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SUMARIO 

El impacto social y psícoiáglca de la psoriasis puede ser enorme, aunque 
se menciona 1111 componente illmwwf6gicu para SIi desencadenatníento. 
íos [actores psico/6gicm wn de gran imponancía e11 fo calidad de t·ida de 
los pacientes. lo q1w hace disminuir su autoestima. pur /(){/u ello podemos 
lwbfor de razones neuroinnumolágieas, ya que algunos neuropémídos 
como la sustancia P y el péptido vasoactívo imesrinal. i11f111ye11 de manera 
unponante en la presencia fisioparo/ógicc, y en la evolución de varias 
enfem,edades cutáneas. y en especial e11 hra caso n, parucutar: la psorio­ 
sis. la acción neuroregutadora puede estar representada teóricamente por 
el eslré:,, psicoláeico y por determinadas estados psicopatotégicos ct11110 

/o:,, rrasromos ansiosos. depresivas, e incluso rstnr osocíadn a es/culos 
severos como el suicidio por lo adversa imagen corporal que siente fu per­ 
sona. E11 o/gm,os estudios realizados íos pacientes con psoriasís mtmifies­ 
um sentir 1•ergiie11:.a en 1111 894, ansiedad 50%, baja muoestimo 42%. 
th•preúón 24%. 
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Hemos decidido valorar nitre los miembros de la FEPSO (11 = JJO). la 

prevalencia de cienos rra.uomos afectivos medwme el DS/11 111-R, //'SI ae 
RECK para la depresión. y la ESCA.LA DE llA.MILTON plim ta ansiedad. 
valorados par psiquialrÍll. cueníonarío para determinar el impacto social 
e11 los pacientes con psoriasis. Determinamos para elfo algunos paráme­ 
tros como: edad, sexo, tiempo de e1•0/11ció11. situación personal. laboral, y 
detenniuamas el PASI de cada paciente y lo relacionamos ron sus 
trastomos afectivas. 
Obt111•i1110.t los siguientes resultados: Edad promedio 30-10 mios. 83 hom­ 
bres y -17 mujeres. el tiempo de evotucíón de la 11w_wrfa de tos pacientes 
fue menos de JO mios, el valor del Pr\S/ fue menor t1 20. la si/Ilación labo­ 
ral de la mayoría era inestable. y 40 ( 31.67) de ellos se e11c11emra11 sin 
trabajo. l.J1.1· resultados en fo parte de íos test fue la siguiente: Bllja 
mnoestima en 43 pacientes (P<0.43) (33.07%). depresión en 34 (26.15%) 
[íeve: I0:Mmlemda:/4:Se,wa: JO con ideación suícidaí; ansiedad e11 42 
(31.30%); compíejos e11 4 pociemes. el resto se siente conforme cm1 lapso­ 
ríasis. 

Encontramos además relación e111re la severidad y 011111e1110 de la tenden­ 
cia depresiva y cuadros de ansiedad en 3-1 (P<0.3-1). El 3-1./2 refirió .w,­ 

rir 1ambié11 vergitema. y el 13.49 semtan incomodidad pero fe resignaban 
a tener psoriasis. 
Como Fundación recten formada. vtmtos o poner empe,IU ll medida que 
t111me111emo.r tos socios en evaluar esw parle importante pan, mejorar la 
calidad de vida de nuestros pacientes. pues hemos comprobado que 111ie11- 
tras mds extensa vea la psoríasís re deprimen nuis y tiene tendencia fl 

aumentar las lesiones. 
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SUMMARJ' 

The social and psycfrolngicaf ÍlllfJOC1 of the psoríasís rm1 
be mormons. aflho11gh hl'lshe mentions himseff m1 

immmwlogic component for its deseucadencunienta, the 
psychofogiral factors are of great im¡mrrance in tlie 
quatiry of the natients' life, 1/wt mokes diminisn its self: 
esteem. for everything ll"t' c:tm speak: to it of reosons 11e11- 
roimnunolégicas. since svme nn,ropéptidm like thr 

substonce P ami the pép1ido imevrinal 1·asoacti1·0, they 
i11.f111e11ct• in an imponam way in the presence fisiapa­ 
wlógira mrd in the evohnion af severol curaneouv itt­ 

nesses. and especialiy i11 this I marry in panicular: the 
psoriasís. the ortíon neuroregulodora can he represem­ 
ed tlieuretically by the pl;1'l'lwlogin1l estrés mu/ fur cer­ 

tain stases ¡,sic:opmológicos /ike the ansious. depressive 
dysfimcrions. mu/ e,•en to be associated 10 severe ssates 

ll.\' the suicide for the odverse corporal ímoge thut feeís 
rhe person. /11 some carried out studíes the patiems with 
psoriasü manifest 10 feel slwme in 89%, m1:r:ie1y 50%. 

íow self-e.weem 42%. depre.uim, 24%. 

\Ve have decíded w ra/11e umo11g 11,e memhers of the 
FEPSO (n "" 130), ttie prevalencia of cenain affecnve 
dysfimctions by mean.t of tne DSM JJJ�R, test of BECK 
for tite tlepression. aud the SCALE DE HAMILTON Jor 
tite mu'iery. velued by ¡, ... -ychiotry. questionnaire ro deter­ 
mine tlu.' social ímpact in 1/Je patients wíth psoriosis. \Ve 
determine fnr ir :wme ¡mramerers like: age. St'X, time of 
evolution, personal, labor sítuation, wul we determine 
each potíent's PASI mu/ we relate it ll'irh their offectivc 
dysfuncnons. 

\Ve abtaíned the fo/lowmg results: Age average 30-40 
years, 83 men ami -'7 11•0111e11, the ume of e1•0/111io11 uf 
most of rhe ¡x11ie,11:, Wll.r tess shan JO years. rhe vaíue of 
the PAS/ we111 smaíter ar 20. rhe Jalmr situonon nf mnft 
wm unstable, aud 40 (JJ.67) of ttiem they are wítnout 
work. The results i11 the pan of the test were 1/Je fulloll'• 
ing u11e: lou· se/f-elteem in 43 pauents (P < 0.-13) 
(33.07%). depressian in 3-1 (26.15%) 
(leve: 10:Moderada: 14:Sei·era: 10 with suícídat 
ideaci6n); anxietv i11 -12 (32.30%); complex i11 .J 
pcuients. the res¡ [cels accordíng witlt the psoriasis. 
\Ve atso ji,u/ relationship between me severirv and 
increwe of 1/ie depressíve tendency aud sqm,r1.'l of onxí. 
ety in J./ (P < 0.3-1). The J.J./2 referretl fO u/so feef 

shame, 011d the 13.49 felt unnoytmce hut tltey resig11ed to 
hm•e psoriasis. 
A.f rece11tly fon11etl f"m111dat1011. 11·e wi/1 p11t ::.ea{ us u·e 
increase the pllrtnen· i11 ew1/11ati11g thü- importalll par, 10 

ímpro1•e the q1wli1.\ of 011r ¡mtients' /ife. beuml'e 11·e lwl'e 
clll'cked rhm whife b111 t•xte11si1·e i1 is 1he psorim'il 1hey 
are depre��ecl but ami Ju,flhe hm lnule11lJ to rhe lesio11s 
tliey im.Tem·e. 
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INTRODUCCIÓN 

La psoriasis es una enfem1ed.td crónica de la piel. con 
episodios agudos y con una prevalencia del 1-2 % de la 
poblrición en geneml. Se caracieriza por placas eri1ema- 
1odescamativas. infiltradas. en ocasione.� con critrodcr­ 
mia generalizada o con la presencia de pústula.� como en 
la de Von Zumbush. Histológicamente observamos un 
proceso inílamaturio. en el que panicipan neutrófilos . 
monoci1os y linfocitos T. hiperpmliferación anormal de 
queratinocitos en la epidermis ( 1.2). 
Su etiología aún no se encuentra definida. de carácter ge­ 
nético. inmunológico, c1c, e� desencadenada JXlr cienos 
factores ambientales. constitucionales. alcoholismo. 
strcs�. infecciones bacterianas, etc. Asociada con 
algunos antígeno� de histocornpatibilidad. especial­ 

mente HLA-Cw6. aunque en los úllimos e!>tudio!> se la 
considem como una enfermedad de carác1er autoinmune 

mediada por linfocito� T. cnn un estrés p!>icológico que 
ejerce una función dc'-encadenante sobre esta enfer­ 

medad. al igual que factores exógenos: químicos y físi­ 
co,;; negativos (lu1 ultravioleta. trauma) microorganis­ 

mos infecciosos especialmente los e:-treptococos, pues 

los pacientes. frecuentemente. tienen un título elevado 

de anti-<streptoli-.ina (ASLO). y expresan respuestas 
proliferativas a los :'l.ntígenos estreptocócicos. Además. 
en estudio, � ha dcmm,trado que la psoriasis es un 
modelo interesante pi.Ira el e¡,tudio de la carcinogénesi¡,, 
a.-,í como de otros trastornos caracte-rizados por una pro­ 
liíeración celular incontrolada. En los úl1imos 1iempos se 
realizan estudios desde el punto de vi.!>Hl de los tra.'>tomos 
afectivos en el desencadenamiento o agravamiemo de 
los cuadros agudos de psoriasis. Dentro de las enfer­ 
medades cutánea.� 11.'>0Ciadas a la psiquiatría se incluyen 
todas aquella¡, que teniendo una base dermaiológica, 
e�tán influenciadas por factures psicosomáticos cumo 
por el liquen plano. verrugas comunes, dermatitis a1ópi­ 
ca. urticaria crónica idiopática. alopecia areata y en par­ 
ticular la p�oriasis . que teniendo un componente 
inmunológico. intluyen en <;u aparición factores psi­ 
cológicos. detemtinando cienos componentes neuroin­ 
munológicas. en la literatura demu,1016-gica el p.!>oriasi.!, 
trn sido clasificado como una enfermedad. psicosomáti­ 
ca menor. en la que lm factores p�icológicos afectan de 
manera relevante, asociada incluso con ideas de suicidio 
como liberación a la vergüenza que para muchos enfer­ 
mos supone estar cubienos. obli-gados a una terapéutica 
locaJ intensa. tristeza por la fealdad de ,u:- lcsione:-. 
determinando en el mismo una adversa imagen corporal. 
(3.-4) aumemando en algunos casos la 1endencia a la 
bebida por la soledad que experirnema el pacieme. inclu­ 

so provocada pnr ,;us familiares, lo que ocasiona 
an�icdad, depresión y en muchos casos ideas suicidas 
por el rechazo y marginación. (6) 
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Los pnmcros estudios sobre esre tema corresponden a 
Jacquet. Srokes. wiukower, Russell y Obermaycr que 
delinean tipos de personalidad en el paciente con psoria­ 
srs. aunque con anterioridad Brocq había reconocido que 
el estrés jugaba un papel relevante en el desencade• 
namiento de la psoriasis y su localización en Meas como 
la cara y las manos. mas la dificultad de curación clíni­ 
ca por la cronicidad de la enfermedad perjudicaban el 
entorno social y ocupacional del paciente. cspecialmcme 
si el trabajos consistía en una labor frente al público 
desarrollando preocupación con respuesta negativa que 
iníluirfa en el desarrollo pstcosociel. actividad laboral. 
actividades de ocio e incluso en su función social y se­ 
xual.(-4.) En otros estudios se evidenció que la psoríasts 
produce en los pacicmes vergüenza en el 89%. ansiedad 
SO'ir, baja autoestima 42% y depresión 244 (S) 

MATERIALES Y METODOS 

Se realiw un estudio para detemtinar la prevalencia de 
los trastornos afecrívos en los pacientes que pertenecen 

a la Fundación Ecuatoriana de la Psoriasis <FEPSO). 
mediante la reati-zación de test: DSM-W-R y Beck pum 
la depresión. y 13 escala de Hamilton para la ansiedad, 
los cuales fueron valorados y calificados por psiquiatña. 
además se les realizó un cuestionario pam evaluar la 1,e­ 
veridad del impacto social que produce la psoriasis en 
los pacientes. La infonnación obtenida. se registró en 
una base de datos para su posterior análisis. 

DISCUSION 

El 25% de los adultos. se deprime en algún momento de 
�u vida. Lus depresiones forman un grupo variado de 
problemas de la salud mental. se conocen por lo menos 
S tipos diferentes. la más frecuente es la depresión 
mayor. 
El ser humano puede estar triste en muchas ocasiones 
durante el curso de la vida. pero no necesariamente esu 

deprimido. Aún cuando las manifesmcíones de esta 
enfennedad son inocultables. con frecuencia la familia 
no se da cuenta que el (la) paciente está enfermo (a). 
piensan que los cambios en la personalidad se deben a 
indolencia o incapacidad de superar el desánimo. lo pre­ 
sionan con frases como estas "levama el ánimo". "no 
veas la vida tan negativa": desconociendo que lo que 
ocurre no es producto de pesimismo voluntario. sino de 
una enfermedad perfectamente identificada en la actua­ 
lidad. Cuando la depresión moyor no es tratada. tiende a 
permanecer activa por meses e incluso años. y conduce 
n una inactividad que penurba la vida laboral. familiar. y 
puede llevar a ideas o actos suicidas. (6)La� depresiones 
y la ansiedad. se desarrollan con mayor incidencia entre 
los -40-50 años. pudiéndose presentar en etapas más tem­ 
prunas o después de los SO año!>. Tiene mas tendencia a 
prcsenmrse en mujeres. pero también los hombres las 
sufren. son recurrentes. sin embargo con los tratamientos 
actuales de antidepresivos son manejables (7). Los sig­ 
nos y síntomas que presentan un paciente son: tristeza o 

RESULTADOS.- Toral de paciemes : 130 1004 

Sexo Hombres: 83 68.84 % 
Mujeres: ;7 36.16 % 

Edad 0- 10 años: , 3.07 c-,r 
l 1-20: 9 6.92% 
21-30; 19 I-S.61 % 
31-40: 25 19.23 % 
'1-50, 27 20.76 % 
51-60: 24 18,46 % 
mas 60: 22 16.92% 

Estado clvll Casados: 84 64.61 % 
Solteros: 31 23.84 % 
Divorciados: 6 ➔,61 % 

Viudos: 5 3.84% 

Unión libre: , 3.97 % 

Situación laboral Estable 
' 

30 23.07 % 
Inestable: 60 46.15 'k 

Sin 1rnbajo: .¡o 30.78 % 
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RELACION �IEDICO-PACIE:'\1[ 

"" 

'"' 
., 

'l 

"' " z 

"' 
,o 

" ,�� ,..,~ 

CATEGOKIA 

Nocon1�51" 

Buena: 105 80.76 % 

Mala: 14 10.76 % 
Pésima: 6 ➔.61 % 
No contesta: 4 3,97 % 

TIEMPO DE EVOLUCION 

� 

" 
0-5 anos: 54 41.53 � � 

5-10: 22 16.92% o 

mas de 10: 53 40,76 % , " 
' , 

'" 

" 

' ., �.,o ........ ,o 

humor depresivo. pérdida de interés en actividades que 
antes le producían satisfacción. no duerme. desinterés, 
desmotivación. falta de apetito o apetito exagerado. 
agitación. intranquilidad. fatiga constante. uutore­ 

proches, pensamiento y lenguaje lento e indecisión. pen­ 

samientos de querer morir o ideas suicidas (6.7) 

El estrés emocional (depresión, ansiedad, melancolía) 
exacerba la enfermedad. Farber y otros plantean la 
hipótesis de que como consecuencia de traumatismos 
físicos o emocionales se libera extraneunllmente, en la 
piel un neuropéptido sem,itivo (sustancia P). Esta sus­ 
tancia actúa -obre los rnustocitos. ncutrólilos. linfocitos 
y macróíagos. Al fijarse a los mastocitos induce a su 
degranulación. con la liberación de mediadores inflama­ 
torios. Induce la expresión de la selecrina P y E. la pro­ 
liferación de linfocitos T. la producción de IL-1. GM­ 

CSF y síntesis de ADN por los qucratinocitos (7.8) 
(Figura 1) 

También se debe tomar en cuenta la importancia de las 
honnonas del estrés (gfucocorucoldcs. carecolaminas) 
en las erupciones y en las fases de remisión espontánea 
de la pscrtasls. como en un estudio realizado durante 3 

16 

aim .. en 95 pacientes detenninando las concenuncíones 
de conisol-adrcnalina. inmunoglobulinas séricas po1i­ 
clcnales, lgM. JgG e lgA total en suero. proteínas. CJ. 
C➔ del complemento. linfocitos T y sus subpoblaciones. 
títulos estreptocócicosASLO-ADN asa B. relacionándo­ 
lo con el PASI. y se determiné que en las fases de 
remisión se relacionan con la regulación inmunológica. 
elevándose los títulos de ASLO. en las fases de reacti­ 
vación en cambio se elevan los útulos de conisol y dis­ 
minución de la concentración de epinefrina {adrenalina) 
sérica. y se concluye que el sistema inmune participa en 
la patogenia de la pscriasis y se encuentra regulada por 
sistemas neurohormonalcs superiores y que se encuen­ 
tran relacionados con el estrés. esredos de depresión y 
ansiedad. (9) 
En el campo de la dennatología. muchas veces tratarnos 
de examinar zonas más internas: la psique (cerebro y 
mente) del paciente tomando en cuenta: la psícologta. 
enfcnnedades dependiente o influenciadas por el estrés 
como en éste caso la psoriasis y la dermatología psico­ 
sornática (10) 
Los médicos utilizan la psicología para interactuar con 
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TRASTOR.i'\'OS AFECTIVOS: fDSM TT-R- RECK- HA.i\filTONJ 

DEPRESlON BECK-DSM 11 

"�-----------------� 

' . ' • 

Depresión total 34 pacientes (26.15 %) 

los pacientes. para establecer y mamcncr las relaciones 
humanas. de la forma técnicamente mejor y más correc­ 
ta. A este respecto. debernos recordar que: 1) la línea 
entre los problemas llamados orgánicos y mentales, ge­ 
ncralmeme es imprecisa: 2) el clínico debe diagnosticar 
un problema antes de que se haya desarrollado como 
enfermedad "orpanízadn". aunque todavía exprese sim­ 
plcmeme ,;ímomas vagos. generalmente relacionados 
con episodios estresantes de la vida. personales o fami­ 
liares, o del medio de trabajo; 3) cada individuo 
responde de forma diferente a los factores estresantes y 
las distintas respuestas pueden explicarse. posiblemente. 
en términos psicológicos. que generalmente se refieren a 
la biografía panicular de los pacientes con psoríasis. 
( 1 0 . 1 1. 1 2 . 13 )  
Se acepta que la euopatogen¡a de los trastornes afectivos 
(depresión-manía). corno la de otros unstcmos 

psiquiérricos. debe ser muhifuctorial. existiendo factores 
genéticos/ biológicos y también psicosoclales (persona­ 
Iidad. acontecimientos vitales, soporte social...). Así, 
podríamos hablar de unos factores predisponemes. otros 
precipitante, y otros más mantenedores del trastorno 
depresivo. que habr.i que tener en cuenta en la explo­ 
ración y en el momento de planificar el trnramícnro. en 
éste caso de los pacientes con psoriasis que pierden �u 
amoestima. alterando su calidad de vida y comprome­ 
tiendo su entorno personal. familiar. social y laboral. 
(12.13) 

CONCLUSIONES 

1.- Los datos obtenidos son de pacientes de FEPSO y di: 
quienes realizaron el cuestionario del impacto social de 
la enfennedad. con predominio de hombre." sobres las 
mujeres. entre una edad de 30--40 años. 
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INTENSOAO (HAMILTON) 

� i-----------------,1 

·------ 

Ansiedad 42 pacientes (32.30 %) 

2.- Existen problemas psicosocfules asociados con la 
apanencra de la imagen corporal del paciente que imen­ 
sifican sus lesiones. Las anonnalidades bioquímicas y 
psicológicas de la psoriasis interaccionan con la 
psiquiatría. el aumento del estrés psíquico y fisiológico 
puede venir coordinado por la vía eje pituitario--conical 
3.- La depresión en sus dislintos estados (26.15%). la 
am,iedad (32.30%). baja eutcesuma 33.07'f. vergüenza 
(34.12%-) y reslgnactón ( 13.49'l-) son IO!> trastornos pre­ 
dominantes en nucstrus pecíemes. 
➔.- Existe un grado considerable de riesgo suicida (IO 

pacientes) en los pacientes con depresión grave que debe 
tomarse en cuenta. 

5.- Deben ser sometidos en una segunda insruncin a tera­ 
pia de apoyo y psicofármacos si Iucra necesario. 
6.- La edad. situación personal. familiar. social y laboral 

influyen de manera considerable en la presentación o 
mantenimiemo de la enfermedad 

7.- Encontramos relación entre la severidad (PASI) y 

aumento de la tendencia depresiva y cuadros de 
ansiedad 
8.- La relación médico-paciente es básica para construir 
una base de apoyo para el Lr.ttamiento y mejorar la cali­ 
dad de vida de cada uno de ellos. Se deben realizar los 
respectivos test pura complementar el tratamiento en la 

parte afectiva 
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CASO CLINICO 

Esclerodermia en coup de sabre 

RESUMEN 

Paciente mascuhno. de 17 años de edad, es111dit1111e. consulta al servicio de 
demwtología por presentar desde hnce 7 mios dermatosis unilateral 

' ·: .. quierda asimétrica. caracterimda por mili placa hiperpigmentadu li11e,1I. 
indurada. con cf'/1/ro brilltmte. circunscrna. con ousencío de tme:ros cwá­ 
neos, mrojia c11tá11ea y 11111.tcular tocoíizada desde el ángulo 1•x11•nw deí ojo 
izquierdo tuuto comisura labial izquierda. Se rea/i:,a. e:rámem!s de lahom­ 
torio. espírometria. Rx di' tómx, R:r de abdomen, esofagogmma y biopsia de 
piel Recibe tratamiento con colchicina. corticoides tópicos, hidrotacián. 
amio.\idames _1· tretinoína. 
Palabras claves: Esclerodermia, canp de sobre 

SUMMARY 

Mascu/ine ¡,miel//, 17 years ofd, s111de111. consuíts ro the (/ermmofugy serv­ 
ice becunse of the presence of left asynnnetríc wiilweraf dermarosys, char­ 
ac1eriz.ed by a /mea{ hyperpigmemmetl plaque, hardened, wíth brilfit1111 con­ 
fine centec aosence of c.111a11en11s a1111exe.J. 11111.�c11/ar and c11ra11eo11s mro­ 
phies locmed ar the externa! tmgle of the left eye 11p lo the /eft labial com- 
111ü11re. The foboralory exams: espiromctrta, moras Rx, ubtlómen Rx. esof­ 
llgograma ami slín biupsy. He recesves trt>lllme/11 with colchicina, topical 
corticoides, bydratasion. tretínoiua and tmtio.ridoms. 
Key words: Scleroderma. conp de sabre. 

INTRODUCCION 

Dra.Ma. Victoria Santolimiu D., 
Dra. Fanny María toaiza P. 
Postgrado de Dermatologta UCE. 

Dra. Alicia Percira 
Jele del Servicio de Dennatología 
del Hospital de la Policía. 

Dr. Gabriel Bonillu 
Dermatólogo del Hospital de la 
Policía 

Dr. Francisco Estrella 

Patólogo del Hospital de la Policía 

Hospital de la Policía No. 1 
Quito-Ecuador 

La esclerodermía [esclemedura. dermiaepiel) es el endurecimiento cutáneo. 
de naturaleza autoinmunc del tejido conecuvo. de causa desconocida. pero 
Si! sabe que existe producción y acumulación descontrolada de colágeno 
(1.2.3): de evolución crónica que afecta las anerias. la epidermis y órgano:-. 
internos como pulmones. tracto gastrointestinal, corazón y riñones ( 1.3.-4.5). 

No es una enfermedad contagiosa, ni hereditaria, ni tampoco constituye una 
enfermedad cancerosa. Puede ocurrir a cualquier edad. y sus munifesta­ 
ciones varían según el individuo en que ocurren (1,2.-4,6). Si la enfermedad 
se limita a la piel {Y a veces tejido celular subcutáneo, músculo y hueso) se 
denomina esclerodermia localizada o morfea. en caso de afectar múltiples 
órganos o vistemas hablamos de escícrosís sistémica (4.5.7 .8). 

La esclerodermia cutánea localizada es un tructomo poco frecuente. más 
común en nit1os que en adultos pero puede aparecer a rodas las edades y en 
cualquier raza y sexo(9.10). La causa se ha relacionado en algunos casos 
con un proceso infeccioso de fondo (infección por espiroquetas. tipo de bac­ 
terias). y en otros se han descrito alteraciones inmunológicas. (8) Este tipo 
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Esclerodennia 

Fig. 1 

Fig. 2 

Fig. 3 
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de esclerodermia por lo general es benigno. no compro­ 
mete los órganos internos y sus síntomas son manchas 
endurecidas en la piel que tiene distintas formas de pre­ 
sentación: morfea lineal -1.6".k. morfea en placas 35%. 

morfea generalizada 18.7%, y hemiatrofia facial o coup 
de sabre 16.7%. esta última es de má:, larga evolución. 
más resistente a las medidas terapéuticas y causa atrofia 
cutánea. de las masas musculares subyacentes. TCS. y 

huesos. ocm,ionando el acortamiento y afinamiento del 
órgano afectado (9.10.11.12). 

Clínicamente la esclerodermia localizada clásicamente 
presemu tres estadías evolutivos: 

' Primera fa-re: placa Linica. en gota. redonda. anular o li- 

neal. múltiple u generalizada. 
Eritematosa. ligeramente edemmosu. induradas. con 
"lilac ring". 

Sc2unda fose: blanqueamiento y endurecimiemo 
nmrfileño del centro. liso. sin pelos. ni glándulas. ni sen­ 
sibilidad. 
Endurecimiento circunscrito. que impide el pinzamiemo. 
bien delimitado 
Persistencia del "lilac ring" mientras exista actividad. 
Tercera fase: involución con atrofia e hiperpig­ 
mentación.(3.13.14). 

Se localiza en cualquier parte del cuerpo: en la frente. 
desde la ceja o base de la nariz hasta el pelo. en Iormu 

lineal o banda deprimida que afecta al hueso: en d cuero 
cabelludo produce la forma alopécica cicarricial; excep­ 
to a nivel de axilas, periné y areolas mamarias ( 12.15). 

El diagnóstico de la esclerodennia localizada es muy 
difícil particularmente en las fases tempranas. cuando la 
enfermedad aún no ha mostrado sus ccracterrsuces más 
distintivas. Es necesario para llegar a un diagnóstico 
correcto realizar un adecuado examen físico y un estudio 
histológico (biopsia de piel). puc:, los datos de labomto­ 
rio en esta afectación son absolutamente inespedficos. 
(➔.12.16.17) 

El tratamiento no es satlsfccrorio. varía dependiendo del 
tipo y severidad de los srmomas y se prescribe depen­ 
diendo de cada paciente. Por lo general el uso de la vita­ 
mina E. los masajes y ejercicios estén indicados para 
todos los pacientes. Existen muchas drogas usadas para 
prevenir la progresión de la enfermedad como vitamina 
D. culchicina. cakitriol ( 1.25 dihidroxivitamina D3), y 
rrelinoina que combaten la producción descontrolada de 
fibra colágena. (1.4.18.19). Se debe asociar al tratamien­ 
to dennoconicoides tópicos o infiltrados (3). 

El pronóstico es benigno dependiendo de la extensión y 

localización (20) 
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CASO CLINICO 

Paciente muscutino, de 1111ños de edad, estudiante. sin 
unrecedemes putológicos personales. ni familiares de 
imponancia. consulta por primera vez al servicio de der­ 
matología del Hospital Quito N I de la Policía Nacional 
en septiembre de 1999. por presentar a los 10 año-. de 
edad una placa hipcrpigmentada de aproximadamente 10 

centímetros de diámetro, localizada en párpado inferior 
izquierdo por lo que acude a fa-cuhativos quienes pres­ 
criben medicación no especiflcada sin mejoría del 
cuadro. Por el contrario la enfermedad evoluciona pro­ 
gresando n una lesión que afectan hcmicara izquierda y 
cuello. (íig. l). 

No refiere sintomatología gastrointestinal. amcular. 
renal. ni pulmonar. 

Examen físico dennatosis unilateral izquierda asimétri­ 
ca. caracterizada por una placa hlperpígmenrada lineal. 
indurada. con centre brillante. circunscrita. con ausencia 
de anexos. atrofio cutánea y muscular localizada desde el 
ángulo externo del ojo izquierdo hasta ccnusuru labial 
izquierda que impide la normal apertura y lesiones 
hiperpigmentadas en cuello. sin evidencia de atrofia. 
(fig.2). 

Se realiza biopsia de piel . con diagnóstico de esclero­ 

dernua: exámenes de luborerorio (bicrnetrfa. quimical. 
lyG. lgA. lgM. C3, C➔. ASTO. PCR. FR. ANA. DNA. 
Rx de tórax. Rx de abdomen, esofagograma y 
cspiromcuta. fueron todos normales. 

HJSTOPATOLOGIA 

Hialinizacién dérmica por engrovamlento de la!> fibras 
colágenas y elásticas. raras o ninguna gll'indula sudcrr­ 

para. ruros vasos sanguíneos. con discreto infiltrado 
inílamatorio. a vcce-, cminnfílico. reemplazo de lupo­ 

dennis por fibras colágenas t[4) (fig.3) 

Tratamiento: colchicinn una tableta QD. conícoídev 
tópicos BID. hidra-lación BID. trcLinoína tópica 11S. 

El paciente acude a conunucs chequeo, para commlor la 
evolución de la enfennedad. evidenciándose mejoría de 
las lesiones especialmente a nivel de cara. 

CONCLUSIONF.S. 

1.EI diagnóstico de esclerodermia puede ser diffctl. 
especialmente en los primeros meses cuandn la enfer­ 
medad aun no ha mostrado <us caracterrsucas definiti­ 
vas. siendo indispensable la realización de una bíopsia 
de piel evitando tratamientos erróneos. 
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2.La esclerodermia localizada e!, la fonna má!, benigna y 
e� rara la progresión ;1 la forma generalizada. sin embar­ 
go cuando se presenta el fenómeno de Raynaud. puede 
progresar a lu forma sistémica. siendo nece,ario realizar 
e, atunciones y exámenes de laboratorio en forme perió­ 
dica 

3.En la esclerodermia localizada hasta el momento. 
ninguno de los tratarnientue ensayados han demostrado 
su 101al eficacia: pero con un plan terapéutico adecuado 
e iniciado tempranamente. y con ª) uda de un psicólogo 
los pacientes pueden disfrutar de una buena calidad de 
vida, desarrollando �u..., metas y planes familiares cxi­ 
rosamerue. 
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CASO CLINICO 

Poroma ecrino: presentación de 7 casos clíni­ 

cos 

RESUMEN 

A propl}sito de 1111 caso de POROMJ\ ECRINO \Ú/0 en el Servicio de der­ 
marologfa tlel hospiwl Carlos Andrade Marín en el presente mio. reali­ 
zamos 111,a ínvestigoción de lo frecuencia de presentación de esta patoío­ 
sfo mra en 1111es1ro medio, en los 6 ll/rimos wius _\' le lwce 1111a revisión 
del lema. 

SUMMARl' 

In connectinn wíth one case of ECRINE POROMA seen this vcar in the 
Demwrolngy Service m Carías Andrade Marin Hospital, u·e carried 0111 

011 ínvestigotlon about the [requency of rhis rore Jfflthology i11 our patients 
and make a revision abom rhis theme. 
Palabras claves: poroma ecrino. 

INTRODUCCIÓN 

Dra. Raquel T'rujillo C. 

Dr. Jorge lzuriela L. 

Servicio de Derruatologfa. Hospital 
Carlos Andrade Marín - IESS. 
Quilo - Ecuador. 
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El poroma ecrino. descrito por Pinkus y col. en 1956, es un rumor benig­ 
no de las gléndulas sudoríparas. Hasta hace poco tiempo había un censen­ 
so generalizado de que la tumoración se originaba exclusivameme en las 
glándulas ecrinas. pero últimos estudios sugieren que la lesión puede ser 
de origen tanto ecrino como apocrino.( 1·2). 

Se observa habitualmente en personas mayores de ➔O años. con un pico 
de frecuencia en la séptima década. nfectnndc por igual a varones y a mu­ 
jeres . No hay indicios de que la herencia o los agentes externos causen 
estos tumores. (3) 
Se presenta como una turnoracíon sésil o ligemmeme pedlcutedn. carno­ 
sa y papilomatosa. muy vascularizada. rodeada por un anillo hiperquern­ 
róslco. tiene el mismo color de la piel circundame o puede ser una lesión 
erítemmosa. Es de consistencia finne, con superficie lisa o lobulada. en 
los puntos de presión puede aparecer ulceración: su diámetro puede lle­ 

gar hasta 10 mm o más (4-5). Casi todos los textos establecen como su lo­ 
cahzacion más frecuente las plumas de los pies y las palmas de las manos 
y en menor proporción en otros sitios generalmente de piel lampiña (6). 
Sin embargo se han acumulado datos que evidencian lo comrario. Ackcr­ 
man y Abenoza. por ejemplo. reportan 353 casos de los cuales 30% ,;e lo­ 
calizan en cara. 14 % en el tronco. 15 % en pies, 10% en cuero cabellu­ 
do y 5% en manos (7). Moore y col. Reportan 1 O poromas localizados en 
cabeza y cuello (8). 
Aunque usualmente son lesiones solitarias raramente pueden encontrarse 
lesiones múltiples agrupadas dando lugar a la llamada poromatosis ecri­ 
na. en la cual las palmas y las plantas pueden exhibir más de 100 pápulas 
(9). 
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Existe otm variante clínica: el poroma ecrino lineal o ne­ 

\'O acrosiringeo . que � caracteriza por urrn lesión li• 

neal en una extremidad inferior o una placa verrugosa 
solitaria ( l 0). 

Una tercera variante clínica es el poronm ecrino pigmen­ 
tado. que toma el color obscuro por la presencia de me­ 
lanina. puede simular clímcumen1e un melanoma mahg­ 
no nodular. {l J.J2. 13) 

El diagnésuco clínico difcrcncaal debe hacerse con he­ 
mangiumas. verrugas. melanoma amehmótico. granulo-­ 
ma piógeno, carcinoma basocelular o espinocefular. m• 

Ieccíones rníccticas profundas. histiocitoma. neuroñbro­ 

ma )' otras neoplasias anexiales ( 14). 
Lo maligm1ación del poroma ecrino e� excepcional. ya 
vea de mrmcm eepoménca o por degcneracrón de una va­ 
riante bemgna inveterada ( 5oq. de los casos) M>'.->JJC· 

chándosc su transformución maligna cuando � presenta 
ulceración, sangrado espontaneo. crecimiento rúpido o 
dolor. Pinkus la describe en 1963 con el nombre de car­ 
cinoma ecrino epídermotropo. !.U crecimiento puede ser 
rápido o lento por vanos uñas. puede presentar sateluo­ 
sls. merésuo¡s ganglionares y vísceratcs. aproximuda­ 
mente el 20'f recurre luego de la resección. la ruortali­ 
dad es más del 65% cuando se presenta compromiso de 
ganglios linffüicos regionales ( 15- 16). 

HISTOPATOLOGIA 

El pomma ecrino se localiza dentro de la eprderrms o de 
In dennis. exicncréndose muchas \ eccs profundamente 
desde la epidennis hacin dentro de In dennb: está com­ 
puesto por masas sólidas o tractos anastornórícos de cé­ 
lulas tumorales. mcluídas en un estroma muy vasculari­ 
zado, atravesando el parénquima del tumor se observa 
un número \ ariable de conductos espimlados o tortuosos 
con dífaracrones quivncas. Las células tumorales son 
bastante nmformes. má:. pequeñas y rnés cuboídates que 
las células escamosas epidérrrucas. mu) basofflicas, 
reemplazan por completo a la epidermis y suelen exten­ 
clcrse en profundidad ocupando una pequeña porción de 
la dennis. fonnnndo masas nodulares; como rasgo cnrnc­ 
terf.stico. estas células tienen unu cantidad »igniflcarivu 
de glucógeno con unu distribución irregular y ermmas 
gtucogenolüícas. Debido a su situación, el poroma ecn­ 
no estimula a la epidermis adyaceme a engrosarse y "'º1· 

verse biperquenuósica. en especial en la piel palmcplan­ 
tar. Observando con el microscopio clcctrémco. las cé­ 
lulas tumorales contienen una cantidad moderada de to­ 
nofilamentos y se conectan unns con otras a uav és de 
dcsmosomns, estas células son idénticas a las que com­ 
ponen la capa externa del conducto sudcoparo ecnno m­ 

traepidénnico. tes espacios ductales y quí:.ticos coruie­ 
nen una capa de células luminales del tipo ductal ecnno 
lrnmepidémnco. El nucroscopio electr6mco muestra el 

Dermatología, Vol. 11, Núm. J, 2002 

Poroma ccrino 

contenido PAS posiuvo resistente a la diastnsa de los 
conductos o quistes. dentro de vesrcuras. tísosornas y 
rt\10" celulares ( 10). 

Según Ad,cmmn exlsren ➔ vnrinmes blsrotógicas: (3) 
I .• Hidroacantoma simple en el que las células neoplás­ 
ticas están confinadas en la epidermis. 
2.• Tumor duetal dérmico, en el que dichas células for­ 
man focos "61idos localitados exctuswamcnre en la der­ 
mis. 
3.· Poruma ecrino cuando las células Involucran In capa 
basal de la epidermis y al menos la pane superior de lu 
dermis y. 

4.• Hidroadenoma poroide que companc las caractcrfsu­ 
cas estructurales del hidroadenoma dreas -.ólida.s) quí,. 
neas y 1th características citclégjcas del poroma confina­ 
das a la dennis y sm conexión con la epidenrus. 

Estn úlumn es una variante recientemente descrita de po--­ 
roma ccnno ) de la cunl !>e han reponado 12 caso- ( 17). 
Son pápulas o nódulo\ -ollmrios de I a 2 cm hgc-mmen­ 
te eritematoso) y ocasionalmente dolorosos. Aparecen 
en cualquier sitio de In superficie corporal 
Hay datos que cugreren que podría ocurrir mas fnx:uen­ 
temente en asiáticos 
El trutanucrno de elección e, la exürpactón quinirgica 
completa. Ante la sospecha de tranvtorrnación maligna 
debe realizarse una excicién amplia y un cuidadosu -.e­ 
guimiento evolutivo ( 16). 

CASOS CLINICOS 

Caso de presentación: 
Paciente de sexo mescuhno. -l9 año, de edaJ . profesor. 
procedente de Ouaranda. consulta por una levron tumo- 

Fig. 1 Lc.!t16n tumoral en borde lateral euemo de pie 
derecho 
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mi de 3 años de evolución con crecimiento progresivo. 
localizada en el borde lateral externo de pie derecho. es 
unn le.,i6n exofítica única . de bordes definidos. consts­ 
tencia firme. rcdondeadn de aproximadamente 1.5 cm de 
diámetro. superficie ulcerada. eritematosu ) exudauva. 
levemente sangrame (Fig. 1) 

Sin umecedentev patológico, de imponancia. 
Exámenes de laboratorio: dentro de parámetros norma­ 

les. 

Estudio histoputológico: eprdemns con tuperquennosts y 
ncaruosrs . la Je.,ión muestra tmbéculas de células redon­ 
deadas. uniformes que descienden desde la epidermis y 

fonnan nidos y masas bien definidas en In derruis. focal­ 
mente ..e observan hendiduras o en, idades que contienen 
materinl bcsóñlo . la dernus adyaccme muestra prclife­ 
roción papilar y escaso infiltrado hnfomonoci1ario. 
Diagnéstico: poroma ecrino (Fig. 1) 

Se reahzu tr:uamiento mediante e:nirpaci6n quirúrgica 
completa de la lesión. sin recrdivns hastu la actualidad. 

Casos de los seis últimos uiios: 

Fig. 2 Hístotogta: trabécul:c. y mdm, de células 
redondeadas en dermis y epidermis 

Poroma ecrino 

En el servicio de derm:uologfo de este hospital se atiende anualmente 5000 nuevas consultas: durante este uempo se han 
reali,udo 233-l bropsras. con un promedio anual de 389. entre las cuales hemos encontrado 6 casos con el diagnóstico 
patotégicc de pomma ccnno. a continuación se describen sus cemcrcrtsncus: 

AÑO EDAD SEXO LOCAUZACION DIAG. PRESUNTIVO 

1996 -l l nño-, Hombre Malcolo imemo Poroma ecnno. queloide 
Pie vqmerdo Qucratoacantoma 

1996 39 años Mujer Región inguinal derecha Quiste de inclusión 

1996 45 años Hombre Planta de pie derecho Poroma ccrmo. quetoíde 

1998 5-l años Hombre Dorso de pie (Fig . .  1) Poroma ecrmo 

199R 81 años Mujer Dorso de nariz Carcinoma Basocclulur 

2000 60 arios Hombre Dor.o de pie derecho Acantoma de célulns claras 

COi\'IENTARIO 

Mucho.1, de lo<; tumores benignos de la piel fueron clasi­ 
ñcedos como procedentes de los anexes cutáneos porque 
muestran similitudes estructurales con las glándulas 
ecrinas o upocrinas. el folículo piloso o las glándulas :,,e• 
báceas. la utilización de la microscopra electrónica, his­ 
toquimica e inmunohis1oqufmicu han aclarado los con­ 
ceptos del origen de estos tumores (18·19). Refereme a 
la hl-rogénesrs de esros tumores se postula la pi un poten- 
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cialidad ) cquipotcnciulidad de las células madre de la 
epidcnnis y de sus anexos. existen numerosas células 
madre inmaduras en la piel nonnal que pueden ser sus­ 

ceptibles a agresiones oncogénicas. entonces cualquiera 
de estas células. pueden en teoría. fonnar o dar ongcn a 
cunlquier otro llpo de anexo cutáneo. experimematmen­ 
te --c ha demostrado que las células madre de In piel ) los 
anexos curéneos retienen durume toda la vrda la capaci­ 
dad de diferenciarse en una variedad de estructuras a 
panir de sí mismas (pturipotencrelldad). ). más allá de su 
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Fig. 3 Poroma ccrino en dorso de pie 

origen. tocias están dotadas de una misma posibilidad de 
di.íerenciación (equlporencraüdad) (10). 

Para la diferenciación del origen ecrino o apocrino de 
los tumores de las glándulas sudoríparas son de utilidad 
las detenninaciones de ciertas enzimas o substancias an­ 
tigénlcas con reacciones positivas o ausentes. obtenidas 
a través de métodos histoquímicos o inrnunohisroqurrni­ 
cos (20-21) y tos criterios uhraestructurales de cada 
glándula. 

Los tumores benignos con diferenciación ecrinn más 
usuales son: nevus ccrino. hidrccictoma ecrinu. tumor 
del duelo dérmico ccrino. siringoma, espiradcnoma ecri­ 
no y poroma ccrino 

Las neoplasias de las glándula., sudoñparas representan 
11proximadamente el 1 % de las lesiones primarias de 
piel. el poroma ecnno ocupa alrededor del 10% de los 
tumores de las glándulas sudorípmm (8). 

Presentamos siete casos de un tumor glandular poco fre­ 
cuente, observados en el hospital Carlos Andrade Mañn 
en el rrmrscurso de los seis últimos años. Son muy pocos 
los cases reportados en la literatura internacional. y se 
carece de datos a nivel nacional. Se destaca el hecho de 
su Jocali1.aci6n atípica y aquellos casos que a pesar de 
enconuarse en el pie. salen de su sitio habitual que es 13 

planta: además el polimorfismo clínico del poroma ecri­ 
no puede dificuhar su diagnóstico. por tamo es una enti­ 
dad que debemos tenerla en mente al evaluar unn lesión 
tumoral atípica. 
La exlirpación precoz y el estudio histológico detaUado 

son írnportantes parJ evitar la malignización de la lesión. 
aunque esto es un hecho excepcional. 
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CASO CLINICO 

Xeroderma Pigmentoso 

RESUMEN 

Ef XP es mw genodennaunís /JOCO Jn.•c11e111e. con patrón de herencia 
m110.w)111ico recl!,\'l\'0 que, traduce In l1iperse11sibilitlad celular a la 
radiación UV asociada ll mw tmonnal reporoción del ADN, que usual­ 
me111e se 11u111ifie.m1 en la inftmcit,.( 1.2.J.6) Se comcterí;a por stmomas 
cutáneas clásicos que consisten e11 xerosís. fJl!CllS írreguíurmente 
moteadas. em·ejecimiemo premar11m de la piel y desarrollo progresivo 
de cambios noopíásíco e11 zonas expuestas al sol q11e luego se l(t'11era/i­ 

::,a11, y se asocw afotofohia. Alg11110s casos presensanvo-riabtes secuelas 

neurológicas que pueden ser sereras.(➔,5.6,7.R) 
Presentamos 1•/ rasa de 11110 11ir1a de JO mios, nacida .\ residente en 
Zimmw, El Oro. quien desde íos 18 meses prt'semll mlÍftiples efélide.r en 
áreus fotoespuesms que .w.- generalizan progresivamente. 

SUMMAR)' 

XP is a rare genodemunosis, with pouem of inheruance autosomat reces­ 
sive to transínte 1/w l,yperse11si/Jiliry cellutor 10 UV radiation ussocioted 
1wtlt defecb of IJNA reptlir. that us1wlly mcmife.w ibe/f in i11fimcy. 1t is 
clwmcteri:.aed by classical c11ttmeo11.f symptoms. whicl, consist of xero­ 
sis. irn!g11forl_\ morrled frecsling, prt'llltllllff skin ageing and. laser; the 
progressive d1•1·elop111t•111 o/ changes 111'0JJlas111 m, sun-esnosed sises, 

ussociated wíth photophohiu. Some cases present neurology sequelae 
tbat may be severe. 
We report the case of a 10 yeor-old girl.from Zanmw. El Oro. wno since 
/he 18 mu111hs-oltl presems multiples /re("k/eJ 011 sun-esposed sises that 

po.neriury 10 geueraü:e. 
Palabras claves: Xemdemw pigmemusu-XP. Acidu desasiribonucleica­ 
ADN. de.rcumro/ de la stmesis ele ADN-UDS. 

Dra. Paulina Rivera Y. 
R2-Postgmdo Dermaroíogra UCE. 

Ora. l\larlt:ne Lcgüu Z. 
Dennaróloge H.D.G.G. 

Hospital Dermatológico "Gonzalo 
González". Quito - Ecuador 

CORRESPONDENCIA 
Ora. Paulina Rivera Y 
www//paulinar©dcrma\\-eh.com.co 
Postgrado de Dermaiolcg¡u 
Univen.idad Cenlral del Ecuador 

26 

INTRODUCCION 

XP fue descrito primero en 1874 por MoritL Knposi en Viena (6,9). En 
1883 Albcn Níesser de Wroclaw reporté el primer caso asociado con 
degeneración neurológica severa (6.10). 
XP es una rara afección genética, tiene una incidencia de 2-.J casos por 
100.000 de nacidos vivos (6.8.11.12). Parses como fapón. algunos de 
A frica del None y Medio Oriente presentan una alta incidencia (6.11). En 

Europa y Estados Unidos ,e ha detenninado que su incidencia e<; de 
1 :250.000 hab. Afecta por igual a hombres y mujeres en todas las razas. 

Se trata de un desorden heterogéneo clínico y fotobiológico que se here­ 
da de manera autosómica recesiva. y <;e considera como etiología funda­ 
mental de la enfermedad un defecto enrirnérico en el proceso de escisión 
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y reparación del ADN o en la reparación del filamento 
originario de ADN el cual es dañado por la RUV. En 
1968 Clcvcr demostró que los Fíbrcblastos obtenidos de 
estos pacientes carecen de la capacidad nonnal de 
reparar la piel lesionada por luz ultravioleta. 

Esta aheración no se localiza sólo en las células epidér­ 
micas. sino también en los linfocitos. En la mayoría de 
los pacientes existe un fracaso en la escisión enzimática 
de los dímeros de timidina que se producen cuando M: 

irradian pares de base." de timidina del ADN. Una 
minoría de pacientes presenta una alteración en la fase S 

de Ju replicación del ADN después de irradiación. 
Presumiblemente es esta la causa del deterioro de la piel 
Lra., lu exposición a la luz UV. (1-3.5.6.22) 
Otros estudios reportan la existencia de inmunidad celu­ 
lar anormal. por lo que. podernos encontrar deterioro de 
la hipersensibilidad retardada. reducida relación 
CD-1-/CDS, deterioro de la respuesta profifemtiva de lin­ 
focitos. actividad defectuosa de las células NK. lo que se 
tntduce como alteración de la vigilancia inmune con 
defectos en la producción de lNF. (5). 

Esto produce una marcada hipersensibilidad a la RUV 
que <;C manifiesta clínicamente por foroscnsibilidnd. 
anonnalidades oculares y cutáneas que aparecen pre­ 
dominantemente sobre áreas rorocxpuestus. La piel de 
estos pacientes se quema con facilidad. aparecen pecas 
progresivas e irregulares. hiper o hipopigmemación 
moteada. xerosis. tctungiectasias. ci-catrices. atrofia 
(1.2.6.7). predisposición marcada a múltiples neoplasias 
benignas y mullgnas. envejecimiento prematuro de la 
piel que se diferencia de la de los individuos de edad 
avanzada que se han expuesto crónicamente 11 la RUV. 
por la ausencia de clastosis de colágeno dérmico 
(3.6.11 ). y en el 20% de los casos se puede observar 
alteraciones neurológicas como resultado de la perdida 
neuronal progresiva. las que incluyen sordera neurosen­ 
soriul. deterioro intelectual. retardo del crecimiento, 
deterioro motor y convulsiones. (1-6.11-13). 

Esta enfermedad usualmente '!C manifiesta en la infancia 
o niñez temprana. pocos meses después de que el niño 
nació con piel normal. de pronóstico grave. ya que la 
muene se produce a conas edades. se comunica que 
menos del 40% de pacientes sobreviven pasados los 20 
años. Algunos pacientes tienen estnrura corta y presentan 
un escaso desarrollo somático. Las personas menores de 
20 años tiene 1000 veces mm, riesgo de desa-rrollor 
melanoma. Ca de células basales y escamosas. Dilek FH. 

en el año 2000 describió en un paciente el desarrollo de 
Fibroxantoma atípico (Ah) tumor pleomórfico maligno. 
infrecuente en niños. que se localiza sobre la piel de 
extremidades y tronco. de excelente pronóstico con tera­ 
pia conservadora debido a que gencratmeme es de 
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tamaño pequeño y de localización superficial. Se ha 
descrito también. la prc,encia prevalente de quenno-¡s 
ncrlulcas y qucratoucantomas. (6.7.11.12.22) 

Las alteraciones oculares en ,;u mayoría se limitan a los 
párpados. córnea y conjuntiva; podemos encontrar que­ 
ratitis severas asociadas a opacificación cornea! y neo­ 
vasculadzaclén. ectropión, simblcfarón. Son comunes 
el Ca. de células escnmcsns y melanoma de la estructura 

anterior del ojo. debido a la exposición crónica a RUV. 
( l .6.8.11. 14.28) 

Existe el Síndrome de Sanctis -Cachionc que asocia el 
xeroderma pigmemoso con otros trastornos como micro­ 
cefalia. retraso mental grave. enanismo. hipogonadismo. 
sordera. coreoatetos¡s y ataxia. Otra variante !.e dcnomi­ 
na Xerodermoide pigmentado. que consiste en un xero­ 
derma pigmcntoso cuyas manifestaciones �e inician a 
partir del tercer o cuarto decenio de la vida. (2.6.28) 

CLASLFICACION 

El XP muestro heterogeneidad gcnéticJ. en el mecanismo 
específico y grade de defecto de la reparación e.le ADN, 
que varía entre 2% y 100'¾:- de lo nnrmnl. En base a esto. 

actualmente: '!e clasifica a esta entidad en 8 grupos: 

Grupos Complementarios (siete): XP-A •·--··- XP�G. 

Que muestran un anormal ADN nucleótido reparador 
escisional. 

Grupo Variante (uno): XP-V. En el que el nucleótidn 
reparador escisio-nal es normal, pero existe un defecto 
en la reparación pomeplicación. El defecto genético se 

localiza en el cromosoma 6 de algunos paciemes. A e-te 
subtipo pertenecen un tercio de pacientes con XP.(6) 

Estos grupos varían en la severidad y extensión de sus 
manifestaciones clínicas y en la naturaleza del defecto en 
la reparación de ADN. (3.6.R.11.12.15) 

Estos defectos son demostrados por tc�t UDS. que se 
realizan después de la exposición a RUV en los que se 
muestran niveles cigniñcmivumerne inferiores en el 
grupo complementario. comparado con la." células nor­ 
males. Los grupos complementarios tienen defectos 
genéticos que se han evidenciado por la clonación de va­ 
rios genes de XP y localización de sus productos géni­ 
cos. (3.6.8.11.12.) 

Los 8 grupos se XP <;e asocian a mutaciones localizadas 
en los si-guicmcs cromosomas: A (9q22.3J. B (2q2I). C 

(Jp25). O (l9q13.2-ql3.3), E (lipl2-pll). E sulnipo 11 

(IIQ12-ql3). F (16pl3.3-pl3.IJJ. O (l3q33). XP-V (6p21.1- 
pl2). {6.11,1--US) 
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HISTOl'ATOLOGIA 

Varía de acuerdo al esrndío de la enfermedad. 

En el primer estadío: el aspecto histopatológico es 
inespecífico. pero el diagnostico presuntivo surge de la 
combinación de cambios inusuales en las personas 
jóvenes: 1) hipcrqueratosis. 2)adelgaamiento del estrn­ 
to de Malpighi con atrofia de algunas redes de crestas y 

elongación de otras. 3) infil!rndo infl:unatorio crónico en 
la dermis superior. y 4) acumules irregulares de melani­ 
na en la capa de células basales. con o dn incremento de 
la cantidad de melrmocitos. 

En d segundo estadío: la biperquerutosis y la hiperpig­ 
mcmación irregular son mas pronunciadas. Epidermis 
atrófica en algunas áreas y acamosís en otras. Los 

núcleos de la epidermis pueden estar desordenados y en 
ciertas zonas se adviene crecimiento descendente aupi­ 
co. La dermis superior revela degeneración basofiliea 
del colágeno y ctastosis soler, 

En el tercer cstadro o tumerul . ..e encuentra los signos 
histológicos de las neoplasias mencionadas. (23) 

CASOCUNICO 

Pete de I O años de edad. nacida y re-srdcme en Zarumn. 
Ecuador. fue referida del departamento médico pediütri­ 
co del Club de Leones de Quilo. al hospital derma­ 
to16gico Gnnzulo Gcnzalez en noviembre del 2001. La 

niña tieac una historia de 8 años de prescmar cuadro de 
XP. tiempo durante el cual ha desarrollado algunas 
lesiones neoplásicas que fueron extirpados. La paciente 
fue producto de embarazo normal a término. sin compli­ 
caciones. Su desa-rrollo neurológico ha sido norrnat. 

Debido a su estado clínico se ha limi-tndc su educación. 
Su historia fami-liar fue positivu para otras patologras. 
tío materno epiléptico, bisabuela falleció por Ca. uterino. 
Ella es el único caso de XP en .-.u familia. Ambos padres 
son procedente, de Za.ruma. y ,;e destaca el carácter de 
consangumidad familiar de sus abuelos que son primos 
en primer grado. 

El examen inicial revela máculas múltiples. difusas a 
nivel facial. y que se generalizan por todo el cuerpo. 
dcscemauvcs. lesione, hipcrquera-tósicas en pabellones 
auricularev. lesiones clcarrizalcs en párpados superiores 
e inferiores. En �u evolución. presenta numerosas quer­ 
mosis actínicas y seborreicas: lesiones necplñslcas con 
diagnóstico de carcinoma basocelular nodular. y epite­ 
lioma intruepitelial corneo csclcml. que fueron reseca­ 
dos. Piel auúfica. xerética. lesión costrosa en nariz que 
,angra con faciLidad. ectropión de párpado inferior bilu- 
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teral con ausencia de pestañas y lesiones cicmrizales. 
inyección coujumival bilateral y secreción amarillenta 
en moderada cantidad: a nivel bucal se observa rnicros­ 
tomía y qucilitis. Examen neurológico normal. Retraso 
del crecimiento pondoesuuurat. ( Fig.l) 

Les pruebas serológicas estuvieron dentro de parámetros 
normales. ASTO: 800 Ul/ml. 

Biopsia de piel de dorso nusal reportó: tumor constituí­ 
do por células de tipo basal dispuestas en pequeñas 
masas, delitadas por células en "empalizada". con éreas 

focales de carcinoma basocelular; (Flg.2) 

El tratamiento que ¡;e realizó a la paciente fue extir­ 
pación quirúrgica de varias lesiones y criorerupia. 

Orientación para el U)>() adecuado de pmtectores solares. 
prorecclén ocular. controles periódicos para evaluar el 
aparecimiento precoz de nuevas neoplasias. 

Teniendo como base. el antecedente de consanguinidad 
en sus abuelos maternos y al saber que el XP es un 
trastorno génico autosómico recesívc. consideramos 
importante el solicitar consejo genético. El que detemu­ 
na que. el trastorno proviene de padres heterocigmos 
(garneros distintos conformados por miembros difer­ 
entes de cualquier serie de genes) y es trnnsrnitido a hija 
con carácter homocigotico (gametos similares cuyos 
cromosomas portan miembros idénticos de cualquier par 
de genes), es decir, que proviene de una línea pura. 
debido a una continua endogamia o por cruce consan­ 
guíneo: destacándose la presencia de patrón cmmosómi­ 
co de 46.XX. (Gráfico 1) 

DlSCUSION 

El XP es el prototipo de enfermedad hereditaria con 
hipersensibilidad celular a In radiación UV y ciertos 
agentes químicos asociados con una reparación anormal 
del ADN. Algunos de estos pacientes muestran una 
degeneraci{m neurológica progresiva. ( 1-8) 

Es vi:.ta con mayor frecuencia en indios americanos y 
japoneses. Acociucion genética entre XP y grupo sanguí­ 
neo ABO puede ocurrir. (2-4-27) 

Extensos estudios de carioripo y de cromosomas han 
sido realizados en pacientes con XP. En uno de estos 
estudios no se encontró ninguna anormalidad: rnícmras 
que, en otro, se reportaron anormalidades de cariotipo. 
asociados con neoplasias extensas. Siendo esta de 46XY 
+(Cp+.Cq-) en 45':l; de células comadas en metafase con 
alargamiento del braw corto de uno de los cromosomas 
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El grupo complementario F. se ha observado únicamente 

en pacientes de el Japón. quienes no padecen ma-nifesta- 

- 

Hijo \.\ ' 

Madre • 

46.XX 

Hija 

Padre 

Hrrrtfu¡:mma: 

llomocigoto 

lleterocigoto 

Gráfico 1 

Las células en el cultivo muestran las capacidad de 

incrementar sus índices regionales de reparación del 

ADN con una creciente exposición a la RUV. por tamo. 

era reducida con dosis bajas y con dosis altas era casi 

nonnal. 

El grupo complemcmario E. hasta el momento !>61o se ha 

detectado en una familia europea. con anormalidades 

cutáneas leves y sin compromiso neurológico. 

Fig. 1 Imagen clínica de la paciente con XP mostrando 

lesiones tipo efélides. con áreas despigmentadas. 

Lesiones querntósicas y tumorales. 

Los pacientes del grupo complementario D, pueden 

mostrar una instalación tardía de las anormalidades neu­ 
rotógtcas en la segunda década de la vida. 

Dermalología, Vol. 1 1 ,  Núm. l, 2002 

Con raras excepciones los pacientes incluídos en el 
gmpo complementario C. muestran un cuadro de XP con 

manifestaciones cutáneas y oftalmológicas en ausencia 
de anormalidades neurológicas. Probablemente en este 
grupo se enmarque nuestra paciente. 

El grupo complementario A. abarca a los pacientes con 

manifestaciones somáticas y neurológicas mas scve-ras 

(sd. Sanctis Cachionc). así como. otros pocos pacientes 

con anormalidades neurológicas núnimas o inexistemes. 
El grupo B. con anormalidades cutáneas características 
del XP juntamente con trastornos neurológicos y oftal­ 
mológicos típicos del Sd. de Cocknyne. Los defectos de 

reparación son diferentes de los observados en todos los 
otros paclenres. 

Es posible el diagnóstico prenatal {intrnútero). en 

mujeres que tienen niños con XP típico y síndrome de 
Sanctis-Cachicne por amníocemesls. (24) 
Se consideran al menos 8 defectos moleculares asocia­ 
dos con las anormalidades clínicas reconocidas en el 
XP con 7 grupos complememarios y I forma variante. 
(6.8.15.24) 

Este trastorno. muchas veces de inicio tardío puede 
aparecer en la tercera o cuarta década de la vida. En los 

casos completos el diagnóstico es indiscutible: las for­ 
mas incompleta o las fases iniciales de la enfermedad 
deben diferenciarse de la lentiginosis. síndrome de 

Rothmund-Thomson. síndrome de Peutz-Jeghers, 
acrogeria, hidroa vacciniformc. proroporüría 
eritropoyética. radiodennitis crónica. 

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos y aunque 
no �e han re-gistrudo nnormnlidades laboratoriales cons­ 

uuncs. las pruebas de hipt:rsensibilidad celular arrojan 
resultados unírormemenre anormales. 

El síndrome de Sancns-Cacbione. es una asociación de 

XP con microcefalia. severa deficiencia mental. dwarfis­ 
mo e hipogonadisrno. En la neoplasia se observa atrofia 
cerebral y olivo-pontoccrebelar. con pérdida de neuronas 

xin lesión a la materia blanca o gliosis. (1,4.6.26) 

del grupo C y un desaparecimiento del brazo largo en 
otro del mismo grupo por translocación reciproca], pro­ 
bablemente. El 15% muestran manchas obscuras en los 

cromosomas del grupo F. (27) 
El XP se asocia con otras anomtalidades clínicas como: 
estatura pequeña. pobre desarrollo físico, mientras unos 

son de inteligencia normal. otros son mentalmente 

retrasados: puede haber degeneración espinocelular con 
deterioro intelectual. disartria y movimientos aterósicos. 
(24.25) 
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ciones neurológicas ni dcsa-rrollan cánceres de piel. 
En el grupo complementario G. hay nnormnlidndes neu­ 
rológicas sin cánceres cutáneos. Los ñbrobtestos se 

muestran hipersensibles a la destrucción por pane de los 
rayos X y RUV. 

Las células de la variante de XP. muestran un sisrerna 

nonnal de reparación de escisión de nucleótidos del 
AON: sin embargo en las células �e observan dcfecms de 
la reparación postreplicación. Ninguna de las variantes 
se acompaña de manifestaciones neurológicas. lns 
alteraciones cutáneas pueden ser leves o se,eras.(24) 

El rraramlcnto de los pacientes con XP .,e basa en el 
diagnóstico temprano. estricta prevención de la expcsl­ 
ción a RUV. detección y tr:uamiento temprano de los 
tumores. La protección debe ser a través del uso apro­ 
piado de ropas de vestir. gafas con protección lateral. fil. 

tros solares con factor de protección solar elevado. El 
dermlltólogo debe realizar un examen frecuente de la 
piel (cado 3 a 6 meses). Coordinar con un examen oftal­ 
mológico frecuente. para detectar malignidades ocu­ 
lares. mantener húmeda la córnea con colirios de rnetil­ 

celulosa. (4.6.28) 

Las queratosis y epiteliomas superficiales pueden 
tratarse con 5-Auoracilo al 5!l- en aplicaciones tépícas. 
cureruje y electrocoagulación. críorerapie ) cirugía en 
sus diversas modalidades con Injertos. cclgejoc, etc. En 
caso de queratitis severa y opacidad cornea! ,;e realizarú 
transplante de córnea. (4,fi,24.26.28) 

La dernmbrasión y el trnnsplante total de piel severa­ 
mente deteriorada. �e ha usado con étito moderado. 
pero se requieren de mayor número de ensayos clfnicos. 
(6.17.18.21) 

Fig. 2 Imagen clínica lateral de pacieme con XP. 

Fig 3 Hhtopatológico: células de tipo basal. pequeñas 
masas delimitadas por células en -empalizade". con 
áreas focales de carcinoma basocelular. 

La terapéutica con retinoides orales II altas dosis es efec­ 
tiva en la prevención de Ca de piel (lsotretinoína 
2mg/Kg/día) ya que brinda un promedio de reducción 
del 63%, el mecanismo de acción no está claro. pero se 
implican alteraciones en ln diferenciación celular, expre­ 

sión oncogénica o en la función inmune. puesto que. 
causa significativa disminución en 111 función de las 
células NK. inhibe la proliferación de células epiteliales 
y activa el sistema inmune por aumento de la citotoxici­ 
dad mediada por células. que con el uso de IFN poten­ 
cia los efectos amiprofíferanvos. posiblemente II través 
de regulación sinérgica de la expresión del gen. Pero, los 
efectos secundarios de estn droga. como hcpmoroxici­ 
dad. anonnalidades esqueléticas. hiperlipidemia y ter­ 

atogcnicidad. han limitado !,U uso a pacientes con múlti­ 
ples Ca de piel. (5.6.11.12) 

30 

La terapia génica con lociones Hposomales de uso répi­ 
co. que contienen la enzima bacteriana reparadora de 
ADN. conocida como T4N5 eudonucleasa. podría tener 

un futuro terapéutico prometedor ya que reduce la inci­ 
dencia de qucratosis actkas y Ca basocelular ( 17.18.20) 

Terapia fotodinámica sobre lecícncv tumorales (19). 

Se recomienda exámenes periódicos de la paciente con 
control fotográfico. para descubrir nuevas neoplasias. 

Es imponantc también. el consejo genético. sobre todo. 
para evitar los matrimonios coosaugurneos. por el inmi­ 
neme peligro de que tos descendientes presenten la 
enfermedad con elevada probabilidad. 
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clones neurológicas ni desa-rrollan cánceres de piel. 
En el grupo complementario G, hay anormalidades neu­ 
rológicas sin cánceres cutáneos. Los fibroblastos se 
muestran hipersern.ibles a la dcstruccrón por parte de los 
rayos X y RUV. 

Las células de la variante de XP. muestran un sistema 
nonnal de reparación de escisión de nucle6tidos del 
ADN: sin embargo en las células se observan defectos de 
la reparación postrcplicación. Ninguna de las variantes 
se acompaña de rnantrestecíones neurológicas. la!> 
alteraciones cutáneas pueden ser leves o seseras.(2-l) 

El tratamiento de los pacientes con XP se basa en el 
diagnóstico temprano. estricta prevención de la exposi­ 
ción n RUV. detección y tratamiento temprano de los 
tumores. La protección debe se.r a través del uso apro­ 
piado de ropas de vestir. gafas con protección lateral. fil. 
tros solares con factor de protección solar elevado. El 
dermatólogo debe realizar un examen frecuente de la 
piel (cada 3 a 6 meses). Coordinar con un examen oftal­ 
mológico frecuente. para detectar malignidades ocu­ 
lares. mantener húmeda la córnea con colirios de metil­ 
celulosa. (4.6.28) 

Las querarosls y epiteliomas superficiales pueden 
tratarse con 5-Fluoraci\o al 54- en aplicaciones 16picas. 
curetaje y electrocoagulación. crioterapia y cirugía en 
sus diversas modalidades con injenos. colgajo,. etc. En 
caso de queratitis severa y opacidad comeal :.e realizará 
transplame de córnea. (4.6.24.26.28) 

La dcrmabrasién y el transplame total de piel severa­ 
mente deteriorada. se ha usado con éxito moderado. 
pero se requieren de mayor número de ensayos clínicos. 
(6.17.18.21) 

La terupéunca con retinoides orales a nlue, dosis es efec­ 
tiva en la prevención de Ca de piel (lsotretinoína 
2mg/Kg/día) ya que brinda un promedio de reducción 
del 63%. el mecanismo de acción no está claro. pero se 
implican nlteruciones en la diferenciación celular. expre­ 
sión oncogénica o en la función inmune. puesto que. 
causa stgnlñcuuve disminución en la función de las 
células NK, inhibe la prolifemción de células epiteliales 
y activa el sísrerna mmune por aumenm de la citotoxici­ 
dad mediada por células. que con el uso de IFN poten­ 
cia los efectos anliproliferutivos. posiblemente a través 
de regulación sinérgica de la expresión del gen. Pero. los 
efectos secundarios de esta droga. como hcpatotoxici­ 
dad. anormalidades esqueléticas. lupcrfipidemia y ter­ 
atogenicidad, han limitado su uso a pacientes con múlti­ 
ples Ca de piel (5,6.11.12) 
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Fig. 2 Imagen clínica lateral de paciente con XP. 

Fig 3 Histoparotéglco: células de tipo basal. pequeñas 
masas delimitadas por células en "empalizada". con 
áreas focales de carcinoma basocelular. 

La terapia génica con lociones liposomales de uso tópi­ 
co, que contienen la enzima bacterinna reparadora de 
ADN. conocida como T4N5 endonucleasa. podña tener 
un futuro terapéutico prometedor ya que reduce la inci­ 
dencia de qucratosis aetfcas y Ca basocelular ( 17.18.20) 

Terapia fotodin:.'imica sobre lesiones tumorales (19). 

Se recomienda exámenes periódicos de la paciente con 
control fotográfico. para descubrir nuevas neoplasiuv. 
Es imponantc también, el con-.cjo genético. sobre todo. 
para evitar los matrimonios consanguíneos. por el inmi­ 
nente peligro de que lo� descendientes presenten la 
enfermedad con elevada probabilidad. 
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CASO CLINICO 

Miasis cutánea por dermatobia hominis. A 

propósito de dos casos 

RESUMEN 

t.a miasis es la i11festac:ió11 c11ufnet1 producida por fas Iurvas de dípteros, 
es 11111y cm111í11 en áreas tropicales) suhtrupicales. En Ecuador las larvas 
infectatues .mn la Dennmobia luími11i.t. Collitroga americana, Sarcop/raga 
lwemorroliidalis y Oe:,Jrus ovis. Las infestaciones masivas son excep­ 
cionaíes. especiuhnente quienes tienen factores predisponemes, siento fa 

D. húmini:, la especie mas frecuente de este tipo de presentación clínica. 

Presentamos dos cosos <le míusís masiva por D. Hóminis, en q11ie11e.1· se uti­ 
li:.6 ívermecttno. complementundo con limpie:a quirúrgica en 11110 y 
críaterapía e11 orro casos. c,m buenos resultados. 
Palabras ctaves: Mia:,"is, ívermecnna. crimerapia. 

SUMMARl' 

n,e myiasis lf the ct1tt111eo11s inft,fWtio11 taken place by the larvas of 
Dipteml, it is l't'')' common i11 tropical ond .mbtmpicol arew,·. /11 Ecuador 
the larvas infestation ü the Dermatohia hómirri.,. A111erict111 Cllflitroga. 

Sarcophaga Jwemnrrohidt1lif mu/ Oestrus ovís. T11e massive i11fel/Otio11 i5 

exceptíonaí, especialíy wlw have factors predispatutíon. / sit down 1/re D. 

Hó111i11is the "'º·" frequem species i11 this type of clinicaí presentation. 

We present 111·0 cases of massíve myíasis for D. h6mi11is in wno ivermectin 
ll'CIS used. ;mpplememi11g with surgica! cíeaniug in 011e mu/ cryoterapv in 

llllother cases. with g,wd resuhs. 
Key words: Myüui.t. ívermeciin. cryoterapy: 
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El término miasis (del griego Myiu: mosca) fue acuñado y usado por 
primera \'CZ por Hope en 1840 ( 1 ). Desde entonces se ha aplicado o la 
infestación de los estado larvarios de varias especies de moscas (dfpterus}. 
que invaden cualquier parte del cuerpo de los seres vertebrados. alimen­ 
tándose de sus líquidos orgánicos (2.3). Llamada popularmente tupe o 
gusano de bijas. es muy común en la) áreas tropicales y subtroplcalcs de 
amplias regiones del mundo (-i.5.6.7). 

ENTOMOLOGIA 

Lov insectos. una variedad de artrópodos de dos alas, reprc:.ema el 79% de 
tedas las especies de animales y son vectores de muchas enfermedades 
(8.9): se clasifican según su metamorfosis. siendo el orden de los drpreros 
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los que tienen una met:unoñosis completa. estos a .,u vez 
Lienen dos subórdenes. lo, ortorrafos y crctorrafos. sien­ 
do estos últimos los responsables de la miasis. Los 
clclorraros tienen varias familias entre los que se dcsta­ 
ca la Oestridae. con '-U especie Ocsrrus ovls. la 
Curerebndae con !>U especie. Dermutohia hóminis, la 
Sarcophagjduc con su especie Sarcophaga baernorrohi­ 
dalís. la cal\iphoridnc con eus especies Callitrogu ameri­ 
cana y Cordylob.a anrropophaga y la Hypodennutidae 
con su especie l lypodermu bovis. 

La mosca D. hominis rmde de 14 a 17 mm. su cuerpo es 
de color azul. patas amarillas y alas grises. 

La Oesuus ovis mide de 10 :1 12 mm de color gris amar­ 
illo y alas transparentes. 

La C. Americana mide de 8 a 10 mm y es de color azul 
\ erdoso. ( l 0) 

Las especies de larvas iufectames en el Ecuador son cua­ 
tro: O. honums. C. Americana (hominivorax). S. 
Haemorrohidalis y O. o-«. (-l.). La C. Americana es la 
má,; imponantc en EEUU (10). C. Antropoplrnga en 
Africa. en España ,;e han descrito varios casos por C. 

Antropophaga. O. homims. en viajeros y por Sarcophaga 
sp. En personas con algún fucrcr predisponente. 
(11.12.13) 

En Chile. la Oestrus ovis. C!> una mosca grande que 
habitualmente produce rinosinusitb crónica por invasión 
en ovinos. caprinos y perros. puede en ocasiones pro­ 
ducir miasis oftálmica o del CAE en humanos. ( 14) 

CUNICA 

La miuvis curdncu afecta áreas expuestas. puede 
localizarse en tejidos cutáneos. cavidades corporales y 
órganos internos (41, a menudo cara. cuero cabelludo. 
brazos y piernas: no hay tejido que lo detenga incluso 
puede destruir canílago. hueso a panir de infesracíones 
superficiales ( 1.15). Las formas clínicas son dos: 

• Forma forunculoidc: aparecen pápulas de 5 a 10 mm. 
indurndas. que aumentan de tamaño con lentitud, hasta 
formar un fonínculo con una apertura apical de 2 mm, 
por donde respira la lana mediante sus espir.!.culos. !>i­ 
ruados en su extremo caudal ( 16): se hacen pustulosas y 

se abren 111 exterior libcmado la larva que contienen. 

• Erupción serpinginosa: tiene la forma de una línea tor­ 
tuosa ) Filamentosa que señala el paso de la larva a 
través de la piel y finaliza en una vesícula. 

En panicular las infestaciones por D. hominis son 

Dermatología, Vol. 1 1 ,  Núm. 1, 2002 

Mim,b. cutánea 

lesiones múltiples y dolorosas. excepcionalmente 
pueden ser rnasívas provocando graves desfiguraciones 
o la muenc. ( 17) 

Las complicaciones más frecuentes son debidas a sobre­ 
mfección de la.\ lesiones. Desde el punto de \ isla ¡>!>i­ 
cológico. ,;e conviene en una snuadón deplorable para 
el sujeto y dar origen a trastornes de ansiedad y dcpre­ 
sión con aislamiento voluntario para evitar ser observa­ 
dos. fl.16.18) 

La 1etalidod e� menor ni l 0% y gcneralrnerue M: observa 
por lesiones a nivel del SNC con la invasión de la cavi­ 
dad nasal. a las meninges y parénquima. ( 19} 

DIAGNOSTICO 

La presencia de fonínculos 1umefactos. no foliculares. 
en 7ona!> expuestas de la piel sugiere el diagnóstico. que 
se confinna al descubrir la larva. (14) LO!, métodos rn­ 
diológrcos solo son necevaríos cuando ,e quiere conocer 
la extensión del mismo. En animales se utiliza la prueba 
de inmunoen,ayo en capa delgada. utili7..ando mrcroplu­ 
cns de policstireno para el dingnóaico de Oc-rrosís 
ovina, con una semibilidad del 94%. (20J 

El dingnó .. tico diferencial se debe hacer con forunculo­ 
�¡., o nbsce-o. gmnulomes por retención de aparatos 
bucales de anrópodos. tungiusis y reacción a cuerpo 
extraño. (14) 

TRATAMIENTO 

La miasis e, transitoria. por lo tanto autohmitnda. pero 
por el tiempo de duración de ,u etapa lanaria. las moles­ 
tias que ocasionan y sus complicac,ones. es necesaria su 
pronta inten-ención. En general se recomienda provocar 
la bipoxia de la larva mpando el orificio del fonínculo. 
para lo que se utiliza vaselina. aceite de parafina. agua 
oxigenada, eter. cloroformo. etc. ( 1 J. lo que induce la 
salida parcial de la micrna parn rc_,p1rar. facilitando de 
e-re modo su extracción manual con pinzas. 

La extracción quirúrgica e!.tá indicuda en casos espe­ 
cíales. 

Desde hace vanos años se ha extrapolado el uso de 
medicamentos veterinarios para el manejo de esta 
patclogfa como es la ivermectlna (IVR). que es derivada 
dd Actinomiceto Strcptcmyces Avermitilis. La IVR 
también !>C lo utili1a en otras patologías como In onco­ 
cercosís. Iilariasis. escahios¡s. pediculosis. tungiasis y 
antihelmímico. (4.8.18.21.22). Con una dosi-, de 200 
mcg/Kg de peso en una dosis única. prm oca la muen e 
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1,.. _ 

Fo10 1 - Paciente con préresrs ocular derecha . con 
,ahda espontanea de lana-. de D. hominis. 

Foto 2.- Paciente cnn prooerrna gangrenoso en la pier­ 
nn rzaqurcrda con ulcera infectada por larvas de D 
homim, 

de 111 lar, a en 24 horas. Puede ccr utilizado en vía oral. 
mtmmuscutar o tópico. No se recomienda el uso en 

embarazadas y menores de 5 años. Ln presentación es en 
frascos de 25. 100 y 500 mi de contenido neto. 

Aunque la cnotcrnpia con nnrógeno líquido en spray no 
-.e ha descrito. nosotros lo utihznrnnc como tnuunuentc 
complemenrano con buenos resunado-. 
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PREVENCJON 

El conocimiento del ciclo biológico, permite deducir las 
medidas de prevención. 

CASOS CLl�1COS 

CASO 1 

Paciente musculino, 21 aii.os. procedente de Samo 

Domingo de los Colorados. con prótesis ocular derecha 
y préresis metálica en macizo facial por trauma de amia 
de íuego huce 2 eños. Con antecedente de quedarse 
donnido en matorrales en estado etílico: acude por pre­ 
sentar edema, eritema en hernicnm derecha, especial­ 
mente en área orbitaria. por donde drena secreción puru­ 
lenta, acompañado de cefalea de 8 días de evolución. 
Encontrándose salida espontánea de larvas de D. horni­ 
ni.s por rosas nasales y boca. Se realiza una TAC cere­ 
bral que fue normal. 

Se instaura tratamiento con antibióticos. críorerapia e 
JVR intramuscular. obteniéndose un resultado exitoso. 
Se rctimn alrededor de 200 larvas. (Foto 1 ) 

CASO 2 

Paciemc masculino. de 63 años. procedente de San 
Antonio de Pichincha, portador de pioderma gangrenoso 
en la pierna izquierda. de varios años de evolución. 
Acude por presentar una úlcera infectada por larvas de 
D. horutn¡s en pierna izquierda. No se observa lesión 
ósea mdiográficamenle. 

Se inicia tratamiento antibiótico, IVM intrumuscular y 

limpieza quinírgica. con buena respuesta al rratamieruo. 
Se retiran alrededor de -l-00 larvas. {Foto 2) 

COMENTARIO 

Las moscas depositan sus huevos en el huésped por dos 
vías de infestación indirectamente. En esta última vía los 
huevos llegan al huésped a través del cornacro con el 
suelo o por mosquitos que tnmsportan hasta el huésped 
mamífero. El calor de cuerpo favorece la incubación de 
la-, larvas ( 1-2 díasJ que penetran en la piel. hasta el teji­ 
do celular subcutáneo en aproximudamcnte un minuto 
(16), en donde crecen complementando !>U desarrollo 
con tres estudíos o mudas larvarias. formando un forún­ 
culo durante scís a doce semanas. paro salir luego y caer 
al suelo en donde se transforma en pupas o crisálidas. 
posrcriormeme en imagos o ninfas y tenninan su meta­ 
morfosis en moscas udullas (4,9. I0.17) 

Las especies que producen miasis se clasifican en tres 
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grupos: 

Productora." accidentales de miasis: cuando las larvas 
son ingeridas y originan rulasís imexrinal, 

Productoras de miasis semiespecílicas o semiobligadas: 
las larvas que normalmente se desarrollan en la carne en 
putrefacci(m, pueden invadir heridas originando miasis 
de las heridas. como son la Callitroga y Sarcophaga. 

Productoras obligadas de rnías¡s: las larvas se desarro­ 
llan solo en la carne de seres vivos como son los Ocsrrus 
y D. l·lóminis ( 17) 

Existen dos vías de infestación para la miasis: directa. en 
donde la mosca adulta busca el hospedero. como sucede 
con la C. Americana y la ma-yoña de las especies 
cspectñc,» y semicspecíficas. 

Indirecta. h1 mosca utiliza una relación no parnsitar¡a 

como los hematófagos. hasta llegar al hospedero. como 
wcede con la D. hominis ( 1) 

En el Ecuador es frecuente obeervnr en habitantes de la 
Costa y Oriente. especialmente de zonas ganaderas y en 
turistas. 

BlBLIOGRAFIA 

1.- villamlza J, sandoval G. Actas Uto1Tinolaringologfa y 
cirugía de cabeza y cuello. Vol. ::!3. mar 2(XIO 
2.- Alherici F. Pagani L. Ratu G. lvermecnna alone or in com­ 
binanon with benryl benzoate in thc tremment of human 
mmanodeficiency virus- associated scabies. Bmish Joumul of 
Dcnnatelogy 2000: 142:969-97:? 
3.- Rook. Arthur. Diseascs cauces by Arthupods and other 
Nmiuus Animals. En: Texbook of Dermatology. Sexta 
edición. Barcelonu. Doyma: 1999 p. l-t2:t- l-t66 
4.- Calvopiña Manuel. Mia", cutánea En: Terapéutlcn 
antiparasjtana, Segunda edición. Quito: Nación: 1997, p.29+­ 
% 

5.- Schreiber M. Schuckncm N. lluman My1asis. J11mn 1994: 
188:828-829 

Dermatología, Vol. U. Núm. 1, 2002 

Miasis cutánea 

6.- Vasallo Montilla F. Miasis por Dcrmatobia hominic, una 
purasitación en aumento. An R Arad Nac Med 1997: ll-t:55- 
79 

7.- Menno FJ. Campos A. xcbreda T. et al..Mia.�is cutánea por 
Sarcophaga �p. Enfrr lnfccc l\licrobiui Clrn (Spain) J:m 2()(M). 
18 íl)p. 19-'.!:l 

8.- Ruiz Maldonado. Picaduras de Dípteros. En: Trnrado de 
Dermatología pediátrica. México: J\,-k Gr.1w-H1II: 1992 p. 589 
9.- Marhieu ME, Wilson 8B. Myiasi�. En: Principlcs and 
Pr:l.CIICC of lnfections Drscases. 5 cd .. Philmlclphin: Churchill 
Lrvingstunc Ca: 2()()(1 p. 2976-79 
JO.- Accvedot.. Mire B. Ensaye terapéutico con ivermectina en 
pcdirulusis capiuc. Dermatclogta. Sociedad Ecuaronana de 
dennatología. 1997; 7 (2): 1-t 
11.- Harwoocl Rf. Jcme-, l\ff. Ercmology in human and heath. 
Me" Yorl..: Me Millan: 1997 p.296-318 
12.- Cal legas JL, Lópcz J\,IA. "rronco,o E. c1 nl. Lesiones pápu­ 
lo-nodulnres en 111 región glútea durnnte un viaje a 
Sudamérica. En fer lnfecc Microbio! Clin 1997: 15: -t93---t9� 
13-  Alkorta Gurrutxaga M: Beristain Rcrnc:ntería X } Cilla 
Egurluz G. �!1.isis cutúnea por Cordylohia Antropophaga. Re1. 
Esp. Salud Pública Spain. Jan-Feb 2001. 75(1) p.2.3-9 
1-t.♦ Marttncz R. Forúnculos no foliculares. Piel 1999: 1-t (2): 
102-ICU 
15.- Kernp E. Bit� and .'iting of the anhropod kind. Post Med 
1998: 103 (6): 88-106. 
16.- Harrison. Picadurus de Moscas. En: Principios de 
Medicina lmcma Vol Il. Mé�ico: Me Grnw-H1II; 1998. p. 2909 
17.- Jarnmillo F. y Bcmo J. Arch Dennatol. Feb 1998: 13-t 
18.+ A:.ludillo C. y Astudillo F. Dfpteros hematófagos del 
Ecuador. En: Clínica parasitológicn. Quuo. Universidad 
Central: 1985 p.38 l---tO-t 

19.- Schenone 11. el al. lrnponed ruyiasis: 7 cases ofrnrnncous 
parasiusm caused by Dcrmatcbia hominis file lurvus. Rev J\,led 
Chil (Chile). Jul 2001. 129 (7)p 786-8 
20.- Reyes H.: Gonzñlez M.: Hemández J. Myiusis Oftálmica 
Humana porOe�truSo\'i, Parasitología al Df.i. 1983. Vul 7 (2). 
50-52 
21.- Borrego Galán JC.: Domingucz Rodriguez MV .. 
Fernéndez Blunco. S. Cut3.J1t!Ou:. Myiasis due to Dcrmatobia 
hommis. An Mcd Interna (Spain). Jan 1995, 12 ( 1) p.49 
22.-Fill Patrick. Drpreros. En: Dcnna1ologín en Medicina 
General. Tumo ]. Cuarta edición, Argentina: P,mamcricana. 
1997 p.1931-2933 

35 

l 



-----CUAL ES SU DIAGNOSTICO?----- 

Nódulo Ulcerativo 

1 

1 

Dr. E. Garaén Aldás 
Médico Tutor del Postgrado de 

Dermatología. U. C. Hospital 

Dermatológico "Gonzalo Gonz:ilez .. 

Dr. M. Méndez Suárez 
Médico R3. Postgrado de 

Dermatología U. C. 

Dr. H. Garzón Vásconez 
Médico Tratante del Hospital 

Dermatclégtco " Gonzalo Gonaétez" 

Quito. 

Fig. 1 Cuadro clínico 

CUNICA, 

Paciente sexo masculino. 63 años de edad, nacido y residente en Quito. sin anteccdemes de importancia. 

Consulta por presencia de lesión asintomática. nódulo ulcerativa. localizada en párpado inferior izquierdo. de dos años 

de evolución. periodo en el cual aumenta rápidameme de tamaño. comprornedcndo al párpado superior del mismo lado. 
Al momento observamos una lesión tumoral de JO,: 5 cm de diámetro. redondeada. de borde irrcgulur, elevada. eritema­ 
tosa, algo amarillenta. cubiena en su parte central por una costra hcmálica. 
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Histológica normal 

Imágenes histológicas 

Histológica 40X 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

La biometrfa hemática y la qúírruca sanguínea. repor­ 
taron datos dentro de la normalidad. Rx de macizo ma­ 
xilofacial sin patología. 

Hísropatotógtco : La tumoración compromete dermis 
papilar y dermis media. formando verdaderos acúmulos 
de células basofílicas. con un patrón de crecimiento lo­ 
bulado. los cuales en ciertos síucs han confluido. mito­ 
sis atípicas y en algunas de las células basofílicas existe 
In presencia de vacuolas lipídicas citoplasmáticas que 
dan un aspecto claro. 

DIAGNOSTICO 

Carcinoma sebáceo. 

COM"ENTARIO 

El carcinoma sebáceo. es un tumor poco frecuente. ori­ 
ginado generalmente en las glándulas sebñceas pcriocu­ 
lares, casi siempre en las de Meibomio. 

Existe un 25 '¼ de carcinomas sebáceos extraoculares. la 
mayor parte en cabeza y cuello. 

Se consideran neoplasias muy agresivas. capaces de 
metastizar regionalmemc y a distancia. independiente­ 
mente de su localización. ( 1.2.3.4.6). 

Representa la segunda neoplasia maligna en los párpa­ 
dos. Se presenta después del quinto decenio. La inciden­ 
cia es discretamente mayor en las mujeres. ( 1.4,5). 

Este carcinoma es raro en la población general. Se han 
relacionado con la irradiación previa de la zona y con la 
toma de diuréticos. aunque su asociación más frecuente 
es con el síndrome de Muir-Torre . se trata de una geno­ 
dermatosis de herencia autosómica dominamc. de expre­ 
sión fenotípica variable. en la que aparecen neoplasias 
cutáneas. tales como adenoma. epitelioma y carcinoma 
sebáceo. además del epitelioma basocelular con diferen­ 
ciación sebácea. pudiendo o no acompañarse de quera­ 
toacantomas. 

También se acompaña de neoplasias viscerales. (2). 

El carcinoma sebáceo, puede estar enmascarado como 
una condición inflamatoria. 

En muchos casos puede ser una enfermedad 
intraepitelial de largo tiempo ( displasia o carcinoma in 
siru ) y que eventualmente progresa a un carcinoma 
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invasivo. reconocido por una tumoración y agravamien­ 
to clínico. 
Se ha sugerido que el HPV.juega un papel importante en 
el desarrollo de carcinoma sebáceo por inacrivación del 
gen supresor de tumores p 53. Aquí los autores han 
explorado las bases moleculares de la progresión del 
carcinoma sebáceo ocular. La expresión de p53, p21 
WAF -1. Bcl-2. y el amígeno de membrana epitelial. ha 
sido detenninado por inmunohistoquímica .(8). 

Para el diagnóstico de carcinoma sebáceo. es necesaria 
la confirmación histopatclégica. dada su posible con­ 
fusión con otros tumores cutáneos de células claras. 

Lo histopatológico importante para el diagnóstico son: el 
grado de diferenciación. multicentricidad. i.nvasibiJidad, 
invasión pagetoide, dimensiones y metástasis. 

La presencia de diferenciación sebácea en las células.en 
fonna de vacuolas lipídicas citoplasméucas. se pierde a 
medida de que el tumor se hace més indiferenciado. se 
observa un patrón de crecimiento sólido. a veces con 
luces seudoglandulares, constituido por células atípicas 
de citoplasma eosinófilo granular en el que se aprecia 
microvacuolas. Existe atípia celular notable y gran 
número de figuras mitóticas. Además. cienos rasgos his­ 
tológicos como la diseminación intraepidénnica y el 
patrón de crecimiemo lobulado. hacen que el diagnósti­ 
co diferencial con otros tumores. presente a veces serias 
dificultades. 

Lus técnicas de inmunohistoquímica. confinnan la 
estirpe epitelial del tumor y permiten el diagnóstico en 
algunos casos. la limitación de estas técnicas las hace un 
complemento útil del estudio morfológico convencional. 

Es necesario confirmar la diferenciación sebácea de la 
neoplasia. buscando vacuolas lipídicas, presentes inclu­ 
�o en los casos más indiferenciados. en los centros de 
los lóbulos tumorales (5. 10 ). 

En el diagnóstico diferencial se deben considerar las 
siguientes patologías: hidroadenoma maligno de células 
claras, porocurcinoma ecrino. triqmlemoma maligno. 
carcinoma epidemmide . carcinoma basocelular. 
melanornu de células balonizantes, metástasis de adeno­ 
carcinoma renal o prostático. 

Clínicamente tambien puede confundirse con procesos 
inflamatorios y retrasarse el diagnóstico. lo que agrava el 
pronóstico. 
Se han utilizado varías técnicas inmunobistcqurmtcas 
para efectos del diagnóstico diferencial, sobre todo si es 
que no ¡,e dispone de tejido congelado para la dctemli­ 
nación de lípidos. ( 6.1 O). 
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El tratamiento ideal es quinírgico en forma tcmprana(S) 
seguido por radio y quimioterapia. 

La terapia con radiación es un apropiado y efectivo �i:,­ 

tema desarrollado para el tnuamiento curativo del carci­ 
noma sebáceo. con aplicación de una dosis de irra­ 
diución >55 GY electrón beam. en un período de 5 se­ 
manas. El estudio histopatológico luego de este proceso 
demuestra una masiva necrosis de células tumor.iles.(9). 

Esto ha sido considerado como una alternativa a la 
escisión quinírgica.(7). 

El compcnarnienro. es difícil de predecir por su aparien­ 
cia histopatológica y aunque los tumores publicados 
como dando metástasis, han sido de gran tamaño. es 
recomendable proporcionar un seguimiento estricto a los 
pacientes y diagnosticar las lesiones aún pequeñas para 
lograr su erradicación complcta.(4) 
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REVISION 

Cambios fisiológicos y patológicos de la piel en 
el climaterio 

La piel es uno de los órganos mñs cornptejos de la economín. no soto por 
su masa y extensión, sino por todos los procesos c:ndocrinológicos. 
metabóhcos e inmunológico) que en ella se ubican. este tejido sufre cam­ 
bios continuos durante fas diferentes etapa" de la vida así tncnmoe la piel 
de los bebés e.-. una piel suave. tersa. elástica y con pntclogfas propias a su 
edad. posteriormente el adolescente y aduho joven comienzan a presentar 
cambios ñsiclcgícos como es la aparición del vello corporal y facial. acné 
vulgar. etc. 

La mujer luego de atravesar su etapa fértil llega al climaterio. presenta un 
sinnúmero de cambios fü.iológicos de su piel y otras alteraciones de índole 
patológico. que deben ser conocidas para prevenirlas o instaurar tem­ 
prunaruenre los correctí vos necesarios. 

La menopausia es un proceso fisiológico que ocurre en las mujeres entre 

45 y 55 años y el climaterio es aquella etapa que abarca desde el momen­ 
to en que la ovulación comienza a ser deficitaria hasta que se suspende por 
completo considerando que la expectativa de vida de la mujer en las 
sociedades de,arrolladas alcanza I0!> 80 años o más. et tiempo que le queda 
por vivir desde el cese de la rncustruación corresponde a más de un cerdo 
de ,u cxtsrenc¡e. 

Dr. Patricio Freire M. 
Dra. Raquel Trujillo C. 

Servicio de Dermatología. Hospital 
Carlos Andrade Mañn - IESS. Quito 

El adelgazamiento gradual de la piel se inicia a los 30 anos y se imenvifi­ 
ca entre los 40 y 50 años. Hi-aológtcameme se observa un aplanamiento 
de la unión dermoepidérrnirn, pérdida de los desmosomas de las células 
basele, y menor actividad de los mdanocitos. con disminución del grosor 
de la epidermis, la tasa de colágeno de la dermis disminuye y aumenta su 
rigidez. se hace menos soluble y más resistente a la degradación enzimáti­ 
ca con caructertsricas timoriales similares a las que provoca el daño actíni­ 
co ( 1 ); lupérdida de la elasticidad de la piel envejecida es muy marcudu 
con evidente degeneración del tejido elástico: en los anexos cutáneos tam­ 
bién se aprecian cambies: la producción de sudor es signiflcruivnmemc 
más bja porque se requiere un lapso mayor para que las gléndutas sudoñ­ 
paras sean estimuladas. las glándulm, sebáceas de ta mujer por ser 
andrógeno-dependiemes. en esta etapa disminuyen la producción de sebo 
en aproximadamente la mitad de la que tiene lugar en la vida adulta, y dos 
veces menor que la de lm varones de su misma edad. pero mantienen la 

capacidad de respuesta e c:,tímulos hommnales. La red capilar que nutre 
la dermis y la epidennis e� la causante de los Ilush que ocurren en el 7Sc;f 
de las mujeres en esta etapa. estudios de fotopletismogmña demuestran 
que el control vascular periférico es anonnal durante la menopausia y se 
cdcntifica una pérdida cuantitativa y de estructuración de los pequeños 
vasos sanguíneos papilares. la caída de los estrógenos iniciaña cambios en 
algunar áreas del sistema nervioso central. produciendo un desequilibrio 
en cienos neurotransmisores que participan en el equitirio térmico (2). 
esto influye en la aparción de rosácea y cuperosís. patologías de mayor 
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Cambios fisiológicos y patulógicos del climaterio 

estética. mediante procedimientos físicos como son : la 
electrofulgumdón. la criorerapia. la radio frecuencia o 
láser. con resultados francamente ,atisfoctorios. habt­ 

tuulmcnte se utiliza anestésicos tópicos. 

FOTOENVE.JECIMIENTO 

El fotoerwejecimicnto se caracteriza por la aparición de. 
arrugas finas y profundas que no recuperan su tono luego 
de pellizcarlas por pérdida de elasticidad. la piel es 
áspera apergaminada. presenta además. telnngrectasias 
y lémigos solares que son máculas marrones ocasional­ 

mente ásperas al tacto. Para este tipo de envejecimiento 
se utilizan los peelings químicos con ácido glicólico al 
30.50.y 70%. lactato de amonio al 12r,t entre mros. que 
producen cembros histológicos tales como adalgaza­ 
miemo del cstnuo córneo. aumento de la epidermis y 
aumento de polisacáridos en la dcnnis papilar: goto pm­ 
rectores solares dieta rica en antioxidantes ( br6coli. 
pc,cados de carne uzul) cremas con ácido láctico o 

glicólico al 10 %. la coenzima Q IO es otra alternativa 

con amicxiduntc (9). 

El "rcsurfacing .. con LASER de CO2 es uno ahernutiva 
para el rejuvenecimiento. c., un proceso costoso y 
dramático en el post operatorios inmediato. permite el 
alisado de la piel debido al control de la vaporización del 
tejido con desaparición de las arrugas superficiales y 
atenuación de la" profundas. por la contracción del 
colágeno inducida por e calor. que al rcparurw produce 
síntesis de nuevo colágeno. En los implantes de 
colágeno, se utiliza colágeno bovino para inyectar en la 
dermis y corregir arrugas. La lipoinyección utili1.a grasa 
autóloga extraída de muslos y abdomen. tiene la ventaja 
de no producir reaccclones alérgica ( 10). 

Han aparecido alternativas menos drñsticae con resulta­ 
dos uccptubles, como son : la microdennoabrasión con 
equipos que dispara con fuerza polvos menes como el 
óxido de zinc y el pcding ultrasónico. 

Cuando el proceso ha avanzado mucho más y presenta 
pre cánceres cerno las que.ratosis acilnicas. frecuentes en 
permrnh de piel clara. son pequeña., placas ásperas al 
tacto. de igual color de la piel o marrones. distribuidas en 
áreas o marrones. distribuidas en áreas fotocxpucstas. 
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en las cuales ya existe atipia de lai, céludar epidérmicas. 
si son pocas la� destruimos con los métodos antes men­ 
cionados. si son muchas es recomendable el resurfacing 
o el 5 fluoruradlo tópico durante 3 a 4 semanas. con 
resultados estéticos muy buenos. 

Por último la presencia de tumores malignos. que son los 
carcinomas basocelulares. espinocelular y mclanoma 
maligno. los cuales requieren un manejo médico dife­ 
rente que incluye cirugía, criotcrapia y en ocasiones. 
radioquimiutcrapia. 

Como hemos podido evidenciar. la piel durante el clima­ 
terio. sufre un sinnllmcro de cambios fisiológicos y otras 
enfermedades. que ventajosamente podemos prevenir­ 
las. tratarlas o mejorarla., para de cstu manera dar mayor 
confon a nuestras pacientes. 

El manejo debe ser multidisciplinario. con intervención 
del dermatólogo. cirujano plúsuco. ginecólogo. 
endocrinólogo. uutrkionista y cosmctólogo. 
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L
a revista DERMATOLOGIA aceptará trabajos para su 
publicación. siempre que estén relacionados con la es­ 

pecialidad y previo dictamen del Comité de Redacción. 
con los asesoramientos que éste estime necesarios. 
En cualquier caso, los trabajos deberán reunir los siguien­ 
tes requisitos: 

1. Serán originales y no publicados previa o simultánea­ 
mente en otra revista. 

2. Para su reproducción ulterior en cualquier otra publica­ 
ción deberá solicitarse pcnniso de la Dirección de la 
revista Dermatología y las reproducciones que se auto­ 
ricen llevarán siempre la referencia bibliográfica 
completa de la publicación en esta revista. 

3. Los originales se enviarán mecanografiados a doble es­ 
pacio, en papel tamaño Din A.-4 (30 x 21) por una so­ 
la cara y con margen suficiente de unos cinco centíme­ 
tros. 
Se: pueden enviar: artículos originales de innstiga­ 
ción, revisiones bibliográficas, casos clínicos, canas al 
editor y otros temas gencra1cs relacionados con la es­ 
pecialidad. 

4. En la primera página figurarán; 
- Título del trabajo. 
- Inicial del nombre y apellidos completos de cada uno 

de los autores. 
- Centro o centros en que el trabajo ha sido realizado 

o ciudad en que reside cada uno de los autores. 
- De dos a cinco palabras claves, que sirvan, ajuicio de 

los autores. para call.logar y fichar ulteriormente el 
trabajo en los índices por materias. 

- Correspondencia: nombre, dirección y tel!fono del 
autor principal. 

S. El texto del trabajo deberá ir dividido en apartados. 
Se considera prcíerible el clásico esquema de: intto­ 
ducción; material y métodos: resultados: discusión y 

eventcelmente conclusiones. Cuando se trata de un 
caso o un cono número de casos, será suficiente utili­ 
zar los apanados: imroducción; caso(s) clfnico(s); dis­ 
cusión o comentario. 

6. Al principio se incluirá un resumen de unas cincuenta 
palabras, que deberá ir en español e inglés (summary). 

7. La bibliografía sólo incluirá las rcícrencias citadas en el 
1ex10 y utilizadas directa y pcrsonalmeme por los auto­ 
res para su redacción. 
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8. Las referencias se ajustarán a las siguiemes normas: 
a) Articulas: Apellidos e inicial del nombre del o de 
los autores. Título completo del trabajo en su idioma 
original. Título completo de la revista en que haya si­ 
do publicado. Volumen, primera y última páginas, 
año. Ejemplo: Frcgen S., Moller H.: Contact aJlergy 
to Balsam oí Peru in children. British Joumal oí Dcr­ 
matology, 74: 218-220,1983. 
Las rcíercncias tomadas de resúmenes bibliogrd.fioos 
o Abstraes. deben especificarse. añadiendo al final de 
la cita, entre paréntesis. esta condición. 

b) Libros: Apellidos e inicial del nombre del autor o de 
los autores. Título del libro y número de edición. Edi­ 
torial. ciudad y año de edición. Página que se rcíeren­ 
cía. Ejemplo: Ollague W.: Manual de Dermatología y 
Venercologfa. Sexta edición. Editorial Alpha, Gua­ 
yaquil. 19&4 (pp. 1-12). 
c) Cápitulos de libros: Apellidos e inicial del nombre 
del autor o de los eurcres. Tirulo del capítulo. En: se 
cita la rcíercncia del libro como en el ejemplo anterior. 

9. Las ÍOIOS cUnicas o microfotografías serán, prcíeri­ 
blemente a color, tamallo 9 x 12 cm .. en papel bri­ 
llante. o diapositivas con calidad suficiente para la re­ 
producción. Al dorso se indicará el m1mero de la roto­ 
grafía y una flecha indicando el sentido en el que debe 
ser colocada, todo ello en lápiz. En una hoja apane se 
escribirán los pies de la fotografía. 

10. Las tablas y grfficos se enviarán cada una en hoja 
apane, originales con buena calidad para la reproduc­ 
ción. 

11. El Comité de Redacción podrá devolver los trabajos 
que no considere adecuados para su publicación. expli­ 
cando al autor los motivos. Podrá también solicitar 
modificaciones, correcciones o reducciones del traba­ 
jo. reservándose su aceptación una vez que estén eíec­ 
ruadas por el autor. 

12. Los trabajos se enviarán por duplicado en correo cer­ 
tificado a la REVISTA DERMATOLOGIA. CO­ 
J\.flTE DE REDACCION: Polonia 111 y Av. Eloy 
alíaro (EdiC, CETCUS), 610 ptso. 

La Redacción acusant recibo del trabajo y poste-rionnen- 
1e comunicará al autor su aceptación o el dictamen del 
Comité de Redacción. 
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