpo
extrafio.

gigantes en los limites de los islotes de las células fantas-
mas. A pesar de su nombre, muy pocos tumores presentan
calcificacion. Dentro de las formas clinicas el pilomatrico-
ma miltiple, aunque no es comiin, puede existir como en
el caso clinico nuestro nimero IIT; asf mismo la forma per-
forativa es muy rara (5) y se debe a su localizacién en la
papila y dermis media, lo que sugiere que una localizacién
superficial puede ser una de las causas para su trans-
epidermizacién.

Se ha observado (como fue descrito por Lopransri y
Mihnen 1980) la presencia de proliferacién patol6gica;
c€lulas basaloides vesiculares, hipercrométicas con
numerosas mitosis e infiltracién a tejido adyacente y a
vasos sanguineos relacionados con el comportamiento
agresivo del tumor; lo que es corroborado con el adve-
nimiento de marcadores tumorales entre ellos queratina,
B2 microglobulina y S 100 proteina. (4)
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RESUMEN.

El cloracné es una erupcién que traduce intoxicacin sistémica por hidrocarburos policiclicos arométicos clori-
nados. Existen varios compuestos cloracneigénicos que son utilizados como aislantes en cables eléctricos o en
radiofonia, en los conservantes de las maderas, lubricantes de presién, insecticidas, herbicidas. Estas sustancias
al entrar en el orga-nismo por contacto, inhalacién, o ingestién van a provocar alleraciones cutdneas y sistémicas
de acuerdo al grado y tiempo de exposici6n. Su diagndstico es hecho en base a los antecedentes ocupacionales,
las caracteristicas lesiones cutdneas, y hallazgos histopatolGgicos. Los tratamientos conservadores no mejoran la
afeccién siendo necesario el uso de retinoides orales junto a procedimientos locales como dermabrasion.

SUMMARY

Chloracne is an acneiform eruption due to systemic with policyclic aromatic clorinated hydrocarbures. There are
several cloracneigenic substances, which are used for to isolated electrical wires, as wood preservatives, for
lubricants, insecticides, and to herbicides. These substances go in the body by contact, inhalation, ingestion and
cause some systemics and cutaneous signals in direct relation with time and degree of exposition. The diagnos-
tic is based on job backgrounds, typical cutaneous lesions, and get into histopathology. It is difficult to improve
the affection with conventional treatment. It is necessary to employ oral retinoids along with local procedures

like dermabration.

Palabras Claves: Cloracné, sistémico, intoxicacion, clorinados, comedon.

1 vivir en un mundo industrializado aumenta la posi-

bilidad de contacto externo y/o ingestién accidental

de ciertos compuestos quimicos arométicos haloge-
nados, que provocan intoxicaciones manifestadas por
lesiones cutdneas, cuyo exponente mds representativo es el
cloracné. Este es una erupcién acneiforme con caracterfs-
ticas clinicas especiales que le confieren la posibilidad de
ser diagnésticado clinicamente(2).

Fue descrito por primera vez por Herxheimer en 1899 en 4

CORRIEESPONDENCIA:

Dr. Eduardo Garzon Aldis.

Ladron de Guevara 471 y Madnd La Floresta. Quito - Ecuador
Telf: (593-2) 234-246 0 (593-2) 529-852

trabajadores que sintetizaban cloro a partir de la electré6li-
sis del cloruro de sodio al estar expuestos a tales vapores:
los casos fueron aumentando hacia 1915 cuéndo se susli-
tuye la parafina como aislante en los cables eléctricos por
naftalenos clorados. Los casos més famosos corresponden
a dos envenenamientos masivos, el de Yusho (Japén) 1966
y el de Seveso (Italia) en 1976, por la ingesta de aceite de
pescado contaminado y por la liberacién de una nube clori-
ca respectivamente (7,27).

Los compuestos desencadenantes de cloracné son diver-
sos, siendo los mas representativos los siguientes:
Naftalenos polihalogenados que se utilizan como ceras
aislantes en las industrias electrénicas, radiof6nicas, y tele-
visivas, también como conservantes de las maderas, como
encofradores, siendo mds (6xicos como vapores, menos
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Fig. 1. Multiples comedones. Respetan Nariz

como soluciones y rara vez como sélidos; (5).

Bifenilos polihalogenados; Dibenzofuranos policlorina-
dos, usados especialmente como componentes de insecti-
cidas; Azoxibencenos usados en la sintesis de varios her-
bicidas. (23,25).

Sin embargo muchos de los envenenamientos no estan
desencadenados por un solo tipo de cloracneigénico, sino
que en muchas ocasiones, la intoxicacién es producto de la
mezcla de dos o més subtipos o de la produccién de DIO-
XINAS durante las reacciones quimica, siendo estas lti-
mas las sustancias m4s t6xicas para el ser humano. (4,15).

Es necesario comprender que el grado de halogenizaci6n
no determina la toxicidad, sino la posicién de los 4tomos
halogenados dentro de la mélecula del compuesto, y se ha
demostrado ademds que la bromacién de algunos nafta-
lenos, bifenilos, dibenzofuranos provoca la aparicién de
cloracné en los humanos mds rdpidamente, de ahi que
quizd el bromo sea més acneigénico que el cloro y que la
denominaci6n de cloracné no sea la més adecuada aunque
sea la que persiste. (9,15).

Etiopatogenéticamente el compuesto aromético halogena-
do al entrar en contacto con el organismo, ya sea por
inhalaci6n, ingestién o contacto directo (17), va a provo-
car una serie de cambios en las gldndulas sebdceas y en la
vaina epitelial externa del foliculo piloso (3), estos cam-
bios serdn mds o menos llamativos de acuerdo al tiempo de
exposicién, como también de acuerdo a la potencia
halogénica del compuesto. Se produce entonces metapla-
sia escamosa en el epitelio de las gldndulas sebdceas y un

Fig. 2. Comedones y quistes en térax

aumento en el nimero de las células de la vaina epitelial
externa producto de la inhibicién de la expresién génica
de las queratinas K1 yK17 por efecto directo de los com-
puestos clorinados (1.16).

Estos cambios llevan a la desaparicién de las células
sebéceas y a la dilatacién de la porci6n proximal del
infundibulo, llevando a la formacién de comedones,
quistes y/o abscesos asépticos. (4).

Los cambios histopatol6gicos reflejan todos los eventos
etiopatogénicos, siendo la imagen dermatopatolégica del
cloracné la presencia de miiltiples comedones tipicos pero
con escasa respuesla inflamatoria. Es asi que el principal
componente del clordcne es el comedén que muchas veces
puede ser el constituyente monoformo de la patologia,
pero también pueden haber lesiones quisticas y cambios
pigmentarios con una tipica coloracién gris pizarra de la
cara y/o térax. (2,9).

Clinicamente la distribucién de los comedones del clo-
racné tiene una gran importancia diagnéstica. Las dreas
mds sensibles son la regién malar y pabell6n auricular, sin
embargo las mejillas y la frente también se afectan; la nariz
es altamente resistente y puede presentarse como una
“isla” en medio de numerosas lesiones. A més de la cara el
escroto en el varén es la segunda 4rea m4s sensible, y de
acuerdo al tiempo de exposicion pueden afectarse los hom-
bros, torax, espalda y nalgas.

Otras manifestaciones cutdneas son la hiperqueratosis
folicular del cuello y flexuras., debiendo diferenciarse de
la enfermedad de Dowling-Degos (16), y la efeccién de las
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Fig. 3. Inagen histolégica caracterfstica. Gran cantidad
de comedones.

glandulas de Meibomio en los ojos (2,12,24).
Sistémicamente pueden ocurrir sintomas constitucionales
como pérdida de peso, anorexia, astenia, mialgias, astral-
gias; manifestaciones digestivas como néusea, vOmito,
diarrea; una clésica afeccién es la hepatotoxicidad que
depende directamente del tipo de compuesto y de la via de
absorcién, encontrdndose hepatomegalia, elevacién de
enzimas y hasta un verdadero cuadro de porfiria cutdnea
tarda (4,9). Uno de los datos méis importantes por su reper-
cusién cardiovascular es la alteracion bioquimica en el
metabolismo de los lipidos provocando una elevacién de
los triglicéridos, no asf del colesterol, ni de HDL y
LDL(22).

Son frecuentes las alteraciones pulmonares con sintomas
irritativos, as{ como del sistema nerviosos central y pe-
riférico con hiperalgesias, anestesias, parestesias, cefaleas,
irritabilidad (12).

Las manifestaciones cuténeas del cloracné van aclardndose
con el tiempo al suspender la fuente de intoxicacion, per-

sistiendo en muchos casos la hiperpigmentacion y cicatri-
ces post-inflamatorias (9).

En esta patologia son initiles los tratamientos conven-
cionales usados en el acné, es indispensable el uso de
isoretinofna oral a 1 mg/kg/dfa por largos periodos de
tiempo, acompaiiado de métodos terapéuticos locales tales
como dermabrasién, peelings, etc. (2,6,14).

Es necesario ademds el control periédico del paciente para
evaluar los dafios sistémicos a largo plazo mediante
exdmenes generales, enzimas hepéticas, chequeos neu-
rolégicos y espirometrias de flujo.

CASO CLINICO

Varén de 35 afios de edad, nacido y residente en Quito, tra-
baja en fébrica de cables de conducci6n eléctrica desde

hace 10 afios. No refiere antecedentes de importancia a
excepciéon de los de predominio irritativo desde hace
aproximadamente dos afios. Alcoholismo semanal desde
los 20 afios hasta hace 5 afios aproximadamente.

Consulta por lesiones tipo comedones en cara, térax y bra-
zos de 3 afios de evoluci6n, las cuales han ido aumentando
paulatinamente en niimero y algunas en tamafio, ha sido
diagnosticado de “acné tardio * recibiendo multiples
tratamientos a base de per6xido de benzoilo, 4cido azeldi-
co, tetraciclinas y otros productos que no especifica, sin
tener ninguna mejoria.

Al examen fisico se pueden apreciar miltiples comedones
tipo abierto, acompaiiado de algunas lesiones quisticas y
pocas lesiones inflamatorias, que afectan principalmente
mejillas; regiones malares; pabellones auriculares; nariz
con menor intensidad; térax anterior y posterior, brazos.
No se aprecian p4pulo-pustulas.

Ademéds manchas hipopigmentarias con superficie
escamosa en la espalda y brazos que tienen positivo el
signo de la ufiada ( fig. 1,2 ).

Se solicitaran ex4menes generales llamando la atencién la
elevacion de las enzimas hepéticas en tres veces su valor
normal; hipertrigliceridemia; el ecosonograma reporta
higado graso; las pruebas funcionales pulmonares y la
radiografia de t6rax son normales.

La biopsia tomada de la regién preauricular para estudio
histopatol6gico demuestra paraqueratosis, ligera hiperpla-
sia regular epidérmica y miltiples foliculos pilosos dilata-
dos rellenos de material queratinoso cosinofilico, no se
aprecia infiltrado inflamatorio. ( fig. 3).

COMENTARIO

El cloracné es una patologia de escasa frecuencia de pre-
sentacién, sin embargo estamos en la obligacién de
sospecharlo en pacientes que presentan erupciones
acneiformes cuyo principal componente es el comedén y
mé4s atin si este se localiza en regiones malares y/o pabe-
llones auriculares con tendencia a respetar la nariz.

Es necesario la biisquea de otros signos cutdneos acom-
paiantes que corroboren nuestro diagnéstico como hiper-
pigmentacién tipicamente gris pizarra o hiperqueratosis
folicular. No debemos olvidar nunca que es un trastorno
sistémico, haciendo hincapié por tanto , en la investigacion
de varios aparatos y sistemas pero en especial del higado
por su alta afectacién, asf como del metabolismo de los
lipidos por la frecuente hipertrigliceridemia producto del
mismo daifio hepético o de la disminucién de la lipopro-
teinlipasa plasmdtica por efecto directo de los compuestos
alogenados.
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Es necesario recabar sobre la fuente de intoxicacion inves-
tigando ocupacion y hébitos del paciente. En nuestro caso
este hombre era técnico de inyeccién de una sustancia ais-
lante que va en el interior de los gruesos cables eléctricos,
este material ingresa en forma liquida a altas temperaturas
y a presién, sufriendo posteriormente su proceso de soli-
dificacién por enfriamiento, lo que hace probable que la
principal via de absorcién fue la inhalatoria por los
vapores que genera dicho proceso.

Si bien no podemos conocer la constitucién quimica exac-
ta de dicho compuesto es f4cil sospechar que se wata de
clora neigénico primero por la relacién entre los
antecedentes ocupacionales del paciente y las caracteristi-
cas clinicas de su afeccién cutdnea que se corresponden
con el cloracné y segundo por los miiltiples reportes del
uso de €éstos compuestos en la industria eléctrica.
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LOBOMICOSIS. Segundo caso reportado en el
Ecuador.
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RESUMEN.

La lobomicosis es una micosis dérmica, cronica, localizada, sin diseminacién sistémica, que se caracteriza por
lesiones queloideas, verrucosas, nodulares y vegetantes. Las lesiones contienen masas de microorganismos
levaduriformes que corresponden al hongo denominado taxonémicante Loboa loboi, el cual, ha sido encontrado
provocando enfermedad en paises Centro y Sudamericanos como Colombia, Pern, Venezuela, Panama y
Ecuador; en este ltimo un caso previo ha sio reportado. (6,22)

Presentamos un paciente con dermatosis verrucoso-queloideana de varios afios de evolucion, cuyas tipicas car-
acteristicas clfnicas e histol6gicas permitieron llegar al diagnéstico en mencién.

SUMMARY.

Lobomycosis is a chronic dermal mycosis, located, without systemic dissemination, whose features are keloide-
al, nodular, and vegetan lesions. These lesions contain masses of yeast-like microorganisms whose name is Loboa
loboi, which been found in several countries of Center and South America for example Colombia, Perd,
Venezuela, Panam4, Ecuador in; this last only one case before this one has been report.

We present one patient with chronic keloideal-verrucosum disease whose typical clinical and histological features
permitted the correct diagnostic.

Palabras Claves: Lobomicosis, micosis dérmica, n6dulo-queloides, puentes de gemacion.

subepidérmica, que se caracteriza por la existencia

de lesiones nodulares, queloides, verrucosas o ve-
getantes. Las lesiones contienen masas de microorganis-
mos levarudiformes, esferoidales, a los que en [orma (en-
tativa se los ha denominado Loboa loboi. (5)

I a lobomicosis es una infeccién crénica, localizada,

CORRESPONDENCIA:

Dr. Eduardo Garzén Aldés.

Ladr6n de Guevara 471 y Madrid. Telf: (593-2) 234-246
Quito - Ecuador

Jorge Lobo describi6 la enfermedad por primera vez cn
1931 en un paciente indio proveniente del Valle del
Amazonas, el hongo aislado fue denominado J.B. 525 ¢n
el Instituto Oswaldo Cruz; estudios posteriores arrojaron la
hip6tesis de que se trataba de una especie mal identilicada
de Paracoccidioides brasiliensis; Almeida y Lacaz le
dieron el nombre de Paracoccidioides loboi en 1949. (2)
Desde la descripcion original s¢ han informado de casos
esporddicos en todos los trépicos americanos y hace pocos
afios en los delfines de las aguas de la Florida y el Caribe.
(6,15,17)
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Fig. 1. Placas verrucosas extensas

El agente etiolégico atn no ha pedido ser aislado en cul-
tivos, en todos los intentos se encontré que los microor-
ganismos aislados son contaminantes y no resultaron ser
patégenos para los animales de laboratorio y para los
huevos fecundados. Hasta que el aislamiento no se logre
no se podrén establecer en forma exacta sus caracteristicas
taxonémicas y deber4 seguir siendo llamado Loboa loboi
nombre propuesto por Ciferri y Colb. El hébitat ecol6gico
del microorganismo también es un misterio antes se pen-
saba que habitaba en bosques tropicales lluviosos, pero
desde el hallazgo de la enfermedad en los delfines dentro
de un ambiente marino crea la posibilidad de que sea un
parésito obligado de alguna forma animal més inferior. (7)

La mayor parte de casos de lobomicosis en humanos se
reporta en Brasil con 69 pacientes indios Caiabi que habi-
tan en los Valles del Amazonas, seguida de Surinam con
13 individuos negros que viven a lo largo del Rio
Saramaccaner, lambién han habido casos aislados en
Colombia 8, Peri 3, Venezuela, Costa Rica, Panam4 (14)
y Ecuador, en este dltimo solo un caso reportado por los
Doctores Zeas, Encalada y Coello en 1985. (22)

Casi todos todos fueron varones, trabajadores agricolas o
habitantes rurales, que coinciden con un traumatismo pre-
vio, muchas veces insignificante, en el sitio de inicio de la
enfermedad, incluso al manipular delfines infectados por
lo que la transmisién animal-hombre es probable.(6)

Las lesiones inician como pequefios nédulos duros, pareci-
dos a queloides, bien definidos, de superficie lisa, méviles,
de color parduzco o violdceo, rodeados de piel normal sin
eritema, no son dolorosos 0 poco pruriginosos. Las

Fig. 2. N6dulos tipo queloide.

lesiones estan restringidas al drea subepidérmica y no pe-
netran al tejido celular subcutdneo o més profundamente.

En las lesiones tempranas puede encontrarse adenopatias
regionales, lo cual es extremadamente raro en las lesiones
bien establecidas.(5,7)

La enfermedad se puede transferir a otras éreas de la piel
por autoinoculacién, por lo que se pueden encontrar zonas
con n6dulos en diferentes partes del cuerpo. Las lesiones
antiguas se vuelven verrucosas y pueden ulcerarse; las
4reas comprometidas pueden ser muy extensas por la di-
seminacién por autoinoculacién ocurrida a lo largo de va-
rios afios.(7,8)

Existen varias formas de la enfermedad a més del lipo
queloide ya descrito, estas incluyen al tipo infiltrante que
se relaciona con las etapas iniciales de la infeccion; el tipo
gomoso, en el cual los microorganismos penetran en forma
profunda en los tejidos; el tipo ulceroso con infecciones
bacterianas sobreafiadidas; y el tipo verrucoso que se
observa en las lesiones ya crénicas.(5,7)

Los pacientes son por lo demds asintométicos, no hay
pruebas de factores predisponente, tienen historias de
hasta 30 a 40 afios con la enfermedad en forma progresiva
sin involucién y sin respuesta a tratamientos.

El diagnéstico diferencial depende de la edad de las
lesiones. Los nédulos recientes pueden semejar queloides,
fibromas, o dermatofibrosarcoma protuberans. Las
lesiones verrugoides son similares a las de la cromomico-
sis, micetoma, leishmaniasis verrucosa, es necesario el
exdmen histologico para llegar al diagnéstico.(3)
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Fig. 3. Muiltiples esporas formando cadenas

Histolégicamente los nédulos tipicos muestran epidermis
adelgazada sin reaccién hiperpldsica psecudocarcino-
matosa, sin abcesos intraepidérmicos, en la dermis hay
fibrosis hialina extensa entremezclada con hitiocitos y
células gigantes, las cuales aumentan en proporcién de la
edad de la lesi6n.(11,13). No hay signos de necrosis o
supuracién. Los hongos son muy numerosos y se presen-
“tan como masas de levaduras de tamafio uniforme (10um)
frecuentemente formando cadenas al conectarse mediante
estructuras semejantes a puentes a los que se les denomina
“puentes de gemacién”.(21)

La pared de la célula fingica es gruesa y en las co-
loraciones con hematoxilina-eosina se tifie perfectamente
dejando ver un aparente citopldsma corrugado con varios
nicleos semejantes a puntos (12); estas caracteristicas
pueden ser mejor apreciadas con las tinciones PAS,
Giemsa, Azul, metaramina de plata.(20) En ocasiones se
encuentran cuerpos asteroides, radiantes eosinofilicos.(1)
En las lesiones més antiguas se observa ulceracién y algiin
infiltrado pi6geno, en estas lesiones la capa cérnea presen-
ta paraqueratosis marcada y la epidermis puede ser acan-
t6sica. El cuadro histopatoldgico de la lobomicosis es tan
caracteristico que el diagnéstico se establece con facili-
dad.(5.7.12.21)

No existe hasta el momento droga antimicética eficaz para
la erradiacién de la infeccién; han sido usados imidazoles
y triazoles, asf como antibifticos de varios lipos sin
respuesta exitosa. La conducta més acertada parece ser la
extirpacién quirdrgica amplia del drea afectada, cuando
esto es posible.(4,18). Es necesario el seguimiento del
paciente a largo plazo, para evaluar los efectos del
tratamiento usado asi como para detectar a tiempo el
desarrollo de la Carcinoma espinocelular sobre las lesiones
preexistentes, probabilidad que no es muy remota si con-
sideramos la cronicidad de la enfermedad.(9)

Fig. 4. Detalle deLoboa Loboi (Tincién Metaramina de
plata)

CASO CLINICO

Varé6n de 53 afios, mestizo, nacido en Quito, trabaja en dis-
tintas zonas del Oriente Ecuatoriano (selva) como car-
gador de madera (chonta). Presenta dermatosis de 16 afios
de evolucién, que se inicia en rodilla izquierda posterior a
microtraumatismo, para luego extenderse a muslo, pierna,
pie, térax, mentén y mano. (fig 1 y 2 ).

Las lesiones primarias son papulas y nédulos queloideanos
que confluyen formando grandes placas que con el tiempo
llegan a ser verrucosas. Ha acudido a varios centros sien-
do diagnéstico de Blastomicosis Sudamericana, Enferme-
dad de Hansen, Cromoblastomicosis, Criptoco-cosis atipi-
ca, recibiendo tratamientos prolongados con Ketoconazol
oral, Dapsone, clofazimina, Itraconazol, Fluconazol oral y
parenteral, respectivamente sin ninguna mejoria; ademas
sesiones de criocirugia las cuales provocaron una disminu-
cién temporal en las lesiones.

Previo a nuestra consulta fueron solicitados exdmenes ge-
nerales que arrojaron valores normales; BAAR seriado en
esputo y orina; ELISA para VIH; bisqueda de leishmania
y bacilo de Hansen; VDRL, todos los cuales fueron nega-
tivos; radiografia de térax con hallazgos normales y ra-
diograffa de huesos largos de las extremidades compro-
metidas reportandose reaccion cortical peri6stica. Ademas
fue realizada una biopsia cutdnea y cultivo que reporta
Criptococo. En nuestra consulta se repitieron estos dos
dltimos exdmenes y se solicité ademés inmunodifusion
para antigenos de criptococo neoformas, paracoccidioides
brasiliensis, histoplasma capsulatum, aspergillus, (16) los
cuales fueron negativos, al igual que los cultivos micol6gi-
cos realizados a diferente temperaturas; y el estudio
histopatolégico muestra en dermis superficial y profunda
grandes agregados de esporas de tamaifio uniforme, con
cépsula gruesa, multinucleadas, inmersas en un estroma
fibroso.
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Entre los agregados de esporas se pueden ver “puentes de
gemacion”. No existe reaccién epidérmica hiperpldsica
psecudocarcinomatosa. (fig 3). Las caracteristicas especi-
ficas de Loboa loboi fueron mejor demostradas con las tin-
ciones de PAS y metaramina de plata (fig 4)

COMENTARIO.

Si bien la Lobomicosis es una enfermedad muy rara,
habiéndose descrito solo un caso anterior a €ste en nuestro
pais, no podemos dejar de considerarla dentro del diagnds-
tico diferencial de las dermatosis Verrucosas y Queloideas
crénicas como la Blastomicosis Sudamericana,
Cromomicosis, Leishmaniasis verrucosa, Tuberculosis
verrucosa, Carcinoma espinocelular verrucoso, entidades
que por sus caracterisicas clinicas e histolégicas quedan
descartadas en este caso.

Es necesario mencionar que dentro de las micosis profun-
das todas y cada una de ellas guardan caracteristicas clini-
cas propias, las cuales deberfan provocar un alto fndice de
sospecha de cierta micosis en particular. En nuestro caso el
periodo de evolucién tan prolongado de las lesiones
cutdneas sin ningin sintoma sistémico previo ni posterior
a las mismas, las tipicas lesiones primarias nédulo-
queloideas que evolucionan a placas verrucosas que
afectan distintas dreas corporales en forma saltatoria, los
exdmenes generales e inmunitarios normales, la falta de
respuesta a miltiples tratamientos antimicéticos nos lleva
a pensar ya Lobomicosis. Y asf como existen caracterfsti-
cas clinicas llamativas también hay propiedades histol6gi-
cas especificas como la ausencia de hiperplasia epidérmi-
ca pseudocarcinomatosa presente por ejemplo en la blas-
tomicosis sudamericana, en la cromomicosis; la falta de
abscesos intraepidérmicos encontrados si en la blastomi-
cosis y en la coccideoideomicosis; la extensa fibrosis
encontrada en la dermis hallazgo visto unicamente en la
lobomicosis de entre las patologias micéticas profundas; y
por altimo 1o més especifico, la llamativa y caracteristica
espora de Loboa loboi que se diferencia del resto de
agentes mic6ticos por su uniformidad de tamafio lo que la
hace distinta del criptococo neoformans e histoplasma cap-
sulatum asi como también porque estos dos ultimos no
tifien sus cépsulas con hematoxilina-eosina como lo hace
loboa loboi demostrando una cédpsula gruesa que encierra
a un citoplasma claro con multiples nicleos; ademds son
las dnicas esporas que afectan las capas profundas de la
piel formando verdaderas cadenas unidas por los tipicos
puentes de gemacion.

La ausencia de numerosos brotes que dan la forma de
timén de barco y la falta de cuerpos esféricos de color
obscuro, descartan la blastomicosis y cromomicosis
respectivamente. De este modo queda claro que el diag-
néstico de lobomicosis se realiza en base a los datos clini-

cos debidamente sustentados por la histopatologia.

Queda mucho por saber e investigar sobre esta enfermedad
como por ejemplo la verdadera forma de adquirir la infec-
cién, la posibilidad de que la autoinoculacién no sea el
mecanismo de diseminacién corporal sino el linfatico o
hemético, la posibilidad de que la enfermedad no sea sola-
mente dérmica sino que afecte estructuras més profundas
como hueso o articulaciones, el hallar un tratamiento
medicamentoso efectivo, y lo que es mds importante el di-
sefiar un medio de cultivo que trate de simular las carac-
terfsticas de los probables hébitats del patégeno para lograr
su crecimiento e identificacién.
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CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

LESIONES PAPULARES - NODULARES
ACOMPANADAS DE DOLOR

Dr. Luis Moncayo, Dr. Jaime Tenorio, Dra. Betty Vélez
Hospital Dermatolégico Gonzalo Gonzélez

Paciente varén de 38 afios de edad que consulta por erupcién de 4 afios de evolucién, localizada en parte derecha y supe-
rior de la espalda. Ultimamente han aparecido pocos elementos semejantes en tordx anterior. Se iniciaron como papu-
las pequeiias que han crecido, paulatinamente, hasta el tamafio actual entre 0,5 y 1 cm. Coincidiendo con temperatura
externa refiere sensacién de dolor.

Exdmen Ffsico: en parte derecha de espalda ocupando territorio de 2 dermatomas
encontramos pépulas, nédulos de color sonrosado, aisladas y otras confluentes; en
superficie los orificios foliculares son més patentes.

J

Histopatologia: en la tincién hematoxilina hay grupos celulares que se entrecruzan a diversos nive-
les en la dermis profunda y con tricémico de Masson se identifican grupos celulares tefiidos de rojo.
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DIAGNOSTICO: Leiomiomas miltiples

os leiomiomas son tumores benignos derivados del

miusculo liso. Donde se encuentra la musculatura

lisa en la piel? se halla en el misculo erector del
pelo, en el miisculo liso vascular, en la tinica dartos del
escroto, en la areola mamaria y en el pezén. (1-7).
Teniendo en cuenta esta distribucién, se puede clasificar a
los leiomiomas en 3 clases: leiomiomas cutdneos superfi-
ciales (solitario o miltiple) angioleiomiomas y leiomiomas
dartoricos (12).
Los leiomiomas derivados del misculo arector pili se for-
man durante la adolescencia o la vida adulta (3). Han podi-
do apreciarse, ocasionalmente, en el nacimiento o infancia
temprana (3-4).

Clinicamente los leiomiomas se caracterizan por su lesién
papular que crecen hasta formar ndédulos (5).
Generalmente son muiiltiples, pueden seguir el trayecto de
uno 0 mas dermatomas (6). son de color eritemato parduz-
co y se acompaiian de dolor bien sea espontdneo o provo-
cado por cambios de temperatura o a la presién (3). Se
ham descrito casos de leiomiomas eruptivos, alguno aso-
ciado con anomalfas vasculares y acompaiiado de sen-
sacién de choque eléctrico (8-9).

Los leiomiomas miiltiples pueden tener un caracter
antosémico dominante. En el Mapeo de genes se ha
encontrado que los leiomiomas miiliples hereditarios ten-
drian la alteraci6n en el cromosoma 18 p (10-11-12).

Los leiomiomas, también etiquetados como polo
leiomiomas, se localizan més frecuentemente en extremi-
dades y tronco. Ocasionalmente se han descrito formando
parte de cuadros mds complejos como el sindrome de gar-
dren o asociado a dermatitis herpetiforme, leiomiomas
internos, actividad incrementada de eritropogetina y a la
adenomatosis enddcrina miltiple (13).

Histolégicamente se trata de tumores dérmicos pero deli-
mitados, constituidos por proliferacién de haces de muscu-
los lisos, compuestos por células con citoplasma eosinéfi-
lo, niicleo con extremos dispuestos entre forinculos entre-
cruzados. Con el tricrémico de Masson o con 4cido hema-
toxilina se confirma que se trata de fibras musculares,
tifiéndose en este caso de color rojo los misculos, azul el
coldgeno.

El tratamiento de los leiomiomas solitarios o dnicos es la
extirpacién quirtdrgica. Cuando son miltiples la terapeuti-
ca se complica: electrofulguracién, nieve carbdnica,
nitrégeno liquido, con los cuales se obtiene resultados
pobres y suelen ser rechazados por el paciente, por cuanto,
al menos al momento se incrementa el dolor. (8)

Al acompaiiarse de dolor se recomienda la utilizacién de
Fenoxibenzamina, la nitroglicerina o tambien los antago-

nistas del calcio como verapamil o mifedipina.

El diagnéstico diferencial incluye los tumores cuténeos
dolorosos, para lo cual sugerimos acepiar la curiosa, pero
atractiva regla menotécnica ENGANCHELA, la misma
que incluye: espiradenoma miltiple, neuroma, tumor
glémico, angiliéma, neunilenoma, tumor células granu-
lares histocitomas, endometriosis y nevo azul en tetilla de
gema (14). Personalmente, creemos que también se debe
diferenciarlos de ciertas formas de neurofibromatosis o del
nevo lipomatosos de Hoffman-Zurhhelle (15,16,17,18).
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ca mecanismos simultdneos como la inflamacién

local con todos los procesos, produccion de tejido
de granulacién, matriz extracelular, contraccion de la heri-
da y finalmente la formacién propia de la cicatriz. Desde
el punto de vista histopatoldgico, en la fase final de la
curacién de una herida los fibroblastos se degradan pro-
duciendo bandas de tejido coldgeno, que posteriormente se
vuelven gruesas y se alinean a lo largo de las lineas de ten-
sién a las cuales se exponen. La cicatriz resultante es rela-
tivamentea acelular y contiene pocos macréfagos, vasos
sanguineos y fibroblastos si se compara con el tejido no
lesional. (1).

I a cicatrizacién en respuesta a la lesién tisular impli-

El cotejo histolégico conduce a la diferenciacién de las
cicatrices en normotréficas, atréficas, hipertréficas y
queloidales. De estas se consideran respuestas anormales
a la injuria a la hipertrofia y al queloide, cuyas caracteris-
ticas clinicas se refieren en el cuadro 1.

Las causas desencadenantes de anormalidad adin no son
bien comprendidas; existen muchas teorfas (1,13,15), entre
estas se habla de un componente heredogenético racial
predisponente, su frecuencia es de 10 veces mayor en piel
oscura (negros e hispanos), por deficiencias metabdélicas
de MSH. Otros factores que se toman en cuenta son la
edad por la mayor produccién de coldgeno, asi como tam-
bién la tensién cuténea interna en la juventud, los niveles
de estrégeno sanguineo que varfan en el embarazo y la
pubertad (12).

Las bases ultramoleculares no han sido definidas, involu-
crando un componente HLA especifico (4).
Histopatologicamente se involucra la hipoxia en donde el
queloide seria una respuesta a la oclusién de microcapi-
lares en la zona de la lesion, lo cual ocasiona contraccion
de los fibroblastos con una sobreproduccién secundaria y
local de coldgeno (4).

Terapeutica.
La terapedtica plantea la consideracién de varios factores:

a) grado de maduracién del queloide, a méds madurez,
mejores efectos, excepto en el caso de inhibicién articular,

que requiere correccién oportuna. En un plazo de 8 meses
a un afio el tejido adquiere estabilidad permitiendo una
adecuada manipulacién. Una cicatriz madura se caracte-
riza por ser poco vascularizada, por ende, palida y de con-
sistencia suave.

b) Edad del paciente y su tipo de piel: los adolescentes (en
especial la mujer) estdn inmersos en un gran cambio de
tipo hormonal (21); es por tanto recomendable esperar a
que el paciente alcance la madurez fisica.

¢) Situacién del queloide: si se procede quirdirgicamente,
se debe examinar cuidadosamente la zona en busca de las
lfneas de tensién, con el fin de realizar procedimientos que
rompan la tensién o retraccién del queloide. La reali-
zaci6n de las llamadas “plastias en Z o en W” cambian la
direccién de la cicatriz creando coldgenos “resbaladizos”
que rompen la tensién local, permitiendo su reubicacién y
concomitante alargamiento de la misma.

d) Localizaci6n: existen regiones con especial predisposi-
ci6n para desarrollar queloides, como los hombros, torax
superior y érea submaxilar; en donde es preferible man-
tener unicamente un tratamiento conservador.

Se puede optar por nUMErosos tratamientos 0 sus combi-
naciones, que se resumen en el cuadro 2.

Tratamiento tépico.

Los farmacos tdpicos se utilizan con fines profildcticos
post quiriirgicos o terapedticos. Ademds de la utilidad de
las sustancias activas utilizadas, es fundamental la colabo-
racién del paciente. El inicio del tratamiento diario
deberfa comprender la aplicacion de compresas calientes.

CORTICOIDES TOPICOS: se pueden utilizar mediante
aplicacién directa o por oclusiéon. La aplicacion directa
tiene las limitaciones de una pobre absorcion, esta se
puede favorecer con color local, masaje, sustancias que-
ralopldsticas como 4cido salicilico, urea. De preferencia
los esteroides t6picos deberdn estar en gel o ungiiento.
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CUADRO 1

Diferenciacién clinica entre el queloide y cicatriz hipetréfica (5,9,10,11,12,13)

Predisposicién

Factores raciales

Aparece respondiendo a

Caracteres de maduracién

Caracteres macroscépicos

Sintomatologfa

Ubicaci6n prevalente

Queloide
Familiar y personal

Mis frecuente en raza negra
(*1) y latina que en la blanca
(frec:10:1)

Lesion minima o sin lesién

Maduracién diferida (hasta
meses) sin evolucion

Lisos, brillantes sobre elevados
serpiginosos (*2), sobrepasan
limite neto de la lesién

Pueden causar dolor, pru rito,
sensacién quemante o exa-
cerbada al tacto

Estern6n, espalda, pelvis,
estremidades, barbilla, cuello

Cicatriz Hipertréfica
Sin predisposicién especifica

Presentes en toda raza

Lesi6n evidente o agresiva

Maduracién, palidecen y aplanan
con el tiempo (aproximadamente
6 meses)

Pueden ser irregulares, color rojo
que palidecen con el tiempo, no
sobrepasa el limite neto de la lesion

Limitacién funional al ubicarse

sobre articulaciones

No tiene, aunque son més frecuentes
al cortar transversalmente las lineas

I6bulos auriculares

Otros datos

naturales de tensioén cutdnea

Cierre a tension de las lesiones

*1: Ciertas tribus africanas con el fin de imprimirse disefios corporales como medio cosmético, se producen cortes en la piel siendo
frotada la herida con polvo de carbén, lo cual produce un queloide profuso, que se usa como insignia personal en el grupo.

*2: Queloide: Voz derivada del origen “quela” o pinza de cangrejo. Denominéndose asi por Alibert en el siglo XVIII, inicialmente
la denominé *“‘cancroide” por su cardcter de expansién, cambiando ese término por el actual, en razén de que a cancroide se lo

podia confundir con el término descriptor del cédncer.

CORTICOIDES INTRALESIONALES: su mecanismo de
accion se asienta sobre su efecto antimitético y la actividad
incrementada de colagenasa con degeneracién del tejido
cicatricial en el sitio de la lesién. Se debe aplicar cuando
existe sefial de actividad por parte del queloide (prurito y
eritema).

El esteroide de elecci6n es la triamcinolona en suspensién
cristalina intralesional, en dosis de 1 ml, que equivale a 10
mg de sustancia activa, el mismo que se puede diluir con
anestésico (lidocaind, p ej. ) en proporcién de 1:3 a 1:5,
repitiéndose el proceso a las 4 semanas. La adminis-
tracién convencional con aguja puede ser dolorosa, se
pueden obtener mejores resultados con infiltracién por alta
presion (Dermojet®, Madajet®) que difunde homogenea-
mente el corticoide.

Para su aplicacién profildctica postquirtdrgica, la infil-

tracion de esteroide se realiza en los bordes de excision de
la herida, la cicatrizacion de la zona va a ser mds lenta por
el efecto mismo del corticoide.

ACIDO RETINOICO (tretinoina): tiene un efecto anti
queratinizante, asi como estimulante en la sintesis del
coldgeno y angiogénesis (18), lo que ha sido aprovechado
en el manejo del fotoenvejecimiento. Miltiples estudios
demostraron que la produccion de fibroblastos en muestras
tisulares obtenidas de queloides se reducian en promedios
significativos (65,5%) en cultivos enriquecidos con vita-
mina A, inhibiendo también la formacién de fibroblastos
normales adultos (22). Cuando el ensayo se realizé en el
manejo de queloides, en éstos se pudo ver mejorfa deter-
minada por disminucién de la decoloracion, tamaio del
queloide, dolor y prurito. Cuando se aplicaron dos dosis
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por dia, el grupo examinado de pacientes demostré una
reducci6n en el tamafio de los queloides de aproximada-
mente un 20% (21). Se debe tener en cuenta el efecto foto-
sensibilizante del acido retinoico.

OTRAS SUSTANCIAS. Las sustancias heparinoides se
han utilizado con resultados variables, existen formula-
ciones que utilizan diferentes combinaciones, de sustan-
cias naturales y “regenadores de la capa c6rnea”
(Contractubex ®: heparina,extracto cepae, alantoina).

El 6xido de zinc, bdsicamente por su efecto de pantalla
solar, se puede utilizar solo o en combinacién con otras
sustancias.

Los alfahidroxidcidos (4cido glicélico), se utilizan en base
a principios semejantes a los del 4cido retinoico.

Existen muchfsimas formulaciones empiricas que se
recomiendan para una “mejor cicatrizacién”, probable-
mente la mayorfa no modifican en nada el curso natural de
una cicatriz y pueden causar dermatitis por contacto.

TERAPEUTICA FISICA

CRIOTERAPIA: es un método eficaz. El congelamiento
se puede realizar con diversas sustancias criogénicas. En
nuestro medio el més utilizado es el nitr6geno liquido. Se
utiliza aplicando sobre el queloide aproximadamente
durante 20 segundos, es preferible el manejo de termocu-
betas que posibilitan la presién sobre el tejido afectado.
Este procedimiento produce dolor en especial cuando el
tejido descongela. La cicatriz se vuelve més lisa cuando
caen todas las flictenas, llegando incluso a guardar un
nivel a la altura de la piel.

PRESOTERAPIA: en este concepto se engloban algunos
procedimientos tales como la presién mecénica, la fisiote-
rapia y aplicacién conjunta con terapias farmacolégicas.
Los principales beneficiarios de estas terapias son los
nifios con quemaduras, en donde la confeccién y uso de
ropa eldstica a la medida durante prolongado tiempo,
mejoran la cicatriz, estos métodos tienen especial indi-
cacién cuando se involucra una articulacion.

Es de gran beneficio cuando esta terapia se realiza en
forma muy temprana, pudiendo combinarse dentro de ella
la aplicacién de masajes, los cuales distienden los muscu-
los subyacentes y su tejido conectivo circundante y el
masaje con la punta de los dedos sobre el queloide mismo,
que suaviza y regulariza la cictriz.

Como profilaxis, en personas con antecedentes de
queloides, luego de la excisién quirdrgica y del cierre cutd-
neo, se puede realizar la ferulizacién con fines compren-
sivos. La fijacion se puede realizar con esparadrapo poroso
y se puede combinar con una terapia local (corticoides,
heparinoides, etc.). Se deben tomar en consideracién que
los materiales de las férulas pueden causar dermatitis alér-
gica de contacto.

Técnicas no conservadoras

Se consideran como tales las técnicas quirdrgicas y de
radioterapia.

El aspecto quirdrgico guarda dos conceptos: la estética y
la funcionalidad, tratando de alcanzar este (ltimo, cuando
los dos no son posibles. Cuenta mucho el andlisis clinico
para su desarrollo, puesto que se recomienda la correcién
estética en zonas de baja tensién cutdnea; en dorso, hom-
bros y pecho, lo resultados no son satisfactorios y las
recidivas frecuentes. Con fines pricticos, las considera-
ciones que se deberdn preveer para el tratamiento quirdr-
gico no difieren de las existentes para el manejo clinico.
21

Técnicas perioperatorias:

1) Se pretenderd que la incisién no corte en forma trans-
versal las lineas de tensién.

2) Los bordes de incisién deberdn ser nitidos.

3) Se deber4 extirpar el queloide por sus bordes en forma
integra.

4) Se debe unir los bordes en forma exacta.

5) El material de sutura deber ser atraumético y fino (p.
ej. Nylon monofilamento 5/0 y 6/0).

6) La herida deber4 cerrarse SIN TENSION, efecto que se
consigue con la liberacion cuidadosa por debajo de los
bordes de incisién, que permite el acercamiento relajado
de los mismos. Esta condicién de distensién deber4 man-
tenerse incluso luego de retirarse los puntos.

Postoperatorio:

Se solicitard al paciente la entera colaborazacién para
cuidar la herida, explicdndole que el tratamiento toma
tiempo y la posibilidad de recurrencia, si no se aplican
cuidados adecuados. Es importante la prevencién del ras-
cado, la mamipulacién exagerada y exposicién a radiacion
ultravioleta. Es conveniente la mantencién de hidroterapia
0 masoterapia, aplicacién de medicacién local, etc.

- Se establecerd una terapia combinada hasta la recu-
peracién de la zona con controles periédicos, preferible-
mente semanales. Se puede optar como esquemas aplica-
bles:

Corticoide intralesional + presién + medicacién tépica +
fisioterapia.

Corticoide intralesional + crioterapia + presion.

El tratamiento quirdrgico ofrece también otras opciones,
aparte de la extirpacién y cierre inmediato (22). Una de
ellas es la extirpacién y cierre mediante la aplicacién de
injertos cuténeos de espesor total cuya superficie depen-
der4 del defecto a cubrirse. Los queloides pueden producir
retraccién de una zona cutdnea, agravando la situacién si
se trata de una zona de flexién, en donde al producirse la
extension natural, el defecto dejado serd mayor en superfi-
cie y sus bordes dificilmente aproximables. A este punto,
se instala un injerto cutdneo a la medida, que cerrard los
limites agrandados de la lesién, sin originar nueva retrac-
cién y permitiendo la flexién de esa zona.

Los globos de silicon son una buena alternativa cuando
existen queloides o cicatrices que producen retraccién o
que una vez extirpados dejan grandes defectos. El aumen-

42

Dermatologia, Vol. 8, Num. 1, 1999




Queloides

Cuadro 2. Opciones terapeiiticas para manejo de los queloides (*)

Terapia Topica

Féarmacos Intralesionales - Corticoides triamcinoloma-lidocaina (1:5 - 1:3) - dermojet
Extralesionales - Férmula de heparinoides, alantoina y estractos vegetales
- Corticoides en aplicacién directa u oclusién flurandrenolona
- Queratoliticos: 4cidos glicélico.
retinoico al 0,05% y 0,025%
salicilico al 10%

Terapia Fisica

Terapias (*2) Térmica - Crioterapia: congelamiento con nitr6geno liquido
- Maduracién con compresas calientes

Presi6n - Ferulizacién con materiales rigidos
- vendaje comprensivo (quemaduras)

Fisica - Hidroterapia
- Masoterapia

Terapia Conservadora

Excisién quirdrgica - Excision cosmética (*3) Opciones quirdrgicas - Exc. + cierre imediato (bordes)
- Excisién funcional - Exc. + cubierta con injerto cut4dneo
- Esc. + expansi6n cutdnea+cierre diferido
Radioterapia de bajo voltaje

Terapias Combinadas

- Corticoide intralesional + presién + medicacion tépica + fioterapia

- Corticoide intralesional + crioterapia + presion

- Excisién quirtirgica cosmética + presion + corticoterapia local + fisioterapia

- Escisién quinirgica funcional + hidroterapia + masoterapia + ropa comprensiva (quemaduras)
- Radioterapia + excisiOn quirdrgica + corticoterapia interlesional

Nuevas Terapia

- Tranilast

- Hojas y cojines de silic6n
- Ulwrasonido

- Laser lerapia

(1*) Existen mdltiples opciones, sin embargo, el més efectivo de os tratamiemntos demuestra un porcentaje de recidivade haste el
50%

(2*) Constituyen todas terapeiticas de apoyo més no el tratamiento ( a excepcién de la crioterapia) que se uiliza en combinacién de
las terapias previamente enunciadas.

(*3) Se desaconseja realizarla en zonas de alta tensién como dorso o espalda, o frente a antecedentes de proliferacion axagerada.

to progresivo de su volumen ocasiona expansién y cre- Otra técnica es la radioterapia a bajo voltaje (23). Es
cimiento de la piel que lo cubre. El momento de suspender comin el efecto oncogénico de las radiaciones lo cual
el llenado de los balones, es cuando la superficie distendi-  deberd ser tomado en cuenta. Sin embargo, ante la moder-
da pueda cubrir la ocasionada por el defecto nizacién de los equipos que permiten cuantificar la dosis
radioactiva en forma precisa y localizada y la utilizacion
de medidas de radioproteccién los riesgos disminuyen
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notablemente. Las fuentes que se han aplicado son diver-
sas: Rx suaves, rayos x-thorio, estroncio-itrio y bombardeo
con elecrones rédpidos. Sus efectos son tan radicales que en
numerosas ocasiones se opta directamente por la radiote-
rapia sola, incluso sin consideracién quirdrgica. La
radioterapia temprana logra una mejorfa notoria dentro de
los seis primeros meses (24).

En la administracién de la radioterapia, debemos de con-
sidrerar:

a) Dosis adecuada. Dosis insuficiente, fracaso; dosis exce-
siva: problemas cosméticos posteriores.

b) Delimitacién del 4rea de influencia: se marcaran los
contornos con plomo pulverizado, incluyendo un par de
milimetros del campo sano, con el fin de evitar la recidiva.
¢) Se aplicardn dosis con intervalos de 4 semanas a ritmo
de 400 cGy semanales sin exceder la dosis acumulativa de
200 cGy, ya que pasado este lfmite se dan cambios tréficos
en la piel similares a los obtenidos con corticoide.

d) En lesiones extensas, se debe espaciar ain m4s la dosis.
En caso de ser zonas con crecimiento éseo subyacente, la
conducta es muy cauta, la irradiacién serd mas debil y la
dosis mas espaciada.

e) Si luego de tres irradiaciones no existe efecto alguno, se
considera el tratamiento como un fracaso.

f) Como profilaxis: se aplicard postquirdrgicamente sobre
zonas intervenidas, especialmente en personas con
antecedentes de queloides espéntaneos o tendencia fami-
liar, administrdndose esta terapia a los 10 dias de realizada
la cirugia, con aplicacién diaria de 300 ¢Gy hasta comple-
tar acumulativamente 1500 cGy, sin llegar a rebasar los
2000.

Nuevas opciones de tratamiento

Tranilast: sustancia inhibidora de la sintesis del coldgeno
cuyo tratamiento se limitaba al consumo oral de la droga
como parte de la terapedtica. Cuando el Tranilast es com-
binado con incrementadores de la penetracién como el
4cido aleico, p. €j.) el dep6sito intralesional es mds répido,
facil y de resultados més efectivos. Desafortunadamente
esta hipétesis estd en su fase de experimentacién en ani-
males (25).

Hojas y cojines de silicén: se utilizan en la actualidad con
gran frecuencia en el tratamiento de los queloides pero
hasta la fecha sin explicacién cientifica precisa. Se ha
determinado que el silicén maneja cargas estdticas que
actuarfa inhibiendo el desarrollo del queloide. Los cojines
consisten en sobres de silicén de 0,75 mm que se colocan
estrechamente sobrepuestos al queloide con ropa eléstica.
Cuando estos son bombeados digitalmente, estirando o
deformado el cojin, se genera electricidad estdtica de
mayor intensidad medible en relacién a las hojas de si-
licén. La evolucién del queloide se basa en la interaccién
entre iones de carga negativa en el silicén y las cargas exis-
tentes en los liquidos tisulares, en donde las células que se
afectarfan son los fibroblastos “queloidales” respetdndose
por completo las funciones celulares del fibroblasto nor-
mal. Bajo estos tratamientos la presencia de indicios
sométicos de actividad en el queloide disminuyen (incluso
se suprimen) y los resultados de la terapia son evaluables

favorablemente con pocas semanas de tratamiento, pudi-
endo este prolongarse cerca de un afio sin efectos deletére-
os. Se cita, igualmente, que el apoyo con corticoides
intralesioales es de gran ayuda (26, 27, 28).

Tecnicas de Ldéser terapia, ultrasonidose han aplicado
como profil4cticos y terapeiticos, con resultados posi-
tivos(28).
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