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RESUMEN

La neuralgia postherpética es una importante complicacién que se observa hasta en un 50% de los enfiermos con
herpes zister, en la fase aguda o herpética el empleo de antiviraies sistémicos junto a la asociacién de dcido acetil
salicilico y di-etfl-éter se ha visto que acelera el proceso de cicatrizacién y duracién del brote cutdneo ademids de
reducir el porcentaje y ¢l tiempo de prevalencia de la neuralgia postherpética; y para esta fase la utilizaciin de
anidepresivos tricfclicos -monotorizando estrechamente la relacién niveles pldsmaticos/respuesta- o las nuevas
moléculas selectivas de la recaptacién de serotonina o norepinefrina -especialmente en ancianos- junto a la cap-
saicina permiten un margen de tratamiento 6ptimo para un 70% de los pacientes. Puede ser \til también la aso-
ciacién de antidepresivos y estabilizadores de la membrana celular como la carbamazepina.

SUMMARY

The neuralgia postherpetica is an importan complication that apperars in up to 50 % of patients with herpes
zoster; in the strong stage or herpetica the use of antivirals in a systematic way with the asociation of acetil sali-
cilic acid and di-etil-eter has showed that it acelerates the cicatritation process and the duration of the cutaneous
erupctions; it also reduces the porcentage and the time of duratién of neuralgia posherpetica, at this stage the use
of tricicles antidepresives checking on the relation ship between plackes level / answer or the new selective mol-
ecules from the recaptation of serotonina or norepinefrina, especially in old people, together with the capsaicina
allows a good treatment for 70 % of the patients. The assciation of antidepresives and stabilizantes of the cellu-
lar membran like the carbamazepina can also be usefull.
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un problema comiin en pacientes con HZ e inmunocom-

a neuralgia postherpética (NPH) es una compli- pacientes de 70 afios se observa hasta un 70%. La NPH es
l cacidn que se presenta entre el 10 a 47% de los

enfiermos con herpes zoster (HZ) (1,2), sl son per-
sonas de 60 anos hay un 50% de casos de NPH y en los
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prometidos (1); y si bien es cierto que en la mayoria de
sujetos con NPH el proceso es autolimitade a unos meses,
hay casos en los que la duracién ha sido de hasta 15 afios

(2).

En las dltimas décadas los reportes sobre tratamiento para
la NPH se han multiplicado considerablemente, nimero
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elevado gue refleja la inexistencia de un esquema terapéu-
tico que satisfaga todos los requerimientos; ademds no
siempre es posible extrapolar los resultados publicados, ya
que no en todos ellos se puede identificar con claridad la
NPH -en muchos reportes més bien se trata de casos de
doler durante ¢l HZ agudo- y porque no hacen referencia
a otros variables fundamentales como el tiempo del
seguimiento del tratamiento postulado, si se trata de estu-
dios controlados o las dosis prescritas.

En términos generales la cronologia comin de la NPH
puede resumirse de la siguiente manera: a) fase herpética,
aparicién del brote cutédneo, a veces puede haber dolor que
precede a la afeccién inflamatoria de la piel (3); b) fase
sensitiva, sigue a la anterior, puede tener dolor agudo y
existe reduccién de la sensibilidad que excede al der-
matoma afectado; y ) fase neurdlgica, la que se presenta |
mes mds tarde de la fase herpética y constituye la NPH (1).

TERAPEUTICA

La aproximacion a la terapéutica de los enfermos con NPH
debe partir de la base de lo que se denomina “teoria de la
puerta de entrada” es decir, de la mano de los conocimien-
tos fisiopatolégicos actuales sobre el dolor (4,5,6,7.8).

1.- Fase aguda. Existen 2 criterios bdsicos de tratamiento,
el puramente sintomatico para contrarrestar el dolor y el
preventivo para evitar la NPH.

1.1.- Tratamiento sintomdtico. El medicamento que
me jores resultados ha dado es la pomada de 4cido acetil
saficilico y di-etil-éter, en un estudio publicado 26 de 28
pacientes tratados tuvieron una respuesta excelente,
aparentemente acelera la cicatrizacién de las lesiones y no
se obsarvd efectos adversos (9). El uso de los antivirales
como el aciclovir (10), fanciclovir (11) y valaciclovir (12)
que se han visio reducen la duracién del HZ.

1.2- Tratamiento preventivo. Hay algunos esquemas que
se han sugerido con la meta puesta en evitar o diminuir la
frecuencia y severidad de la NPH.

1.2.1.- Esteroides. Cuya utilizacién deberia evitaisc en
enfermos inmunocomprometidos ya que en €llos es grande
el riesgo de que se produzca un HZ generalizado, ademds
deberemos tener siempre presente que podemos inducir
inmuno deficiencia por el uso de éstos. Hay varios detrac-
tores sobre su empleo al no conseguirse una disminucién
en la incidencia y severidad de la NPH (13,14); otros
autores defiende su uso concretamente de la prednisona a
dosis de 60 mg/dia (3). En otro reporte basado en la meta
andlisis de 4 estudios controlados, se incluy6 que los cor-
ticoides sistémicos disminuyen el mimero de afectades por
NPH, sobre todo aquellos cuyo dolor se produjo entre las
6 a 12 semanas del HZ (16); no obstante de este reporte,

parece un periodo excesivamente corto, que no se ajusta
con la realidad de tiempos méds largos de evolucién de fa
NPH, como para valorar su eficacia.

1.2.2.- Antivirales. 1.2.2.1- Aciclovir, a una dosis de 800
mg 5 veces/dfa, reduce la duracién y severidad de los sin-
tomas agudos pero no modifican el curso de la NPH segiin
algunos autores (10,13,16). Otro reporie (3) refiere que
unicamente disminuye la duracién de la NPH.

1.2.2.2.- Fanciclovir, por sus cualidades farmacocinéticas
se puede administrar con un intervalo interdosis més pro-
longado que el anterior (17), 500-750 mg 3 veces/dia
durante 7 dias no solamente es efectivo para el HZ sino
que ademds disminuye la duracién de la NPH (11), efecto
beneficioso que se ha visto igualmente en sujetos inmuno-
comprometidos (18).

1.2.2.3.- Valaciclovir, de caracteristicas fiarmacodinimicas
similares a las de fanciclovir, a una dosis de 1000 mg 3
veces/dia durante 7 - 14 dias se ha visto que acelera la re-
solucién del HZ, disminuye la duracion de la NPH sin
afectar la intensidad del dolor y la cualidad de vida resul-
tante del mismeo (12).

1.2.3.- Otros fifrmacos, la ya mencionada pomada de 4cido
acetil salicilico y di-etil-éter, que disminuy6 dramdtica-
mente la incidencia de Ja NPH del 50 - 70% aun 4%. La
radioterapia que no demostré utilidad (13). Finalmente
también se ha utilizado el blogueo continuo con mepiva-
caina al 1% (4-6ml) 3-6 veces/dfa y la bupivacaina al
0,5% en infusibn continua (0,3-1 mi/hora) que ha
demostrado utilidad para el HZ y se cree puede reducir la
incidencia de la NPH (19).

2. Fase de la NPH, Su tratamiento constituye el mayor
reto de esta enfermedad dado gue las cualidades del mismo
pueden ser sumamente invalidantes y afectar el desen-
volvimiento de las actividades cotidianas del enfiermo.

2.1. Opidceos. Por via sistémica han sido un tratamiento
utilizado por muchos afios y han demostrado su efectivi-
dad (20,21), en tanto que por via epidural no solamente
resultan inefectivos sino que ademds producen gran canti-
dad de efectos colaterales (22). Los opidceos actian impi-
diendo la adecuada funcién de los canales del calcio, blo-
queando la liberacién de neurotransmisores que salen al
ingresar el calcio en la terminal sindptica y también inter-
rumpiendo el circuito de la transmisién dolorosa neuronal
mediante la hiperporalizacién para lo cual abren los
canales de calcio (23). Cuando administramos opidceos,
las denominamos células “ON™ o de “transmisién” se apa-
gan, dejan transmitir y las células conocidas como “OFF”
o de “pausa”, se encienden, es decir empiezan a actuar;
ademds interviene un tercer tipo de células, [lamadas “neu-
trales” que no son alteradas por los apidceos y poseen seto-
tonina (5-HT). La forma de apagar las células “ON" se
hace mediante la hiperpolarizacién, pero en estas células
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posiblemente se lo consigue interviniendo en los canales
de potasio, éstas lienen receplores opidceos tipo “mu” €
impulsos encefalonérgicos (23, 24). En definitiva los
opidcecs permanecen como una alternativa de tratamiento,
controversial, pero efectivo, con una dosis entre 1-25
mg/dia en promedio. Los problemas mis comunes,
algunos serios, son: dependencia -es rara-. sedacibn,
ndusea, depresién respiratoria que s¢ ve més frecuente-
mente en ancianos (25) ademds de los evidentes conflictos
sohre aspectos legales y de abastecimiento. Finalmente
sefalar que la estimulacién de cierios receptores opidceos
se producen los efectos beneficiosos analgésicos y por la
estimulacién de otros receptores, los adversos, ya que
actian a muitiples niveies del Sistema Nervioso Central
(SNC) (23).

2.2.- Anestésicos locales. Se los utiliza de varias maneras:
local tanto en infilirade como aplicaciones, bloqueos
nerviosos y la via sistémica en la que se cree que su accidn
es a nivel del SNC (25).

2.2.1.- Lidocaina: la administracién local alivia el dolor de
la NPH en un 50% de los pacientes (25), y en gel al 5%.
aplicada 3 veces/dia 1ambién es efectiva (26). El bloqueo
del ganglio estrellado resulté adecuado para aliviar en el
71% de los enfiermos tratados (2), sobre este procedimien-
to hay que sefialarse que una meta andlisis de 84 publica-
ciones sobre el blogueo ganglidnico simpético no arrojé
resultados uniformes (27); su administracién sistémica
resultd efectiva en 19 pacientes (21).

2.2.2.- Bupivacaina: al 0,5% (5 microgramos/mi)

2.3.- Antidepresivos. En vista de que existe algiin tipo de
transmisién que no es inhibida por los opidceos y porque
ademds en algunos pacientes pueden ser inefectivos o con-
traproducentes (23), se hizo necesario la bisqueda de otras
aitermativas lerapéuticas, los antidepresivos. En 1.964
Woodford publicé el primer trabajo sobre la utilidad de
gstos, concretamente la amitriptilina -citado por Watson
(3)-, en general este fdrmaco y los otros antidepresivos
emparentados tiene un efecto analgésico que es independi-
ente de su accién antidepresiva (29). Con este tipo de pro-
ductos, si se los ha elegido cuidadosamente y se los mane-
ja en forma Gptima, se consigue un efecto beneficioso en
el 60-70% de los pacientes (30). En un reporte basado en
el meta andlisis de 12 trabajos, se concluyé que los antide-
presivos son efectivos (31). Como sabemos, las neuronas
que contienen 5-HT y norepinefrina (NE) participan acti-
vamente en la transmisién dolorosa, criterio fundamental
del concepto “vias de modulacidén“ y si inhibimos la trans-
misién originada en éstas neuronas afectadas aferentes pri-
marias o la que s¢ produce por la hiperactivacién de las
neuronas deaferentes, tendremos un mecanismo analgési-
co adecuado (23).

Todos los antidepresivos deben manejarse teniéndose en
cuenta 2 criterios fundamentales, el primero es el llamado

“dosis-respuesta” lo que implica vigilancia estricta de la
dosis hasta obtener la mejor respuesta en ausencia de efec-
tos indeseables, tema de capital importancia sobre todo en
ancianos, de este modo optimamos el tratamiento , tam-
bién se denomina “concentracién plasmditica -respuesta™
(32); el otro criterio bisico es llamado “ventana terapéuti-
ca" que consiste en que al aumentar la dosis desarrolla-
mos mayor analgesia hasta llegar al punto en el que un
nuevo incremento ocasiona un retorno del dolor, se vuelve
a obtener el efecto deseado reduciendo la dosis {(3), En
definitiva la forma mds racional de tratamiento con antide-
presivos, especialmente en ancianos, es de realizar titula-
ciones del fdrmaco empleado y observar la mejor respues-
ta con el minimo de efectos colaterales adversos y recor-
dar que si utilizamos los antidepresivos asociados a otros
farmacos deberemos reducir sus dosis (32),

2.3.1 Amilriptilina, su efecto es beneficioso es altamente
reconccido, es bloqueador de la recaptacion de 5-HT y NE
y se lo considera efectivo entre 47-67% de los pacientes
(32). Los mayores problemas de su empleo son los efec-
tos colinérgicos y la sedacién. Otrs autores le atribuyen un
a eficacia del 60% (2). Se recomienda un incremento de la
dosis de entre 10-25 mg/semana e informar al paciente
sobre sus efectos indeseables y como prevenirlos, sobre
todo Ia sintomatologia presincopal (28,33). En la mayorfa
de enfermos se tarda una semana en alcanzar niveles anal-
gésicos adecuados, los titulos séricos Gptimos son de 120
nanogramos/mil.

2.3.2.- Imipramina, otro inhibidor no selectivo como «l
anterior, con dosis entre 125-350 mg se obtienen niveles
de 400 nanomoles/litro (23).

2.33.- Desipramina, es el principal metobilito de Ia
imipramina y es un inhibidor selectivo de la recaptaciin de
NE, us efectos secundarios son, especialmente, hipoten-
sién ortostdtica y bloqueo cardiaco (32). Se ha visto que
con una dosis promedio diaria de 167 mg se consigue
buena analgesia (34), en algunos pacientes la dosis noctur-
na ocasiona insomnio (23).

2.3.4.- Maprotilina, es blogqueador selectivo de la
recaptacidn de NE, su eficacia es inferior a la amitriptilina
(32), en el mismo sentido s¢ ha manifestado otros autores,
afadiendo que los efeclos secundarios son similares (35).
2.3.5.- Zimeldina, blogueador especifico de la recaptacién
de 5-HT, se ha sefialado que su nivel de accibn es a nivel
de las sinapsis centrales; la amitriptilina en un estudio
cruzado demostré ser mds efectiva (36), aunque otro autor
sefiala que la zimeldina no tiene eficacia (32).

2.3.6.- Nortriptilina, es el metabolito mayor de la amitrip-
tilina, ha demostrado ser tan efectiva como ésta, causa
menor sedacién e hipotensién ortostitica que la imiprami-
na y el efecto terapéutico adecuado se alcanza con niveles
de 120 nanogramos/mi (32).

2.3.7.- Paroxetina, blogqueador selectivo de la recaptacion
de 5-HT resulta superior al placebo pero inferior a la
imipramina, es de gran seguridad, sobre todo en ancianos,
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por la prictica ausencia de efectos indeseables cardiovas-
culares {32). FEl citolopram de efectividad similar a la
paroxetina y la fluoxentina que no ha demostrado ser it

(32).

2 4.- Otros tratamientos

2.4.1 .- Gangliésidos, aparentemente tienen un efecto posi-
fivo, pero se requieren ulteriores estudios que confirmen
esta sospecha (37).

2.4.2.- Isoprinosina que no demostré efectividad (38).
2.4.3.- Estercides administrados por iontoforésis consigui-
eron que el dolor descienda a niveles tolerables en el 60-
80% de 1,250 pacientes tratades (39).

2.4.4.- Antivirales, administrados de la misma manera no
fueron efectivos (39) y el aciclovir no demostré utilidad
(40).

2.4.5.- Vitaminas de complejo B, concretamente ka vita-
mina B 12, de amplia utilizaci6n sin que existan evidencias
claras sobre su real beneficio y menos atin en la NPH, de
un meta andlisis de 94 trabajos \inicamente 5 publicaciones
tenfan los minimos requerimientos sobre metodologia
cientifica y sus resultados no fueron concluyentes (41).
246, Estimulacién elécwrica (TENS - transcutaneous
electrical nerve stinulation-), produce mejoria en un 56%
de los pacientes (2,3).

2.4.7.- Capsaicina, el 8 metil-N-vanilil-6-nonenamida. es
el principio activo de la pimienta roja y ha demostrado ser
altamente eficaz, si bien es cierto que su efectividad no se
observa las primeras 2 6 3 semanas (3). Su efecto adverso
mayor es la sensacién dé quemazén que produce en el drea
aplicada y la dermatitis de contacto que ocasiona en la
mano de la persona que $¢ aplica (42); hasta un 12 % de
los pacientes pueden abandonar el tratamiento y funda-
mentalmente por la quemazon que siente tras la aplicacién
de la capsaicina, molestia que puede aliviarse con la apli-
cacién de gel de lidocaina al 5% (3). Su utilizacién habi-
tual es en jalea al 0,025%. Se cree que inlerviene en el
metabolismo de neuropéptidos aigégenos y que cambia a
los aferentes nociceptivos (43), ademds estimula selectiva-
mente las fibras C, amielinicas aferentes y causa liberacign
de la sustancia P (SP), la administracién prolongada.
depleta las reservas de SP y posiblemete otros neurotrans-
misores de las terrninaciones nerviosas aboliendo la trans-
misién del impulso doloroso (44).

2.4.8.- Nicardipina, a dosis de 40 mg/dia en 30 pacientes
con NPH oftdlmica demostré eficacia (45).

2.49.- Clonidina, este agonista de los receptores alfa
adrenérgicos sin propiedad analgésica propia potencia
antidlgico de los apidceos (23).

Se cree que también son de utilidad los férmacos que como
la carbamazepina ticne propiedades estabilizadoras de la
membrana celular, ya que esta propiedad detendria los
impulsos ectdpicos de las células nerviosas dafiadas, esta-
bilizaci6n que estd mediada por la accién sobre los canales
de sodio, atin cuando no hay evidencia absoluta sobre sus

eficacia real, toda vez que en los estudios publicados el uso
de estos firmacos estd siempre asociade a los antidepre-
sivos (3, 23).

Para finatizar debemos sefialar que el empleo de la solu-
cién quirdrgica debe quedar para situaciones anormalmete
extremas, procedimiento realizado en el DREZ (dorsal
root entry zone) (3); y la hipnosis especialmente la técnica
de “hipnosis intensa de Crasilneck"”, ha demostwrado pudo
ser de utilidad (46).

Debemos hacer hincapié en Ia absoluta necesidad de que
cualquier ensayo terapéutico para la NPH, utilice escalas
para valorar el dolor, de preferencia las que ya han sido
validadas por otros autores, es decir, han resistido el paso
de la critica (47.48,49,50).

CONCLUSIONES

Por la evidencia que existe en la literatura podemos
resumir un Cierto esquema terapéutico y sefialar que ante la
presencia de HZ debemos instaurar tratamiento con aci-
clovir, valaciclovir o fanciclovir junto a la pomada de
dcido acetilsalicilico y di-etil-éter. Evitar la utilizacion de
esteroides sistémicos; si se presenta la NPH, y el dolor que
ocasiona no es excesivo, utilizaremos paroxetina, especial-
mente en pacientes ancianos, pero si el dolor es intenso se
deberi utilizar amitriptilina. En el caso de fracasar con
estos productos la asociaciin de amitriptilina y carba-
mazepina pareceria ser la solucién; podemos también
administrar capsaicina. Con el manejo adecuvado de la
relacién niveles/respuesta terapéutica y ensefiando a los
usuarios sus efectos indeseables podremos tener €xilo en
un 70% de los casos (51)
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ORIGINALES

EL CANCER DE PIEL, UN PROBLEMA DE

SALUD.

Dr. Oswaldo Muiioz A., Dr. Victor Ledn Ch., Dr. Gustavo Moreno

A., Dr. Mauricio Coello U.

Cuenca

RESUMEN

“El cdncer de piel, un problema de salud”, es una descripcidn de las principales caracteisticas epidemiol6gicas y
clinicas de los tumores malignos de la piel que demuestran la necesidad de dar mds imporiancia a esta patologia
porque existen factores relacionados con el problema que determinan la actual tendencia ascendente

Se analiza la morbilidad y la mortalidad especialmente de Azuay que permite evidenciar el aumento de la fre-
cuencia de cdncer de pie! y que, amerita tomar medidas para proteger la salud, prevenir el cdncer de piel y aten-
der oportunamente al enfermo.

SUMMARY

“The cancer of the skin, a health problem™ is a description of the principal epidemiologicas and clinic characte-
ristics of the malin tumors of the skin which demosirates the need to give more importance to this potologie
because it exists factors related to the problem which determine the actual ascendent tendency.

Morbility and mortality it’s been analized, especially in Azuay where it is show the increase of the frecuency of
the cancer of the skin, showing also the need to take action to helth protect, ant prevent the cancer of the skin

attending on time people with this disease.

PALABRAS CLAVE: Cancer de piel. Epidemiologia

El problema de los tumores malignos de la piel con-
siderados en el presente trabajo estd planteado en el
contexto de la frecuencia y gravedad para abordar las ca-
racteristicas précticas de los més conocidos ¥ con ello pro-
poner acciones que eviten el aumento que estdn experi-
mentando.
En la prictica médica, frente a cualquier tumor de piel es

1 . Caracteristicas generales de los tumores de piel.

Tema libre presentado en el VIIT Congreso Ecuatoriano de
Dermatologfa. Quito, mayo d¢ 1997.

necesario un interrogatorio, un examen fisico y los estu-
dios complementarios de gabinete dentro de 4stos es indis-
pensable una adecuada biopsia que proporcione un 6ptimo
material para realizar ¢l estudio patol6gico. La edad y el
sexo del paciente, el 1amafio y ubicacién exacia del tumor
son de mucha importancia para el prondstico final de la
afieccién.

1.1. Melanoma malino.

El melanoma maligno es un cédncer de piel y de mucosas
potencialmente mortal y con un alto poder de metastatizar
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Céncer de piel

por via linfatica y hemgtica {1). Es un tumor menos fre-
cuente que el carcinoma basocelular y el epidermoide, re-
presenta la primera causa de muerte por céncer de piel y se
ubica en el puesto octavo entre las diez principales causas
de muerte por céncer, la frecuencia de ha incrementado a
nivel mundial (2), y en la tGltima década la incidencia
aumenta con mayor rapidez que el resto de tumores.

El melanoma predomina entre los 20 y los &) afios, excep-
10 el éntigo maligno que se presenta en edades mayores,
la raza blanca es 6 a 7 veces mis frecuente que la negra, la
localizacién es diversa y difiere de acuerdo al sexo (3) y
tipo histolégico. Los factores de riesgo més conocidos
son: exposicién seolar, disminucién de la capa de ozono
fen6menos de manchas solares, faclores genéticos, color
de la piel, coloracién del cabello (4)

Existen varios tipos o formas clinicas, de acuerdo a un
estudio en poblacién mexicana los tumores se ubican de
acuerdo a la frecuencia de la siguiente manera: 1.
melanoma nodular, 2. melanoma acral lentiginoso, 3.
melanoma de extensién superficial, 4. iéntigo maligno, 5.
melanomas no clasificados (5).

El diagnéstico precoz ¢s la mejor conducta para descubrir
casos curables, recordando que para ello la importancia de
un autoexdmen y el “ABCD” como escrining de las
lesiones perentorias: A (asimetria y pérdida de ios surcos
cutdneos), B ( bordes irregulares y escotaduras), C ( co-
loracién de diversas tonalidades), D ( didmetro o cre-
cimiento acelerado del tumor). Ei sangrado, la ulceracién
y la satelitosis son datos de mal prondstico (6). Para el
diagnéstico es necesaria la biopsia que no tliene peligro de
diseminacién hemai6gena y se realiza un Lralamiento
quirtirgico y efectivo posterior en un intervalo que no varia
de T a 6 semanas y practicada en direccién a drenaje lin-
fatico (7. 8). La biopsia es importante por ser uno de los
criterios de estadificacin del melanoma al medir la pro-
fundidad en Ias dcs =ascalas mds conocidas (Breslow y
Clark) (9)

El wratamiento mds utilizado sigue siendo Ia cirugia que
elimina ¢l wmor y, los mérgenes que dependen de la pro-
fundidad del tumor, con o sin diseccidén regional de linfati-
Er caso de enfermedad metastdsica se emplea
inmunoterapia, lerapia génica, quimioterapia, modifi-
cadores biolégicos, interferén, IL2, anticuerpos mono-
clonales, y otras asociaciones lerapéuticas dando respues-
1as favorabies en 10 a 30 % de los casos.

oy
LEL T

El tratamiento del melanoma no termina con la extir-
pacién, ¢l paciente debe someterse a miitiples controles
para evitar las recidivas, buscar metdstasis y la presencia
de un nuevo melanoma.

1.2. Epiteliomas.

Los epiteliomas mds frecuentes son los basocelular y el
espinocclular.

Epitelioma basocelular (basalioma, dlcera corrosiva)
Es el tumor maligno mds frecuente de Ia especie humana
(10, 11) afecta mds a los varones en edad zdulta y vejez
(4! a 80 afios), pero no es raro encontrar en personac M4s
jOvenes y aun en ninos como parte del sindrcme de Nevus
basocelular (12). Estos tumores indudablemente se incre-
mentan por Ia depleciin de la capa de ozono que filra
rayos ultravioletas que son carcindgenos.

Se presenta en cualquier parte de Ia piel, especialmente en
la zonas expuestas al sol, excepto en las palmas, plantas y
mucosa a pesar de que pueden invadirlas secundariamente,
son tinicos o miltiples, ciertos factores como la radiacion,
quemaduras e ingesta de arsénico inorgdnico pueden
favorecer su aparicién (13), la presentacién en zonas
cubiertas no estd aclarada (14). El carcinoma basocelular
no da metdstasis.

La clasificacién clinico-patolégicas del epitelioma
basocelular es la siguiente:

1. Pagetoide o plano superficial {bowenoide)

2. Nodular pigmentado o no {lobulado o lobulado quistico)
3. Plano cicatnizal (erosivo)

4. Esclerodermiforme o ulcerado (morfea like)

5. Ulceroso o Ulcus Rodens (lerebrante)

6. Tumor fibroepitelial de Pinkus,

Epitelioma espinocelular, carcinoma epidermoide,
espinalioma (15)

Es el segundo tumor mds frecuente de la piel, predomina
en personas de piel blanca expuestas prolongadamente a la
luz solar que formnan pecas y no se broncean (16), es muy
raro en personas de raza negra. Se localiza en orden de
frecuencia en: labio inferior, mejillas, pabellones auricu-
lares y dorso de las manos, se presenta también el Ia piel
cubierta y mucosas que son mas agresivos y metastdsicos
lo cual agrava el prongstico. En general son de crecimien-
1o rdpido y pueden dar metastisis a otros érganos, es mis
frecuente en varones (2:1) y Ia mayor parte se observa en
cmpesinos, agricullores, marineros y comerciantes ambu-
latorios. Predominan en Ia sexta década de vida, en nifios
y adolescente se relacionan con procedimiento genéticos
{xeroderma pigmentoso), pueden aparecer en piel sana
pero casi siempre en piel afectada por ia luz soiar (17) o
cicatrices de quemaduras,

Aparecen como <ngrosamiento de la piel que evoluciona
una piaca indurada, crecen en sentido vertical y lateral y
gradualmente se tornan fijos y nodulares, la superficie
tiene una base purulenta que aparece al retirar Ia costra, el

10
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Cincer de piel

Tumores malignos de piel. SOLCA. Azuay. Hospital Vicente Corral Moscoso. 1985-1993

Tipo de tumor

Melanoma
Otros tumores malignos de piel
Total

borde de las lesiones es firme y de contorno irregular. La
lesién crece mds rdpido que la del tumor basocelular y
menos que un queratoacantomas (18).

Existen algunas variedades clinicas de! epitelioma
espinocelular; superfial, ulcerado, tumoral, vegetante o
verrugoso, 0 nodular queratésico y cuniculatum (19)

El tratamiento de los carcinomas basocelulares y
espinocelulares es quirdrgico en lesiones mayores a ] ¢en-
timetro, la crioterapia en tumores menores a | centimetro
y, otros tratamientos con radioterapia tambi¢n son usados.
En recidivas la mejor terapia es la cirugia microgréfica de
Mohs (20).

1.3. Tumores mesodermicos
Laos sarcomas son tumores localmente agresivos y relat-
vamente raros pero capaces de dar metdstasis a distancia.

Comportamiento de los tumores malignos de I
2piel E! cdncer s un problema de salud que en la
década de los afios ochenta acupd los primeros
lugares en el perfil inmunoldgico de mortalidad en el
Ecuador {21) y el cdncer de piel de acuerdo al registro
nacional de tumores de 1990 representd el 1ercer puesto en
varones Tesidentes en Quito con una tasa de 21.8 /0000,
en mujeres del cuario puesto con una taza de 21,9 0/0000
(22)

En la provincia del Azuay, en la misma década la mortali-
dad por tumores malignos (CIE 008-014) en 1989 consti-
tuyG en quinto grupo de causas mds frecuentes y tenden-
cias ascendente, (23) lo cual demostré haberse convertido
en uno de los principales problemas de salud pablica.

Los tumores malignos de piel, principalmente el
melanoma, el carcinoma basocelular y el espinocelular
ocupan lugares preponderantes segin una revisién epi-
demioldgica de enfermedades dermatolégicas presentadas
en el VI Congreso Ecuatoriano de Dermatologia.

El problema de los tumores malignos de piel se evidencia

Frecuencia Total
Hombres Mujeres
Ne % e % N2 %
35 85 33 7.9 68 16.4
128 309 218 527 345 83.6
163 384 251 60.6 414 100

en el scrvicio de SOLCA (Sociedad de lucha contra el
Ciéncer) En Cuenca, en donde de 2787 tumores atendidos
entre 1985 y 1993 se atendieron 68 pacientes con
melanoma que corresponde al 2.44%, ubicdndose entre
los diez tipos de tumores mis frecuentes (24). Los otros
tumores de piel No melanoma fueron 346 que representan
12.4%. En conjunto los tumores malignos de piel en
SOLCA - Cuenca (14.84%) ocuparon el 2° lugar de las
atenciones, esta frecuencia es superada solmente por el
cancer cfrvico-uterno.

La tendencia ascendente de los egresos hospitalarios en la
Provincia del Azuay no solamente representa el aumento
en ¢l ndmero de egresos sinO en la razén de egresos (por-
centajc sobre total de egresos) porque la atencidn de
tumores en los hospitales se ha elevado de 0,04% a 0,1%
desde el afio 1985 a 1993, esto significa que en 1993 egre-
saron 2,5 veces mds pacientes por tumores malignos de
piel que cn 1985, las variaciones anuales se expresan en el
stguiente cuadro.

22 Moralidad por tumores de piel

La moralidad por wmores malignos de piel indica de
me jor manera la sitvacién del cdncer frente a la morbilidad
por egresos hospitalarios, demostrando que enure 1987 y
1993 se presents un franco aumento de fallecimientos por
melanoma maligno, liegando a doblar la frecuencia en €l
lapso de 7 afios.

La mortalidad por los otros tumores malignos de piel pre-
sentan similar comportamiento en los mismos anos aungue
con descenso en 1993 que podria corresponder a varia-
ciones estadislicas anuales, el nimero de defunciones entre
1985 y 1993 es de 19 distribuidos en cada afio sucesivo en
3,2,1,1,2,3,6,3.

2.3 Tendencia de 1a mortalidad por cdncer de piel

Con la informacidn oficial de la mortalidad se ha elabora-
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OBJETIVOS

CONTENIDOS

ACTIVIDADES PRINCIPALES

METODOS Y TECNICAS

venir el camcer.

Diagno6stico epidemiolé-
gico,

Programacién de la anten-
cibe.

Practica de b salud.

Educacidy permanepte en
salud.

Participacién comunitaria.

Investigacidn

epidem-
ioldgica

Administracién de servi-
cios de salud

Medio ambiente y cincer

Vigiiancia y control epi-
demioldgicn

Prevencidn especffica del
céncdr

Deteccidn y capacilacidn
temprana de cancer.

Establecer las causas sociales, ambientales y biolSgicas
del cdncer y de los perfiles de morbilidad y 'mortalidad.
Analizar y priorizar acciones.

Realizar mn programa para el control del céncer de piel.
Conocer concepios ¥ conductas sobre cdncer de pietf.

Promover conceplos y conduclas que facorezcan la
salud y eviten el cdncer. especialmente fotoproteccisn.

Difundir contenidos bsicos sobre cincer en la
poblacién. Formas de proteccidn.

itar al persenal de salud

Capac (e ofras instituciones
sobre cdncer. Integrar [a red cbyEPS.

Asistir a los eventos y suas servicios. Integrar la red de
patticipacidn comunilaria.
Conformar gripos de enfermos con cincer.

Formular ¥y ejecutar proyectos pare ¢l control del
céncer.

Administrar los servicios de acwerdo a necesidades,
detcrminantes y perfiles epidemiolSgicos.  Evaluar
acciones,

Desarrollar aclividades de control del céncer.

Disminuir riesgos fisicos y qdimicos, naturales y artifi-
ciales relacionados con cincer.

Mantener vigilancia epidemiolSgica local del céncer.

Conocer
y maortali

Conirolar casos, complicaciones y lendencias del
céncer.

g&gnaliza_r d comportamiento de la morbilida
por cancer.

Reducit [os riesgos sociales, ambientales y biolégicos
relacionados con cincer.

Realizar evaluacién periédica de casos de cincer y
complicaciones.

Eslablecer riesgos individuales y colectivos del céncer.

Ensefiar a autoevaluar e estado de salud, los riesgos y
manifizstaciones del cdncer.

Realizar control médico a la persona sana.
Realizar diagndstico oportiing epidemiolégico (ries-

0s8), clinico (histeria ciinica)y tecnolégice (comple-
rgncmarios} del céncer. P ’ .

Curar al enfier-

Diagndstico opertuno.
Tratamiente oportune.
Interconsulta,  Referenci
Conbaieiass

Auditoria médica.

Medicamentos bésicos e
insumos médicos,

Realizar tratamiento epidemiolégico del cdncer. (con-
trol de riesgos sociales, ambientales y biol6gicos).

Realizar tratamiente clinico y medicamentoso del
clncer y [as complicaciones.

Realizar interconsulia, referencia y contrareferencia de
pacientes con cincer.

dPresmtar casos de céncer, analizar y recomendar con-
uclas

Mantener n cyadro de medicamentos bédsicos o cola-
borar con la aplicacion de los mismos

Estudio epidemiol6gico. Partici-
pacién interinslitucional y comu-
nitaria.
Taller
Bibliografia, encuestas,entrevistas

Tailer, Difusién pdblica e inter-
personal.

Comunicacidn colecliva € jnter-
personal.

Tailer. Auditoria médica.
Taller.

Organizacidn especifica

Proyecto de intervencién

Gerencia de calidad. Eguidad

Proyecto de intervencién

Difusién pidblica e interpersonal.
Conducta personal.

Proyecio de intervencidn

Tendencia. Curva endémica.
Programa de control.

Especificos a riesgos de conducta
persenal

Alencidn médica

Tamizaje

Taller. Difusidn piblica e nter-
personal. Conducia personal.

Alencién médica

Alencidn médica. Criterios diag-
nésticos.

Conductas de acuerdo a riesgos
Normas de atencidn terapéutica
Sislema de referencia

Normas de uditoria

Normas & maneje de medica-
mentos . Exquemas terapéulicos.

Rehabilitar al Mantenrer mejor calidad Realizar seguimicnlo, evaluacién y aplicar medios d& Atencién médica oportuna.
n

paciente com  de vida posible al paciente rehabilitacion, Fisica, mental y social de acuerdo a
cancer necesidades del paciente.
12 Dermatologia, Vol. 6, Nam. 2, 1997

) - B |




do una curva de regresién que permile reafizar considera.
ciones futuras de acuerdo a compontamientc y tendencia
de los tumores malignos de piel, o cual representaria el
estado {uturo de este tipo de cdncer & se mantienen las cir-
cunstancias actuales de prictica médica, atencién de salud
y practica de salud en la poblacidn destacdndose que hasta
cl afio 2000 padria incrementarse cn 4,7 veces més.

Y '= atbx
Y' =324 + 1,07 (x)

Por lo cxpuesto el problema de los wmores de piel exige
mayor atencifn de los médicos. de la medicina, de Ia
Dermatologia. de la Oncologia. del Estado, de Ios servicios
dc salud de la comunidad y de las personas para invertir la
icndencia ascendente, disminuyende o eliminando los ries-
gos epidemiolégicos y ¢linicos en esta patologfa.

Las posibilidades de coniral estin relacionados en la pro-
ieccion de salud con e diagndstico epidemioldgico del
problema y 'a programacién de la atencidn, k modifi-
cacién de la prictica de salud, la educacidn permanente en
salud, la participacién comunitaria, la investigacion epi-
dcmioldgica, la administracién racional y ética de los ser-
vicios de salud y la prdctica de acciones de salud para pro-
legerse de los riesgos preveniente del ambiente.

En la prevencign del cdncer es importante realizar vigilan-
cia y control epidemiol6gico, prevencidn especifica del
cdncer y, deleccidn y captacion temprana de la enfer-
medad.

en Ia curacién y rehabilitacién del pacienie es muy impor-
tante establecer el diagnostico y traiamiento oporno,
interconsulta, b referencia y l contrareferencia con per-
sonal médice capacitado, la audioria médica y mantener
un cuadro de medicamentos bdsicos e insumos médicos y,
en ¢l paciente es indispensable que tenga b mejor calidad
Je vida posible.

3. Propuestas generales para prevencién del cdncer

Los problemas presentados en relacién al cdncer necesitan
considcrarse en forma integral para evitar un aumecnio. a
continuacién s presenta una gufa de prevencién (25).
{Pag. anterior)
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ENSAYO TERAPEUTICO CON IVERMEC-
TINA EN PEDICULOSIS CAPITIS.

Dra. Leonor Acevedo, Dr. Blas Mite Rodriguez

Dispensario N° 31 IESS
Guayaquil

RESUMEN

Se realiza el estudio con 100 pacientes d& edad preescolar y escolar de dos Hogares del Ministeric de Bienestar
Social de Guayaguil diagnésticados clinicamente de pediculosis cépitis, wtilizando como tratamiento ivermectina

por via tdpica,

SUMMARY

A study of 100 patient with preschool and scholar ages from two homes ofthe Ministerio de Bienestar Social of
Guayaquil was made showing a clinic diagnostic of pediculosis capitis. vsin & ivermectina treatment through

the topic way

PALABRAS CLAVE: Pediculosis capitis. Ivermectina,

por la infestacién de picjos. La pediculosis capitis

es un problema actual y creciente en nuestro pafs
Pueden infestar a personas de todos los grupos énicos con
excepcién & [a poblacién negra. En nuestro medio existe
una gran incidencia en la poblacién infantil de nivel esco-
lar ¢& la 4reas urbano marginales y rurales.
Se han ensayade miiltiples agentes terapéuticos con
huenos resultados y otros con cscasos  efectos debido a
que contribuyen € pediculos capitis pera no a los huevos
o liendres.(2)

I a pediculosis capitis es una ecloparasitosis causada

La invermectina es una droga de efectos antiparasitarios
que actian interna como externamente en diversas zoopar-
asitosis y ha sido utilizada con éxito en algunas dermatosis
de origen parasitaric en homanes, Onchocercosis.

Tema fibre presentado en & VIII Congreso Ecuatoriano de
Dermatologfa. Quito. mayo de 1997.

Paniculitis nodular migratoria eosingfila  (Ganastotomia-
sis), Schistosomiasis cutdnea y scabiosis, La via de
administracién de la invermectina en estos casos es sub-
cutfneo y oral (3,45,6), por todo lo anteriormente
expuesto y debido a que la invermectina ne la sido ensaya-
da como tratamiento de b pediculosis capilis s¢ motivo
nuestro interés para la ejecucion del presente trabajo con el
objeto de demostrar su eficacia y seguridad en la pedicu-
losis capitis mediante Wa (Spica.

PEDICULOSIS CAPITIS

Definici6n: infestacidn de piojos que afiscta a la piel cabe-
1lnda.

Historia: Linne describe el Crab Shaped en 1758 y DE
Geer en 1798. (1)

Morfologia y biclogfa de los piojos: Los piojos son
hematé6fagos, del orden anoplura, existen dos géneros que
afectan o hombre. El Phthirus Pubis (ladilla) y
Pedicullus humanus del que existen dos variedades de
Pedicollus Capitis y € Pedicullos Corporis (8).

14

Dermatologia, Vol. 6, Nim. 2, 1997




I .

Ivermectina en pediculosis capitis

Epidemiologia: tiene distribucion mundial (7.9) es tpica
de la infancia s da con mds frecuencia en nifios de edad
escolar (2, 10) en los varones €8 un proceso excepcional.
La poblacién infestante es pequefa. La densidad suele ser
mayor en la regiones occipital y retroauricular (7) H con-
tagio se realiza por compartir sombreros, cepillos, peines,
ewc (11}

Clinica: afecta exclusivamente el cuero cabelludo y rara
vez la barba ¢1,7,11). EL sfntoma inicial es el intenso pru-
rito, lo cual obliga al rascado ocasionando que se sobrein-
fecte produciendo foliculitis e impétigo del cuero cabellu-
do (12}

Diagnéstico: con la luz de Wood las liendres que no estén
vacias son fluorescentes.

Diagndstico diferencial: e plantea con los moldes pen-
capilares de queratosis, pitiriasis capitis, piedra blanca y
piedra negra.

Tratamiento: para el tratamiento de la pediculosis capitis
s¢ han empleado diversos insecticidas en forma de sham-
poa, locién o aerosal (1.5, 11,13). en cslos cases es conve-
niente volver a traiar a paciente alos 7 a 10 dfas ya que no
todos estos productos son liendricidas.

Nosotros utilizamos la invermectina en shampoo a una
concentracién del 0.1%. La invermectina pertencce a un
grupo dc agentes antiparasitarios llamados Avermectinas.
1a ivermectina inactiva a los pardsitos nemétodos impi-
diendo transmisién de los impulsos de la intemeurcnas del
cordén ventral, a las neuronas motoras, estimulando la li-
beracién del dcido gammaaminobutfrico (GABA). asi
como potencializando la fijacién del Gaba ca los recep-
tores posisindpticos. Los pardsitos quedan inmovilizados
y TNUeren.

Las pruchas que se realizaron e Jos EEUU para examinar
los efectos de las dosis mayores de ivermectina, mostrarén
que no hubo sfatomas clinicos de toxicosis a dosis altas
mucho mayores que las dosis recomendadas.

Tiene un ako margen de seguridad en la preficz, se inicia-
ron en vacas Prefiadas y no prefiadas a lo largo del segun-
do y tercer rimestre y se concluyo que no produce efectos
teratogénicos.

La dosis aprobada es de 200meg / Kg (1ml=10mg) en
dosis Gnica mediante inyeccidn subcuténea.

La ivermevtina viene en frascos de 50 ml 200ml y 500ml
(15)

OBJETIVOS

Objetivo general
Es demostrar la eficacia y seguridad de la Ivermectina

Objetivos especificos: valorar
a) Tiempe de tratamiento
b) Efectos colaterales
¢) Tolerancia
dy Dosis adecuada

Nuestra hipStesis es gque la [vvermectina es una droga con
aito indice de eficacia (90-100%) y seguridad en el
tratamiento de la pediculosis capitis.

MATERIALY METODOS

Solucidén de ivermectina al 1%, shampoo inerte. alcoho]
isopropilico 1 30%, agua, peine. tamiz, lienzo blanco.
cdmara fologrifica v hoja de historia clinica.

Uiilizamos como méodo cemifico en estudio a doble
ciego.

Procedimiento

A 10 mi de un shampoo nerie se e aplica 1 cc de jver-
mecting a 1% y dejamos que haga efecio por espacio de
10 minutos y luego cojuasamos cl cabelio y al siguiente
dfa aplicamos ¢l akohol isopropilico con el propdsito de
despegar los liendres, dgamos acmar por 10 minutos y
luego enjuagamos.

En owo prupo de 50 nifios realizamos ¢ mismo proced-
imiento pero solo utilizamos &l shampoo vehiculo sin b
ivermectina

RESULTADOS

De los 100 pacicntes que Entervinicron en el eswdio, 30
cotrespoudiiin al sexo masculine y 50 al sexo Femenino.
Seis pacweries fueron de etapa pre-escolar ¥ 94 de etapa
escolarr La regifn de la cabeza mis afectada fue b
retrnauricular. Bl nimero de piojos ‘muertos posterior d
uso de ivermecting estuvo en el rango entre 6.- 10 piojos.
el mimero de piojos vivos fue cero. con el uso de placebo
na hubo ningin piojo muerto y € ndmero de piojos vivos
en su mayoifa estuvo en €l rango de 1 - 5. No hubo efec-
tos colaterales con la ivermectina ni con e placebo.

COMENTARIOS

La mayoria de los paciemes afectados con pediculosis
capilis eran de edad escolar, en las nifas s observd mayor
cantidad de piojos que en los nifios quizd debido a cabe-
llo largo, la focalizacién de los piojos fue similar a los
sefialados en la mayorfa de bibliograffas. Al realizar e
control a las dos semanas en los pacientes que usaron iver-
mectina se observd ausencia de piojos y liendres en 48
pacientes. Solo en dos persistian liendres en nimero esca-
so adheridas al pelo ellas padecian de retardo mental.

Como podemos darnos cuenta hubo una respuesta exce-
lente a la ivermectina con efecto pediculicida en el 100%
y ningln efecto colateral tras su uso. Con Io que podemos
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demosirar la eficacia y seguridad de la droga. Tambien =
comprobd su efecto liendrecida lo que la hace superior a
otros tratamientos actuales que solo son pediculicidas.
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CODIGOS DE LA MODERNIDAD

(Fundacién Social. Programa de Comunicacién Social, Bogots)

Capacidades minimas para la participacidn productiva en &
siglo XX

1. Capacidad para analizar el entorno social.

2 Capacidad para la recepcidn critica de los medios de
comunicacién social.

3. Capacidad para planear, trabajar y decidir en grupo.

1

4. Capacidad para ubicar, acceder y usar mejor Ja i

citn acumulada.
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PREVALENCIA DE PITIRIASIS ALBA EN
NINOS ESCOLARES DE LA CIUDAD DE
OTAVALO

Dr. Patricio Castillo*, Dra Cecilia Cafiarte**, Dra Yolanda Orozco***, Dr. Santiago
Palacjos¥*¥,

* Médico rural, Subcentro de Salud “Punyaro”, Otavalo.
#* Médico Residente, Hospital Dermatolégico Gonzalo Gonzalez, Quito.
*** DermatSlogos, Servicio de Dermatologia, Hospital Carlos Andrade Marin, Quito.

RESUMEN

La Pitiriasis alba es una entidad muy frecuente en nuestro medio y con poca informacion estadistica. Esia fue Ia
razén que nos llevé a investigar la prevalencia de dicha patologfa, en una ciudad de la serranfa ecualornans
Oravalo, donde predomina la mza indfgena. La muestra fue de 502 nifios, de ambos sexos, en los cuales se rea-
liz6 un examen visual directo, valorando: hipocromfa, descamacidn, Jocalizacién y nimero de lesiones, mediants
lo cual clasificamos la intensidad de k enfermedad. encontrando que 8 de cada 10 pacientes estudiados presen-
tan alguna variedad de P.A.; no encontramos diferencias significativa con relacién a sexoc; la edad mis frecuen=
fue de 8 a 11 afos. Dentro de los factores predisponentes s encuentran: la sitvacidn geogréifica (alura
sequedad), raza y normas } igiénicas descuidadas ( secrecidn nasal, esparcimiento de alimentos por & rosiro, eic)

SUMMARY

The pitiriasis alba is a firecuent entity in our environment and with poor statitistic information. This is the rea-
son why we decided ® investigate the prevailation of this patology, in an ecuatorian city, Otavalo, whers the
mayority of the popolation i indian. The sample was 502 childern of booth sex in which a direct visual exam
was realized, measuring: hipocromia, descamation. localization and the number of injuries. By this we clasified
the intensity of the disease, finding that 8 out of 10 patients studied presented some kind of variation ofits P.A_
No significative diffzrences were found retalted o the sex of the patients. The more frecuent ages were 8 and 11
years old. Among predisponenest factors are: the geografic situation (alliude an dryness), race and careles
higienic rules {noise secretion, food residues over the fase, etc. eic,

PALABRAS CLAYE: Pitiriasis alba, Epidemiologfa. Factores etiopatogénicos.

a Pitiriasis Alba (P.A) constituye deniro de los consideran como una caracterfstica normal e s puet
rasiornos de la pigmem_aciﬁn. una de las pa[o]ogfas Se presenta Como mdculas mﬁltlpies. hipocrﬁmic:n. i
mds frecuentes, a punto que muchas personas lh  fina descamacidn. redondeadas, asintomdticas. de bordes
mal definidos, presentes en dreas expuestas a la lnz sola
(1,2.4), ocbservdndose con mayor frecuencias cn paios de 3
a 16 afios de edad, sin distincién de sexo y sendo aufls
! ) notorio en personas de piel oscura; &l pomeko de in
Dr. S_.aguago Palacios . duracién es de meses a afios (1,4.5.6). En nisos de pacd
Servicio de Dermatologia. Hosp. C.AM. {
Ap. Postal 17 17 1833 cl:?r.a 0 poco bmnceiida puede pasar desapercibada. Se ham
Quito utilizado otros \mninos para Jesignar €Sic | Ooppea-

CORRESPONDENCIA
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Fig. 1. Factores etioldgicos en la pitiriasis alba.

/ 1. Radioacién solar

2, Secreciones
Reslos atimentarios
Sabrepoblacidn bacteriana

3. Estrata corneo engrosado
Disminucién en retencidn de
agua.

4. Queratinocitos hipermetabolicos
Disminucién de b transferencia
de melanina

asis simple, pitiriasis maculata, impétigo sicca. impétigo
pitriodies, impétigo crénico simétrico, pitiriasis furfurdsca,
acromia parasitaria, dartros volanies, pitiriasis estreplocci-
ca. (1,3,7).

La etiologia es desconocida, existiendo algunos factores
predisponentes, que se encuentran en ¢l medic ambiente
como {a exposicitn a sol, la sequedad de la piel, irritantes
primarios (jabones, alimentos), descarga nasal, sobre-
poblacién bacteriana, polvos, etc. (1,3.4,6). Se ha atribui-
do la ausencia de pigmento a la incapacidad de la piel para
broncearse, debido 4l efecto pantalla que ejerce el estrato
cérnec engrosado, en confraste con [a piel circulante po
afectada gue se broncea en forma normal. Y a upa capaci-
dad disminuida de las células epidérmicas hipermetabiti-
cas para captar grdnulos de melanipa (1,5). También s ha
descrito una alteracidn de la capa crnea la misma que ten-
dria una menor capacidad para retener el agua.

Histolégicamente se produce acanlosis. leve espongiosis,
hiperqueralasis con paraqueratasis focal Al microscopio
elecirSnice s¢ observa una disminucién del nimero &
melanocitos activos y del tamafio de melanosomas en Ia
piel afectada (1,5,7).

Pese a ser una de las patologfas mds frecuenies es motivo
de confusién frente a varios procesos hipocrdmicos tales
como: pitiriasis versicalor, es una micosis superficial. que
predomina en el tronco y casi afiecta la cara y o es fre-
cuente en nifios; hipocromia posiraumdtica, tiene conlo
antecedente una lesién (raumdtica, es probable que esta

respuesta cutdnea sca hereditaria, ya que s ha observado
en varios individuos de upa misma familia; eczema numu-
lar. es prurigineso, las lesiones son de mayor tamafio y
generalmente se locatiza en las extremidades; psoriasis, es
una lesion eritemartosa infiltrada y descamativa, gue afecia
preferentemente el cuera cabelludo, cedos y las rodillas;
vililigo es una acrémia, que puede presentarse en cualquier
parte &l cuerpo (1,6,7)..

Frente a la gran ignorancia y problemética dermatolégica
que ha representado y representa una entidad tan frecuente,
sintple y benigna. como la Pitiriasis Alba, decidimos
reatizar el presente trabajo, cuyo objetivo fue determinar
su prevalencia en nifios escolares de la ciudad de Otavalo,

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 502 nifios de la escuela fiscal José Maripn |
de la ciudad de Otavalo, cantén de la provincia de
Imbabura, ubicada & 97 km. de Quito, sabre los 2400 m de
altura, Su gente es predominaniemente ind{gena, con un
alio fndice de analfabetisma, alcoholismo y una situacidn
econdmica precaria. Fueron examinados todos los nifios
de dicha escuela. distribuidos aleatoriamente.

Identificamos la P.A. mediante un examen visual directo
dividiendo en wes grupos de severidad: leve. moderado y
severas de acuerdo a la coexistencia de los sfntomas:
hipocromia, descamacion y eritema ios mismo que ¢ eva-
luaron en gradoes: grado 1, leve; Grado 2, moderado; Grado
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3. intenso y Grado 4 muy intenso.

El ndmero de lesiones se agruparon de la siguiente manera
leve de | a 3 lesiones; moderado de 4 a 6 lesiones y
severos mds de & lesiones,

Ademds realizamos un examen fisico completo buscando
patologias concomitantes cutdneas ({ xerosis. queralosis
pilar, descarga nasal) y en otros sistemas.

RESULTADOS

Examinamos a 502 nifios comprendidos entre 6 y 15 afios
de edad. Ia media lue de 9 anos 9 meses (DP + 2.12), de
los cuales correspondieron 127 (253%) al sexo femenino
y 375 (74,7%) al sexo masculino.

De todos los nifios revisados 78(15.5%) no presentaron
este lipo de patologia. mientra que 424 (84.4%) tuvieron
P.A. De estos fueron leves 261 (61.5%) pacientes, mod-
erados 119 (2R,0%) pacientes. y severos 44 (10,3%)
pacientes. Al relacionar edad y P.A. esta s distribuyé de
la siguiente manera en el grupo de 6 a 7 afios con 67
(15,8%) pacientes, de 8 a 9 afios 121 (28.5%) pacientes, de
10 a Il anos 121 (28,5%), de 12 a [3 afios 104 (24.5%)
pacientes y de 14 2 15 anos 8 (1,8%) pacientes,

Descamacién estuvo presente en 129 (30.5%) pacientes
grado uno, 50 (13,9%) pacientes grado dos. 31 (7.3%)
pacientes grado ues y 3 (0,7%) pacientes grado cuatro y
200 (47,3%) pacientes no presentaron esie Signo

Xerosis Tue observada en 148 (35.0%) pacientes grado
uno, 111 (26.6%) pacientes grado dos, 20 (4.7%) pacienics
grado Ires, 4 (0.9%) pacientes grado cuatro. mientras que
139 (32.9%) pacientes no presentaron ningln lipo de xero-
Sis.

La hipocromfa sc presenté en 248 (58,7%) pacientes
grado uno, 120 (28,4%) pacientes grado dos, 32 (7.5%)
pacientes grado tres y 6 (1,4%) pacientes grado cuatro.
En cuanto al nimeroc de lesiones, 117 (27.7%) paciemes
presentaron lesiones leves, 144 (34,1%) moderada y en 10
(2.3%) severa.

DISCUSION

Nuesira nvestigacién se realizé en la ciudad de Chavalo.
escuela José Martfn donde las tres cuartas partes de sus
alumnos son del sexo masculino, posiblemente por las ca-
racterfsticas sociocullurales de su poblacién, En fa iter-
atura mundial refieren gue [a incidencia de P.A, es del 30
- 40 % (1y; nosolros encontramos que su prevalencia fue
del 84.4%; por o que podemos decir que 8 de cada 10
nifios tienen alguna forma de esta “patologfa™. En esta
regién los pacientes le consideran como una caracteristica
normal de la piel, refiriéndola como una implicacién cos-
mética y no como una enfermedad, y tan solo los gue pre-
sentan la forma severa buscan ayuda médica, que fue del
10.4% y este porcentaje podria comesponder a la inciden-
cia,

Pitemns 2o

Fig. 1. Nifa indfgena owavalefia con lesiones
caracteristicas en la piel

B diagndstico categdrico s= fundamenla en la hippcromia,
por esta razén el 100% de los nifios examinados presen-
taron algtn grado de hipopigmentacion, Siendo las formas
leves y moderadas las mids frecoentes (89%).

CQiro signo importante de P.A. es la descamacidn y estuvo
presente en 5 de cada 10 nifios examinados (52.4) y estd
on directa relacion con la intensidad.

La xerosis [ue valorada en [a piel de t0do el cuerpo de los
nifios, presentdndose en o 67,2%; como refieren algunos
autores, Jos ninos prepiberes se caracterizan por wener piel
seca, (5,8) y esta se agrava por las condiciones amhientales
de la zona, allo ¥ seco,

El mayor nimero de lesiones fue de 4 a 6 (340 %), loca-
lizdndose mds frecuentemente en el rosiro.

No se observa una dif zrencia signilicativa con relacién al
SEXO

Existi6 mayor prevalencia en el grupo comprendido entre
8 -11 afios de edad. De acuerdo a lo observado, podifamos
decir que en los nifios menores de 11 afios de edad los fac-
tores que infieren en la alla frecuencia de P.A. son: las des-
cuidadas normas higiénicas. ta frecuencia de descarga
nasal frecuente (mocosos), el esparcimiento de alimentos
por €l rostro, el frecuente contacto con dTitanies prmarios
(polvo, jabon, etc), hdbitos como la ingestidn de cincos
(limén, paranja, etc) y la exposicion permanecaic a ia
radiacidn solar.

Owros factores que tiene influencia son ls sHmacyom
geogréfica, Otavalo es una cudad andina ab v seca
donde la agresividad de la radiacitn solar sobre b peel 25
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mayor. Observamos que b mayorfa de los nifios presenta-
ban, especialmente en las me jillas, una piel gruesa, hiper-
pigmentada dando ki apariencia de estar “tostada por el
501", prnducida pOF una exposicién crénica a la radiacion
solar y al frio, (el poder erilematégenc del sol aumenta en
un 20% por cada 1500 metros de altura). (8)

La raza es un 80% indgena, con piel tipe V en ki clasifi-
cactén de¢ Fithzpatrick, caracterizada por una pig-
mentacién constitucional. Varios autores sefialan que esta
piel es mds sensible para adquirir P.A. Todas estas cir-
cunstancias tiene Felacién con la prevalencia de esta enfer-
medad. en los nifios escolares de a ciudad de Otavalo,
Ala PA s ha considerado un estigma ¢ criterio menor e
atopfa. En el examen dermatolégico no encontramos otros
criterios de dermatitis atépica por o que podemos decir
que su relacién con P.A., en este estudio realizado en nifios
sanos, e Uy baja y serfa poco realista considerar que el
84,4% de la poblacion estudiada sea atipica.

CONCLUSIONES

- La hipocromia es ¢l signo fundamental de la P.A.

. la pitiriasis alba e5 frecuente en nifios escolares en la
ciudad de Otavalo (andes ecuatorianos (84,06%). siendo
mds prevalente en Nifios de 6 a 11 afios de edad.

- Los factores Faciales y geograficos influyen directamente
en la prevalencia de Ia P.A.

- Los hédbitos higiénicos ejercen un factor irritante pri-
mario que predispone a las méculas hipocrémicas,
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CASO CLINICO R

ELASTOSIS PERFORANTE SERPIGINOSA

Dra. Marlene Legiia, Dr. Gabriel Bonilla, Dra. Diana Legna, Dra.

Sonia Tello.

Hospital Dermatolégico “Gonzalo Gonzalez”

Quito.

RESUMEN

La elastosis perforante serpiginosa es un desorden del tejido conectivo, raro, de causa desconocida, probable-
mente de origen genético caracterizado por alteraciones de las fibras eldsticas y eliminacién ransepidérmicas,
s manifiestan clinicamente par pdpulas queratdsicas con perlas cdmeas, no tiene un iratamiento ef ective.

A continuacidn describimos ¢ ¢aso de un paciente con clastosis perforante serpiginosa  sin asociacién con
ningiin trastorno sistémico y se describen algunas temativas terapéuticas.

SUMMARY

Perforating Serpiginosa elastosis is a rare connective lissue disorder, of an unknown origin, probably from
genetic source, characterized by changes of elasic fibers, and trans-epidermal climination, They manifest clini-
cally by keratotic papules comeal pearles, it does not have an effective treatment.

Next, we describe the case of a pacient with perforating elastosis  Serpiginosa without asociation b any sys-
temic disturbance and the same time therapeutic lempiiengs ore described.

Paiabra Clave: Elastosis Perforante Serpiginosa

enfermedad cuténea rara, S caracteriza por un des-

orden a nivel det tejido coneclivo que lleva a un
engrosamiento de las fibras eldsticas con posterior elimi-
nacién transcpitelial (1,2.3.4,5). Afecta principaimente a
gente joven de ambos sexos con predominio en los hom-
bres en una proporcidn de 4:1 (1,2,3}, mayor en la segun.
da década de la vida (3.4).

La elastosis perforanle serpiginosa (EPS), es uma

La EPS, es conoeida también como queratosis folicular o
parfolicular; elastoma intrapapitar y perforant (2); st causa
es desconoeida, pero s Considera como una entidad
genéticamente determinada (3) , o que corrobora con

CORRESPONDENCA;
Dra. Marlene Leghia. Av. Perez Guerrero# 462 y
Versalles. Teléfono 221- 637 Quito - Ecuador
Casilla Postal # 119

alla incidencia de la asoeiacién de EPS eon sindromes con
tales defectos como pseudoxantoma elistico (4,53, Ehlers
Danlos, sindrome de Marfan. osteogéncsis imperfizcta,
acrogeria, s{ndrome de Down (5,6,7.8), Rothmond
Thomson (3), trisomfa de par 21 (7).

Clinicamente Ia EPS s¢ presenta colMo pdpulas queratolit-
cas, cubjertas por perlas oSrmeas (1,3.4,9), las lesiones se
extienden en arco dejando e cemro atrsfico, pueden ser
tnicas o miiltiples con predominio en el cuello (10) y, con
menos frecuencia en cara, Miembros superiores, el color de
las lesiones van desde un linte eritematoso o hasta o cobor
de Ia pie] (11) su tamafio varfa de entre 2 2 8 de
didmetro. Excepcionalmente se describen casos gemera
itzados con amplia distribucién abarcando extensas dreas
12).

Histopatolgicamente se considera que los camipecs que
neugren, son debidos a una reaccién anoemal de la pied al
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Eiastosis perfioranie serpiginosa

Fig. 1. Jmagen clinica

rauma superficiai; fas fibras cldsticas engrosadas e hiper-
plisicas actitan como material extrafio irritanie las mismas
que son climinadas por ¢l mecanismo conocido como
climinacidn transepidérmica (13),

CASO CLINICO

Se iraia de un paciente masculine de 18 afios de edad.
soliero, eswdiante; procedente de Atahualpa (Pichincha),
sin aniccedentes patoldgicos de importancia. Consuita por
un cuadro de 4 afios de evolucidn. caracteriz ade por papu-
las gueratdsicas, eritematosas de 3-dmm de didmetro,
agrupadas, adoptando una distribucién arciforme y serpi-
ginoasa a nivel de la regién posterolateral derecha del cue-
llo y en forma lincal en el lado izquierdo (fig 1-2). Las
lesiones ocaslonan prurito ieve. E resto de la exploracién
fisica no reporia novedades. No existen casos similares en
la famiiia. En los exdmenes de laboratorio tenemos una
biomeirfa hemdtica con una Hb:16.1. Velocidad de sedi-
mentacién: 5 mm. Leucocitos: 8700, Giébuios rojos:
5200.000; segmentados: 63%: linfocitos 35%: cosindfi-
los: 1%, ASTO: 333; PCR: ++ Glucosa: 857 mg%: TP
85-100%; VDRL: No reactivo.

Rx: Miembros superiores ¢ inferiores: sin alteracidn Gsea.
Histopatologia: Se observa material amorfo basdfilo y
fibras elsticas fragmentadas cosinofilicas refrigerantes. a
nivel de dermis superior, particularmente cn papilas dér-

micas: las mismas que son englobadas por la epidermis
hiperplésica. La dermis de igual forma = encuenira hiper-
plésica y hay dilatacisn infundibular. Un escasio infiltrado
inflamaterio linfomonocitario y polimorfonuclear dispetso
& aprecia también (fig 3). Cuadro compatible con elasto-
sis perforante serpiginosa,

DISCUSION

La EPS {ie inicialmente descrita por Luz en 1953 (4)
recanocida posteriormente por Miescher u otros varips
awores. Forma pante de un grupe de entidades caracteti-
zadas por eliminacidn wranscpidérmica comprobada med:-
ante histopatologia: ésta eliminaeién constituye un mecan-
1smo que permite que i plel puede tibrarse de sustancia
anormaies. Estas afizcciones son: la EPS; foliculistis per-
foranie: colagenosis perforante reactiva y enfermedad de
Kyrle (4).

El curso de la EPS es imprevisible; generalmente las
lesiones persisten por el lapso de 6 meses a 5 afios pudicn-
do evolucionar espontineamente (4).

La EPS puede coexisiir con otras anormalidades como el
ancurisma congénito de poligono de Wiilis; esclerosis
sistémica (4); atrof oderma dePasini y Picrint (14). Es bas-
tanic conocida la EPS inducida por penicilina en enfer-
medades degenerativas (l4.i5)comp la enfermedad de
Wilson (4.16,17); asl como los casos familiares (18,19)!
Sin embargo existen algunos casos de EPS sin anomalias
sistémicas, COMO ocurre con aucsiro paciente que o pesar
de una bisqueda en procura de encontrar anormalidades
mo {ue posible encontrarlas,

El principal defecto en la EPS s localiza a nivei de fibra
eldstica, Ia misma que al ser examinada medianie micros-
copia electrdnica, muestra un componenie amorfo que tep-
resenta a i protefna elastina y. un segundo compenenie
que son fas proteinas microfibrilares de la elastina que
rodean a la primera.

Bdsicamente la EPS s clasifica en 3 lipos: a) idiopdtica; b)
asociada a lratamienio con penicilina y ©) asociada con
ofras enfermedades. Nueswo paciente segin esta clasifi-
cacitn &£ encuentra enmarcado en ¢l primer grupe.

Ei diagnéstico de la EPS cs clinico y se confinma mediante
histopatologia con sus respectivas coloraciones y Ios diag-
nésticos diferenciales s los realiza con las restantes der-
matosis petforantes sefialadas con anietioridad (7,20,21).
El granuloma anuiar. la peroquerawsis de Mibelli, la sar-
caidosis, ¢l lupus vulgar v la lifia también deben tomarse
en consideracion (22).

Desde el punio de vista terapéutico no existe un tratamicen-
io ciento por cienio ecfiective; se realizan lentativas te-
rapéulicas con electrodesecacidn y curetaje, dltimamente

=
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BElsssioms performeme e

mo recomendado ente la posibilidad de formacidn de

Fig. 2 Deualle histepatclégico,

queloides (22). crioterapia con nitrégeno lquido, esto lti-
mo indicado en nuestro pacienle, y nieve carbdnica (3,4);
& ha intentado también con la isotretinoina con Fesultados
variables o la remoci6n de las lesiones asf sen aisladas y en
pequefio nimero mediante esparadrapo (9) las mismas que
deben permaneeer por 24 horas, similar a las curas oclusi-
vas con celofdn (4,7.22). Los coricoides intralesionales
también se han utilizado pero con resultados bastante
pobres.
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EDUCACION MEDICA

PERFIL INMUNOLOGICO DE LAS
ENFERMEDADES REUMATICAS.

Dr. C. Galarza Maldonado, Dr. D. H. Urguiléz More jon
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Torre Miédica Cuenca

RESUMEN

Muchas de las enfermedades reumdticas presentan manifestaciones cutdneas al mismo tiempo
enfermedades de la piel pueden esconder wras de s procesos reumatolGgicos sisiémicos. Los anticuerpos
pueden ayudar a definir un diagnéstico.

SUMMARY

Many of rheumnathic diseases have a cutaneous manifzstations, at the same Lime skin deseases could hide
behind them sistemic rheumathic diseascs. The antibodies could help to give a diagnosis.

PALABRAS CLAVE. Anticuerpos, Autoanticuerpes, Anticuerpos antinucleares.

Anticuzerpos que avidan al diagndstico de

paciente con artritis de origen desconocido o con
sintomas y signos de enfermedad sistémica
enfermedades reumaticas especificas

frecuentemente s los somete a andlisis para

determinar la existencia de anticucpos antinucleares
(ANAs)., Estos pueden ayudar a determinar procesos

autoinmunes sistémicos. Los ANAs unidos a la clinica y LES AmiDNA
al examen fisico pueden confirmar una sespecha de AntiSM
diagndstico. Existen casos en que la existencia de los Anti Ku
ANAs quedan sin explicacién. Algunes de esios Lupus inducido por drogas Anti-histonas
anticuerpos se describirdn brevemente a continuacion. MCTD Anti-RNP
PM-Dermatomiositis Anti-RNP
Anti- DNA Esclerodermia sistémica Anti- Sel-70
La presencia de anti- DNA nativo es uno de los Anticentromero
Sindrome de Sjogren Anti Ro
= Anti La
CORRESPONDENCIA Granvlomatosis de Wegener C-ANCA

Dr. Claudio Gaiarza
Casilla postal 01051823 telefax 818 873
Cuenca
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Perfil inmunoliégico de las enfermedades rumiéticas

IMPORTANCIA CLINICA DE LOS HALLAZGOS SEROLOGICOS

Diagnéstico clinico Anticuerpos Sensibilidad*  Especificidad**
LES ANA 96% Baja
Anti-DNA 60% Alta
3 Anti-histonas 60% Baja
Anii Ro 35% Moderada
J AnliUIRNP 0% Baja
Anti-La 20% Baja
Anti-Sm 10% Ala
TR S e Anti RNP rib. 10% ___Ama e
Lupus inducido por fdrmacos  ANA 96% Baja
_____Anti-histona 80% -~ “BaE
MCTD ANA 100% Baja
e Anti-UIRNP 100% _ _Baja
S jiogren ANA 80% Baja
IgM FR 0% Baja
Anti-Ro 80% Moderada
= _ e Anti-La 0% __Moderada
Escleroderma sistémica ANA %% Baja
Anlicentrdmero 40% Alta
Antitopoisomersa 20% Ala
AntiRNApolim. LILIII 0% Alta
AntiPMSct 5% Alta
— P Anti U3RNP 5% Alta L=
Poli-dermatomiositis ANA 40% Baja
Anti-Jol 25% Alta
— AN URNP 0% Baja
Artritis reumatoide IgMFR 0% Baja
Ant factor perinuclear 0% Moderada
ANA 50% Baja
Anti-histona 4% Baja
* Sensibilidad
Explica la capacidad de una prucba para detectar muy peque:as cantidades de b anafizado (por cjemplo antic-
uempos).
E.sms:gundu significado de sensibilida cs la capacidad de b prueba para detectar casos positivos {ia ausencia
de falsos negativos)
= Especificidad
Habilidad de un test para identificar correctamente a todos los coase negativos (no da falsos positives)
marcadores de mayor ayuda en el diagnéstico de LES. La curso y su relacién con las manifestaciones clinicas
presencia de anti-DNA en niveles elevados en permanece sin dilucidarse por completo.
combinacidn con hipocomplementemia es factor de riesgo
x de nefritis. Anti Ro/La
Esios anticuerpos fueron determinados por primera ez
4 Anti-Sm por inmunodifusi6n en pacientes con LES ( y en pequedo

El halllazgo de estos anticuerpos ¢s de valiosa ayuda para ndmero de pacienies eon sindrome de Sjogren). A su vez
¢l diagnéstico de LES. El papel de estos anticuerpos en ¢f  SSA y S5-B fucron detcrininados en paciemies com
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ANTICUERPOS

Anticuerpo Técnica Importancia Climica Enfermedades
aapecifien asociadas
' &
&j éj & &
.Q:?’\ ¥ qf Q"
ANA ELISA-EF S1 NO NO NO Eaf. del epde comective,
aras, B% aormal, LES
DNA iy RIA-ELISA-IF NO S S1 S LES
Ros(SSA) ID-ELISA-IB NO NO S NO  LESNLE. Sogren
La(SSB) ID-ELISA-IB NO NO Sl NO LESNLE. Spogren
JoI ID-ELISA-IB NO S SI NO  Polomsosts
Scl 70 (antitopoimerasa) ID-ELISA-IB NO S1 Sl NO SSC
Sm ID-ELISA-IB NO S ] NO SE
UIRNP ID-ELISA-IB NO NO S NO SLE MCTDSSC
Kj;lemkloro (anticenttmero  )IF-ELISA-IB NO SI Sl NO SSC.Ces
fosfolipidos ELISA NO NO sl NO Simcromss mssilnecfndipidos
cANCA IF-ELISA NO St sI Si Wegraer
PM-Scl ID-IB-RIP NO S 51 NO Esclei Y sveriap
Histona IB-ELISA NO NO S No LES impes por firmacos
RNA RIP NO NO S NO  SS
polimerasa [, I, TIL
AFF IB NO NO NO NO AR
filagrina

sindrome de Sjogren. Subsecuentemente se determiné que
Ro y La comrespondfan a SS-A y 88-B respectivamente.
Estos anticuerpos tiene importancia en el diagndstico de
LES, lupus cutdneo subagudo, sindrome de Sjogren y
lupus neonatal,

Scl-70. DNA topoisomerasa

Se denomind inicialmente Scl- 70 par haber sido hallado en
pacientes con esclerodermia sistémica y originalmente se
determinc con un pesc molecular de 70 Kd
Subsecuentemcnte se descubrié que su peso molecular
varia de 86-95/100 Kd. El antitopo 1 es un marcador
especffico de $Sc¢ por cuanto estos anticuerpos raramente
se encuentran en otras enfisrmedades sistémicas del tejdo
conectiva.

RNA Pilimerasa 1, [, I

La presencia ¢ anticuerpos comtra R'NA polimerasa fue
descrita por primera vezen 1982 Las tres clases de RNAP
catalizan la transcripcién de daferemtes clases de genes
dentro del ARN en la oficla. RNAP 1| sinktiza a los
precursores riboscnales de ARN ea o sacicolo. RNAP ||
sinteliza a los precursores def ARN measajers. Cada clase
de RNAPs es un complejo multiroscico compuesto por
dos cadenas distintas de mds de 100 Kd.

Inicialmente estos anticuetpos 3¢ encontrmon con LES,
enfermedad mixta del tepdo conectivo, sindrome de
Sjogren. Sin embargo cstudios posteriores detesminaron
su especifidad para SSc.

Anti-RNAP I se encuentra en pacientes con SSc eon una
frecuencia de 3 al 33% pero son infrecuentes en pacientes
con otras enfermedades.

26
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Enfermedades reumiticas - inmunciogia

Anti-RNAP |l ] generalmente acompafaon a RNAP l en  BIBLIOGRAFIA

pacientes con SSC, aunque en algunos casos s ha

encontrado en sindrome overiap.
GLOSARIO

RIA = radicinmunoanalisis

ID = inmunodifusién

ACA = anticuerpos anticentromero

ELISA = inmunoensayo enzimatico

MCTD = enfermedad mixta del tejido conectivo
PM = polimiositis

IF = inmunofluorescensia

RIP = radicinmunopresipitacién

1B = inmunobiotting

ANCA= anticuerpos contra deneutrofilos
CTD = enfermedad difusa del tejido conectivo

CAUSAS DE ANTICUERPOS ANTINUCLEARES
POSITIVOS ANAs (J.H. Klippel, 1996)

1. Enfzrmedades reumdticas
LES
Polimiositis
Sindrome de Sjogren
Esclerodermia sistémica
Vaseulitis
AR
2 Individuos sanos
Mujeres > varones. Prevalencia aumentada con fa cdad
Panentes de pacientes con enf. reumiticas
Mujeres embarazadas
3. Inducidos par drogas
4, Enfermedades hepdticas
Hepatitis activa crénica
Cirrosis hiliar primana
5. Enfizrmedades neumologicas
Fibrosis idiodtica
Fibrosis inducida
Hipertensién pulmonar primaria
& Infizeciones criénicas
7. Enfermedades oncold gicas
Linfoma
Leucemia
Melanoma
Tumores sdlidos (ovarios, rifiones, pulmones)
8 Desordenes hemaioldgicos
9. Otas
Desordenes endocrionotdgicos { diabetes mellius, enf.
de graves).
Enfermedades neurolégicas (esclerosis miitipie)
[suficicncia renal terminal
Trasnplante d: drganos.
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URGENCIAS DERMATOLOGICAS

Dra. Julia Collantes, Dr. Jorge Izurieta, Dr. Patricio Freire.

Servicio de dermatologia. Hospital Carlos Andrade Marin - IESS

Quito

i bien es cierto las llamadas urgencias dermatolégi-

cas aparentemente no revisten peligro, algunas de

ellas pueden poner en serio riesgo la vida del
paciente o aumentar el indice de morbilidad. Entre clias
tenemos o angicedema de glotis, la necrolisis epidémmica
16xica, el sindrome de escaldadura estafilocéeica (SSS).

En una de las urgencias dermatoldgicas como son las pro-
ducidas por drogas u otras subsiancias como: alimentos,
agentes quimicos, domésticos, industriales, productos ve-
terinarios, agricolas, coloranies, sabores artificiales,
preservantes de alimentos, picaduras de insectos; son muy
variadas; las reacciones alérgicas cutdneas van desde ha
presencia de lesiones habonosas o “ronchas” como en h
wriicaria, hasta simular quemaduras graves en la necrolisis
epidérmica téxica.

Habitualmente la constante de una reaccidn alérgica es una
droga; sin embargo la ingesta de varias de ellas son tam-
bién capaces de producir una reaccién de tipe cruzado. Por
lo general el paciente no recuerda d tipo de droga que ha
utifizadoe, ko que hace diffcil identificar el agene causal de
la reaccién.

Fl tiempo de aparicion de las lesiones “puede ser coro
(minutos), prolongado (1-2 semanas) o crdnico {afios); ser
localizadas o generalizadas. De la misma manera las
lesiones pueden ser ffpicas o simular una dermatosis. A
continuacidn se describe la clinica y sobre rtodo el
ratamisnto de las patologias mds frecuentes que requieren
de una atencidn médica inmediata.

URTICARIA Y ANGIOEDEMA
Definici6n: la urticaria es una erupcién monomorfa carac-
terizada por un habdn o “roncha” eritematosa definida que

aparece en Cualquier zona del cuerpo.

Cuadro clinico: se presenta como habones o placas eritem-

atosas de consistencia dura cubientas de pie! normal sin
descamacidn y pruriginosas. Las lesiones duran -24 h y
son sustivfdas por nuevas lesiones con diferente loca-
Iizacidn. Son de difizrente tamafio y a veces adoptan un
aspecto circinado. Puede acompafiarse de olros sintomas
como broncoespasmo, sudoracidn, hipotensién y eosinofi-
lia. En ocasiones por la exudacidn y el edema puede haber
ampollas, en tanto que. por la extravasacidn hay un com-
ponente purpiirico

El angioedema ¢s engrosamiento o tumefaccidn {edema)
del TCS que a menudo acompaia a la urticaria. Se cara-
teriza por una umefaccién o distensién més profunda de la
piel, de color normal ligeramente rosado. Con frecuencia
afecta a las mucosas; sc localiza en labios, pirpados, ge-
nitales y laringe; en este Ullimo caso con riesgo para la
vida del pacicnte por el espasmo laringeo que produce.

Etiologia: en el 60-80% de los casos es descongeida por b
que las clasificaciones de la uriicarias son variadas: etio-
légico o sintomdtico. agudo o crénico. inmunglégico o no
inmunolégico. A continuacién se describe una de ls clasi-
ficaciones de las urticarias y sus agentes ctiolgicos:

U Medicamentosa:  penicilina, estreptomicina, sulfo-
namidas. cefalosporinas. insulina,
ACTH, extracios tiroideos, tetrack
cleinas, codeina.
nueces, pescado, huevos, chocolate,
ajo. cercales, leche. langosta,
levaduras.
pélenes, perfumes, plimas, casgpa de
animales, polvo doméstico,
Bacitracina, palatas. manzanilia,
mantequilla, cacabuete, omiga, bal-
samo del Peni.

Virales (hepatitis, mononucleosis),
bacterianas {sinusihis, abscesos den-
tal es) micOlicas parasitarras
(Ascaris, fasciolas, filafas).
arafias, serprentes.

£l Alimenticia:

U. Por Inhalantes:

U. Par Comtacto:

U. Par Infecciones:

U par Picaduras:
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U. Facticia: por roe o presidn de eldsticos
borde de una silla {Dermografismo)

U. Colinérgica: por aumenta de la temperatura cor-
poral. ejercicia o siress crmocional.

U. Fisfcas: por frio, calor (aguz caliente,

radiacidn solar o artificial)
exposicién al agua a cuslquier tem-
peratura

U. Acuagénica:
1. Solar

Etiologia: la fiberacién de jos mediadores vasoactivos; his-
tamina. serolonina. acetilcolina. bradiquinina, metabolitos
del dcido araquidbnico, complemento C3C4 sobre [a
microcirculacién de fa piel determinan vasodilatacidn y
aumento de fa permeabilidad vascular traducidos clfnica-
mente eomo: calor, dolor. rubor. edema,

Tratamiento: solo se [lega a delerminar el agente cavsal en
el 20% de los casos, por bo que en caso de conocerse lo
primerc serd eliminar el mismo.

A continuacién algunas medidas terapéuticas :

U. Facticia: hidroxicina (Atarax) 25 mg TID.
Clorfieniramina 4 mg + Cimeridina 400
mg. Clorficnicamina 4 mg + Hidroxicina
25mg

aplicacidn de apua fria a [a piel
Hidroxicina (Atarax) 10-30 mg TID

U. Colinérgica:

U Por fric evitar ¢ comacto con o fro.
Ciproheptadina 4 mg/BID o TID

U Solar: cremas  barreras como  proteccidn.
Antipalddicos (Clorpquina) 250 mg/dia
Ciproheptadina 4mg QUID

U Por Presién:  prednisona 30 mg/dfa, reduciendo a k

dosis mfnima que conirok los sintomas y
después a dias allernos.

Dependiendo de la intensidad de la sintomatologia (en
casos agudos) el tratamiento estard encaminado a aumen-
tar & volumen circulante con ifquidos via infravenosa; la
administracién de adrenalina o kb eleccién de antihis-
laminicos, aminofilina o corticoides dependerd de:

Si hay obstruccidn de las vias respiratorias:

- Adrenalina 0.5 mi SC (Solucién acuosa al 1: 1.000).

- Suifato de Hexoprenalina 0.005 mg endovenosa
lenta

- Diuréticos osmoticos (Sorbitol, Manitol)

- Metilprednisolona 40 mg/dfa IM, disminuyendo 8
mg/dia pasar fuego a dias alternos

- Tragueotomfa de ser necesario

Urgencias dermatoldgicas

Casos menos severos solo:

- Antihistamfnicos: Hidroxicina 25 mg TID.

- Terfenadina [ tab BiD,

- Astemizol 1 tab/QD en adultos

- Antidepresivos triciclicos: Doxeplnn {Sinequan).

- Prednisona 40 mg/dfa con disminuci6n de 8 mg cada
5 dias hasta la dosis mfnina que controle ics sin-
tomas y iuego a dias alterngs.

- Evitar contacto con irtitantes

- Diicta adecuada

- Antihistaminicos: hidroxicina 10 mg TID,

- Cimetidina 200 mg 3-6 v/dfa, reducir a la mitad de
las dosis en 1-2 sem. hasta controlar el brote.

- Cromoglicato disédico 200-600 mg/dia,

- Ketotifeno 2 mg/dia,

Tratamiento delangioedema: dependiendo de la intensidad
puede optar por:

- Difenhidramina 100-200 mg/dia (debe mantenerse
por varios meses y disminuir paulatinamente
hasia & supfesién de la droga.

- Prednisona 40 mg/dfa al inicio y distminuir progresi-
vamente en [ a2 dias m4s.

- Adrenalina 0.5 mi SC.

ERITEMA FIIO

Definicidn: caracterizado por lesiones maculosas rojo-pea
das o violdceas, edemalosas, redonds u oval v bien delim-
itada (3-4cm).

Eliologia; siempre que aparecen o reaclivan estin en
relacion con la administracién de un farmaco. habital-
mente dentro de las 2 h a 24 h Cualquier fimmaco puede
produciria . pero los mAs comunes son: sulfonamidas.
fenciftaleina (iaxantes de venta libre), AINES, barbititi-
cos, Iranquilizantes, gquinira (bebidas de apua tonica o
lim6n amargo).

Cuadro clinico: Las lesiones pueden ser (inicas 0 miltiples,
pruriginosas y ocasionalmente ampollosas. Se incalizan en
palmas de manos, plantas de pies y mucpsa genital.

Tratamiento:
- Drenaje de la ampolla (en caso e exisnr
- Compresas de manzanilla fria [0 min. TID
- Corticoides tépicos en fina capa TID.
- 8i hay afectacidn mucosa enjuages y alimentacicr
I{quida o parenteral.
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MORBILIFORMES O MACULOPAPULARES

Definicién: es la forma mds comin de erupcién medica-
mentosa gue semeja a las erupciones virales comunes.
Etiologfa: los fdrmacos més frecuentes que pueden pro-
ducir este lipo de reaccién son:

ampicilinas sulf onamidas
AINES benzodiacepinas
carbamacepina captopril
{iznotiacinas tiacidas

tiouracilos.

Clinica: constilufida por mdculas o pipulas rosadas o rojas
simétricas, localizadas (undamentalmente en tronco y
extremidades. Aparecen 1-2 sem. después de la adminis-
traci6n de la droga y adquieren el especto escarlatiniforme,
rubeoliforme o de pitiriasis rosada. Ocasionalmente puede
acompafarse de ficbre.

Tratamiento:

- Control dei prurito con locién de calamina o crema
de cortcoides potentes (Diprosalic) en cuerpo y no
fluorados o hidrocortisona en cara (Eumovate.
Elomet}.

- Interrupcién de la droga en caso de una emapeitn
extensa o eritrodlémmica.

ERUPCION LIQUENQIDE

Definicién: reaccién que se parece o liquen plano.
Eriologfa: puede deberse a fdrmacos como:

beta-bloqueantes cloroguina
ciorpropamida oro
metildopa quinina
tiacidas penicilamina

Clinica; lesiones papulares, angulares descamativas que
forman placas. Rara vez afecta las mucosas.
Tratamiento:

- Corticoides (6picos,
- Supresitn del firmaco.

ERUPCIONES PURPURICAS

Definicién: lesiones maculares purpiiricas localizadas en
extremidades inferiores, gliteos © espaida que no desa-
parecen a la presifn. Se inician entre los 30 min. @ varias
horas de la toma del farmaco. Puede haber hemorragia re-
lativamente comiin gue ocurre en individuos de todas ias
edades,

Etiologia: los firmacos implicados en esta reaccién son:

oro alopurinol

tiazidas penicilina

hidantofna AINES

cimetidina aditivos alimentarios

contrastes radiolégicos
enfizrmedades vasculares y del coldgeno,

Clinica: b sintomatologia varia desde una wrticapa vas.
culitis a una dermatosis purpiirica papular y ulcerativa
Afecta tipicamente a las extremidades infieriores asi como
tarnbién a lor rifiones, tbo digestivo.

Tratamiento:

- No existe wratamienio especffico,

- Reposo ¢en cama.

- Analgésicos: paracetamol 500 mg TID.

- Control de hematuria o proteinuria microscépica.

- Apésitos himedos sobre las lesiones necrfiticas con
exudado y costras,

- Corticoides sistémicos.

ERUPCIONES MUCOCUTANEAS

ERITEMA EXUDATIVO MULTIFORME O AYMPO-
LLAR / Sindrome de Stevens-Johnson

Definicién: el eritema polimorfo se camacteriza por
lesiones tipicas cn diana maculo-papuiares, eritematosas.
con una zona central mds obscura ampollosa rodeada de
una anillo edematoso,

Etiologfa: las causas comunes identificadas son:

infecciones virales: herpes simpie
bacterianas: mycoplasma pneumonias
inmuonizaciones

sulfonamidas

AINES

Clinica: ademds de las lesién cutinea puede exishir vesicu-
las, ampollas o necrosis. La lesiones Simétricas se loca-
lizan en las extremidades, palmas de manos, plantas de
pies. cara. El prurito es variable: malestar gencral, aral-
gias y fiebre puede asociarse.

El compromiso severo de las membranas mucosas {oral.
faringea ancgenitalconjuntiva), sindrome de Stevens -
Johnson, e sélo un extremo del espectro de esta enfer-
medad. El despegamiento de las ampollas puede evolu-
cionar con exudado, bemorragia. formacion de costras.
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Tratamiento:

- Bl fiirmaco debe ser identificado, en [0 posible.

- Casos leves de eritema polimorfo no requieren
tratamiento especifico:

- Evitar la exposicién a sol.

- Uso de corticoides tépicos.

- Casos graves de eritema polimorfio y Stevens -Johson:

- Ingreso del paciente @ hospital (Unidad para que-
mados).

- Enjuagues bucales (glicerina y timol, solucién sali-
na) varios minutos ¢/h. para eliminar secresiones y
detritus tisulares.

- Bafos de solucidn salina normal y Mgrimas artifi-
ciales para ¢l cuidado de Jos 0jos.

- Uso de corticoides sistémicos (En discusién): 4-
Metil- prednisolona | mg/kg/dia (fraccionado en 2
tomas) con disminucin en 3 dias al disminuir el
brote ¥ no aparicién de nuevas lesiones. La dismi-
nucién debe ser progresiva.

- Manejo en unidad de terapia intensiva en caso de
manifizstaciones respiratorias, renales, cardfacas o
gastrointestinales.

- Hidroxicina, benzodiaccpinas para el tratamicnio de
la ansiedad.

- Corticoides t6picos en gel.

- Control de Ja infeccién bacieriana o por cdndida.

- En lesiones genitales y/o uretrales vigilar posible
obstruccién de las vias urinarias y en ese caso colo-
car una  sonda Foley.

NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA

Definicién: erupcidn cutdnea mortal que ocurre en aduhios
més que en nifios.

Etiologia:
sulfonamidas AINES
barbitiiricos carcinomas
linfomas

puede no haber una causa obvia.

Clinica: de comienzo agudo precedido de un leve prédro-
mo con dolor de garganta, fiebre alta. escalofrios y
malestar general. En 24 h bhay eritema brusco de inicio
doloroso seguido de la formacién de ampollas (lAcidas,
despegamiento y pérdida de la piel que semeja grandes
quemaduras (2do grado). Es pica la afizctacién de zonas
periorificiales y mucosas (erosiones y ulceraciones); ufias,
pestafias y cejas pueden perderse.

Existe afectacidn sistémica con fiebre, Jcucocitosis,
aumento de ransaminasas, albuminuria, desequilibrio
hidro-electrolftico ¢ incluso shock hemodindmico. edema

pulmonar e insuficiencia cardfaca.

Tratamiento:

- Ingreso urgente a unidad de quemados.

- Reposicidn de fluidos y electwlitos.

- Mantenimiento de la ingesta caldrica,

- Evitar infecciones secundarias,

- Cuidados de Ja piel:

- Eliminacién de costras y restos epidérmicos.

- En dreas denudadas utilizar sulfadiazina argéntica o
corticaides asociados a antibiGticos.

- Control ofialmologico.

- Enjuagues de mucosas orales con suero fisiolégico.

- Supositorios vaginales de hidrocortisona {en mucosa
vaginal) para evitar las sinequias,

- Tratamiento de Jas complicaciones géstricas, renales.

- Corticoides sistémicos (adn en discusidn);
Prednisona (Smg/Kg) 60-120 mg/dfa hasta mejorar
la sintomatologfa, y disminucién répida de Ja dosis.

ERITEMA NODQOSO

Definici6én: fenémeno de hipersensibilidad causado per
varios factores. La erupciGn se caracteriza por nddulos
eritematosas.

Etiologia: causas comunes de esta reaccidn son iz sar-
caidosis, faringoamigdalitis estreptocdcicas, embarazo,
tuberculosis, calitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, sul-
fonamidas, anticonceptivas.

Clfnica: presencia de nédulos rojos sensibles y dolorosos
Jocalizados en la cara anterior de las piernas. Se encuentra
asociado con fiebre y artralgias.

Tratamiento:
- Reposo con miembros inferiores elevados.
- Uso de medias soporte o de sosién.
- Analgésicos orales {paracetamol 500 mg TID),
- loduro potdsico 900 mg/d.
- Tratamiento causal (Th,colitis, etc).
- Corticoides Q.5 - 1 mg/Kg/dia VO.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
IMPETIGO CONTAGIOSO/AMPOLLOSO

Definicién: es una infieccién superficial Jocalizada.
Etiologfa: troducida por €l Staphylococcus aurcus.
Clinica: la lesién inicial s una vesicula superficial y pos
teriormente una pustula crilematosa que s rompe facil-
mente. La lesién s localiza en cara y extremidades. No

deja cicatrices y suele acompafiarse de adenopatfa region-
al.
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Tratamiento:

- Eliminar las costra gruesa con jabén antes de la apli-
cacidn del  antibidtico.

- Bl antibiftico tépico es mds eficiente que por via
sistémica (dcido fucidico al 2%, garamicina).

- Antibi6ticos sistémicos en caso de necesidad:
fenoximetilmeticilina 62.5 mg QUIDY VO en
menores de 5 afios y 125 mg QUID para adultos.
Eritromicina en caso de alergia ala penicilina.

ECTIMA

Definicién: ulceracidn cutdnea localizada.

Etiologia: causada por ¢l staphylococcus aureus o un strep-
tococcus Beta hemolyticus grupo A

Clfnica: es una forma profunda de impétigo. La lesidn ini-
cial es una vesicula o vesfcula-pistula sobre una base
eritermnatosa que posteriormente forma una costra gruesa
dificii de eliminar.

Tratamiento:

- Lavado meticuloso con agua y jabén antiséptico o
normal.

- Compresas tibias de suero salino para desprender la
costra.

- Antibittico sistémico: penicilina 250 mg QUID x 2
sem ., eritromicina 250 mg QUID en caso dealergia.
Dieloeil 500 mg QUID.

- Los antibiticos t6picos no actian.

CELULITIS

Definicign: inflamacién aguda de tas cones inds prolundas
& la piel y TCS.

Etiologia: de causa infecciosa (Streptococcus beta
hemolyticus grupo A.C.G), existe un antecedente
traumdtico.

Clinica: s caracteriza por hiperemia.hipersensibilidad
local, linfangitis, linfiadenopatfa regional. La piel en la
superficie es una placa infiltrada, mal delimitada, caliente.
roja, edemnatosa dando el aspecto de piel de naranja.

T ratamiento:

- Hospitalizacidn en casos graves.

- Inmovilizacién y elevacidn de los miembros infe-
riores,

- Antibi6ticos:  Bencil-penicilina 600 mg ct h
Fenoximetilpenicilina 250-500 mg </ h
Eriromicina 250-500 mg c/6 h

- Compresas himedas {rias

- Analgésicos: Paracetamol 500 mg TID.

ERISIPELA

Definicién: infecci6n bacteriana de dermis y TCS superior
més comin en laciantes, nifios peguefios ¥y personas

ancianas, especialmente desnutridos o debilitados.
Etiologfa: causada por Streptococcus B, hemolyticus del
grupo A.

Clinica: Es una infeccidén mds superficial precedida por
una herida que pasa desapercibida ocasionando eritema y
dolor. posteriorizente una placa de bordes indurados bier.
delimitados y sobreelevada. Puede haber ampollas, linfan-
gitis, adenopatias, fiebre y malestar general

Tratamiento:

- Tratamiento en ambiente hospitalario.

- Antibidticos: penicilina 800 mg /6 h. Eritromicina
500 mg </6 h.

- Reposo.

- Compresas de dcido bérico u otro antiséptico.

ENFERMEDADES VIRALES

HERPES ZOSTER

Definicién: radiculitis aguda caracterizada poar dolor ini-
cial en la zona inervada por la rafz nerviosa afeaada
Clinica: puede haber fiebre, cefalea, malestar gencral y
adenopatias, Dos a cuatro dfas mds tarde hay presencia de
pépulas rojizas que se transforman rdpidamente en vesfou.
las y luego en pistulas, Se localizan en la regidn inter-
costal (75%). trayecto del trigémino (15%).

Tratamiento:

- B tratamiento debe ser precoz para evitar la neural.
gia postherpética sobre todo cn los ancianos.

- Analgesia: Paracetamol 1 gc/d h

- Compresas himedas de manzanilla, dcido bérico.

- Aciclovir 200 mg ¢/3 h. por 10 dfas VO,

- Corticoides orales en dosis medias o [M. previa eva-
luacién de efecto indeseables, Es importane en pro-
cesos inflamatorios severos

OTRAS URGENCIAS DERMA TOLOGICAS

ERITEMA FOTOSENSIBLE (Alérgica o Fototixica)

Definicidn: lesiones que aparecen como zonas de dermati-
tis © hiperpigmentacién gris-azulada, Las jesiones se loca-
lizan en cara, V de cuello y piel expuesta.

Etiologia: exposicion ligera al sol y ciertos {4rmacos
como:

furosemida
tetracielinas
elorpormacina

amiocdarona
4cido nalidfxico
prometacina

edulcorantes griseofulvina.
Tratamiento:
- Descubrir y suprimir la exposicidn a la droga respon-
sable,
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- Evitar aplicacién de substancias fotosensibilizantes
canocidas.

- Prevenir b infeccidn del eczema con baiios de 4cido
bdrico o solucidn salina,

- Corticoides en cremas en regiones hdmedas y
pomadas en secas.

- Antihistaminicos (exceplo fenotiacinas).

- Analgesia: indometacina u oro AINE

QUEMADURA SOLAR AGUDA

Definici6n: se caracteriza por un eriléma que se intensifi-
ca progresivamente, dolor. edema. hipersensibilidad
cutdnea, formacidn d& vesfculas o ampollas & acuerde ala
intensidad de la exposicidén solar. Puede acompaiiarse de
sintomas generales (fiebre. debilidad, escalofrics, shock).
Tratamiento:
- Locidn de calamina tfpica en case de piel enrojecida
y edematosa o compresas de agua fria 20 min. cada
2h
- Bn quemaduras severas: Esteroides t6picos potentes
(clobetazona propionato d 0.05%),
- En caso de ampollas. bafic con unos pocos cristales
de permanganato de potasio.
- De ser necesario corticoides sistémicos: prednisona
10 mg/dia por 4-8 dias.
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CIRUGIA

TRATAMIENTO DEL CANCER DE PIEL

Dr. Mario Montalvo.

Servicio de Cirugia General. Hospital Eugenio Espe jo

Quito.

presenté en 3564 pacientes, 1562 fueron hombres

y 1972 fueron mujeres, por lo que en nuestro pais
ocupa o tercer lugar en frecuencia de los tumores malig-
nos con una incidencia de 22.2 %, superado solamente por
¢i cancer de cstomago { 31.3 %) y el céncer de préstata con
el ( 22.5 %) en el sexo masculine y en e sexo fiemenino
superado por el cdncer de cervix ( 47.1 %) y por el céncer
de mama ( 25.8%)(1), pero de acuerdo a la tendencia de fos
dliimos afios, probablemente para principios del préximo
sigio se ubique en el segundo lugar.

El cincer de picl en el Ecuador entre 1985 y 1993 se

CARCINOMA BASOCELULAR

El ca. basocelular es ei c4ncer mds frecucnie en personas
de tez clara. Al igual que otros cdnceres cutdneos. casi
todos se presentan en las zonas d¢ la piel expuesta a soi
(2), otros factores son exposicién a radiacién, arsénico, Ia
inmunosupresién y I8 reparacién defectuosa del DNA
como ¢n el xeroderma pigmentoso (3). Presenta un cre-
cimiento local infiltrante-destruclive y minima o nula
potencia de melastatizacidn. En caso de cvolucién desfa-
vorable pueden producir destrucciones importantes de Jos
tejidos e incluso causar la muerte por infiltracién vascular
o del SNC (4,5.6)

CARCINOMA ESPINOCELULAR

Es el segundo tumor cutdneo maligno en frecuencia en las
personas de tez clara, Se presenta en las regioncs cxpuetas
ala luz; se desarrollan casi siempre a partir de lcsiones
precancerosas. Tienen wn crecimiento local infiltrante
destructivo y potencializacién dc producir metéstasis va-
riable (4,5,6).

CLASIFICACION T.N.M. (7)

T <2cm
2 25
T3 >Scm
T4 Exlensidn dsea o muscular
N1 Ganglios homolaterales méviles
N2 (iangtios contralateral o biateral méviles
Ml Metdsiasis
TRATAMIENTO
CIRUGIA

Para [esiones de 2 am o menos una biopsia excisional con
margen de 0.5 a 1 om cs ol watamiento definitivo, cuando
cs posible se prefieren mérgenes del a 2 cm. (8). Lesiones
mayores de 2 cm pueden ser extirpados en algunas dreas dc
B cara y & las manos. Bl wmor residual que sigue a
radiolerapia anlicancerosa también se wata con eXcisidn
(9.

La excisién quirirgica puede usarse para chmin ar casi
cualquicr carcinoma. La forma lineal de un ca. es una indi-
cacidén para el tratamiento por cxcisién, especialmente si ¢l
tumor tiene una orientacién paralela a ks lineas de divisién
o a los plicgues naturales de cxpresién. El cierre primanio
& I herida es gencralmente posible. Una cicatriz quirtr-

gica paralela a un plicgue fisioldgico es muy aceptable y
hasta poco visible (10).

Los tumores muy voluminosos de 3 cm o mis de didmetro
localizados cn cuero cabelludo, la frente, ka nariz, los pér
pados, la comisura labial, luego de ser extirpados quirtrgi-
camente para obtener un resuitado cosmélico adecuado, su
reconstruccién puede incluir: zetaplastias. colgajos por
avance (11), por rotacidn local de flaps como ¢ colgajo a
doble inversién (12), colgajos alejados como el colgajo
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frontal con o sin tunelizacidn (13), colgajos en islote, col-
gajos por transposicién como el colgajo de Limberg, €
colgajo rémbico (14) o el colgajo trapezoidal de
Dufourmentel o injertos libres (15).

En los sujetos con ca. escamocelular es indispensable e
examen y ¢l seguimiento de los ganglios linf4ticos
regionales. Aungque algunos autores recomiendan la disec-
cién electiva de los linfiticos regionales (profildctica), la
mayoria estd de acuerdo en que la linfadenectomia debe
reservarse para los casos de ganglios con afectaceidn clini-
ca y para ¢l ea. escamocelular de los genitales y del ano. Si
estd afectado un solo ganglio por lo general se controla
bien con la disecceidn selectiva del grupo afectado. En las
lesiones de cabeza y cuello con afecccién de ganglios
puede requerirse l diseccién modificada de cuello con
conservacibn de la vema yugular interna o incluso
parotidectomfa superficial, dependiendo de la ubicacién de
la lesi6n primaria y de la distribucién del dremaje linfético
correspondiente (16).

RADIOTERAPIA

La radioterapia es tan efectiva como la cirugia para casos
de mirgenes excisionales inadecuados. también es il
para ¢ Iratamiento primario de las lesiones poco accesi-
bles o superficiales y extensas que afiecian a las estructuras
faciales como péarpado inferior. Surco retroauricular o can-
5 de los ojos. La RT esté contraindicada en lesiones que
envuelven hueso o cartflago. En pacientes jovenes debe
informarseles de los cambios inevitables a largo plazo de
la RT, como son la atrofia. el eritema y ¢l riesgo de cdncer
{4,7,16,17.18).

QUIMIOCIRUGIA

Este métado desarroliado por Mohs utiliza clorhidrato de
zinc y otros ingredientes como fijadores. Se aplica como
una droga tdpica y es controlade cuidadosamente por
mapeo con miltiples biopsias de la lesién en capas hori-
zontales. Este procedimiento se prefiere en ca. escamo-
celular recurrente, en los tumores de extensidn diversa o de
proyecciones profundas irregulares y en las lesiones que s
localizan en [a punta de Ia nariz o en los cantos de los ojos.
La sasa de curacion sobrepasa d 95 % (19). Una técnica de
excisi6n secuencial en capas con control microscépico y
mapeo sin fijacién también puede usarse.

ELECTROCIRUGIA

La electrocoagulacién y la crioterapia con nitrGgeno liqui-
do, s reserva para lesiones muy pequefias menores de 5
mm de didmetro y s¢ obtienen tasas de curacién compara-
bles a la excisién quirirgica o la RT. este méiodo al igual
gue la RT tienen ¢ inconveniente de que no se cuenta con
control histolégico ¥ requieren cicatrizacién por segunda

intencién (7,16.17.18).

Desde el aparecimiento del laser, la biotecnologfa cada vez
incorpora mds clases de laser, actualmenie tenemos laser
de diéxido de carbono, de argén, de Neodimio/Nd- Yag de
onda continua, de rubl, pero es necesario tener mas dalos
que avalen su uso de manera alternativa (5).

RESULTADOS Y PRONOSTICO. B rango de curacitn
del ca. basocelular tiene una tasa del 90-95 % con cirugfa
o con RT, lesiones pequefias menores de ! em son 100 %
curables. El ca. escamocelular tiene un rango de curacifn
de 75-80 % con cirugfa o RT. La terapia varia de acuerdo
a Ia localizacion anatSmica, €l tipo celular y la probabili-
dad de metdstasis (7).

La recurrencias de 1a lesion es la mayor complicacidn pero
un nuevo primario es una gran probabilidad. Debe hacerse
un seguimiento 2.4 veces @ afio. La posibilidad de
invasién de hueso o cartflago por una lesidn recurrente
demanda eSpecial atencién.

Los rangos de recurrencias estdn en funcidn de uma
excisién completa de acuerde a los criterios de Pascal:

-Si hislologicamente los mérgenes son de 1-2 mm libres de
lesidn, la recurrencia es de 1-2 %.

-Si ol wmor se encuenira en un campo de aita resolucidn
{(x400) det borde, la recurrencia es de 12 %.

-Si ¢l margen es positivo la recurrencia es 33 % (20).

MELANOMA

El melanoma representa €l 12 % de los cénceres curdneos.
pero interviene en el B0 % de todas las muertes causas por
ca de piel, entre 1985 y 1993 en nuestro pafs se diagnos-
tico a 408 pacientes de estos |81 varones y 227 mujeres

(1

El melanoma se presenta en personas més jovenes que los
otros cdnceres de picl y depende en gran parte de la
exposicién a sol, de la suceptibilidad de deferminada
poblacién y de la piel blanca (21) La prevencién de la
exposicién al sol en la infancia y e uso de ropas protec-
toras son b4sicas para reducir la incidencia y la mortalidad
(22).

Los niveles | y I de Clark corresponden @ melanoma de
crecimicnto Tadial, dentro de estos tenemos: 1) melanoma
de diseminacion superficial que son lesiones de mas o
menos 2.5 cms de didmetro que suelen tener bordes palpa-
bles y quizd se acompafian de componente multipapular de
colores gris azul e incluso sonrosado con fondo de color
pardo bronceado, 2) melanoma lentiginoso aeral se pro-
duce sobre las superficies palmares, planiares sub-
ungueales y en ocasiones mucosas y 3) melanoma lentigo
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MELANOMA - CLASIFECACION (23)

T.NM, BRESLOW
THl < 0.75 mm
2 0.76-1.5 mm
T3 1.5-2.25 mm
2.26-3 mmn
T4 >3mm
N1 Ganglios regionales
N4 Ganglios Yuxtarcgionales

maligno que se¢ inician como lesiones pequefias |, planas,
bronceadas y que parecen pecas en las partes del cuerpo
expuestas al sol sobre todo en la cabeza y cuello.

Los niveles III, IV y V comresponden a las fases de crec-
imiente vertical v dentro de estos tenemeos al melanoma
nodular (24).

TRATAMIENTO

CIRUGIA. La excisién local amplia es todavia [a piedra
angularen el tratamiento del melanoma maligno. Los mér-
genes quinirgicos recomendados para el melanoma son:
melanoma <lmm = 1 cm, melanoma | a 4 mm = 2 cm.
melanoma >4 mm= >2 ¢m,(25) pero hay zonas donde los
hordes ampiios dan lugar a morbilidad excesiva como
sucede en lbs melanomas de cara, mano y pie, por o que
es aceptable ¢l margen mas préctico. H principio basico ¢s
una excisién de espesor completo. Es preferible las esci-
ciones elfpticas con el ek longitudinal dirigido hacia los
ganglios regionales(10,26,27). La extirpacién quirirgica
con Cierre primario o injerto cutdneo es o modo dptimo de
tratamiento; las tcnicas de eirugia plistica mas comple jas
tienen utilidad particular para ia reconstruccion e cabeza
y cuelio (28).

Para ¢l melanomasubungueal. se debe realizar ampulacidn
proxital a la articulacién interfaldngica proximal con bor-
des de picl sana de por o menos 1 cm. En Ias lesiones di-
gitales mas extensas s requiere amputacidn a nivel de Ia
articulacién metacarpofalingica,

El aspecte mds controvertido del tratamiento del
meianoma es ¢ manejo de los ganglios linfdticos
regionales: (20,22,29). La diseccibn cleciiva de los gan-
glios linfiticos regionales no cs recomendada para lesiones
< [ min, ya gue en St0S €ASOS €5 muy rara [as metdstasis.

La biopsia del ganglio centinela preconizade por Morton

CLARK

[ Intraepidermico superficial
I Imracpidermico profundo
ITT Dermis superficial

IV Dermis profunda

V Hipodermis

brinda una garantia de! 9% cuando es negativo de que los
ganglios linf4ticos regionales sean negativos. (25)

En iesiones de 1-3.99 mm con ganglios pormales hay
quienes realizan diseccion ganglionar electiva y hay otros
que preconizan excision local amplia con observacién
esirecha de los ganglios. Cuando hay ganglios positivos
sin metdstasis se realiza diseccién ganglionar def gnupo de
linf dticos afectados,

En lesiones > 4 mm no se debe realizar diseccisn, ya que
generalmente la diseminacidn esld mas alla de Jos Hnf 4ii-
cos regiopales.

La recurrencia [ocal debe tratarse con resecci6n amplia
como si fuera una lesidn primaria.

El ‘melanoma maligno se disemina con amplitud por wa
hemat6gena. puede afectar a cualquier érgano o tejido; bos
que licnen posibilidades de benelictarse con la resecccion
de las metastasis a distancia son aguetlos que tiemen 1 a 4
metastasis y un inervalo hbre de enfermedad de 1 a 2
afios.

PERFUSION HIPERTERMICA AISLADA . Consiste en
el aislamiento de [a extremidad afectada con un torniguete
y medianie d emplee de una bomba de circulacién extra-
corpdrea, un iniercambiador de oxigeno y un oxigenador
st hace circular en la extremidad aislada, solucion a 42 ° C
que contiene Mostaza e L-fenilaianina y Actinomicina D
o tiofosforamida de trietileno a travez de cateteres arieri-
a y venoso; esto s realiza en tumor > 1.5 mm (27,29,30).

INMUNOTERAPIA. La inmunoterapia s basa en l
inyeceidn de BCG intralesional con [a cual se han obtenido
regresidn en algunos casos, estos logros locales sin embar-
go no producen ningin benclicio a nivel sistemico. En
coniraste la inmunoterapia especifica activa usando células
de melanoma aut6logos produce regresiones ohjetivas en

36

Dermatologia, Vol 6, Nam. 2, 1997



‘i n

"
i

L4

Los colgajos por avance se movilizan directamente hacia adelante donde estéel
defecio, sin movimiento [ateral. Pueden dar como resultado la formacién de
frunces a cada lado de la base. Estos pueden ser manejados pormedio de &
escisién de un tridngulo de Burow o incorporacién de una z-plastia

\
;

";l!

e

Los colgaios por transpasicién por lo general son rectangu-
lares, ubicados inmediatamente adyacentes d defecto.
Cuando se los sisefia es crucial extenderlo md alla del defiec.
to, para evitar tensién en la linea de cierre del colgajo.

algunos casos de pacientes eon enfizrmedad avanz ada. tam-
bién se han utilizado, el levamisol, el interferdn alfa. las
interleukinas 2, las células LAK, las células TIL, y la
endotdxina medificada (26,27,29.31,32),

Otras modalidades de tratamienio son la quimioterapia el
agente aclivo mejor estudiado es la dacarbacina (DTIC)
con tasas de reduccidn del 15 a 25 %,y I radioterapia sin
resultados alentadores, aunque en la actualidad se cuentan
con pruebas bioldgicas y clfnicas de que los melanomas no
son radioresistentes (33).

RESULTADOS Y PRONOSTICO. Todo melanoma
puede tzner un curso impredecible desde regresiSn espon-
tinea hasta metastatizar a cMalquier organo de la
economia.

Tratamiento del céncer de piei

§

Los colgajos por rotacidn son semicirculares,
se giran alrededor de un punto fijo para lienar
el defiecto adyacente. H sitio dador puede ce.
rrarse en forma primaria, como en €l caso de
los colgajos por transpesicién o por medio de
un injento de piel.

g

La aplicacién de Una Z-plastia para alinear una incision en
ojal a traves de una linea d& tensidn minima. La incisifn se
revbica en d sitio més favorable, las incisiones laterales
deben terminar en @ sito deseado de b nueva incisidn cen-
tral.

Los estadios I y 1l de Clark tienen una sobrevida 2 § afios
del 95 % o mas. en el nivel 1l la sobrevida es del 1) %, en
Ios niveles IV y V la sobrevida esta alrededor del 35 %,
mientras que la sobrevida disminuyz a 30 % cuando hay
afeccidn de los ganglios linféticos.

El porcentaje de recurremcias o metastasis de acuerdo al
pivel son: [=0%, 11=6 %, IM=32 % V=0 %y V=
8 % (22).
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CUAL ES SU DIAGNOSTICO ?

PAPULAS ASINTOMATICAS EN CARA

Dr. Luis Moncayo B.
Hospital Dermatol6gico Gonzalo Gonzélez

Paciente mujer de 42 afios de edad. “Consulta por presentar lasiones en cara, de 10 afios d= 2volucién, tiempo en el cual
han aumeniado en nimero y tamaic. Le supone conflicto estético pero no refiere molestias aconpafiantes. Al examen
fisico: se trata de pdpulas monomorfas, de superficie homogénea sin signos inflamatorios, de color de piel normal, loca-
lizada en nariz. regiones malares, proximidad de ambas sienes, son abundantes y asintomdticas. Recibis tratamiento
tdpico con esteroides fluorados. el mismo que ocasiond cuadro de acaé corticoideo.

En los antecedentes patol6gicos personales, familiares no hay datos de interés. La analflica solicitada es que incluyo BH,
BS, EMO, Pruebas hepaticas normal y/o negativa.

HistopatolGgicamente: Los cortes muestran piel le vemente pigmentada con discretos cambios nucleclares que sugieren
accién lumfnica, en dermis se observan focos de infeccién inflamatoria banal con fibrosis, cambios degenerativos del
coldgeno. Lo mds importante es la presencia de conductos dilatados quisticos de gldndulas tapizadas por doble hilera
de células aplanadas.
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Cudl es su diagndstico ?

DIAGNOSTICO: SIRINGOMAS

la gldndula sudoripora ecrina. Esta &2 compone de
una porcién sceerelora en forma de anillo o gloméru-
lo (incrustada en la profundidad de 1a dentnis), y una por-
cién excretora. que es un conducto que atraviesa la dermis
y epidermis.
De la porci6n intracpidérmica o acrosiringio es de donde
derivan los siringomas.
Se acepta como sindnimos, de seriniomas, los términos:
hidrcadenomas eruptivos, siringocisto  adehomas
siringocistomas (1)
Son wmores que efectan con mds frecuencia al sexo
femenino,
Segidn algunos awtores serfa mds frecuente en fiéminas
asidticas (2) y en ¢l sindrome de Down (3).
Se accpta que hay tres tipos clinicos de serongiomas:
- parpebral, sicndo cste el mds frecuente.
- cruptivo, en este caso las lesiones brotan bruscamente,
son generalmente numerosas y localizadas en cuello, tron-
oo y abdomen (4) (13).
- generalizado, en cuyo caso los siringomas pucden afectar
a gran superficic del cuerpo (5)
También han sido descritos siringomas en la vulva (6 y
otros de localizacién acral (7).
Clinicamente s caracterizah por ser tumores pequeios (1-
3mm), de superficic lisa, de consistencia firme, de color de
picl normal, aungue ha sido reportado, también siringomas
pigmetados (8). Son asintomidticos y b més tipico es
entontrarios situados ¢ pdrpados inferiores. El mimero
de lesignes es variable, siendo lo comin se traie de pocas
lesiones. En pocos pacientes se pueden encontrar abun-
dantes lesiones que comprometen ademds de pdrpados,
regiones malares . mejillas. sienes, como ocurre ¢n nuestra
paciente.

l s siringomas son tumores benignos, que derivan de

Young e a reficre un caso & siringiomas linear unilater-
al (9) y Hashimoto un caso de siringioma familiar (12).
Histopatoldgicamente los siringiomas muestran una der-
mis reticular (con aspecto fibroso) en donde se encuentran
numerosos conductos glandulares gue estdn tapizados por
hileras dobles de células epiteliales cuboideas o aplanados.
En zonas prolifera la capa externa. dando origen alas imd.
gencs conocidas “en renacuagos”™ (1). Entre [as forma-
ciones descritos s disponen cordones de células baséfilas
y luces dilatadas rellenas de material queratinico (11).

Al microseopio electrénico se puede apreciar que las célu-
las epiteliales, que forman los cordones, ligneh microve-
llosidades coros, lisosomas, desmosomas y tonofilamen-
tos, mantenicndo una dospisicién periluminar ().

En los siringomas hay positividad a las chzimas siguicntes:
malicodeshidrogenasa, fosforilasa. succinodeshidroge-

nara ¥ leucoaminopeptidasa, siendo lodas estas enzimas
ecrinas (1).

El ant{geno carcino embrionario (ed pruebas inmunohisto-
quimicas) produce respuestas fucriemente positivas (10}.
Por los aspectos morfoldgicos. enzimol6gicos e inmuno-
histoqufmicos = considera a los siritgomas como wn ade-
noma del conducto intraepidérmico ecrino o también 1la-
madoes acrosiringio (1, 14).

En ¢l tratamicnto de los siringomas = utiliza, con resulta-
do satisfactorio, la electrofulguracidn. Se puede también
usar la aplicacién de nitrdgeno liquido. Se describe la uti-
lizacién de atropina por va oral, con los conocidos efiectos
secundarios, y la recidiva a suspender el fimmaco (1),
Speling b ha utilizado, por locacién, con resultados
mediocres. Ultimamente s¢ reponté la utilidad de laserter-
apia (16}.

El diagnéstico difcrencial s debe realizar con las sig
vientes entidades:

Tricoepiteliomas: este caso = trata de una gehodermato-
sis autosdmica dominante.

Aparecen desde la nifiez y son tumores de 2.8 mm que se
situan en la parte central de la cara y persisten de por vida.
Quistes dc milium: son pegucfios guistes epidérmicos,
perfectamente redondos, de color blanguecino, de difer-
cnie tamaiio y que tiene gran predileccidn por localizarse
en cara, alrededor de ojos o nariz.

Verrugas planas: son clemntos papulares planos, fre-
cuchicmente en cninos, localizados en cara, dorso do
manos, con frecuencia se puede cncontrar el fiznémeno de
Koebner. Son producidos por virus del tipo Papova. Tiene
color de piel normal o ligeramente parduzea.

Hiperplasia sebsdcea: consiste en uno 0 varios nédulos o
papulas. redondeadas. amariilentas, umbilicales. fuertes en
personas mayeres de 40 afios. En ocasiongs se reuneh, for-
mando un nédulo con aspecto multilobulado. Se Ipcalizan
en cara, frecuentemente ef Rariz y frente(] 5).
Tricofoliculoma sebaceo: estos suglen consistir en pdpu-
las o nédulos sofitarios, de color de picl normal, asin.

tomdtico. Se situan en 4reas ricas de foliculos pilose-
biccos.
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Como es tradicional dentro de las actividades de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatologfa, s realizaron ¢ de
noviembre de 1997, en Cuenca, las XXII Jornadas Ecuatorianas de Dermatologfa. La reunién cientffica se realizé en ¢l
Colegio de Médicos y el evento social cn la hosteria “Sol y agua” en Yunguilla.

RESUMEN

Presentacion de pacientes y discusién
Niicleo del Azuay

PARACOCCIDIODOMICOSIS
Dr. Mauricio Coello.

Paciente varén de 5] afios, presenta un cuadro de 2 afios de
evolucién en la boca; tumoracién, granulomalgsa, local-
izada en la iivula, paladar, pared posterior & la orofaringe.
E eswdio histopatolfgico demostr estructuras tipo blas-
tomices y en cultive Paracoccidioides Brastlensis.
Recibid tratamiento con itraconazol 200 mg por 6 meses, y
100 mg por 4 meses. Se plantea el caso por la dificultad
terapettica en vista de que se han presentado reportes
micoldgicos positivos a los & meses de tratamiento.

Dr. J Ollague: Hace referencia a un caso presentado en la
revista de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatoiégfa sobre
un caso ¢ Blaslomicosis Sudamericana tratado con
Terbinafina. con resuliado espectacular sepuido por 2
afios,

Dr. M. Merchdn: comenta varios casos visto en Cuenca en
los que ha sino Necesario instaurar traiamiento por mds de
6 meses.

Dr. P. Freire: comenta que no s deben desestimar la aso-
ciacién de otros quimiOterdpicos como sulfas,

PSEUDO ATUHUM
Dr. Edgar Rcinoso

Presenta el caso de un pacienle de 15 afios con lesiones
palmoplantares, hiperqueratdsicas, con bandas constricti-
vas y atrofia en los dedos. las lesiones queratodérmicas
tienen up distribucién “‘transgriedens”. Presenta una her-
mana con lesiones semejantes.

Se presenta el caso por Ia curiosidad clffica y para discutir
las posibilidades terapéutias.

Dr. P. Freire: Considera que € caso corresponde a un
Vohwinkel  (queratodermia  palmoplantar  mis
pseudoaivhum).

Dr. Reinoso: D0 s ajusta a2 un Vohwinkel, existen datos
cONtrapuesto coMg la evolucdn de las lesiones,

Dr. Arias: refiere el cancter relativo de las denomina-
ciones en la amplia expresividad que sc plantea en los afios
de evolucién de las enfermedades. Considera que es un
Vovinkel,

Dr. Ambrosi: considera que €l caso, s bien puede ajustarse
awmn QPP tipo Vovinkel, debe descartarse una asociacidn
sindrémica,

En lo Terapéutico se plantea la discusion sobre la oportu-
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nidad 0o no de la utilizacion de retinoidcs aromdticos en
este caso.

Dr. Moncayo: retomando las palabras de la Dra Lourdes
Tamayo de Méjico, quien particid en Congreso nacienal de
Cuenca, comenta que no debemos tenerles tanto miedo a
los retinoides, y que pesa mucho la calidad de vida que
estd llevando el paciente, pax lo que no dudaria en admi-
nistrarlos.

LEPRA? caso en estudio.
Dra. Norma Siguenz a

Presenta un paciente de 37 agricultor, con lesiones eritem-
atosas, nodulares. residivantes, dolorosas: ademas infil-
tracién en ¢l I6buic de b oreja ¥ presencia de nervios pal-
pables en e antebrazo. BAAR + E paciente es diagnos-
ticado de Lepra borderline lepromaiosa.

Se presenta el caso para su discusidn y planteamientos ter-
apéulicos.

Dr. Garz ér )lama b atencidn ks bacilescopia negativa,
tomando en cuenta que s una forma nodular en la que
siempre hay bacilos. Comenta que a su juicio ¢ paciente
corresponde auna forma lepromatosa en su forma nodosa
reaccional.

Dr. Moncayo: B paciente estd en reaccidn leprosa y es
indispensable la utilizacién de Talidomina. Suguicre gue
el paciente sea wratado en ¢l Hospital dermatoldgico
Gonzalo Gonzdlez en donde se puede adminisirar gratuita-
mente la talidomida.,

Dra Siguenza: Agradeciendo al Dr. Moncayo ke plamea
qgue seria mejor que envie I Talidomida.

Dr. Freire. Llama la atencién a una revisién de la técnica
de I baciloscopia.

Dr. Zeas: recalca | imporancia de la tincidn Fico-Faraco
en el estudio de Hansen

ERiTRODERMIA ICTIOCIFORME ? en estudio.
Dr. Moreno

Presenta un caso de un nino de 11 afos procedente de la
parroquia de Pucard (2600 mt ) que presenta desde el
nacimiente un cuadro eritematoso en ocasiones ampolloso,
descamacién generalizada. Ei estudio histopatolégico
indica una eritrodermia ictiociforme. Presenta
antecedentes familiares con lesiones similares, y se pre-
senta a un hermano MeEnor Con un Procesos semejante.
Presenta un proceso inflamatorio notable en B cara con
exudacién y mal olor.

Dr. Ollague: La Entrodermia Ictiociforme se diagnostica
clinicamente; la placa no es patognomdnica en estos pro-
cesos.

Dr. Moncayo. es importante el consejo genético y e uso de
acitretin a pesar del riesgo quec pueden implicar esta me-
dicacitn.

Jomadas de Dermatologfa

Dr. Garzém: Deberia intemiarse el dcido retinGico al 0.025
% tdpico.

Dr Ruiz: No plantea el uso de etretinato y recomienda lo
t6pico, hasta a pubertad en donde por la modificacion de
la composicién del sebo, pueden darse mejorfas espon-
tineas y si es necesario. enlonces, si utilizar el efretinaso
Dr. Ambrosi: Se deben evaluar B posibilidad de una aso-
ciacidn sindrémica y los riesgos que que podrfan tener ia
medicacién con asociaciones no (0madas en cuenta

Dr. Palacios. llama la atencién e imporante proceso
inflamatorio . que suguiere un factor anadido que se
deberfa investigar por la posibilidad yatrogénica de
algunos medicamentos tGpicos como gueratolflicos © cor
ticoides.

ACNE QUELOIDEQ
Bolivar Granizo.

Presenta un paciente de 33 afios que presenta desde hace 2
afios lesiones papulosas pruriginosas de crecimiento lento
en la nuca, mds formacién queloidea y puistulas.

Se presenta ¢l caso para discusién de los aspectos terapéu-
ticos.

Dr. Molina: refierc que ha 1enido muy buenos resultados
mediante l extirpaeién de las lesiones eon punch con
infiltracién inmediata de triamecinclona.

Dr. lzurieta J: raifica bs buena respuesta de s crioterapia
més las infiltraciones de corticoides.

Dr. Freire: es importante antes de instaurar un tralamiento
de los quelvides, un adecuado uso de antibiéticos tGpicos
y sistémicos.

NEUROFIBROMA TOSIS
Dr. Juan Ambrosi

Presenta un paciente de 7 afios sin antecedentes patoldgi-
cos personales ni familiares, que consulta por presentar
miltiples manchas calié con leche en miembros inferiores
y en abdomen. No se presentan lesiones tumorales.

S¢ plantea la neurofibromatosis con la intensidn de definir
criterios de procedimiento.

Bl Dr. Ambrosi realiza una amplia descripcitn de las posi-
bilidades de los diferentes tipos de fibromatosis,

Dr. Palacios: plantea la importancia de descartar, desde un
inivio, la posibilidad de una forma neurccutdinea o NF1.

NEVUS VERRUCOSO LINEAL
Dr. Herndn Villacis

Presenta el caso de un paciente de 4 anos con lesiones ve-
mucosas lineales en la nalga y of muslo derecho. B caso
corresponde a in nevus verrucoso lineal que fo ven con
frecuencia. Se plama las posibilidades terapéuticas.

Dr. H Garzon . planiea pruebas lerapéuticas con dcido tri-
cloroagsitico, crioterapia, electrofulguracidn y der-
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mabracidn.

Dr. J Ollague: deben plantearse el diagnéstico diferencial
con otras lesiones lineales hamartomatosas como por
ejemplo en el caso del nevus sebdceo de la cabeza, en los
que se requiere una evaluacién méds profunda. Estas
lesiones s deben biopsiar sistemfticamente, Refiere un
caso reciente de nevus verrucosos lineal con lesiones
histopatoldgicas idénticas a las de la enfermedad de Darier
Dr. G Montenegro. Debe pensarse en la actividad y
procurar que no esté activo para realizar ¢l tratamiento,
evitando las recidivas. Una alternativa es ¢l laser de CO2
Dr. J Ruiz: recomienda la utilizacion del Acido Tricloro
acético (ATA}) al 90 %..

Dr. H Garzén: considera gue es muy alta la concetracitn
de ATA a 90 % y recomienda su utilizacién a 50 %.

ERITEMA MULTIFORME ? caso en estudio.
Dr. Victor Ledn

Presenia una paciente de 31 afios de edad con un cuadro de
2 afios de evolucién con exacerbaciones y remisiones de

lesiones eritematosas, infiltradas. algunas ampollosas en
miembros infericres, se acompafia de ulceraciones en la
boca, dolor articular. Presenta también cuadros repetidos
de herpes simple tipo 2. Entre la analitica se encontrd PCR
+++, ANA neg VSG 18.

Diagnéstico histopatoligico: dermatitis perivascular lin-
focitaria con patrén psoriasiforme.

Dr. Calerp: el cuadro se ajusta perfectamente a un eritema
polimorfo secundario a un herpes genital.

Dr. Palacios. estando de acuerdo con la posibilidad de un
erilema polimorfio; es importante considerar la posibilidad
de una enfermegad inmune del tejido conective con com-
promiso sistémico, debide al caracter inflamatorio y per-
sistente de las lesiones cutdneas, que pueden corresponder
a una enfermedad de Behcet.

Dr. Arias: sfndrome febril, més lesidn cutdnea. compo-
nente de hipersensibilidad; més artralgia miiltiple. con
afectacidn det cuadre general; debe plantearnos una
colagenopatfa
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Presentacion de trabajos - minicasos
Niicleos

NUCLEQO DEL GUAYAS

INVESTIGACION DERMATOLOGICA POR INFEC-
CIONDEHTLVI I V

Dr. Gonzalo Calero, Dr. Luis Chiriboga, Dr. José Ollague,
Dra. Laura Soria, Dr. Hugo Romero, Dr. Eduardo Garzén.

El Dr. Gonzalo Calero realiza una introduccién al tema de
los virus linfotrofos y su relacién con la dermatologfa; ast
como los antecedentes de la paraparesia espdstica en el
Ecuador. El trabajo se realizé mediante €l seguimiento de
caso, biisqueda de contactos y una encuesta dermatoldgica
en la ciudad de San Lorenzo, en la provincia de
Esmeraldas (costa norte).

E Dr. Hugo Romere, presenta un caso de asociacidn de
Linfoma Cutdneo de Células T del adulto con para paresia
espdstica y HTL V 1 positivo; €n un paciente de 51 afios,
con lesiones cutineas en las extremidades supetiores de 4
afios de evolucién, méculas hipocrémicas con supetficie
en papel de cigarrillo. Realizados los exdmenes come-
spondientes fue clasificado (TNM) como T=0, Al.

El Dr. Luis Chiriboga presenta los resultados sobre Ia
prevalencia & enfermedades dermatoldgicas en los 530
pacienies encuestados. San Lorenzo 1.69 %, Borbén 0.65,
Limones 1.12, La Tola 1.17. Las dermatosis mais fre-
cuentes fueron: miliaria, pitiriasis versicolor, prurigo sim-
ple, lifia y eczemas.

Dr. Eduardo Garzdn, presenta un caso encontrado de lin-
foma cutdneo de células T asociado a HILV I, en una
paciente de 64 afios, de raza negra, residente en eseraldas,
que presenta una dermatilis de 2 aiios de evolucién con
lesiones ictiociformes, queratodermia palmoplantar y
manchas hipocrémicas. Realiza un revision de la evolu-
cién y el espectro clfnico de la micosis fungoide.

Dra Laura Soria, presenta las caracterfsticas hisiopatol6gi-
cas del Linfoma Cutdneo de Células T asociado con HTL V
1. @& banda de infilirado linfiacitario en dermis superior; b)
epidermotropismo con linfocitos atfpicos; ¢) presencia de
nidos de Darier 0 microabscesos de Pautrier: d) agregados
histocitoides.

NUCLEC DE PICHINCHA
DERMATOMIOSITIS ASOCIADA A DERMATOSIS

PUSTULAR GENERALIZADA
Dr [zurieta, Dr. Freire, Dr. Palacios, Dra Collantes, Dma

Tello, Dra. Soomayaor,

Presenta o caso de una nifia de 9 afios gue consulta por un
cuadro cutdneo generalizado grave, caracierizado por pds-
tulas sobre piel infilirada, eritematosa asociado a der-
matomiositis, Se plantea el interrogante de la asociacién o
no del cuadro cutdneo a la colagenopatia,

PIGMENTACION EXOGENA

Dra Julia Collantes, Dr. Pairicio Freire, Dr Jorge Izurieta,
Dra. M. Dfaz.

Presenta un caso curioso de una paciente de 30 afios que
constlta por una lesién wmor pigmentada, nodular en Iz
frente de afios de evolucién. Durante ¢l procedimiento
quinirgico {biopsia) & pudo ver b presencia de pigmento
negro que se extendia hasta el hueso, E estudio histolégi-
to mostro la presencia de pigmento exégeno con forma-
itin de granuloma por cuerpo exirafio.

MELANOMA

Dra. X Gallegos. Dr P. Freirc.

Presenta una revisién bibliografica sobre melanoma y su
relacitn con ¢l sexc. Presenta varios casos de melanomas
acrales vistos en ¢l Hospital Carlos Andrade Marin.

FOTODERMATOStS

Dr. Santigo Palacios, Dra Cecilia Cafiarte, Dra Yolanda
Orozeco, Dr. Patricio Castilio

Dr. Palacios realiza una introduccién y justificacién del
estudio de las [otodermatosis en nuestro medio. La utitidad
de las Jdmparas de luz UVA Y UVB en & diagnéstico y
tratamiento en dermatologfa,

EV ALUACION DE MED Y FILTROS SOLARES

Dra Cecilia Cafiarte, presenta los resultados preliminares
de un eswdio para ka determinacion de Dosis Eritematosa
Minima (DEM) vy eficacia de filros solares en 60
pacientes.

ESTUDIO DE PREVALENCIA DE PITIRIASIS ALBA
EN OTAVALO.

Dr. Patricio Castillo, presenta Jos resultados de un estudio
de prevalencia de pitiriasis atba en b ciudad de Ouavalo
cuidad andina de la provincia de imbabura (2800 mt).
Encuentra que el 87 % de nifios escolares presentan algu-
ma forma de pitiriasis alba, hace enfasis en la influencia de
los factores raciales y ffsicos (sol, sequedad, ieritantes
locales) como desencadenates de esta “‘patologia™.

PELAGRA
Dra Raquel Trujillo, Dr. Luis Moneayo
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Normas de publicacifn

NORMAS DE PUBLICACION

La revista DERMATOLOGIA aceptard trabajos para su
publicacién, siempre que esten relacionados con la
especialidad y previo dictamen del Comité de Redaccidn,
con Jos asesoramientos que éste estime necesarios.

En cualquier caso, los trabajos deberdn reunir los
siguientes requisitos:

1. Seran originales y a0 publicados previa o
simultdncamente en Ora revista.

2. Para su reproduccion ulterior en cualquier otra
publicacibn deberd solicitarse permiso de la Direccion de
la revista Dermatologia y las reproducciones que Se
autericen llevardn siempre la referencia bibliografica
compleia de la publicacion en esta revista.

3. Los originales se enviardn mecanografiados a doble
espacio, en papel lamaio Din A-4 (30 x 21) por una scla
cara y con margen suficiente de uros cinco centimetros.

4. En la primera pagina figurarin:

- Titulo del trabajo.

- Inicial del nombre y apeliidos completos de cada uno de
los autores.

- Centro o centros en que el wrabajo ha sido realizado o
ciudad en que reside cada wmo de los autores.

- De dos a cinco palabras claves, que sirvan, a juicio de
los autores, para catalogar y fichar ulieriormente el
trabajo en los indices por materias.

- Correspondencia: Nombre y direccién del autor
principal.

5. B texto del trabajo deberd ¢ dividido en apantados.
Se considera preferible el clisico esquema de:
Introduccién. Material y Métodos. Resullados.
Discusidn, eventualmente, Conclusiones.

Cuando se trata de un €250 0 un corto Aumero de casos,
serd suficienle utihzar los apartados: Introduccitn.
Casofs) Clinico{s). Discusion o Comentario.

6 Al Principio se incluird w resumen de unas cincuenta
palabras, que debera ir en espafiol e inglés.

7. La Bibliografia sdlo incluird las referencias citadas en
el texto y utilizadas directa y personalmente por los

autores para su redaccion.

8 Las referencias se ajustardn a s siguientes pormas:

a) Articulos: Apellidos e inicial del nombre del o de los
autores. Titulo completo del trabajo en su idioma original.
Titulo completo de la revisla en que haya sido publicado.
Violumen. primera y ultima paginas., afio.

Ejemplo: Fregert S, Moller H.: Comact allergy o
Balsam of Peru in chidren. British Journal of
Dermatology, 74: 218-22 01983

b) Libros: Apcliados ¢ imicial del nombre del autor o de
los autores. Tiwulo del libro y nimero de edicibn.
Editorial, ciudady afo de edicién. Pégina que se
referencia. Ejemplo:  OCllague W.. Manual de
Dermatologia ¥ Vemereologia, Sexta edicion. Editonal
Alpha, Guayaqedl, 1984 (pp. 1-12).

¢) Cépitulos de lbwras: Apellidos ¢ inicial del nombre del
amtor o de fos assores. Thude del capitulo. En: se cita b
referencia del tibro como en el ejemplo anterior,

9. Las fowos climcas o microfotografias serdn en color.
nmaic 9x 12 on. ea papel brillante. o diapositivas con
cahciad saficicate para ia reproduccién. Al dorso se
mdacari el mienero de la fotografia y una flecha indicando
&l seatdo cn o que detxe ser colocada. lodo cllo en lapiz.
En mn3 hoja aparie se ¢scnibirin los pies & la fotografia.
10. Las wblas v grificos se emvlarin cada una en hoja
aparse, ongmales con buena calidad para la reproduccion.
11. El Comit de Redaccsdn podra devolver los trabajos
que no comsidere adecuados para su publicacidn,
explicando al ausor bos motivos.  Podrd también solicitar
modficacoaes, correccwones o reducciones del trabajo,
reservandose 5o aceplacion una vez que estén efectuadas
por e auton.

12 Los trabajos s¢ enviardn por_duplicado en correo
certificado a la REVISTA DERMATOLOGIA,
COMITE DE REDACCION: cas postal 17-17-1833.
QUITO.

La Redaccion acusard recibo del trabajo y posteriormente
camunicard al autor su aceplacion o el dictamen del
Comité de Redaccién,




