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RESUMEN 

La neuralgia postherpética es una importante complicación que se observa hasta en un 50% de los enfermos con 
herpes zóster, en la fase aguda o herpética el empleo de anti virales sistémicos junto a la asociación de ácido acetfl 
salicílico y di-elíl-éter se ha visto que acelera el proceso de cicalrización y duración del brote cutáneo además de 
reducir el porcentaje y el tiempo de prevalencia de la neuralgía postherpética; y para esta fase la utilización de 
anidepresivos tricíclicos -monotorizando estrechamente la relación niveles plásrnatlcos/respuesta- o las nuevas 
moléculas selectivas de la recaptación de serotonina o norepinefrina -especialmente en ancianos- junto a la cap­ 
saicina permiten un margen de tratamiento óptimo para un 70% de los pacientes. Puede ser útil también la aso­ 
ciación de antidepresivos y estabilizadores de la membrana celular como la carbamazepina. 

SUMMARY 

Toe neuralgia postherpetica is an importan complícation that apperars in up lo 50 o/o 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 duratión 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 treatrnent for 70 % of the patients. The assciation of antidepresives and stabilizantes of the cellu­ 
lar membran like the carbamazepina can also be usefull. 

PALABRAS CLAVE: Neuralgia Postherpética Tratamiento, anti virales, antidepresivos 

v' L
a neuralgia postherpética (NPH) es una compli­ 
cación que se presenta entre el 10 a 47% de los 
enfermos con herpes zoster (HZ) (1,2), si son per­ 

sonas de 60 años hay un 50% de casos de NPH y en los 
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pacientes de 70 años se observa hasta un 70%. La NPH es 
un problema común en pacientes con HZ e inmunocom­ 
prometidos (!); y si bien es cierto que en la mayoría de 
sujetos con NPH el proceso es autolimitado a unos meses. 
hay casos en los que la duración ha sido de hasta 15 años 
(2). 

En las últimas décadas los reportes sobre tratamiento para 
la NPH se han multiplicado considerablemente, número 
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elevado que refleja la inexistencia de un esquema terapéu­ 
tico que satisfaga todos los requerimientos; además no 
siempre es posible extrapolar los resultados publicados, ya 
que no en todos ellos se puede identificar con claridad la 
NPH -en muchos repones más bien se trata de casos de 
dolor durante el 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 cronología común de la NPH 
puede resumirse de la siguiente manera: a) fase herpética, 
aparición del brote cutáneo, a veces puede haber dolor que 
precede a la afección inflamatoria de la piel (3); b) fase 
sensitiva, sigue a la anterior, puede tener dolor agudo y 
existe reducción de la sensibilidad que excede al der­ 
matoma afectado; y c) fase neurálgica, la que se presenta 1 
mes más tarde de la fase herpética y constituye la NPH ( 1 ). 

TERAPEUTICA 

La aproximación a la terapéutica de los enfermos con NPH 
debe partir de la base de Jo que se denomina "teoría de la 
puerta de entrada" es decir, de la mano de los conocimien­ 
tos fisiopatológicos actuales sobre el dolor (4,5,6,7,8). 

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

1 .  J.- Tratamiento sintomático. El medicamento que 
mejores resultados ha dado es la pomada de ácido acetil 
salicílico y di-etil-éter, en un estudio publicado 26 de 28 
pacientes tratados tuvieron una respuesta excelente, 
aparentemente acelera la cicatrización de las lesiones y no 
se observó efectos adversos (9). El uso de los anti virales 
como el aciclovir (10), fanciclovir (1 1 )  y  valaciclovir (12) 
que se han visto reducen la duración del HZ. 

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

1.2.1.- Esteroides. Cuya utilización debería evitarse en 
enfermos iomunocomprometidos ya que en ellos es grande 
el riesgo de que se produzca un HZ generalizado, además 
deberemos tener siempre presente que podemos inducir 
inmune deficiencia por el uso de éstos. Hay varios detrac­ 
tores sobre su empleo al no conseguirse una disminución 
en la incidencia y severidad de la NPH (13,14); otros 
autores defiende su uso concretamente de la prednisona a 
dosis de 60 mg/día (3). En otro repone basado en la meta 
análisis de 4 estudios controlados, se incluyó que los cor­ 
ticoides sistémicos disminuyen el número de afectados por 
NPH, sobre todo aquellos cuyo dolor se produjo entre las 
6 a 12 semanas del HZ (16); no obstante de este repone, 
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parece un período excesivamente cono, que no se ajusta 
con la realidad de tiempos más largos de evolución de la 
NPH, como para valorar su eficacia. 

1.2.2.- Anti virales. 1.2.2. 1.- Aciclovir, a una dosis de 800 

mg 5 veces/día, reduce la duración y severidad de los sín­ 
tomas agudos pero no modifican el curso de la NPH según 
algunos autores (10,13,16). Otro repone (3) refiere que 
únicamente disminuye la duración de la NPH. 
1.2.2.2.- Fanciclovir, por sus cualidades farmacocinéticas 
se puede administrar con un intervalo interdosis más pro­ 
longado que el anterior (17), 500-750 mg 3 veces/día 
durante 7 días no solamente es efectivo para el HZ sino 
que además disminuye la duración de la NPH (1 1  ), efecto 
beneficioso que se ha visto igualmente en sujetos inmuno­ 
comprometidos (18). 
1.2.2.3.- Valaciclovir, de características farmacodinámicas 
similares a las de fanciclovir, a una dosis de 1000 mg 3 
veces/día durante 7 - 14 días se ha visto que acelera la re­ 
solución del HZ, disminuye la duración de la NPH sin 
afectar la intensidad del dolor y la cualidad de vida resul­ 
tante del mismo (12). 

1.2.3.- Otros fármacos, la ya mencionada pomada de ácido 
acetil salicílico y di-etil-éter, que disminuyó dramática­ 
mente la incidencia de la NPH del 50 - 70% a un 4%. La 
radioterapia que no demostró utilidad (13). Finalmente 
también se ha utilizado el bloqueo continuo con mepiva­ 
caína al 1 % (4-6ml) 3-6 veces/día y la bupivacaína al 
0,5% en infusión 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 que las cualidades del mismo 
pueden ser sumamente invalidantes y afectar el desen­ 
volvimiento de las actividades cotidianas del enfermo. 

2. 1 .  Opiáceos. Por vía sistémica han sido un tratamiento 
utilizado por muchos años y han demostrado su efectivi­ 
dad (20,21 ), en tanto que por vía epidural no solamente 
resultan inefectivos sino que además producen gran canti­ 
dad de efectos colaterales (22). Los opiáceos actúan impi­ 
diendo la adecuada función de los canales del calcio, blo­ 
queando la liberación de neurotransmisores que salen al 
ingresar el calcio en la terminal sináptica y también inter­ 
rumpiendo el circuito de la transmisión dolorosa neuronal 
mediante la hiperporalización para lo cual abren los 
canales de calcio (23). Cuando administramos opiáceos, 
las denominamos células "ON'' o de "transmisión" se apa­ 
gan, dejan transmitir y las células conocidas como "OFF' 
o de "pausa", se encienden, es decir empiezan a actuar; 
además interviene un tercer tipo de células, llamadas "neu­ 

trales" que no son alteradas por los apiáceos y poseen sero­ 
tonina (5-HT). La forma de apagar las células "ON" se 
hace mediante la hiperpolarización, pero en estas células 
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posiblemente se lo consigue interviniendo en los canales 
de potasio. éstas tienen receptores opiáceos tipo "mu" e 
impulsos encefalonérgicos (23. 24). En definitiva los 
opiáceos permanecen como una alternativa de tratamiento, 
ccntroversial, pero efectivo, con una dosis entre 11-25 
mg/día en promedio. Los problemas más comunes, 
algunos serios. son: dependencia -es rara-. sedación, 
náusea, depresión respiratoria que se ve más frecuente­ 
mente en ancianos (25) además de los evidentes conflictos 
sobre aspectos legales y de abastecimiento. Finalmente 
señalar que la estimulación de ciertos receptores opiáceos 
se producen los efectos beneficiosos analgésicos y por la 
estimulación de otros receptores, los adversos, ya que 
actúan a múltiples niveles del Sistema Nervioso Central 
(SNC) (23). 

2.2.- Anestésicos locales. Se los utiliza de varias maneras: 
local tanto en infiltrado como aplicaciones, bloqueos 
nerviosos y la vía sistémica en la que se cree que su acción 
es a nivel del SNC (25). 
2.2.1.- Lidocaína: la administración local alivia el dolor de 
la NPH en un 50% de los pacientes (25), y en gel al 5%. 
aplicada 3 veces/día también es efectiva (26). El bloqueo 
del ganglio estrellado resultó adecuado para aliviar en el 
71 % de los enfermos tratados (2), sobre este procedimien­ 
to hay que señalarse que una meta análisis de 84 publica­ 
ciones sobre el bloqueo gangliónico simpático no arrojó 
resultados uniformes (27); su administración sistémica 
resultó efectiva en 19 pacientes (21). 
2.2.2.- Bupivacaína: al 0,5% (5 microgramos/ml) 

2.3.- Antidepresivos. En vista de que existe algún tipo de 
transmisión que no es inhibida por los opiáceos y porque 
además en algunos pacientes pueden ser inefectivos o con­ 
traproducentes (23), se hizo necesario la búsqueda de otras 
alternativas terapéuticas, los antidepresivos. En 1.964 
Woodford publicó el primer trabajo sobre la utilidad de 
éstos, concretamente la amitriptilina -citado por Watson 
(3)-, en general este fánnaco y los otros antidepresivos 
emparentados tiene un efecto analgésico que es independi­ 
ente de su acción antidepresiva (29). Con este tipo de pro­ 
ductos, si se los ha elegido cuidadosamente y se los mane­ 
ja en forma óptima, se consigue un efecto beneficioso en 
el 60-70% de los pacientes (30). En un reporte basado en 
el meta análisis de 12 trabajos, se concluyó que los antide­ 
presivos son efectivos (31). Como sabemos, las neuronas 
que contienen 5-HT y norepinefrina (NE) participan acti­ 
vamente en la transmisión dolorosa, criterio fundamental 
del concepto "vías de modulación" y si inhibimos la trans­ 
misión originada en éstas neuronas afectadas aferentes pri­ 
marias o la que se produce por la hiperactivación 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 
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"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 "concentración plasmática -respuesta" 
(32); el otro criterio básico es llamado "ventana terapéuti­ 
ca" que consiste en que al aumentar la dosis desarro11a­ 
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 más racional de tratamiento con antide­ 
presivos, especialmente en ancianos, es de realizar titula­ 

ciones del fánnaco empleado y observar la mejor respues­ 
ta con el mínimo de efectos colaterales adversos y recor­ 
dar que si utilizamos los antidepresivos asociados a otros 
fánnacos deberemos reducir sus dosis (32). 

2.3 .1 Amitriptilina, su efecto es beneficioso es altamente 
reconocido, es bloqueador de la recaptación 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 sedación. 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 la sintomatologfa presincopal (28,33). En la mayoría 
de enfermos se tarda una semana en alcanzar niveles anal­ 
gésicos adecuados, los títulos séricos óptimos son de 120 
nanogramos/ml. 
2.3.2.- Imipramina, otro inhibidor no selectivo como el 
anterior, con dosis entre 125-350 mg se obtienen niveles 
de 400 nanomoles/litro (23). 
2.3.3.- Desipramina, es el principal metobilito de la 
imipramina y es un inhibidor selectivo de la recaptacién de 
NE, us efectos secundarios son, especialmente, hipoten­ 
sión ortoslática y bloqueo cardíaco (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 bloqueador selectivo de la 
recaptación de NE, su eficacia es inferior a la amitriptilina 
(32), en el mismo sentido se ha manifestado otros autores, 
añadiendo que los efectos secundarios son similares (35). 
2.3.5.- Zimeldina, bloqueador específico de la recaptación 
de 5-HT, se ha señalado que su nivel de acción es a nivel 
de las sinapsis centrales: la amitriptilina en un estudio 
cruzado demostró ser más efectiva (36), aunque otro autor 
señala que la zimeldina no tiene eficacia (32). 
2.3.6.- Nortriptilina, es el metabolito mayor de la arnitrip­ 
tilina, ha demostrado ser tan efectiva como ésta, causa 
menor sedación e hipotensión ortostática que la imiprarni­ 
na y el efecto terapéutico adecuado se alcanza con niveles 
de 120 nanogramos/ml (32). 
2.3.7.- Paroxetina, bloqueador selectivo de la recaptación 
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 práctica ausencia de efectos indeseables cardiovas­ 
culares (32). El citolopram de efectividad similar a la 
paroxetina y la fluoxenlina que no ha demostrado ser útil 
(32). 

2.4.- Otros tratamientos 
2.4.1.- Gangliósidos, aparentemente tienen un efecto posi­ 
tivo. pero se requieren uheriores estudios que confirmen 
esta sospecha (37). 
2.4.2.- Isoprinosina que no demostró efectividad (38). 
2.4.3.- Esteroides administrados por iontoforésis consigui­ 
eron que el dolor descienda a niveles tolerables en el 60- 

80% de 1,250 pacientes tratados (39). 
2.4.4.- Antivirales, administrados de la misma manera no 
fueron efectivos (39) y el acic!ovir no demostró utilidad 
(40). 
2.4.5.- Vitaminas de complejo B, concretamente la vita­ 
mina B 12, de amplia utilización sin que existan evidencias 
claras sobre su real beneficio y menos aún en la NPH, de 
un meta análisis de 94 trabajos únicamente 5 publicaciones 
tenían los mínimos requerimientos sobre metodología 
científica y sus resultados no fueron concluyentes ( 41 ). 
2.4.6.- Estimulación eléctrica (TENS - transcutaneous 

electncal nerve slinulation-), produce mejoría 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 ó 3 semanas (3). Su efecto adverso 
mayor es la sensación de quemazón que produce en el área 
aplicada y la dermatitis de contacto que ocasiona en la 
mano de la persona que se aplica (42); hasta un 12 % de 
los pacientes pueden abandonar el tratamiento y funda­ 
men.talmente por la quemazón que siente tras la aplicación 
de la capsaicina, molestia que puede aliviarse con la apli­ 
cación de gel de lidocaína al 5% (3). Su utilización habi­ 
tual es en jalea al 0,025%. Se cree que interviene en el 
metabolismo de neuropéptidos algógenos y que cambia a 
los aferentes nociceptivos (43), además estimula selectiva­ 
mente las fibras C, arnielínicas aferentes y causa liberación 
de la sustancia P (SP), la administración prolongada, 
depleta las reservas de SP y posiblemete otros neurotrans­ 
misores de las terminaciones nerviosas aboliendo la trans­ 
misión del impulso doloroso (44). 
2.4.8.- Nicardipina. a dosis de 40 mg/día en 30 pacientes 
con NPH oftálmica demostró eficacia ( 45). 
2.4.9.- Clonidina, este agonista de los receptores alfa 
adrenérgicos sin propiedad analgésica propia potencia 
antiálgico de los apiáceos (23). 

Se cree que también son de utilidad los fármacos que como 
la carbarnazepina tiene propiedades estabilizadoras de la 
membrana celular, ya que esta propiedad detendría los 
impulsos ectópicos de las células nerviosas dañadas, esta­ 
bilización que está mediada por la acción sobre los canales 
de sodio, aún cuando no hay evidencia absoluta sobre sus 
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eficacia real, toda vez que en los estudios publicados el uso 
de estos fármacos está siempre asociado a los antidepre­ 
sivos (3, 23). 

Para finalizar debemos señalar que el empleo de la solu­ 
ción quirúrgica debe quedar para situaciones anonnalmete 
extremas, procedimiento realizado en el DREZ (dorsal 
root entry zone) (3); y la hipnosis especialmente la técnica 
de "hipnosis intensa de Crasilneck". ha demostrado pudo 
ser de utilidad (46). 

Debemos hacer hincapié en la 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 crítica (47.48,49,50). 

CONCLUSIONES 

Por la evidencia que existe en la literatura podemos 
resumir un cierto esquema terapéutico y señalar que ante la 
presencia de HZ debemos instaurar tratamiento con aci­ 
clovir, valaciclovir o fanciclovir junto a la pomada de 
ácido acetilsalicílico y di-etíl-éter. Evitar la utilización de 
esteroides sistémicos; si se presenta la NPH, y el dolor que 
ocasiona no es excesivo, utilizaremos paroxetina, especial­ 
mente en pacientes ancianos, pero sí el dolor es intenso se 
deberá utilizar amitriptílina. En el caso de fracasar con 
estos productos la asociacíón de amitriptilina y carba­ 
mazepina parecería ser la solución; podemos también 
administrar capsaicina. Con el manejo adecuado de la 
relación niveles/respuesta terapéutica y enseñando a los 
usuarios sus efectos indeseables podremos tener éxito en 
un 70% de los casos (51) 
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EL CANCER DE PIEL, UN PROBLEMA DE 

SALUD. 

Dr. Oswaldo Muñoz A., Dr. Victor León Ch., Dr. Gustavo Moreno 

A., Dr. Mauricio Coello U. 

Cuenca 

RESUMEN 

"El cáncer de piel, un problema de salud", es una descripción de las principales caracteísticas epidemiológicas y 

clínicas de los tumores malignos de la piel que demuestran la necesidad de dar más imponancia a esca patología 
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 cáncer de piel y que, amerita tomar medidas para proteger la salud, prevenir el cáncer de piel y aten­ 
der oportunamente al enfermo. 

SUMMARY 

.. Toe cancer of the skin, a health problern" is a description of the principal epidemiologicas and clinic characte­ 
ristics of the malin tumors of the skin which demostrares the need to give more importance to this potologie 
because it exists factors related 10 lhe problem which determine the actual ascendent tendency. 
Morbility and mortality it's been analized, especially in Azuay where it is show the increase ot lhe frecuency of 
the cancer of the skin, showing also the need to take action 10 helth protect, ant prevent the cancer of the skin 
attending on time people wilh this disease. 

PALABRAS CLAVE: Cancer de piel. Epidemiología 

1
.  Características generales de los tumores de piel. 
El problema de los tumores malignos de la piel con­ 
siderados en el presente trabajo está planteado en el 

contexto de la frecuencia y gravedad para abordar las ca­ 
racterísticas prácticas de los más conocidos y con ello pro­ 
poner acciones que eviten el aumento que están experi­ 
mentando. 

En la práctica médica, frente a cualquier tumor de piel es 

Tema libre presentado en el Vlll Congreso Ecuatoriano de 
Dermarología, Quito, mayo de 1997. 
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necesario un interrogatorio. un examen físico y los estu­ 
dios complementarios de gabinete dentro d- -'1:;tos es indis­ 

pensable una adecuada biopsia que proporcione un óptimo 
material para realizar el estudio patológico. La edad y el 
sexo del paciente, el tamaño y ubicación exacta del tumor 
sao de mucha importancia para el pronóstico final de la 
afección. 

l. l. Melanoma malino. 

El melanoma maligno es un cáncer de piel y de mucosas 
potencialmente mortal y con un alto poder de metastatizar 
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Cáncer de piel 

por vía linfática y hernática (1). Es un tumor menos fre­ 
cuente que el carcinoma basocelular y el epidermoide, re­ 
presenta la primera causa de muerte por cáncer de piel y se 
ubica en el puesto octavo entre las diez principales causas 
de muene por cáncer, la frecuencia de ha incrementado a 
nivel mundial (2), y en la última década la incidencia 
aumenta con mayor rapidez que el resto de tumores. 

El melanoma predomina entre los 20 y los 60 años, excep­ 
to el léntigo maligno que se presenta en edades mayores, 
la raza blanca es 6 a 7 veces más frecuente que la negra, la 
localización es diversa y difiere de acuerdo al sexo (3) y 
tipo histológico. Los factores de riesgo más conocidos 
son: exposición solar, disminución de la capa de ozono 
fenómenos de manchas solares, factores genéticos, color 
de la piel, coloración del cabello (4) 
Existen varios tipos o formas clínicas, de acuerdo a un 
estudio en población mexicana los tumores se ubican de 
acuerdo a la frecuencia de la siguiente manera: l. 
melanoma nodular, 2. melanoma acral lentiginoso, 3. 
melanoma de extensión superficial, 4. léntigo maligno, 5. 
melanomas no clasificados (5). 

El diagnóstico precoz es la mejor conducta para descubrir 
casos curables, recordando que para ello la importancia de 
un autoexámen y el "ABCD" como escrining de las 
lesiones perentorias: A (asimetría y pérdida de los surcos 
cutáneos), B ( bordes irregulares y escotaduras), C ( co­ 
loración de diversas tonalidades), D ( diámetro o cre­ 
cimiento acelerado del tumor). El sangrado, la ulceración 
y la satelitosis son datos de mal pronóstico (6). Para el 
diagnóstico es necesaria la biopsia que no tiene peligro de 
diseminación hematógena y se realiza un tratamiento 
quirúrgico y efectivo posterior en un intervalo que no varia 
de I a 6 semanas y practicada en dirección al drenaje lin­ 
fático (7. 8). La biopsia es importante por ser unode los 
criterios de estadificación del melanoma al medir la pro­ 
fundidad en las des escalas más conocidas (Breslow y 
Clark) (9) 

El tratamiento más utilizado sigue siendo la cirugía que 
elimina el tumor y, los márgenes que dependen de la pro­ 
fundidad del tumor. con o sin disección regional de linfáti­ 
.:-��- En caso de enfermedad metastásica se emplea 
inmunoterapia, terapia génica, quimioterapia, modifi­ 
cadores biológicos, interferón, IL2, anticuerpos mono­ 
clonales, y otras asociaciones terapéuticas dando respues­ 
tas favorables en IO a 30 % de los casos. 

El tratamiento del melanoma no termina con la extir­ 
pación, el paciente debe someterse a múltiples controles 
para evitar las recidivas, buscar metástasis y la presencia 

de un nuevo melanoma. 

1.2. Epiteliomas. 
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Los epiteliomas más frecuentes son los basocelular y el 
espinocelular. 

Epitelioma basocelular (basalioma, úlcera corrosiva) 
Es el tumor maligno más frecuente de la especie humana 
(10, 1 1 )  afecta más a los varones en edad adulta y vejez 
( 41 a 80 años), pero no es raro encontrar en personas más 
jóvenes y aun en niños como parte del síndrcme de Nevus 
basocelular ( I 2). Estos tumores indudablemente se incre­ 
mentan por la depleción de la capa de ozono que filtra 
rayos ultravioletas que son carcinógenos. 

Se presenta en cualquier parte de la piel, especialmente ea 
la zonas expuestas al sol, excepto en las palmas, plantas y 
mucosa a pesar de que pueden invadirlas secundariamente, 
son únicos o múltiples, ciertos factores como la radiación, 
quemaduras e ingesta de arsénico inorgánico pueden 
favorecer su aparición (13), la presentación en zonas 
cubiertas no está aclarada (14). El carcinoma basocelular 
no da metástasis. 

La clasificación clínico-patológicas del epitelioma 
basocelular es la siguiente: 

l. Pagetoide o plano superficial (bowenoide) 
2. Nodular pigmentado o no (lobulado o lobulado quístico) 
3. Plano cicatriza! (erosivo) 
4. Esclerodermiforme o ulcerado (morfea like) 
5. Ulceroso o Ulcus Rodens (terebrante) 
6. Tumor fibroepitelial de Pinkus. 

Epitelioma espinocelular, carcinoma epídermoide, 

espinalioma (15) 

Es el segundo tumor más frecuente de la piel, predomina 
en personas de piel blanca expuestas prolongadamente a la 
luz solar que forman pecas y no se broncear. (16), es muy 
raro en personas de raza negra. Se Joca]iza en orden de 
frecuencia en: labio inferior, mejillas, pabellones auricu­ 

lares y dorso de las manos, se presenta también el la piel 
cubierta y mucosas que son más agresivos y metastásicos 
lo cual agrava el pronóstico. En general son de crecimien­ 
to rápido y pueden dar metastásis a otros órganos, es más 
frecuente en varones (2: 1) y la mayor parte se observa en 
cmpesinos, agricultores, marineros y comerciantes ambu­ 
latorios. Predominan en la sexta década de vida, en niños 
y adolescente se relacionan con procedimiento genéticos 
(xeroderma pigmentoso), pueden aparecer en piel sana 
pero casi siempre en piel afectada por la luz solar ( 17) o 
cicatrices de quemaduras. 

Aparecen como sngrosamiento de la piel que evoluciona 
una placa indurada, crecen en sentido vertical y lateral y 
gradualmente se toman fijos y nodulares, la superficie 
tiene una base purulenta que aparece al retirar la costra, el 
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Cáncer 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 
lesión crece más rápido que la del tumor basocelular y 
menos que un queratoacantomas ( 18). 
Existen algunas variedades clínicas del epitelioma 
espinocelular: superfial. ulcerado, tumoral, vegetante o 
verrugoso, o nodular queratósico y cuniculatum (19) 

El tratamiento de los carcinomas basocelulares y 
espinocelulares es quirúrgico en lesiones mayores a l cen­ 
tímetro, la crioterapia en tumores menores a 1 centímetro 
y, otros u-atamientos con radioterapia también son usados. 
En recidivas la mejor terapia es la cirugía micrográfica de 
Mohs (20). 

l.3. Tumores mesodennicos 
Los sarcomas son tumores localmente agresivos y relati­ 
vamente raros pero capaces de dar metástasis a distancia. 

2. 
Comportamiento de los tumores malignos de la 

piel El cáncer es un problema de salud que en la 
década de los años ochenta acupó los primeros 

lugares en el perfil inmunológico de mortalidad en el 
Ecuador (2 I) y el cáncer de piel de acuerdo al registro 
nacional de tumores de 1990 representó el tercer puesto en 
varones residentes en Quito con una tasa de 21.8 0/0000, 
en mujeres del cuarto 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 
tuyó en quinto grupo de causas más frecuentes y tenden­ 
cias ascendente, (23) lo cual demostró haberse convertido 
en uno de los principales problemas de salud pública. 
Los tumores malignos de piel, principalmente el 
melanoma, el carcinoma basocelular y el espinocelular 
ocupan lugares preponderantes según una revisión epi­ 
demiológica de enfermedades dermatológicas presentadas 
en el VI Congreso Ecuatoriano de Dermatología. 

El problema de los tumores malignos de piel se evidencia 
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Frecuencia Total 

Hombres Mujeres 

N• % N• % N• % 

35 8.5 33 7.9 68 16.4 

128 30.9 218 52.7 346 83.6 

163 39.4 251 60.6 414 100 

en el servicio de SOLCA (Sociedad de lucha contra el 
Cáncer) En Cuenca, en donde de 2787 tumores atendidos 
entre 1985 y 1993 se atendieron 68 pacientes con 
melanoma que corresponde al 2.44%, ubicándose entre 
los diez tipos de tumores más 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 2º lugar de las 
atenciones, esta frecuencia es superada solmente por el 
cáncer cérvico-uterino. 

La tendencia ascendente de los egresos hospitalarios en la 
Provincia del Azuay no solamente representa el aumento 
en el número de egresos sino en la razón de egresos (por­ 
centaje sobre total de egresos) porque la atención de 
tumores en los hospitales se ha elevado de 0,04% a O, 1 % 
desde el año 1985 a 1993, esto significa que en 1993 egre­ 
saron 2,5 veces más pacientes por tumores malignos de 
piel que en 1985, las variaciones anuales se expresan en el 
siguiente cuadro. 

2.2 Mortalidad por tumores de piel 

La mortalidad por tumores malignos de piel indica de 
mejor manera la situación del cáncer frente a la morbilidad 
por egresos hospitalarios, demostrando que entre 1987 y 
1993 se presentó un franco aumento de fallecimientos por 
melanoma maligno, llegando a doblar la frecuencia en el 
lapso de 7 años. 

La mortalidad por los otros tumores malignos de piel pre­ 
sentan similar comportamiento en los mismos años aunque 
con descenso en 1993 que podría corresponder a varia­ 
ciones estadísticas anuales, el número de defunciones entre 
1985 y 1993 es de 19 distribuídos en cada año sucesivo en 
3,2,1, 1 ,2,3,6,3. 

2.3 Tendencia de la mortalidad por cáncer de piel 

Con la información oficial de la mortalidad se ha elabora- 
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OBJETIVOS CONTENIDOS ACITVIDADES PRINCIPALES METODOS Y TECNICAS 

Proteger la Diagnós1ico 
saJud y pre- gico. 
venir el cancer. 

epidemioló- Establecer las causas sociales. ambientales y biológicas 
del cáncer y de los perfiles de morbilidad y mortahdad. 
Analizar y priorizar acciones. 

Estudio epidemiológico. Partici­ 
pación intcrinstirucional y comu­ 
nitaria. 

Programación de la anten- Realizar un programa para el control del cáncer de piel. Taller 
ción. 

Pnictica de la salud. 

Conocer conceptos y conductas sobre cáncer de piel. Bibliografía, encuestas.entrevistas 

Promover conceptos y conductas que facorezcan la Taller. Difusión pública e inter­ 
salud y eviten el cáncer, especialmente fotoprotección. personal. 

Difundir comenidos básicos sobre cáncer en la 
población. Fonnas de protección. 

Comunicación colectiva e 
personal. 

ínter- 

Educación pcnnanente en Capacitar al personal de salud y de otras instituciones Taller. Auditoria médica. 
salud. sODrc cáncer. Integrar la red de EPS. 

Asistir a los eventos y suas servicios. Integrar la red de Taller. 
participación comunnaria. 

Participación comunitaria. Confonnar grupos de enfcnnos con cáncer. Organización específica 

Formular y ejecutar proyectos para el control del Proyecto de intervención 
cáncer. 

Investigación 
iológica 

epidem- Administrar los servicios de acuerdo a necesidades, 
detcnninantes y perfiles epidemiológicos. Evaluar 
acciones. 

Gerencia de calidad. Equidad 

Atención médica 

Específicos a riesgos de conducta 
personal 

Programa de control. 

Proyecto de intervención 

Difusién pública e interpersonal. 
Conducta personal. 

Proyecto de intervención 

Tendencia. Curva endémica. Conocer y analizar el componamiento de In morbllida 
y mortaliaad por cancer. 

Controlar casos. complicaciones y tendencias del 
cáncer. 

Reducir los riesgos sociales, ambientales y biológicos 
relacionados con cáncer. 

Realizar evaluación periódica de casos de cáncer y 
complicaciones. 

Establecer riesgos individuales y colectivos del cáncer. Tamizaje 

Disminuir riesgos ffsicos y qúimicos. naturales y artifi­ 
ciales relacionados con cáncer. 

Medio ambiente y cáncer Mantener vigilancia epidemiológica local del cáncer. 

Prevención especrñce del 
cencér 

Vigilancia y control epi­ 
demiológico 

Administración de servi- Desarrollar actividades de control del cáncer. 
cios de salud 

Detección y capacitación 
temprana de canccr. 

Enseñar a autocvaluar el estado de salud, los riesgos y 
manifestaciones del cáncer. 

Realizar control médico a la persona sana. 

Taller. Difusión pública e imcr­ 
personal. Conducta personal. 

Atención médica 

Realizar diagnóstico oportuno epidemiológico Crics- Atención médica. Criterios diag­ 
gos), clinico (historia clínica)y tecnológico (comple- nósticos. 
mentarios) del cáncer. 

Curar al eerer- Diagnóstico oportuno. 

Tratamiento oportuno. 

mo. 
Realizar tratamiento epidemiológico del cáncer. (con- Conductas de acuerdo a riesgos 
trol de riesgos sociales, ambientales y biológicos). 

Realizar tratamiento clfnico y medicamentoso del Normas de atención terapéutica 
cáncer y las complicaciones. 

Rd"cmlda. Realizar interconsulta, referencia y contrareferencia de Sistema de referencia 
pacien1es con cáncer. 

Auditoria médica. 

Medicamentos básicos 
insumos médicos. 

Presentar ca.sos de cáncer. analizar y recomendar con­ 
ductas 

e Mantener un cuadro de mt.dicamentos básicos o cola­ 
borar con la aplicacion de los mismos 

Normas de uditoria 

Nonnas de manejo de medica­ 
mentos , Esquemas tcrnpéuticos. 

Rehabilitar al 
paciente con 

""'" 

Mantenrcr mejor calidad 
de vida posible al paciente 

Realizar seguimiento. evaluación y aplicar medios de 
rehabilitación. física, mental y social de acuerdo a 
necesidades del paciente. 

Atención médica oportuna. 
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do una curva de regresión que permite realizar considera­ 
dones futuras de acuerdo al comportamiento y tendencia 
de los tumores malignos de piel, lo cual representaría el 
estado futuro de este tipo de cáncer si se mantienen las cir­ 
cunstancias actuales de práctica médica, atención de salud 
y práctica de salud en la población destacándose que hasta 
el año 2()(X) padría incrementarse en 4,7 veces más. 

Y'=  a+bx 
y· = 3.24 + 1.07 (x) 

Por lo expuesto el problema de los tumores de piel exige 
mayor atención de los médicos, de la medicina, de la 
Dermatología. de la Oncología, del Estado, de los servicios 
de salud de la comunidad y de las personas para invertir la 

tendencia ascendente, disminuyendo o eliminando los ries­ 
gos epidemiológicos y clínicos en esta patología. 

Las posibilidades de control están relacionados en la pro­ 
tección de salud con el diagnóstico epidemiológico del 
problema y !a programación de la atención, la modiñ­ 

cación de la práctica de salud, la educación permanente en 
salud. la panicipación comunitaria, la investigación epl­ 
demiológica. la administración racional y ética de los ser­ 
vicios de salud y la práctica de acciones de salud para pro­ 
tegersc de los riesgos preveniente del ambiente. 

En la prevención del cáncer es importante realizar vigilan­ 
cia y control epidemiológico, prevención específica del 
cáncer y, detección y captación temprana de la enfer­ 
medad. 

en la curación y rehabilitación del paciente es muy impor­ 
tantc establecer el diagnóstico y tratamiento oportuno, la 
interconsu\ta, la referencia y la contrareferencia con per­ 
sonal médico capacitado, la auditoria médica y mamener 
un cuadro de medicamentos básicos e insumos médicos y, 
en el paciente es indispensable que tenga la mejor calidad 
Je vida posible. 

3. Propuestas generales para prevención del cáncer 

Los problemas prcsemados en relación al cáncer necesitan 
considerarse en forma integral para evitar un aumento. a 
continuación se presenta una guía de prevención (25). 
(Pag. anterior) 
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SUMMARY 

RESUMEN 

Dra. Leonor Acevedo, Dr. Blas Mite Rodríguez 

Definición: infestación de piojos que afecta a la piel cabe­ 
lluda. 
Historia: Linne describe el Crab Shaped en 1758 y DE 
Gcer en 1798. (7) 
Morfología y biología de los piojos: Los piojos son 
hematófagos. del orden anoplura. existen dos géneros que 
afectan al hombre. El Phlhirus Pubis {ladilla) y el 
Pedicullus humanus del que existen dos variedades de 
Pcdicullus Capitis y el Pedicullus Corporis (8). 

PEDICULOSIS CAPms 

Paniculitis nodular migratoria cosinófila (Ganastotomia­ 
sis), Schistosomiasis cutánea y scabiosis. La vía de 
administración de la invermectina en estos casos es sub­ 
curéneo y oral (3.4.5.6). por todo Jo anteriormente 
expuesto y debido a que la invcrmectina no ha sido ensaya­ 
da como tratamiento de la pediculosis capitis se motivo 
nuestro interés para la ejecución del presente trabajo con el 
objeto de demostrar su eficacia y seguridad en la pedicu­ 
losis capitis mediante vía tópica. 

Tema libre presentado en el VIII Congreso Ecuatoriano de 
Dennatologfa. Quito. mayo de 1997. 

A study of 100 palien! with preschool and scholar ages from two homes ofthe Ministerio de Bienestar Social of 
Guayaquil was made showing a clinic diognostic of pediculosis capitis, usin as ivermectina treatment through 

lhe tapie way 

PALABRAS CLAVE: Pediculosis capitis. Ivcrmectina. 

Se realiza el estudio con 100 pacientes de edad preescolar y escolar de dos Hogares del Ministerio de Bienestar 
Social de Guayaquil diagnósticados clínicamente de pediculosis cápitis, utilizando como tratamiento ívermectina 

por vía tópica. 

Dispensario Nº 31 IESS 

Guayaquil 

L
a pediculosis capitis es una ectoparasitosis causada 
por la infestación de piojos. La pediculosis capitis 
es un problema actual y creciente en nuestro país. 

Pueden infcsw a personas de todos los grupos étnicos con 
excepción de la población negra. En nuestro medio existe 
una gran incidencia en la población infantil de nivel esco­ 
lar de la áreas urbano marginales y rurales. 
Se han ensayado múltiples agentes terapéuticos con 
buenos rcsuhados y otros con escasos efectos debido a 
que contribuyen el pcdiculus capitis pero no a los huevos 
o liendres.(2) 

La invcnnectina es una droga de erectos antiparasitarios 
que actúan interna como externamente en diversas zoopar­ 
asitosis y ha sido utilizada con éxito en algunas dennatosis 
de origen parasitario en humanos. Onchoccrcosis. 

ENSAYO TERAPEUTICO CON IVERMEC­ 

TINA EN PEDICULOSIS CAPITIS. 
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Epidemiología: tiene distribución mundial (7.9) es típica 
de la infancia se da con más frecuencia en niños de edad 
escolar (2, 10) en los varones es un proceso excepcional. 
La población infcstante es pequeiia. La densidad suele ser 
mayor en la regiones occipital y retroauricular (7) El con­ 
tagio se realiza por compartir sombreros, cepillos. peines. 
etc (11). 

Clínica: afecta exclusivamente el cuero cabelludo y rara 
vez la barba (l,7�11). EL síntoma inicial es el intenso pru­ 
rito, lo cual obliga al rascado ocasionando que se sobrcin­ 
Iecre produciendo foliculitis e impétigo del cuero cabellu­ 
do (12) 

Diagnóstico: con la luz de Wood las liendres que no están 
vacias son fluorescentes. 

Diagnóstico diferencial: ce plantea con los moldes peri­ 

capilares de qucratosis, pitiriasis capitis, piedra blanca y 
piedra negra. 

Tratamiento: para el tratamiento de la pediculosis capitis 
se han empleado diversos insecticidas en forma de sham­ 
poo. loción o aerosol (1,5, 1 1 ,  13). en estos casos es conve­ 
niente volver a tratar al paciente a los 7 a IO días ya que no 
todos estos productos son licndricidas. 

Nosotros utilizamos la invcnncclina en shampoo a una 
concentración del 0.1%. La invennectina pertenece a un 
grupo de agentes antiparasitarios llamados A vennectinas. 
La ivennectina inactiva a los parásitos ncmátodos impi­ 
diendo transmisión de los impulsos de la intemeuronas de.l 
cordón ventral. a las neuronas motoras. estimulando la li­ 
beración del ácido gammaaminobutfrico (GABA). así 
como potencializando la fijación del Gaba en los recep­ 
tores postsinápticos. Los parásitos quedan inmovihzados 
y mueren. 
Las pruebas que se rea1iz.aron en los EEUU para examinar 
los efectos de las dosis mayores de ivenncctina. mostrarón 
que no hubo síntomas clinicos de toxicosis a dosis altas 

mucho mayores que las dosis recomendadas. 
Tiene un alto margen de seguridad en la preñez. se inicia­ 
ron en vacas preñadas y no preñadas a lo largo del segun­ 
do y tercer trimestre y se concluyo que no produce efectos 
teratogénicos. 
La dosis aprobada es de 200mcg / Kg (lml=IOmg) en 
dosis única mediante inyección subcutánea. 
La ivermevtina viene en frascos de 50 mi, 200ml y 500ml 
(15) 

OBJETIVOS 

Objetivo general 
Es demostrar la eficacia y seguridad de la Ivermectina 

Dermatología, Vol. 6, Núm. 2, 1997 

Ivermectina en pediculosis capltis 

Objetivos específicos: valorar 
a) Tiempo de tratamiento 
b) Efectos colaterales 
c) Tolerancia 
d) DoSJS adecuada 

Nuestra hipótesis es que la h·ermectina es una droga con 
alto índice de eficacia (90- 100%) y seguridad en el 
tratamiento de la pediculosis capitis. 

MATERIAL\' MITODOS 

Solución de h·ermectma al 1�. shampoo inerte. alcohol 
isopropílico 1 3�. agua. peme. tamiz, lienzo blanco. 
cámara fotográfica y boJa de historia clínica. 
Utilizamos como método cienDTKO en estudio a doble 
ciego. 

Procedimiento 
A 10 mi de un shampoo mene se le aplica I ce de íver­ 
mectina al 1 % y dejamos qae baga efecto por espacio de 
1 O minutos y luego cn.JVlPmos el cabello y al siguiente 
día aplicamos el aJc:obol uopropfhc:o con el propósito de 
despegar los hendres. dtpmo.s actDM por 10 minutos y 

luego enjuagamos. 
En otro pupo de 50 DIDOS n:alizamos el mismo proced­ 

imiento pero solo utiliZ3mm el shampoo vehículo sin la 
i vermecuna.. 

RESULTADOS 

De los 100 pacientes que mtervinieron en el estudio, 50 
co.1opoudtm "1 sexo ma.scuhno y 50 a1 sexo femenino. 
Seis pacte.nt.es fueron de etapa pre-escolar y 94 de etapa 
escolar La región de la cabeza más afectada fue la 
retroauricular. El número de piojos muertos posterior al 
uso de h·ennectina estuvo en el rango entre 6 - 10 piojos. 
el número de piojos vivos fue cero. con el uso de placebo 
no hubo ningún piojo muerto y el número de piojos vivos 
en su mayoría estuvo en el rango de 1 - 5. No hubo efec­ 
tos colaterales con la ivennectina ni con el placebo. 

COMENTARIOS 

La mayoría de los pacientes afectados con pediculosis 
capitis eran de edad escolar, en las nirlas se observó mayor 
cantidad de piojos que en los niiios quizá debido al cabe­ 
llo largo, la localización de los piojos fue similar a los 
señalados en la mayoría de bibliografías. Al realizar el 
control a las dos semanas en los pacientes que usaron iver­ 
mectina se observó ausencia de piojos y liendres en 48 
pacientes. Solo en dos persistían liendres en número esca­ 
so adheridas al pelo ellas padecían de retardo menta1. 
Como podemos damos cuenta hubo una respuesta exce­ 
lente a la iverrnectina con efecto pediculicida en el 100% 
y ningún efecto colateral tras su uso. Con lo que podemos 
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demostrar la eficacia y seguridad de la droga. Tambien se 
comprobó su efecto liendrecida lo que la hace superior a 
otros tratamientos actuales que solo son pediculicidas. 
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PREVALENCIA DE PITIRIASIS ALBA E� 
NIÑOS ESCOLARES DE LA CILI)AD DE 

OTAVALO 
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RESUMEN 

La Pitiriasis alba es una entidad muy frecuente en nuestro medio y con poca infonnación esladística. Esa hx- la 
razón que nos llevó a investigar la prevalencia de dicha patología, en una ciudad de la serranía calalDl'1aa. 

Otava\o, donde predomina la raza indígena. La muestra fue de 502 niños, de ambos sexos. en los cuales se rea­ 
]izó un examen visual directo. valorando: hipocromfa, descamación, localización y número de lesiones. med.iank 
lo cual clasificamos la intensidad de la enfennedad. encentrando que 8 de cada IO pacientes estudiados prc.scn­ 

tan alguna variedad de P.A.; no encontramos diferencias significativa con relación al sexo: la edad más frecucntr: 

fue de 8 a 1 1  años. Dentro de los factores predisponentes se encuentran: la situación geográfica (aJtura. 
sequedad), raza y normas t.iiiénicas descuidadas ( secreción nasal, esparcimiento de alimentos por el romo. cu:J 

SUMMARY 

Toe pitiriasis alba is a frecuent enruy in our environmcnt and with poor stauusüc informalion. This 1s !he rea­ 
son why we decided to investigare the prevailalion of this patology, in an ecuatorian cuy, Otavalo, wherc tbc 
mayoruy of the popolation is indian. Toe sample was 502 childern of bocth sex in which a direct visual cum 
was realized, measuring: hipocromia, descamation. localization and the number of injuries. By this we c1asified 
the intensiry of the disease. finding that 8 out of JO patients studied prescnted sorne kind of variation ofits P.A.. 

No significative differences were found retalted to the sex of the patients. Toe more rrecueru ages were 8 and 11 
ycars old. Among prcdisponenest factors are: the geografic situation [altltude an dryncss), racc and car-eles 
higienic rules (noise secretion. food residues over the fase, etc. etc. 

PALABRAS CLAVE: Pitiriasis alba,. Epidemiología. Factores etiopatogénicos. 

• 

L
a Pitiriasis Alba (P.A.) constituye dentro de los 
trastornos de la pigmentación, una de las patologías 
más frecuentes, al punto que muchas personas la 

CORRESPONDENCIA 
Dr. Santiago Palacios 
Servicio de Denna1ología. Hosp. C.A.M. 
Ap. Postal 17 17 1833 
Quito 
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consideran como una caracterfstica nonnaJ t.c t:. ¡ __ 

Se presenta como máculas múltiples, hipocrómicas. _ 
fina descamación. redondeadas. asintomttica.s. de bordes 
mal definidos, presentes en áreas expuestas a b htt .._. 

(1,2.4). observándose con mayor frccuencas ca __. de .i 

a 16 años de edad, sin distinción de sexo } DCado ads 
notorio en personas de piel oscura;. d p......, ck la 

duración es de meses a aftos (1,4..S,6) E.e mil:a % pd 

clara o poco bronceada puede pasar ���•s, - 
utilizado otros términos para dcs1parc:st.t.. pcx:ea.. ....- 
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l. Radioación solar 
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Identificamos la P.A. mediante un examen visual directo 
dividiendo en tres grupos de severidad: leve, moderado y 
severo de acuerdo a la coexistencia de los síntomas: 
hipocromía, descamación y eritema los mismo que se eva­ 
luaron en grados: grado 1, leve; Grado 2, moderado; Grado 

Se estudiaron 502 niños de la escuela fiscal José Manín . 
de la ciudad de Otavalo, cantón de la provincia de 
lmbabura, ubicada a 97 km. de Quito, sobre los 2.400 m de 
altura. Su gente es predcminamemente indígena. con un 
alto índice de analfabetismo. alcoholismo y una situación 
económica precaria. Fueron examinados todos los niños 
de dicha escuela. distribuidos aleatoriamente. 

MATERIAL Y METODOS 

Frente a la gran ignorancia y problemática dermatológica 
que ha representado y representa una entidad tan frecuente. 
simple y benigna, como la Piliriasis Alba. decidimos 
realizar el presente trabajo, cuyo objetivo fue determinar 
su prevalencia en niños escolares de la ciudad de Otavalo. 

respuesta cutánea sea hereditaria, ya que se ha observado 
en varios individuos de una misma familia; eczema numu­ 
lar. es pruriginoso, las lesiones son de mayor tamaño y 

generalmente se localiza en las extremidades; psoriesis. es 
una lesión eritematosa infiltrada y descamativa. que afecta 
preferentemente el cuero cabelludo, codos y las rodillas; 
vitfligo es una acrómia, que puede presentarse en cualquier 
parte del cuerpo (1,6,7) .. 

2. Secreciones 
Restos alimentarios 
Sobrcpoblación bacteriana 

3. Estrato corneo engrosado 
Disminución en retención de 
agua. 

4. Queratinocitos hipermetabolicos 
Disminución de la transferencia 
de melanina 

4 

liiJ 

[!] 

Pese a ser una de las patologías más frecuentes es motivo 
de confusión frente a varios procesos hipocrómicos tales 
como: pitiriasis versicolor, es una micosis superficial. que 
predomina en el tronce y casi afecta la cara y no es fre­ 
cuente en niños; hipocromfa postraumática, tiene como 
antecedente una lesión traumática, es probable que esta 

asis simple, pitiriasis maculata. impétigo sicca. impétigo 
pitriodies, impétigo crónico simétrico, pitiriasis furfurásca, 
acromia parasitaria. dartros volantes. pitiriasis esueptocci­ 

ca. ( 1,5, 7). 
La etiología es desconocida, existiendo algunos factores 
predlsponemes. que se encuentran en el medio ambiente 
como la exposición al sol, la sequedad de la piel, irritantes 
primarios (iabones. alimentos), descarga nasal. sobre­ 
población bacteriana, polvos, etc. (1.3.4,6). Se ha atribuí­ 
do la ausencia de pigmento a la incapacidad de la piel para 
broncearse. debido al efecto pantalla que ejerce el estrato 
córneo engrosado, en contraste con la piel circulante no 
afectada que se broncea en forma normal. Y a una capaci­ 
dad disminuida de las células epidérmicas hipermetabóli­ 
cas para captar gránulos de melanina (1,5). También se ha 
descrito una alteración de la capa córnea la misma que ten­ 
drfa una menor capacidad para retener el agua. 

Histclégicamerue se produce acantosis. leve espongiosís, 
h.iperqueratosis con paraqucratosis focal. Al microscopio 
electrónico se observa una disminución del número de 
melanocitos activos y del tamaño de melanosomas en la 
piel afeclada (1,5,7). 

Fig. 1. Factores etiológicos en la pitiriasis alba. 
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3. intenso y Grado 4 muy intenso. 
El número de lesiones se agruparon de la siguiente manera 
leve de. 1 a 3 lesiones: moderado de 4 a 6 lesiones y 

severos más de 6 lesiones. 
Además realizamos un examen físico completo buscando 
patologías concomitantes cutáneas ( xcrosis. queratosis 
pilar, descarga nasal) y en otros sistemas . 

RESULTADOS 

Ex.aminamos a 502 niños comprendidos entre 6 y 15 años 
de edad, la media fue de 9 años 9 meses (DP + 2.12). de 
los cuales correspondieron 127 (25,3%) al sexo ícmenino 
y 375 (74.7%) al sexo masculino. 
De todos los niños revisados 78(15,5%} no presentaron 
este tipo de patología. mientra que 424 (84.4%) tuvieron 
P.A. De estos fueron leves 261 (61.5%) pacientes. mod­ 

erados 1 1 9  (28.0%) pacientes, y severos 44 (10.3%) 
pacientes. Al relacionar edad y P.A. esta se distribuyó de 
la siguiente manera en el grupo de 6 a 7 años con 67 
(15,8%) pacientes, de 8 a 9 años 121 (28.5%) pacientes, de 
10 a 1 1  años 121 (28.5%), de 12 a 13 años 104 (24.5%) 
pacientes y de 14 a 15 años 8 ( 1,8%) pacientes. 

Descamación estuvo presente en 129 (30.5%) pacientes 
grado uno, 59 (13.9%) pacientes grado dos. 31 (7.3%) 
pacientes grado tres y 3 (0.7%) pacientes grado cuatro y 
200 (47.3%) pacientes no presentaron este signo. 
Xerosis fue observada en 148 (35.0%) pacientes grado 
uno, 1 1 1  (26,6%) pacientes grado dos, 20 (4.7%) pacientes 
grado tres, 4 (0.9%) pacientes grado cuatro. mientras que 
139 (32.9%) paciemes no presentaron ningún tipo de xero­ 

sis. 
La hipocromía se presentó 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 número de lesiones. 117 (27,7%) pacientes 
presentaron lesiones leves, 144 (34, 1%) moderada y en 10 

(2.3%) severa. 

DISCUSION 

Nuestra investigación se realizó en la ciudad de Otavalo, 
escuela José Martín donde las tres cuartas partes de sus 
alumnos son del sexo masculino. posiblemente por las ca­ 
racterísticas socioculturales de su población. En la füer­ 
atura mundial refieren que la incidencia de P.A. es del 30 
- 40 % (!); nosotros encontramos que su prevalencia fue 
del 84.4%; por lo que podemos decir que 8 de cada 10 
niños tienen alguna forma de esta "patología''. En esta 
región los pacientes le consideran como una característica 
normal de la piel. refiriéndola como una implicación cos­ 
mética y no como una enfermedad, y tan solo los que pre­ 
sentan la forma severa buscan ayuda médica, que fue del 
10.4% y este porcentaje podrfa corresponder a la inciden­ 
cia. 
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Fig. 1. Niña indígena ornvaleña con lesiones 
características en la piel. 

El diagnóstico categórico se fundamen1a en la hipocromfa. 
por esta razón el 100% de los niños examinados presen­ 
taron algún grado de hipopigmentación. Siendo las formas 
leves y moderadas las más frecuentes (89%). 
Otro signo imponame de P.A. es la descamación y estuvo 
presente en 5 de cada 10 niños examinados (52.4) y está 
en directa relación con la intensidad. 
La xerosis fue valorada en la piel de todo el cuerpo de los 
niños, presentándose en el 67,2%; como refieren algunos 
autores, los niños prepúberes se caracterizan por tener piel 
seca, (5,8) y esta se agrava por las condiciones ambientales 
de la zona, alto y seco. 
El mayor número de lesiones fue de 4 a 6 (34.1 %). loca­ 
lizándose más frecuentemente en el rostro. 
No se observa una diferencia signilkativa con relación a1 

sexo. 
Existió mayor prevalencia en el grupo comprendido entre 
8 - 1 1  años de edad. De acuerdo a lo observado, podríamos 
decir que en los niños menores de 1 1  años de edad los fac­ 
tores que infieren en la alta frecuencia de P.A. son: las des-­ 

cuidadas normas higiénicas. la frecuencia de descarga 
nasal frecuente (mocosos), el esparcimiento de ahmcntru. 
por el rostro. el frecuente contacto con irritantes pnmanos 
(polvo, jabón, etc), hábitos como la ingestión de cítncas 

(limón. naranja. etc.) y la exposición permanente .a b 

radiación solar. 
Otros factores que tiene influencia soo. b: � 

geográfica, Oravelc es una ciudad a.adJ:u .ab y .sea; 

donde la agresividad de la radiaoón � sotn b. ;:m ea: 
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mayor. Observamos que la mayoría de los niños presenta­ 
ban. especialmente en las mejillas. una piel gruesa, hiper­ 
pigmentada dando la apariencia de estar "tostada por el 
sol", producida por una exposición crónica a la radiación 
solar y al frío. (el poder eritematógeno del sol aumenta en 
un 20% por cada 1500 metros de altura). (8) 
La raza es un 80% indígena. con piel tipo V en la clasifi­ 
cación de Fithzpatrick, caracterizada por una pig­ 
mentación constitucional. Varios autores señalan que esta 
piel es más sensible para adquirir P.A. Todas estas cir­ 
cunstancias tiene relación con la prevalencia de esta enfer­ 
medad. en los niños escolares de la ciudad de Otava\o. 
A la P .A se ha considerado un estigma o criterio menor de 
atopía. En el examen demiatológico no encontramos otros 
criterios de dermatitis atópica por lo que podemos decir 
que su relación con P.A.. en este estudio realizado en niños 
sanos. en muy baja y sería poco realista considerar que el 
84,4% de la población estudiada sea atépica. 

CONCLUSIONES 

- La h.ipocromía es el signo fundamental de la P.A. 
La pitiriasis alba es frecuente en niños escolares en la 
ciudad de Otavalo (andes ecuatorianos (84,06%). siendo 
más prevalente en niños de 6 a 1 1  años de edad . 

. Los factores raciales y geográficos influyen directamente 
en la prevalcncia de la P.A. 
Los hábitos higiénicos ejercen un factor irritante pri­ 
mario que predispone a las máculas hipocrómicas. 
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ELASTOSIS PERFORANTE SERPIGINOSA 
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RESUMEN 

La etesrcsís perforante serpiginosa es un desorden del tejido conecuvo. raro, de causa desconocida, probabk:· 
mente de origen genético caracterizado por alteraciones de las fibras elásticas y eliminación transcpidérmicas. 
se manifiestan clfnicamemc por pápulas queratósicas con perlas córneas, no tiene un 1ratamiento efecuvc, 
A continuación describimos el caso de un paciente con clastosis perforante serpiginosa sin asociación cce 
ningún trastorno sistémico y se describen a1gunas tentativas terapéuticas. 

SUMMARY 
Perforating Serpiginosa elasrosls is a rarc connectivc tissue disorder, of an unknown origin, probably from 
gcnetic source, characterized by changes of elasic fibcrs, and trans-epidermal climination. They manifest clmi­ 
cally by keratctic papules comeal pearles, it docs not have an cffective treaunem. 
Ncxt. wc describe lhe case of a pacicnt with perforaling elastosis Serpiginosa without esoctañon to any sys­ 
temic disturbance and the same time thcrapeutic tempticngs are described. 

Palab.-a Clave: Elastosis Perforante Serpiginosa 

L
a ctasrosís perfornnte serpiginosa (EPS). es una 
enfermedad cutánea rara. se caracteriza por un des­ 
orden a nivel del tejido conectivo que lleva a un 

engrosamiento de las fibras elásticas con posterior elimi­ 
nación transcpitclial (1,2,3,4,5). Afecta principalmente a 
gente joven de ambos sexos con predominio en los hom­ 
bres en una proporción de 4:1 (1,2,3), mayor en la segun­ 
da década de la vida (3.4). 

La EPS, es conocida también como queratosis folicular o 
parfolicular; elastoma intrapnpilar y perforan! (2); su causa 
es desconocida. pero se considera como una entidad 
genéticameme determinada (3) , lo que corrobora con la 

CORRESPONDENCA: 

Ora. Marlcnc Lcgña. Av. Perez Guerrero# 462 y 
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alta incidencia de la asociación de EPS con síndromes con 
tales defectos como pscudoxnntoma elástico (4,5), Ehlers 
Danlos, síndrome de Marfan. osteogéncsis imperfecta. 
acrogeria, síndrome de Down (5,6,7,8), Rcthmcnd 
Thomson (5), trisomfa de par 21 (7). 

Clínicameme la EPS se presenta como pápulas quenuolíll­ 
cas, cubiertas por perlas córneas (1.3.4,9), las lesrores 5.C' 

extienden en arco dejando el centro atrófico, pueden .ser 

únicas o múltiples con predominio en el cuello (10) }' cm 

menos frecuencia en cara, miembros superiores. el cole.- de 

las lesiones van desde un tinte eritematoso o hasta el colar 

de la piel ( 1 1  ). su tamaño varfa de emre 2 a 8 OllD .:k 

diámetro. Excepcionalmcmc se describen casos goaa­ 

lizados con amplia distribución abarcando eJ:tmsas kas 
(12). 

Histopatológicamcnte se considera que- ios ;;;aerce -p: 

ocurren. son debidos a una reacción. aocuaal de la pid 111 



Elastosis pcrforante serpiginosa 

Fig. l. !magen clínica 

trauma superficial: las fibras elásticas engrosadas e hipcr­ 
plásicas actúan como material extraño irritante las mismas 
que son eliminadas por el mecanismo conocido como 
eliminación transcpidénnica (13). 

CASO CLINICO 

Se trata de un paciente masculino de 18 años de edad, 
soltero, estudiante: procedente de Atahualpa (Pichincha), 
sin amecedcntes patológicos de importancia. Consulta por 
un cuadro de 4 años de evolución, caracterizado por pápu­ 
las queratósicas. eritematosas de 3-4mm de diámetro, 
agrupadas, adoptando una distribución arcifonne y serpi­ 
ginosa a nivel de la región posterolateral derecha del cue­ 
llo y en forma lineal en el lado izquierdo (fig 1-2). Las 
lesiones ocasionan prurito leve. El resto de la exploración 
física no reporta novedades. No existen casos similares en 
la familia. En los exámenes de laboratorio tenemos una 
lnometrfa hemática con una Hb:16.1. Velocidad de sedi­ 
mentación: 5 mm. Leucocitos: 8.700. Glóbulos rojos: 
5'200.000: segmentados: 63%: linfocitos 35%: cosinófi­ 
los· I %. ASTO: 333; PCR: ++; Glucosa: 85.7 mg%: TP: 
85-100%; VDRL: No reactivo. 

Rx: Miembros superiores e inferiores: sin alteración ósea. 
His1opa10Jogfa: Se observa material amorfo basófilo Y 
fibras eláslicas frngmemadas eosinofílicas refrigerantes. a 
mvel de dermis superior. particularmente en papilas dér- 
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micas: las mismas que son englobadas por la epidermis 
hiperplásica. La dermis de igual forma se encuentra hipcr­ 
plásica y hay dilatación infundibular. Un escaso infiltrado 
inflamatorio linfomonocitario y polimorfonuclear disperso 
se aprecia también (fig 3). Cuadro compatible con elasto­ 
sis pcrforante serpiginosa. 

OISCUSION 

La EPS fue inicialmente descrita por Lutz en 1953 (4): 

reconocida postcrionncnte por Miescher u otros varios 
autores. Forma parte de un grupo de emidades caracteri­ 
zadas por eliminación transcpidérmica comprobada medi­ 
ante lustopatologfa: ésta eliminación conslituye un mecan­ 
ismo que pcrmue que la piel puede librarse de sustancia 
anonnales. Estas afecciones son: la EPS: foliculislis pcr­ 
fornntc: cclagcnos.s perfcramc 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 años pudien­ 
do evolucionar espontáneamente (4). 

La EPS puede coexistir con otras anormalidades como el 
aneurisma congénito de polígono de Willis: esclerosis 
sistémica (4); atrofoderma dePasini y Pierini (14). Es bas­ 
tante conocida la EPS inducida por penicilina en enfer­ 
medades degenerativas (14.l5)como la enfermedad de 
Wilson (4.16,17); así como los casos familiares (18,19)! 
Sin embargo existen algunos casos de EPS sin anomalías 
sistémicas. como ocurre con nuestro paciente que a pesar 
de una búsqueda en procura de encontrar anormalidades 
no fue posible encontrarlas. 

El principal defecto en la EPS se localiza a nivel de fibra 
elástica. la misma que al ser examinada mediante micros­ 
copía electrónica, muestra un componeme amorfo que rep-­ 
resenta a la proteína elastina y, un segundo componente 
que son las protcfnas mic:rofibrilares de la elastina que 

rodean a la primera. 

Básicamente la EPS se clasifica en 3 tipos: a) idiopática; b) 
asociada a tratamiento con penicilina y c) asociada con 
otras enfermedades. Nuestro paciente según esta clasifi­ 
cación se encuentra enmarcado en el primer grupo. 
El diagnóstico de la EPS es clínico y se confirma mediante 
histopatología con sus respectivas coloraciones y los diug­ 

nóslicos diferenciales se los realiza con las restantes der. 

matosis perfornntes señaladas con amerioridad (7.20.21). 

El granuloma anular. la poroquerntosis de Mibclli, la sar­ 

caidosis, el lupus vulgar y la tiña también deben tomarse 
en consideración (22). 

Desde el punto de vista terapéutico no existe un tra1amien­ 

to ciento por ciento efectivo; se realizan tentativas te­ 

rapéuticas con electrodesecación y curetaje, últimamente 
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no recomendado ente la posibilidad de formación de 

Fig. 2. Detalle histopatológico. 

qucloides (22). crioterapia con nitrógeno líquido, esto últi­ 
mo indicado en nuestro pacienle. y nieve carbónica (3,4); 
se ha intentado también con la isotretinoina con resultados 
variables o la remoción de las lesiones así son aisladas y en 
pequeño número mediante esparadrapo (9) las mismas que 
deben permanecer por 24 horas, similar a las curas oclusi­ 
vas con celofán (4.7.22). Los conicoides intralesionalcs 
también se han utiliz.ado pero con resultados bastante 
pobres. 
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SUMMARY 

AniiDNA 

AntiSM 
Anti Ku 

Anti-histonas 
Anti-RNP 
Anti-RNP 

Anti- Scl-70 
Anticentromero 
Anti Ro 

Anti La 
C-ANCA 

Anticuerpos que ayudan al diagnóstico de 

enfermedades reumáticas específicas 

Granulomatosis de Wegener 

Síndrome de Sjogren 

Lupus inducido por drogas 
MCTD 
PM-Dermatomiositis 
Esclerodermia sistémica 

LES 
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Anti- DNA 

La presencia de anti- DNA nativo es uno de los 

Many ofrheumathic diseases have a cutaneous manifestations. al rhe same Lime skin deseases cculd hide 
bchind them sistcmic rheumathic diseascs. Thc antibodics could hclp to give a diagnosis. 

PALABRAS CLAVE. Anticuerpos, Autoanticucrpos, Anticuerpos antinucleares. 

Muchas de las enfermedades reumáticas presentan manifesrnciones cmáneas al mismo tiempo 
enfermedades de la piel pueden esconder tras de sí procesos reuma1ol6gicos sínérmccs. Los anticuerpos 
pueden ayudar a definir un diagnóstico. 

Hospital Vicente Corral Moscoso. Cuenca. 

Torre Médica Cuenca 

Dr. C. Galarza Maldonado, Dr. D. H. Urguiléz Morejón 

PERFIL INMUNOLOGICO DE LAS 

ENFERMEDADES REUMATICAS. 

A
paciente con anritis de origen desconocido o con 
síntomas y signos de enfermedad sistémica 
frecuentemente se los somete a análisis para 

determinar la existencia de anticucpos antinucleares 
(ANAs). Estos pueden ayudar a determinar procesos 
autoinmunes sistémicos. Los ANAs unidos a la clínica y 
al examen físico pueden confirmar una sospecha de 
diagnóstico. Existen casos en que la existencia de los 
ANAs quedan sin explicación. Algunos de estos 
anticuerpos se describirán brevemente a continuación. 

• 



Perfil inmunológico de las enfenncdades reumiucn 

IMPORTANCIA CLINICA DE LOS HALLAZGOS SEROLOCICOS 

Anticuerpos Sensibilidad• Especificidad•• 

ANA 96% Baja 
Anti-DNA 60% Alta 
Anti-histonas 60% Baja 
Anti Ro 35% Moderada 
AntiUIRNP 30% Baja 
Anti-La 20% Baja 
Anti-Sm 10% Alta 
Anli RNP rib. 10% Alta 
ANA 96% Baja 
Anti-histona 80% Baja 
ANA 100% Baja 
Anti-UIRNP 100% Baja 
ANA 80% Baja 
IgM FR 80% Baja 
Anti-Ro 80% Moderada 
Anti-La 70% Moderada 
ANA 96% Baja 
Anticentrómero 40% Alta 
Antitcpciscmerse 20% Aila 
AntiRNApolim. l,IJ,111 20% Alta 
AntiPMScl 5% Aha 
Anti U3RNP 5% Alta 
ANA 40% Baja 
Anti-Jo! 25% Alta 

Anti URNP 20% Baja 
lgMFR 70% Baja 
Anti factor perinuclcar 70% Moderada 
ANA 50% Baja 
Anti-histona 40% Baja 

Artrilis reumatoidc 

Poli-dennatomiositis 

Esclerodenna sistémica 

Sjiogren 

MCTD 

Lupus inducido por fármacos 

LES 

Diagnóstico clínico 

-- -- -------�====------==---- 

1 

J 

• Sensibilidad 
Explica la capacidad de una prueba para detectar muy peque:as cantidades de lo analizado (por ejemple antic­ 
uerpos). 
Es segundo signiíicado de scnsibilida es la capacidad de la prueba para detectar casos pesltivos (la ausencia 
de falsos ncgauvos) 
•• Especificidad 
Habilidad de un test para identificar correctamente a todos los coaso ncga1ivos (no da falsos positivos) 

mnrcadorc.s de mayor ayuda en el diagnóstico de LES. La 
presencia de anti-DNA en niveles elevados en 
combinación con hipocomplcmentemia es factor de riesgo 
de nefritis. 

Anti-Sm 
El ha1llazgo de CSl05 anucucrpos es de valiosa ayuda para 
el d1agnósuco de LES EJ papel de estos anucuerpos en el 

curse )' su relación con las manifestaciones clínicas 
permanece sin dilucidarse por completo. 

Anti Ro/La 

Estos anticuerpos fueron detenninados por pnmcra \CZ 

por inmunodifusión en pacientes con LES ( )' en pequdo 

nl1mero de pacientes con síndrome de SJO!R:n A :W \U 

SSA y SS·B fueron dctc:nmnados en S-:-lC'&LCI � 
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ANTICUERPOS 

Anticuerpo Técnica lmportaaáa a-a Enfumedades 
especltlco .......... 

/¿"' </�· 
,>§- . ✓- # .. ,,_.. <,- 

ANA ELISA-EF SI NO 
"º 

� Ea. ;xi ttjido a:.cnvo. 

m:n. r.¡. IO"i?'Elf LES 

DNA RIA-ELISA-IF NO SI SI SI LES 

Ros(SSA) ID-ELISA-ffi NO NO SI � :...ES..sLE SJ0P"'CI 

La(SSB) ID-ELISA-IB NO NO SI !SO t.ES..sLE. SJICl'Pll 

Jo-I ID-ELISA-IB NO SI SI !SO 
,.. 

M i  

Sel- 70 (amilopoimerasa) ID-ELISA-IB NO SI SI !SO ssc 

Sm 
' 

ID-ELISA-IB NO SI SI !SO SLE 

UIRNP ID-ELISA-IB NO NO SI !,l) SLE-MCID.SSC 

Kinetokoro (anticcntnnero )IF-ELISA-IB NO SI SI !,l) ssc.c-... 

fosfolipidos ELISA NO NO SI 
"º 

Saaw _,,.fp,dn< 

cANCA IF-ELISA NO SI SI SI 
.. _ 

PM-Scl ID-IB-RIP NO SI SI 
"º 

Ea:io,PY"""°!> 

Histona IB-ELISA NO NO SI 
"º 

LES_� ¡,a, ímmco, 

RNA RIP NO NO SI 
"º 

S& 

polimcrasa I, D, m. 

APF 1B NO NO NO 
"º 

tjt 

filagrina 

síndrome de Sjogrcn. Subsecuenremenre se determinó que 
Ro y La correspondían a SS-A y SS-8 respectivamente. 
Estos anticuerpos tiene importancia en el diagnóstico de 
LES, lupus cutáneo subagudo. síndrome de Sjogrcn y 

lupus neonatal. 

set- 70. DNA topoisomerasa 

Se denominó inicialmente Sel- 70 por haber sido hallado en 
pacientes con esclerodennia sistémica y originalmente se 
determino con un peso molecular de 70 Kd. 
Subsecuentcmcnte se descubrió que su peso molecular 
varía. de 86-95/100 Kd. El antitopo I es un marcador 
específico de SSc por cuanto estos anticuerpos raramente 
se encuentran en otras enfennedades sistémicas del tejido 
conectivo. 

26 

RNA Pilimerasa I, U. m 

La presencia de anticucrpca a::.=:a R.'i.."- pohmerasa fue 
descrita por primera ,-uea 19S:.. La aa. dncs de RNAP 
catalizan la transcripoóa de JJ:fa:ews dzscs de genes 
dentro del ARN e.o la c:Btd:a. R..� 1 SJ:lletaa a los 
precursores ribosomlcs de All.'i' ca d mdeolo. RNAP 11 
sintetiza a Ios preccrscees del AR..'i m- IIPJCtO. e.ta clase 
de RNAPs es un compltJ,., � compuesto por 
dos cadenas distintzs de mis de 100 Kd. 
Inicialmente estos 1111ñUidpm se em::omnnm con LES. 
enfennedad mixta del tejido CODCCUVO. .síndrome de 
Sjogrcn. Sin embargo esmdim p0$1:ennres &terminaron 
su espccifidad para SSc. 
Anti-RNAP l se encuentra en pa::,entes con SSc con una 
frecuencia de 3 al 33':I:: pero son mfrecucntcs en pacientes 
con otras enfermedades. 
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Anl1-RNAP 11. 111 generalmente acompañan a RNAP I en 
pacientes con SSC. aunque en algunos casos se ha 
encontrado en síndrome overlap. 

GLOSARIO 

RIA= radioinmunoanalisis 
ro= inmunodifusión 
ACA = anticuerpos anticcntromero 
ELISA = inmunoensayo cnzimarico 
MCTD = enfermedad mixta del tejido conectivo 
PM = polimiositis 
IF = inmunofluoresccnsia 
RIP = radioinmunopresipitación 
IB = inmunoblotting 
ANCA= anticuerpos contra dcneutrolilos 
ero= enfermedad difusa del tejido conectivo 

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

1. Enfermedades n::umáticas 
LES 
Polimiositis 
Síndrome de SJogrcn 
Esclerodermia sistémica 
Vaseulitis 
AR 

2. Individuos sanos 
Mujeres > varones. Prevalencia aumentada con la edad 
Parientes de pacientes con cnf. reumáticas 
Mujeres embarazadas 

3. Inducidos por drogas 
4. Enfenncdades hepáticas 

Hepatitis actfva crónica 
Cirrosis biliar pnmaria 

5. Enfermedades ncumológ1cas 
Pibrasrs idioática 
Fibrosis inducida 
Hipertensión pulmonar primaria 

6. Infecciones crónicas 
7. Enícrmcdadcs oncológicas 

Linfom3 
Leucemia 
Melanoma 
Tumores sólidos (nvarics. riñones, pulmones) 

8. Desordenes hematológieos 
9. Otru 

Desordenes endocrionológicos { diabetes mellitus. cnf. 
de graves). 
Enfermedades neurológicas (esclerosis múltiple) 
[suficiencia renal terminal 
Trasnplante de órganos. 
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URGENCIAS DERMATOLOGICAS 

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

Servicio de dermatología. Hospital Carlos Andrade Marín - IESS 
Quito 

S 
i bien es cieno las llamadas urgencias dennatológi­ 
cas aparentemente no revisten peligro, algunas de 
ellas pueden poner en serio nesgo la vida del 

paciente o aumentar el indice de mcrbrhdad. Entre ellas 
tenemos el angiocdcma de glotis, la nec-rolisis epidénnica 
tóxica. el síndrome de escaldadura cstafilocócica (SSS). 

En una de las urgencias dcnnatológicas como son las pro­ 
ducidas por drogas u otras substancias como: alimentos, 
agentes químicos, domésticos. industnaJcs, productos ve- 
1erinanos. agrícolas, colorantes. sabores anificialcs. 
prescrvantcs de alimentos, picaduras de 111SCCtos; son muy 
variadas: las reacciones alérgicas cutáneas van desde la 
presencia de lesiones habonosas o .. ronchas" como en la 
urticaria, hasta simular quemaduras graves en la necrolisis 
epidérmica tóxica 

Habitualmente la constante de una reacción alérgica es una 
droga; sin embargo la ingesta de varias de ellas son Ullll­ 

bién capaces de producir una reacción de tipo cruzado. Por 
lo general el paciente no recuerda el tipo de droga que ha 
uütlzado. lo que hace diífci\ identificar el agente causal de 
la reacción. 

El tiempo de aparición de las lesiones puede ser cono 
(minutos), prolongado (1-2 semanas) o crónico (años); ser 
localizadas o generalizadas. De la misma manero las 
lesiones pueden ser típicas o simular una dennatosis. A 
cominuacién se describe la cHnica y sobre todo el 
tmtnmiento de las patologías más frecuentes que requieren 
de una atención médica inmediala. 

URTICARIA Y ANGIOEDEMA 

Definición: la un.icaria es una erupción monomorfa caree­ 
terizade por un habón o "roncha" eritematosa definida que 
aparece en cualquier zona del cuerpo. 

Cuadro clínico: se presenta como ho.bones o placas eritem- 
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atesas de ccnsisrencía dura eubienas de piel nonnal sin 
desenmaci6n y pruriginosas. Las lesiones duran -24 h. y 
son sustiluídas por nuevas lesiones con diferen1e loca­ 
lización. Son de diferente tamaño y a veces adopian un 
aspecto circinado. Puede acompañarse de otros síntomas 
como bronc0espasmo, sudoración, hipotensión y eosinofi­ 
lia. En ocasiones por la exudación y el edema puede haber 
ampollas. en tanto que. por la extravasación hay un com­ 
ponenle purpúrico 

El angioedema es engrosamiento o tumefacción (edema} 
del TCS que a menudo acompaña a la unicaria. Se cara­ 
teriza por una tumefacción o distensión más profunda de la 
piel, de color normal ligeramente rosndo. Con frecuencia 
afecta a las mucosas; se localiza en labios. párpados. ge­ 
nitales y laringe; en este úhimo caso con riesgo para la 
vida del paciente por el espasmo laríngeo que produce. 

Etiología: en el 60-80% de los casos es desconocida por lo 
que las clasificaciones de la urticarias son variadas: euo­ 
lógico o sintomático. agudo o crónico. inmunológico o no 
inmunológico. A continuación se describe unn de las clasr­ 
ficaciones de las urticarias y sus agentes eliológicos: 

U. Medicamentosa: penicilina, estreprcrmcma. sultc­ 
namidas, cefalosponnas. tnsuhna. 
ACTH, extractos tiroideos. tctraCl­ 

clcinas, codcina. 
U. Alimenticia: nueces, pescado. hueves, chocolate, 

ajo, cereales, leche, langosta. 
levaduras. 

U. Por lnhalantcs: pólenes, peñumes, plumu, cupa de 

animales, polvo domésuco 
U. Por Contacto: 8aci1mcma. pa1aw. manz.aru.11.a.. 

mantequilla. eacahuctc. on1ga. bál­ 

samo del Perú. 
U. Por Infecciones: Virales (hepatitis, mononuclcos.1s). 

bacterianas (smus1IL�. abSCCS05 den­ 

tal es}. m1c611 cas ,p1ns111r1 as 
(A.scaru, Iascrolas, filanas). 

U. por Picaduras: aranas, serpientes. 

Dermatología, Vol. 6, Núm. 2, 1997 



U. Facticia: por roce o presión de elásticos Casos menos severos solo: 
borde de una silla (Dermograflsmo) 

Urgencias dermatológicas 

U. Cotinérgica: 

U. Fls!cas: 

U. Acuagénica: 

U. Solar 

por aumento de la tcmperntura cor­ 
poral. ejercicio o stress emocional. 
por írfo, calor (agua caliente, 
radiación solar o artificial) 
exposición al agua a cualquier tem­ 

peratura. 

- Antihistamfnicos: Hidroxicina 25 mg TID. 
- Terfcnadina 1 rab BID. 
- Astemizol 1 tab/QD en adultos 
- Antidepresivos 1ridclicos: Doxepfnn (Sinequan). 
- Prcdnisona 40 mg/dfa con disminución de 8 mg cada 

5 días hesta la dosis mínina que controle les sfn­ 
tornas y luego a días alternos. 

- Evitar contacto con irritantes 
- Dicta adecuada 
- Antihistamínicos: hidroxicina JO mg 11D. 

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

• Cromoglicato disódico 200-600 mg/dfa. 
- Kemtifeno 2 mg/día. 

Tratamiento dclangioedema: dependiendo de la intensidad 
puede optar por: 

Tratamiento: solo se llega a determinar el agente causal en 
el 20% de los casos. por lo que en caso de conocerse lo 
primero será eliminar el mismo. 

Etiología: la liberación de los mediadores vesoactivos: his­ 
lamina, serotonlna. acetilcolina. bradiquinina. metabolitos 
del ácido araquidónico. complemento C3,C4 sobre la 

microcirculación de la piel determinan vasodilaiación y 
aumento de la penneabilidad vascular traducidos clfnica­ 
mcntc como: calor. dolor. rubor. edema. 

1 

A continuación algunas medid.ns terapéuticas : 

U. Facticia: judrexrcina (Atarax) 25 mg TID. 
□c.-feniramina 4 mg + Cimetidina 400 
mg.. □orfcniramina 4 mg + Hidrcxicina 
25mg 

U. Colinérgica: aplicación de agua fria a la piel. 
H.idrn.uana (Atanu) 10.30 mg TID 

U. Por frío: evitar el contacte con el frio. 
Ciprohc:pladina 4 mg!BID o 11D 

U. Solar: cremas barreras como protección. 
Antipalúdicos (Cloroquina) 250 mgldía. 
Ciprohepllldina 4mg QUID 

U. Por Presión: prednisooa 30 mg/dfa, reduciendo a la 
dosis núnima que controle los síntomas y 
despub a días alternos. 

Dependiendo de la intensidad de la sintomatología (en 
casos agudos) el tratamiento estará encaminado a aumen­ 
tar el volumen circulante con líquidos vía intravenosa; la 
administración de adrenalina o la elección de antihis­ 
tamínicos, aminofilina o corticoides dependerá de: 

Si hay obstrucción de las vías respírerorias: 

- Adrenalina 0.5 mi SC (Solución acuosa al 1: 1.000). 
- Sulfato de Hcxoprcnalina 0.005 mg endovenosa 

lenta 
- Diuréticos osmóticos (Sorbito\, Mani101) 
- Metilprednisolona 40 mg/dfa IM. disminuyendo 8 

mg/día pasar luego a días alternos 
- Traqueommía de ser necesario 

Dennatología, Vol. 6, Núm. !, 1997 

Difenhidramina 100-200 mg/día (debe mantenerse 
por varios meses y disminuir paulatinamente 
hasta la supresión de la droga. 

- Prcdnisona 40 mg/dfa al inicio y disminuir progresi­ 
vamente en I a 2 días más. 

- Adrenalina 0.5 mi SC. 

ERITEMA FIJO 

Deíinición: caracterizado por lesiones maculosas rojo-pai 
das o violáceas. edematosas. redon1P u oval y bien delim­ 
itada (3-4cm). 

Etiología: siempre que aparecen o reactivan están en 
relación con la administración de un fármaco, habitual­ 
mente dentro de las 2 h. a 24 h. Cualquier fármaco puede 
producirla , pero los más comunes son: sulfonamidas, 
fenolftaleína 0axantes de venta libre), AINES. barbitúti­ 
cos, tranquilizantes. quiniee (bebidas de agua tónica o 
limón amargo). 

Cuadro clínico: Las lesiones pueden ser únicas o mtfüiplcs, 
pruriginosas y ocasionalmente ampollosas. Se localizan en 

palmas de manos, plantas de pies y mucosa genital. 

Tratamiento: 
- Drenaje de la umpcífu (en caso di! cxtvnr ' 
- Compresas de manzanilla fría ID min. TID 
- Corticoides tópicos en fina capa TID. 
- Si hay afectación mucosa enjuagcs y alimemacmr. 

líquida o parenteral. 
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Urgencias dermatológicas 

ERUPCIONES MEDICAMENTOSAS Etiología: los fármacos implicados en esta reacción son: 

cimetidina aditivos alimentarios 
contrastes radiológicos 
enfermedades vasculares y del colágeno. 

MORBILlFORMES O MACULOPAPULARES 

Definición: es la forma más común de erupción medica­ 
mentosa que semeja a las erupciones virales comunes. 
Etiología: los fármacos más frecuentes que pueden pro­ 
ducir este tipo de reacción son: 

oro 

tiazidas 
hidantofna 

alopurinol 
penicilina 
AINES 

ampicilinas 
AINES 
carbamacepina 
fenotiacinas 
tiouraci\os. 

sulfonamidas 
benzodiacepinas 
cap1opril 
tiacidas 

Clínica: la sintomatologfa varía desde una unic:ma ,115• 

culitis a una dermatosis purpúrica papular y ulceranva, 

Afecta típicamente a las extremidades inferiores as.t romo 
también a lor riñones. tubo dígesnvc. 

Tratamienm: 

Clínica: constitufda por máculas o pápu\as rosadas o rojas 
simétricas, localizadas fundamentalmente en tronco y 
extremidades. Aparecen 1-2 sem. después de la adminis- 
1ración de la droga y adquieren el especie escarlatiniforme. 
rubcoliforme o de pitiriasis rosada. Ocasionalmente puede 
acompañarse de fiebre. 
Tratamiento: 

Comrot del prurito con loción de calamina o crema 
de conicoides potentes (Diprosalic) en cuerpo y no 
fluorados o hidroconisona en cara (Eumovate. 
Elomct). 
Interrupción de la droga en caso de una erupción 
extensa o erimxlénnica. 

- No existe tratamiento específico. 
- Reposo en cama. 
- Analgésicos: paracetamol 500 mg 11D. 
- Control de hematuria o protcinuria microscóplta 
- Apósitos húmedos sobre las lesiones necreaca, con 

exudado y costras. 

- Corticoides sistémicos. 

ERUPCIONES MUCOCUTANEAS 

ERITEMA EXUDATIVO MULTIFORME O A.\IPO­ 

LLAR / Síndrome de Stevens-hhnson 

ERUPCION LJQUENOIDE 

Definición: reacción que se parece al liquen plano. 
Etiología: puede deberse a fármacos como: 

Clínica: lesiones papulares, angulares dcscamativas que 
forman placas. Rara vez afecta las mucosas. 
Tratamiento: 

- Corticoides tópicos. 
- Supresión del fármaco. 

ERUPCIONES PURPURlCAS 

Clínica: además de las lesión cut.inca pu.e.de ecsur cesrcu­ 

las. ampollas o necrosis. La lesiones sunétncas se loca­ 
lizan en las ex1remidadcs, palmas de manos, plantas de 
pies. cara. El prurito es variable. ma1estar general. artral­ 
gias y fiebre puede asociarse. 
El compromiso severo de las membranas mucosas (oral. 
faríngea ancgenital.conjuntiva). síndrome de Stcvcns - 
Johnson, es sólo un extremo del espectro de esta enfer­ 
medad. El despegamiento de las ampollas puede evolu­ 
cionar con exudado, hemorragia. formación de costras. 

Definición: el eritema polimorfo se Car.lC'tcnu por 
lesiones típicas en diana máculo-papularcs. ent.ematosas. 
con una zona central más obscura ampollasa rodeada de 
una anillo edematoso. 
Etiología: las causas comunes identificadas 50n; 

infecciones virales: herpes simple 
bacterianas: mycoplasma pneumoniae 
inmunizaciones 
sulfonamidas 
AINES 

cloroquina 
oro 

quinina 
pcnicilamina 

beta-bloqueantes 
clorpropamida 
metildopa 
tiacidas 

Definición: lesiones maculares purpúricas localizadas en 
extremidades inferiores. glúteos o espalda que no desa­ 
parecen a la presión. Se inician entre los 30 min. a varias 
horas de la toma del fármaco. Puede haber hemorragia re­ 
lativamente común que ocurre en individuos de todas las 
edades. 
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Tratamiento: 

- El fármaco debe ser identificado. en lo posible. 
- Casos leves de eritema polimorfo no requieren 

tratamiento específico: 
- Evitar la exposición al sol. 
- Uso de corticoides tópicos. 

- Casos graves de eritema polimorfo y Stevens -Johson: 

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

- Enjuagues bucales (glicerina y timol. solución sali­ 
na) varios minutos c/h. para eliminar secrcsíones y 
detritus tisulares. 

- Baños de solución salina normal y lágrimas artifi­ 
ciales para el cuidado de los ojos. 
Uso de corticoides sistémicos (En discusión); 4- 

Mctil- prednisolona I mg/kg/día (fraccionado en 2 
tomas) con disminución en 3 días al disminuir el 
brote y no aparición de nuevas lesiones. La dismi­ 
nución debe ser progresiva. 

- Manejo en unidad de terapia intensiva en caso de 
manifestaciones respiratorias, renales, cardíacas o 
gastrointestinales. 

- Hidroxicina. bcnzodiaccpinas para el lnltamicnto de 
la ansiedad. 

- Corticoides tópicos en gel. 
- Control de la infección bacteriana o por cándida. 

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

NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA 

Definición: erupción cutánea mortal que ocurre en adultos 
más que en niños. 

Etiología: 
sulfonamidas 
barbitúricos 
\infamas 
puede no haber una causa obvia. 

Clínica: de comienzo agudo precedido de un leve pródro­ 
mo con dolor de garganta, fiebre alta. cscalofrios y 

malestar general. En 24 h. hay eritema brusco de inicio 
doloroso seguido de la formación de ampollas ílácidas. 
despegamiento y pérdida de la piel que semeja grandes 
quemaduras (2do grado). Es típica la afectación de zonas 
pcriorificiales y mucosas (erosiones y ulceraciones); uñas, 
pestañas y cejas pueden perderse. 

Existe afectación sistémica con fiebre, lcucocitosis, 
aumento de lransaminasas, albumfouria, desequilibrio 
hidro-eleccrolítico e incluso shock hemodinámico. edema 
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pulmonar e insuficiencia cardíaca. 

Tratamiento: 
- Ingreso urgente a unidad de quemados. 
- Reposición de Fluidos y electrólitos. 
- Mantenimiento de la ingcsta calórica. 
- Evitar infecciones secundarias. 
- Cuidados de la piel: 
- Eliminación de costras y restos epidénmcos. 
- En áreas denudadas utilizar sulfadiazina argéntica o 

corticoides asociados a antibióticos. 
- Control oftalmológico. 
- Enjuagues de mucosas orales con suero fisiológico. 
• Supositorios vaginales de hidrocortisona (en mucosa 

vaginal) para evitar las sinequias. 
- Tratamiento de las complicaciones gástricas, renales. 

Conicoides sistémicos (aún en discusión): 
Prednisona (5mg/Kg) 60-120 mg/día hasta mejorar 
la sintomatología, y disminución rápida de la dosis. 

ERITEMA NODOSO 

Definición: fenómeno de hipersensibilidad causado por 
varios factores. La erupción se caracteriza por nódulos 
eritemmosos. 

Etiología: causas comunes de esta reacción son la sar­ 

coidosis, faringoamigdalitis estreptocócicas, embarazo, 
tuberculosis, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn. sul­ 
fonamidas, anticonceptivos. 

Clínica: presencia de nódulos rojos sensibles y dolorosos 
lcx:alizados 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 sostén. 
- Analgésicos orales (paracetamol 500 mg TID). 
- Joduro potásico 900 mg/d. 
- Tratamiento causal (To.colitis. etc). 
- Corticoides 0.5 - 1 mg/Kg/dfa VO. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

IMPETJGO CONTAGIOSO/AMPOLLOSO 

Definición: es una infección superficial localizada. 
Etiología: producida por el Staphylococcus aurcus. 
Clínica: la lesión inicial es una vesícula superficial y pos­ 
teriormente una pústula critematosa que se rompe fácil­ 
mente. La lesión se localiza en cara y extremidades. No 
deja cicatrices y suele acompañarse de adenopatía region­ 
al. 
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Tratamiento: 
- Eliminar las costra gruesa con jabón antes de la apli­ 

cación del anlibiótico. 
El antibiólico tópico es más eficiente que por vía 
sistémica (ácido fucfdico al 2%. garamicina). 
Antibióticos sistémicos en caso de necesidad: 
fenoximetilmc1icilina 62.5 mg QUID/ VO en 
menores de 5 años y 125 mg QUID para adultos. 
Eritromicina en caso de a1ergia a la penicilina. 

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

Clínica: Es una infección más superficial precedida por 
una herida que pasa desapercibida ocasionando eritema y 
dolor. posteriormente una placa de bordes indurados .bier. 
delimitados y sobreclevada. Puede haber ampollas. linfan­ 
gitis, adenopalfas, fiebre y malestar general. 
Tratamiento: 

ECT!MA 

Deíinición: ulceración cutánea localizada. 
Etiología: causada por el staphylococcus aureus o un strep­ 

tococcus Beta hemolyticus grupo A. 

Clfnica: es una forma profunda de impéligo. La lesión ini­ 
cial es una vesícula o vesícula-pústula sobre una base 
eritematosa que posteriormente forma una costra gruesa 
difícil de eliminar. 
Tratamiento: 

- Tratamiento en ambiente hospitalario. 
- Antibióticos: penicilina 600 mg c/6 h. ErilrOmicina 

500 mg c/6 h. 
- Reposo. 
- Compresas de ácido bórico u otro antiséptico. 

ENFERMEDADES VIRALES 

HERPES ZOSTER 

OTRAS URGENCIAS DERMA TOLOGICAS 

ERl'IBMA FOTOSENSIBLE (Alérgica o Fototéxica) 

Definición: lesiones que aparecen como zonas de dermari­ 
Lis o hiperpigmentación gris-azulada. Las lesiones se loca­ 
lizan en cara, V de cuello y piel expuesta. 
Etiología: exposición ligera al sol y ciertos fármacos 
como: 

- El tratamiento debe ser precoz para eviw la neural- 
gia postberpética sobre iodo en los ancianos. 

- Analgesia: Paracetamol I g c/4 h. 
4 Compresas húmedas de manzanilla. ácido bórico. 
- Aciclovir 200 mg c/5 h. por 10 días VO. 
4 Corticoides ora1es en dosis medias o IM. previa eva­ 

luación de efecto indeseables. Es importane en pro­ 
cesos inflamatorios severos 

Definición: radiculitis aguda caracterizada por dolor ini­ 
cial en IB zona inervada por la raíz nerviosa afeciada. 
Clínica: puede haber fiebre, cefalea, malestar general y 
adenopatías. Dos a cuatro días más tarde hay presencia de 
pápulas rojizas que se transforman rápidamente en vesfcu­ 

las y luego en pústulas. Se localizan en la región inter­ 
costal (75%). trayecto del trigémino (15%). 
Tratamiento: 

furosemida 
1etraciclinas 
clorpormacina 
griseofulvina. 

amiodarona 
ácido nalidfxico 
prcmeracina 

edulcorantes 

- Hospitalización en casos graves. 
Inmovilización y elevación de los miembros infe­ 
riores. 
Anlibiólicos: Bencil-pcnicilina 600 mg c/6 h. 
Fenoxime1ilpenicilina 250-500 mg c/6 h. 
Eritromicina 250-500 mg c/6 h. 

- Compresas húmedas frias. 
- Analgésicos: Paracetamol 500 mg TID. 

Definición: inflamación aguda de ne, L..unas más prolundas 
de la piel y TCS. 
Etiología: de causa infecciosa (Streptococcus beta 
hemolyticus grupo A.C.G). existe un antecedente 

traumálico. 
Clínica: se caracteriza por hiperemia.hipersensibilidad 
local. linfangitis. linfadenopatfa regional. La piel en la 
superficie es una placa infiltrada, ma1 delimitada, caliente. 
roja. edematosa dando el aspecto de piel de naranja. 
Tratamiento: 

CELULITIS 

- Lavado meliculoso con agua y jabón antiséptico o 
normal. 

- Compresas Libias de suero salino para desprender la 
costra. 

- Antibiótico sistémico: penicilina 250 mg QUID x 2 

sem .• eritromicina 250 mg QUID en caso dealergia. 
Diclocil 500 mg QUID. 

- Los antibióticos tópicos no actúan. 

ERIS1PELA 

Definición: infección bacteriana de dermis y TCS superior 
más común en lactantes. niños pequeños y personas 

Tratamiento: 
- Descubrir y suprimir la exposición a la droga respon­ 

sable. 
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- Evitar aplicación de substancias fotosensibilizantes 
conocidas. 

- Prevenir la infección del eczema con baños de ácido 
bórico o solución salina. 

- Corticoides en cremas en regiones húmedas y 

pomadas en secas. 
- Antihisumúnicos (exceplo fenotiacinas). 
- Analgesia: indometacina u otro AINE. 

QUEMADURA SOLAR AGUDA 

Definición: se caracteriza por un erilema que se intensifi­ 
ca progresivamente, dolor. edema. hipersensibilidad 
cutánea, formación de vesículas o ampollas de acuerdo a la 
intensidad de la exposición solar. Puede acompañarse de 
síntomas generales (fiebre. debilidad, escalofrios, shock). 
Tratamiento: 

- Loción de calamina tópica en caso de piel enrojecida 
y edematosa o compresas de agua fria 20 min. cada 
2 h. 

- En quemaduras severas: Esteroidcs tópicos potentes 
(clobel.a.Zona propionato al 0.05%), 

- En caso de ampollas. baño con unos pocos cristales 
de permanganato de potasio. 

- De ser necesario corticoides sistémicos: prednisona 
1 O mg/día por 4-8 dias. 
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CIRI  c;J.\ 

TRATAMIENTO DEL CANCER DE PIEL 

Dr. Mario Montalvo. 

Servicio de Cirugía General. Hospital Eugenio Espejo 

Quito. 

E
l cáncer de piel en el Ecuador entre 1985 y 1993 se 
presentó en 3564 pacientes. 1562 fueron hombres 
y 1972 íueron mujeres, por lo que en nuestro país 

ocupa el tercer lugar en frecuencia de los tumores malig­ 
nos con una incidencia de 22.2 %, superado solamente por 
el cáncer de estomago { 31.3 %) y el cáncer de próstata con 
el ( 22.5 %) en el sexo masculino y en el sexo íemcnino 
superado por el cáncer de ccrvix ( 47.1 %) y por el cáncer 
de mama ( 25.8%Xl), pero de acuerdo a la tendencia de los 
úhimos años, probablemente para principios del próximo 
siglo se ubique en el segundo lugar. 

CARCINOMA BASOCELULAR 

El ca. basocelular es el cáncer más frccucme en personas 
de tez clara. A1 iguaJ que otros clinccrcs cutáneos, casi 
todos se presentan en las zonas de la piel expuesta al sol 
(2), otros factores son exposición a radiación, arsénico. la 
inmunosupresión y la reparación defectuosa del DNA 
como en el xeroderma pigmentoso (3). Presenta un ere­ 

cimicn10 local infiltrante-destruclivo y mínima o nula 
potencia de metastatizecién. En caso de evolución desfa­ 
vorable pueden producir destrucciones importantes de los 
tejidos e incluso causar la muerte por infilu-ación vascular 
o del SNC (4,5,6) 

CARCINOMA ESPINOCELULAR 

Es el segundo rumor cutáneo maligno en frecuencia en las 
personas de tez clara, se presenta en las regiones expuetas 
a la luz: se desarrollan casi siempre a partir de lesiones 
precancerosas. Tienen un crecimiento local infihrante 
destructivo y potencialización de producir metástasis va­ 
riable (4,5,6). 

�4 

CLASrFICACION T.N.M. (7) 

TI <2cm 

T2 2-5 cm 

T3 >5cm 

T4 Extensión ósea o muscular 

NI Ganglios homolatCl1llC$ fflÓ\"lles 

N2 Ganglios conuaJUCJlll o blblenl móVllC$ 

MI Meúslasis 

TRATAMIENTO 

CIRUGlA 
Para lesiones de 2 cm o menos una biopsia excisional con 
margen de 0.5 a 1 cm es el tratamiento definitivo. cuando 
es posible se prefieren márgenes del a 2 cm. (8). Lesiones 
mayores de 2 cm pueden ser extirpados en algunas áreas de 
la cara y de las manos. El tumor residual que sigue a 
radioterapia anticancerosa también se trat.a con excisión 
(9). 

La excisión quirúrgica puede usarse para elimin ar casi 
cualquier carcinoma. La forma lineal de un ca. es una indi­ 
cación para el tratamiento por excisión, especialmente si el 
tumor tiene una orientación paralela a las lineas de división 
o a los pliegues naturales de expresión. El cierre primario 
de la herida es generalmente posible. Una cicatriz quirúr­ 
gica paralela a un pliegue fisiológico es muy aceptable y 
hasta poco visible (10). 

Los tumores muy voluminosos de 3 cm o más de diámetro 
localizados en cuero cabelludo, la frente. la nariz. los pár­ 

pados, la comisura labial, luego de ser extirpados guirúrgi­ 
camente para obtener un resultado cosmético Bdecuado. su 
reconstrucción puede incluir: zeraplasties. colgajos por 
avance (11) ,  por rotación local de flaps como el colgajo a 
doble inversión (12), colgajos alejados como el colgajo 
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frontal con o sin tunelización (13), colgajos en islote, ccl­ 

gajos por transposición como el colgajo de Limberg, el 
colgajo rómbico (14) o el colgajo trapezoidal de 
Dufounncntel o injertos libres (15). 

En los sujetos con ca. escamocclular es indispensable el 
examen y el seguimiento de los ganglios linfáticos 
regionales. Aunque algunos autores recomiendan la disec­ 

ción electiva de los linfáticos regionales (profiláctica), la 
mayoría está de acuerdo en que la linfodenectomfa debe 
reservarse para los casos de ganglios con afectacción clíni­ 
ca y para el ea. escamocelular de los genitales y del ano. Si 
está afectado un solo ganglio por lo general se controla 
bien con la discccción selectiva del grupo afectado. En las 
lesiones de cabeza y cuello con aíeccción de ganglios 
puede requerirse la disección modificada de cuello con 
conservación de la vena yugular interna o incluso 
parotidectomía superficial, dependiendo de la ubicación de 
la lesión primaria y de la distribución del drenaje linfático 
correspondiente ( 16). 

RADIOTERAPIA 

La radioterapia es tan efectiv.i. como la cirugía para casos 
de márgenes excisionales inadecuados, también es útil 
para el tratamiento primario de las lesiones poco accesi­ 
bles o superficiales y extensas que afectan a las estructuras 
faciales como párpado inferior. surco retroauricular o can­ 
tos de los ojos. La RT está contraindicada en lesiones que 
envuelven hueso o cartílago. En pacientes jovenes debe 
informarseles de los cambios inevitables a largo plazo de 
la RT, como son la atrofia. el eritema y el riesgo de cáncer 
(4,7. 16, 17.18). 

QUIMIOCIRUGIA 

Este método desarrollado por Mohs utiliza clorhidrato de 
zinc y otros ingredientes como fijadores. Se aplica como 
una droga tópica y es controlado cuidadosamente por 
mapeo con múltiples biopsias de la lesión en capas hori­ 
zontales. Este procedimiento se prefiere en ca. escamo­ 
celular recurrente, en los tumores de extensión diversa o de 
proyecciones profundas irregulares y en las lesiones que se 
localizan en la punta de la nariz o en los cantos de los ojos. 
La tasa de curación sobrepasa el 95 % (19). Una técnica de 
excisión secuencial en capas con control microscópico y 
mapco sin fijación también puede usarse. 

ELECfROCIRUGIA 

La electrocoagulación y la crioterapia con nitrógeno líqui­ 
do. se reserva para lesiones muy pequeñas menores de 5 
mm de diámetro y se obtienen tasas de curación compara­ 
bles a la excisión quirúrgica o la RT, este método al igual 
que la RT tienen el inconveniente de que no se cuenta con 
control histológico y requieren cicatrización por segunda 
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intención (7,16.17,18). 

Desde el aparecimiento del laser, la biotecnología cada vez. 
incorpora más clases de laser, actualmente tenemos laser 
de dióxido de carbono, de argón, de Ncodimio/Nd- Yag de 
onda continua, de rubí, pero es necesario tener mas datos 
que avalen su uso de manera alternativa (5). 

RESULTADOS Y PRONOSTICO. El rango de curación 
del ca. basocelular tiene una tasa del 90-95 % con cirugía 
o con RT, lesiones pequeñas menores de l cm son 100 % 
curables. El ca. escamocclular tiene un rango de curación 
de 75-80 % con cirugía o RT. La terapia varía de acuerdo 
a la localización anatómica, el tipo celular y la probabili­ 
dad de metástasis (7). 

La recurrencias de la lesión es la mayor complicación pero 
un nuevo primario es una gran probabilidad. Debe hacerse 
un seguimiento 2-4 veces al año. La posibilidad de 
invasión de hueso o canílago por una lesión recurrente 
demanda especial ntención. 

Los rangos de recurrencias están en función de una 
excisión completa de acuerdo a los criterios de Pascal: 

-S¡ his1ologicamente los márgenes son de 1-2 mm libres de 
lesión, la rccurrencia es de 1-2 %. 

4Si el tumor se encuentra en un campo de alta resolución 
(x400) del borde, la recurrencia es de 12 %. 

.5¡ el margen es positivo la recurrencia es 33 % (20). 

MELANOMA 

El mclanoma representa el 12 % de los cánceres cutáneos. 
pero interviene en el 80 % de todas las muertes causas por 
ca. de piel, entre J 985 y 1993 en nuestro país se diagnos­ 
tico a 408 pacientes de estos 181 varones y 227 mujeres 
(1). 

El melanoma se presenta en personas más jovenes que los 
otros cánceres de piel y depende en gran parte de la 
exposición al sol. de la suceptibilidad de detenninada 
población y de la piel blanca (21 ). La prevención de la 
exposición al sol en la infancia y el uso de ropas protec­ 
toras son básicas para reducir la incidencia y la mortalidad 
(22). 

Los niveles I y II de Clark corresponden al melanoma de 
crecimiento radial; dentro de estos tenemos: 1) melanoma 
de diseminación superficial que son lesiones de mas o 
menos 2.5 cms de diámetro que suelen tener bordes palpa­ 
bles y quizá se acompañan 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. plantares sub­ 
ungueales y en ocasiones mucosas y 3) melanoma lentigo 
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MELANOMA • CLASIACACION (23) 

T.N.M. 

TI 

T2 
TJ 

T4 

NI 

N4 

BRESLOW 

< 0.75 mm 
0.76-1.5 mm 

1.5-2.25 mm 
2.26-3 mm 
>3mm 
Ganglios regionales 
Ganglios Yuxtarcgiona\es 

CLARK 

1 lntraepidcnnico superficial 
U lntracpidermico profundo 
m Dermis superficial 
rv Dermis profunda 
V Hipodermis 

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

Los niveles III. rv y V corresponden a las fases de crec­ 
imiento vertical y dentro de estos tenemos al melanoma 
nodular (24). 

TRATAMIENTO 

CIRUGlA. La excisión local amplia es todavia la piedra 
angularen el tratamiento del melanoma maligno. Los már­ 
genes quirúrgicos recomendados para el me\anoma son: 
melanoma <!mm = 1 cm, melanoma l a 4 mm = 2 cm. 
melanoma >4 mm= >2 cm,(25) pero hay zonas donde los 
bordes amplios dan lugar a morbiüdad excesiva como 
sucede en los melanoma.s de cara. mano y pie, por lo que 
es acep1able el margen mas práctico. El principio básico es 
una excisión de espesor completo. Es preferible las esci­ 
ciones elípticas con el eje longitudinal dirigido hacia los 
ganglios regionales(I0,26,27). La extirpación quirúrgica 
con cierre primario o injerto cutáneo es el modo óptimo de 
tratamiento: las técnicas de cirugía plástica rnns complejas 
tienen utilidad particular para la reconstrucción de cabeza 
y cuello (28). 

Para el melanomasubungueal. se debe realizar ampumción 
proximal a la articulación interfalángica proximal con bor­ 
des de piel sana de por lo menos 1 cm. En las lesiones di­ 
gitales mas extensas se requiere amputación a nivel de la 

articulación metacarpofalángica. 

El aspecto más controvertido del tratamiento del 
melanoma es el manejo de los ganglios linfáticos 
regionales: (20.22.29). La disección electiva de los gan­ 
glios linfáticos regionales no es recomendada para lesiones 
< 1 mm, ya que en estos casos es muy rara las metástasis. 

La biopsia del ganglio centinela preconizado por Morton 
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brinda una garantía del 99% cuando es negativo de que los 
ganglios llnféttcos regionales sean negativos. (25) 

En lesiones de 1-3.99 mm con ganglios normales hay 
quienes realizan disección ganglionar electiva y hay otros 
que preconizan excisión local amplia con observación 
estrecha de los ganglios. Cuando hay ganglios positivos 
sin metástasis se realiza disección ganglionar del grupo de 
linfáticos afectados. 

En lesiones > 4 mm no se debe realizar drseccién. ya que 
generalmente la diseminación es1á mas alla de los linfáti­ 
cos regionales. 

La recurrencin local debe tratarse con resección amplia 
como si fuera una lesión primaria. 

El melanomn maligno se disemina con amplitud por vía 
hematógena. puede afectar a cualquier órgano o tejido; los 
que tienen posibilidades de beneficiarse con la reseccci6n 
de las metastesis a distancia son aquellos que tienen I a 4 

metástasis y un intervalo libre de enfermedad de I a 2 

años. 

PERFUSJON HIPERTERMICA AISLADA . Consiste en 
el aislamiemo de la extremidad afectada con un torniquete 
y mediante el empleo de una bomba de circulación extra­ 
corpórea, un mtercambiador de oxígeno y un oxigenador 
se hace circular en la extremidad aislada. solución a 42 ° C 
que contiene Mostaza de L-fcnilalanina y Actinomicina D 

o tiofosforamida de trietileno a travez de cateteres artcri­ 

al y venoso: esto se realiza en tumor > 1.5 mm (27,29,30). 

INMUNOTERAPIA. La inmunoterapia se basa en la 
inyección de BCG intralesional con la cual se han obtenido 
regresión en algunos casos, estos logros locales sin embar­ 
go no producen ningún benclicio a nivel sistemico. En 
contraste la inmunoterapia específica activa usando células 
de melanoma autólogos produce regresiones objetivas en 
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Los colgajos por rotación son semicirculru-es, 
se giran alrededor de un punto fijo para llenar 
el defecto adyacente. El sitio dador puede ce­ 
muse en fonna primaria. como en el caso de 

los colgajos por transposición o por medio de 

un injeno de piel. 

Los colgajo, por avance 5C movilizan din:ctamcntc hacia adelante donde cstáel 
defecto, sin movimiento lateral. Pueden dar como resultado la formación de 

frunces a cada lado de la base. Estos pueden ser manejados ponnedio de la 
escisión de un triángulo de Burow o incorporación de una z-plastia 

1 

Los colgaJos por transposición por lo general son rectangu­ 
lares, ubicados inmediatamente adyacentes al defecto. 
Cuando se los siscna es crucial extenderlo mil. :illa del defec­ 
to, para evitar tensión en la linea de cierre del colgajo. 

algunos caso¡ de pacientes con enfermedad avanzada. tam­ 
bién se han utilizado. el levamisol, el interfcrón alía, las 
intcrleukinas 2, las células LAK, las células TIL, y la 
endotóxina modificada (26,27,29,31,32). 

Otras modalidades de tratamiento son la qurmiorerapra el 
agente activo mejor estudiado es la dacarbacina (DTIC) 

con tasas de reducción del 15 al 25 %,y la radioterapia sin 
resuhados alcnladorcs, aunque en la actualidad se cuentan 
con pruebas biológicas y clínicas de que los mclanomas no 
son radioresisrenres (33). 

RESULTADOS Y PRONOSTICO. Todo melanoma 
puede tener un curso impredecible desde regresión espcn­ 
tánea hasta metastatizar a cualquier organo de la 
economía. 
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La aplicación de una 2-plastia para ahnear una incision en 
ojal a traves de una linea de tensión mínima. La íncurén se 
reubica en el sitio más favorable, las incisiones laterales 
deben tcrminru- en el silo deseado de la nueva incisión ccn­ 
lral. 

Los estadios I y 11 de Clark tienen una sobrevida a 5 anos 
del 95 % o mas. en el nivel III la sobrcvida es del 70 %, en 
los niveles IV y V la sobrevida esta alrededor del 35 %. 
mientras que la sobrevida disminuye al 30 % cuando hay 
afección de los ganglios linfáticos. 

El porcentaje de rccurrencias o metástasis de acuerde al 
nivel son: I =0%. II =6 %, m = 32 'l,, IV= 69 % y V =  

84 % (22). 
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PAPULAS ASJNTOMATICAS EN CARA 

Dr. Luis Moncayo B. 
Hospital Denna1ológico Gonzalo González 

Paciente mujer de 42 años de edad. ::onsulta por presentar lesiones en cara, de 10 eñoe 1: evolución, tiempo en el cual 
han aumentado en número y tamañc. Le supone conílicto estético pero no refiere molestias econpañenres. Al examen 
ñsico: se trata de pápulas monomorfas, de superficie homogénea sin signos inflamatorios, de color de piel nonnaL loca­ 
lizada en nariz, regiones malares, proximidad de ambas sienes, son abundantes y asintomáticas. Recibió tratamiento 
tópico con esteroides fluorados. el mismo que ocasionó cuadro de acné conicoideo. 
En los antecedentes patológicos personales, familiares no hay datos de interés. La analf1ica solicitada es que incluyo BH. 
BS, EMO, Pruebas hepáticas normal y/o negativa . 

• 

Histopatológicameme: Los cortes muestran piel le.vememe pigmentada con discretos cambios nucleolares que sugieren 
acción lumínica, en dermis se observan focos de infección inflamatoria banal con fibrosis, cambios degenerativos del 
colágeno. Lo más importante es la presencia de conductos dilatados quísticos de glándulas tapizadas por doble hilera 
de células aplanadas. 
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Cuál es su diagnóstico 7 

DIAGNOSTICO: SIRINGOMAS nara y leucoaminopcptidnsa, siendo ledas estas enzimas 
ecrinas ( !). 

El antígeno carcino embrionario (en pruebas inmunohisto­ 
químicas) produce respuestas fuertemente positivas (10). 
Por los aspectos morfológicos. enzimológicos e inmuno­ 
histoquímicos se considera a los siringomas como un adc­ 
noma del conducto intraepidérmico ecrino o también lla­ 

mados acrosiringio (1, 14). 

En el tratamiento de los siringomas se utiliza. con resulta­ 
do satisfactorio, la electroíulguración. Se puede también 
usar la aplicación de nitrógeno líquido. Se describe la uti­ 
lización de atropina por vía oral. con los conocidos efectos 
secundorios, y la recidiva al suspender el fármaco (1). 
Speling lo ha utilizado. por locación. con resultados 
mediocres. Ultimamente se reportó la utilidad de lascrter­ 
apia (16). 

El diagnóstico diferencial se debe realizar con las sig­ 
uicntcs entidades: 
Tricoepiteliomas: este caso se trata de una genodermato­ 
sis autosómica dominante. 
Aparecen desde la niñez y son tumores de 2-8 mm que se 
situun en la parte central de la cara y persisten de por vida. 
Quistes de milium: son pequeños quistes epidérmicos, 
perfectamente redondos, de color blanquecino, de difer­ 
ente tamaño y que tiene gran predilección por localizarse 
en cara. alrededor de ojos o nariz. 
Verrugas planas: son elemntos papulares planos, fre­ 
cuentemente en eniños. localizados en cara. dorso de 
manos, con frecuencia se puede encontrar el fenómeno de 
Kocbner. Son producidos por virus del tipo Papova. Tiene 
color de piel nonnal o ligeramente parduzca. 
Hiperplasia sebácea: consiste en uno o varios nódulos o 
pápulas. redondeadas. amarillentas, umbilicales. fuenes en 
personas mayores de 40 años. En ocasiones se reunen. for­ 
mando un nódulo con aspecto multilobulado. Se localizan 

en cara. frecuentemente en nariz y frente() 5). 
Tricofoliculoma sebáceo: estos suelen consistir en pápu­ 
las o nódulos solitarios, de color de piel normal, asin­ 
tomático. Se situan en áreas ricas de folículos pilose­ 
béccos. 
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L
os siringomas son rumores benignos. que derivan de 
la glándula sudorípora ccrina. Esta se compone de 
una porción secretora en fonna de anillo o gloméru­ 

lo (incrustada en la profundidad de la dennis). y una por­ 
ción excretora. que es un conducto que atraviesa la dermis 
y epidermis. 
De la porción intraepidérmica o acrosiringio es de donde 
derivan los siringomas. 
Se acepta como sinónimos. de scriniomas. los términos: 
lndroadencmas erupüvos. siringocisto adenomas y 

siringocistomas (1 ). 

Son tumores que efectan con más frecuencia al sexo 
fomenino. 
Según algunos autores sería más frecuente en féminas 
asiáticas (2) y en el síndrome de Down (3). 
Se acepta que hay tres tipos clínicos de scrongiomas: 
- parpcbral. siendo este el mas frecuente. 
- eruptivo. en este caso las lesiones brotan bruscamente. 
son generalmente numerosas y localizadas en cuello, tron­ 

co y abdomen (4) (13). 
- generalizado. en cuyo caso los siringomas pueden afectar 
a gran superficie del cuerpo (S) 
También han sido descrilos siringomas en la vulva (6) y 

otros de localización acrnl (7). 
Clínicameme se caracterizan por ser tumores pequeños ( 1- 

)mm), de superficie lisa. de consistencia firme, de color de 
piel normal, aunque ha sido reportado, 1ambién siringomas 
pigmetados (8). Son asintomáticos y lo más típico es 
encontrarlos situados en párpados inferiores. El número 
de lesiones es variable, siendo lo común se trate de pocas 
lesiones. En pocos pacientes se pueden encontrar abun­ 
dantes lesiones que comprometen además de párpados, 
regiones malares • mejillas. sienes, como ocurre en nueslr3 
paciente. 

Young et al refiere un caso de siringiomas linear unilater­ 

al (9) y Hashimoto un caso de siringioma familiar (12). 
Histopatológicamcnte los siringiomas muestran una der­ 
mis reticular (con aspecto fibroso) en donde se encuentran 
numerosos conductos glandulares que están tapizados por 
hileras dobles de células epiteliales cuboideas o aplanados. 

En zonas prolifera la capa externa. dando origen a las imá­ 
genes conocidas "en rcnacuagos" (1). Entre las fonna­ 
ciones descritos se disponen cordones de células basófi\as 
y luces dilatadas rellenas de material queratínico (11) .  

Al microscopio electrónico se puede apreciar que las célu­ 
las epiteliales. que forman los cordones, tienen mlcrove­ 

llosidades cortos. lisosomas, desmosomas y tonofilamen­ 
tos. manteniendo una dospisición periluminar (1). 

En tos siringomas hay positividad a las enzimas siguientes: 
ma\icodeshidrogenasa. fosforilasa. succinodeshidroge- 

40 Dermatología, Vol. 6, Núm. 2, 1997 



• 

8.- Molgo, M .. Gonzálcz, S.: Siringomas eruptivos pigmentados 
de ]acara. Med. Cut. l.L.A. N. 6 Vol XVIII: 385-387, 1990 

9.· Yung, C.W.; Soltani, K.: Bemslcin. J,E.: Unilatcrallineor 
ncvoidal syringoma. J. Am Acad. Dcnnatol., 4: 412416, 
1981 

1 O.- Cebreiro. C; Toribio. J.: Siringomas: cstud10 clínico-p 
patológico e inmunohistoqu{mico, Med. CUt, I.L.A. 23: 
1.5�154. 1995 

11.-Lcvcr, W.F .. Schaumburg-Levcr, G.: Histopathology of the 
skin. 6th ee., J.8. Lippincott Co. Philadclphia. 1983 

12.- Hashimoto, K.; Blum, D.: Fukaya. T.: Eto, H.: Familia\ 
syringoma. Case history and application of monoclonal 
anti-ecrinc gland antobodics. Arch. Dcrmatol., 121: 756- 

Cuál es su diagnóstico "! 

760. 1985 
13,- racqcer. l.: Darier. J.: Hydradcnomcs cruptifs: Epithcliones 

adcnoides des glandes sudoripares au adcnomcs sudori­ 
pores. Ann Dcrmatol Venero!. 8: 317-323. 1987. 

14.- Grasa Jordan M.P., Qucrol Nasarrc J.: tumores benignos de 
las glándulas sudorfporas ccrinas (1 y 11). Piel 4: 385.)89, 
1989. 

15.- Torrelo. A .. roca mora A.: Papulas umbilicales en la c:a111.. 

Piel 4: 490492, 1989 
16.- Whecland R.G .• Bailin, P.L., Reynolds O.D. et al.: carbon 

d1oxi (CO2) Lascr vaporization of multiplc facial syringo­ 
mas. J.Dermatol. Surg. Onc:ol., 12: 225•228, 1986 

INVITACION 

IX CONGRESO 

ECUATORIANO DE 

DERMATOLOGIA 

CUENCA 

29 Abril - 3 Mayo 1999 

JNFORMACION: Dr. Marcelo Merchlin (Presidente) Dr. Víctor León (Secretario) 
Fax (07) 829173 • Cuenca 

-------------------------------- 

1 

Dermatología, Vol. 6, Núm. 2, 1997 41 



JORNADAS ECUATORIANAS DE 

DERMATOLOGIA 

CUENCA 

Noviembre de 1997 

Como es tradicional dentro de las actividades de la Sociedad Ecuatoriana de Dcnnatologfa. se realizaron el de 
noviembre de 1997. en Cuenca. las XXII Jornadas Ecuatorianas de Dermatología. La reunión científica se realizó en el 
Colegio de Médicos y el evento social en la hosteria "Sol y agua" en Yunguilla. 

RESUMEN 

Presentación de pacientes y discusión 
Núcleo del Azuay 

PSEUDO AIUHUM 
Dr. Edgar Rcinoso 

Presenta el caso de un paciente de 15 años con lesiones 
palmoplantares. hiperqucratósicas, con bandas constricti­ 
vas y atrofia en los dedos. Las lesiones queratodérmicas 
tienen un distribución "transgriedens". Presenta una her­ 
mana con lesiones semejantes. 
Se presenta el caso por la curiosidad clfnica y para discutir 
las posibilidades terapéutias. 

. "" 
más 

caso corresponde 
pa\moplantar 

Dr. P. Freire: Considera que el 
Vohwinkel (queratodermia 
pseudoaiuhum). 
Dr. Reinoso: no se ajusta a un Vohwinkel, existen datos 
contrapuesto como la evolucón de las lesiones. 
Dr. Arias: refiere el carácter relativo de las denomina­ 
ciones en la amplia ex:presividad que se plantea en los años 
de evolución de las enfermedades. Considera que es un 
Vovinkel. 
Dr. Ambrosi: considera que el caso, si bien puede ajustarse 
a un QPP tipo Vovinkcl. debe descartarse una asociación 
sindrómica. 
En lo Terapéutico se plantea la discusión sobre la oponu- 

Paciente varón de 51 ai'ios, presenta un cuadro de 2 años de 
evolución en la boca: tumoración, granulomatosa, local­ 
izada en la úvula, paladar, pared posterior de la orofaringe. 
El estudio histopatológico demostró estructuras tipo blas­ 
tomices y en cullivo Paracoccidioides Brasilcnsis. 

Recibió tratamiento con itraconazol 200 mg por 6 meses, y 

100 mg por 4 meses. Se plantea el caso por la dificul!ad 
terapcútica en vista de que se han presentado repones 
mico16gicos positivos a los 8 meses de tratamiento. 

Dr. J. Oítague: Hace referencia a un caso presentado en la 
revista de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatológfa sobre 
un caso e Blaslomicosis Sudamericana tratado con 
Terbinafina. con resul!ado espectacular seguido por 2 
años. 
Dr. M. Merchán: comenta varios casos visto en Cuenca en 
los que ha sino necesario instaurar tratamiento por más de 
6 meses. 
Dr. P. Freire: comenta que no se deben desestimar la aso­ 
ciación de otros quimioterápicos como sulfas. 

PARACOCCIDIODOMJCOSIS 
Dr. Mauricio Coello. 
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nidad o no de la utilización de relinoidcs aromáticos en 
este caso. 
Dr. Moncayo: retomando las palabras de la Dra. Lourdcs 
Tamayo de Ml!jico, quien partició en Congreso nacional de 
Cuenca. comenta que no debemos tenerles tanto miedo a 
los retinoides, y que pesa mucho la calidad de vida que 
está llevando el paciente, por lo que no dudaría en adrni­ 

nistrarlos. 

LEPRA? caso en estudio. 
Dra. Norma Siguenza 

Presenta un paciente de 37 agricultor, con lesiones eritem­ 
atosas, nodulares, rcsidivantes, dolorosas: ademas infil­ 
tración en el lóbulo de la oreja y presencia de oervros pal­ 
pables en el antebrazo. BAAR +. El paciente es diagnos­ 
ticado de Lepra borderlinc lcpromatosa. 
Se presenta el caso para su discusión y planteamientos ter­ 
epéurlcos. 

Dr. Gar..611: llama la atención la baciloscop,a negativo., 
tomando en cuema que es una forma nodular en la que 
siempre hay bacilos. Comenta que a su juicio el paciente 
corresponde auna forma lepromatosa en su forma nodosa 
reaccional. 
Dr. Moncayo: El paciente está en reacción leprosa y es 
indispensable la utilización de Talidomina. Suguiere que 
el paciente sea tratado en el Hospital dennatológico 
Gonzalo González en donde se puede administrar gratuita­ 
mente la talidomida. 
Dra Siguenta: Agradeciendo al Dr. Moncayo le plantea 
que seria mejor que envíe la Talidomida. 
Dr. Frcirc: Llama la atención a una revisión de. la tfcrnca 
de la baciloscopia. 
Dr. Zeas: recalca la imponencia de la tinción Fico-Faraco 
en el estudio de Hansen 

ERiTRODERMIA ICTIOCIFORME ? en estudio. 
Dr. Moreno 

Presenta un caso de un niño de 1 1  años procedente de la 
pamx¡uia de Pucará (2600 mt ), que presenta desde el 
nacimiento un cuadro eritematoso en ocasiones ampolloso, 
descamación generalizada El estudio histopatolégrcc 
indica una critrodermia ictiocifonnc. Presenta 
antecedentes familiares con lesiones similares, y se pre• 
senta a un hennano menor con un procesos semejante. 
Presenta un proceso inflamatorio notable en la caro con 
exudación y mal olor. 

Dr. Oflag,u: La Erirrodennia ktiociforme se dregnosuce 
clínicamente; la placa no es patognomónica en estos pro­ 
cesos. 
Dr. Moncayo: es imponante el consejo genético y el uso de 
acitretin a pesar del riesgo que pueden implicar esta me­ 
dicación. 
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Dr. Garzón: Deberla intentarse el ácido rctinóico al 0.025 
% tópico. 
Dr Ruiz: No plantea el uso de etretinato y recomienda lo 
tópico, hasta la pubcnad en donde por la modificación de 
la composición del sebo. pueden darse mejorías espon­ 
táneas y si es necesario. entonces. si utilizar el etrctinato. 
Dr. Ambrosi: Se deben evaluar la posibilidad de una aso­ 
ciación sindrómica y los riesgos que que podrían tener la 
medicación con asociaciones no tomadas en cuenta 
Dr. Palacios: llama la atención el imponame proceso 
inflamatorio , que suguierc un factor añadido que se 
deberla investigar por la posibilidad yatrogénica de 
algunos mcdicamemos tópicos como queramlflicos o cor­ 

ticoidcs. 

ACNE QUELOIDEO 

Bolivar Granizo. 

Presenta un paciente de 33 años que presenta desde hace 2 
años lesiones papulosas pruriginosas de crecimiento lento 
en la nuca, más formación qucloidca y pústulas. 
Se presenta el caso para discusión de los aspectos terapéu­ 
ticos. 
Dr. Malina: refiere que ha tenido muy buenos resul!ados 
mediante la extirpación de las lesiones con punch con 
infiltración inmediata de 1riamcinolona. 
Dr. lzuricta J.: nuifica la buena respuesta de la crioterapia 
más las infiltraciones de corticoides. 
Dr. Freire: es imponantc ames de instaurar un tratamiento 
de los queloidcs, un adecuado uso de antibióticos tópicos 
y sistémicos. 

NEUROFJBROMATOSIS 
Dr. Juan Ambrosi 

Presenta un paciente de 7 años sin antecedentes patológi­ 
cos personales ni familiares, que consulta por presentar 
múltiples manchas café con leche en miembros inferiores 
y en abdomen. No se presentan lesiones tumorales. 
Se plantea la neurofibromatosis con la intensión de definir 
criterios de procedimiento. 
El Dr. Ambrosi realiza una amplia descripción de las posi­ 
bilidades de los diferentes tipos de fibromacosis. 
Dr. Palacios: plantea la imponancia de descartar, desde un 
inicio, la posibilidad de una forma neuroculátnca o NFI. 

NEVUS VERRUCOSO LINEAL 
Dr. Hernán Villacis 

Presenta el caso de un paciente de 4 años con lesiones ve­ 
rrucosas lineales en la nalga y el muslo derecho. El caso 
corresponde a un nevus vcrrucoso lineal que lo ven con 
frecuencia. Se planta las posibilidades tcraptuticas. 

Dr. !l. Gan.611 .: planten pruebas 1erapéuticas con ácido tri­ 
clcrcacéticc. criotcrapia. elecrrofutguracién y der- 
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mabración. 
Dr. J. Oflague: deben plantearse el diagnóstico diferencial 
con oues lesiones lineales hamartomatosas como por 
ejemplo en el caso del nevus sebáceo de la cabez.a, en los 
que se requiere una evaluación más profunda. Estas 
lesiones se deben biopsiar sistemáticamente. Refiere un 
caso reciente de nevus verrucosos lineal con lesiones 
histopatológicas idénticas a las de la enfermedad de Darier 
Dr. G. Montenegro. Debe pensarse en la actividad y 
procurar que no esté activo para realizar el tratamiento, 
evitando las recidivas. Una alternativa es el laser de C02 

Dr. J. Ruiz.: recomienda la utilizacion del Acido Tricloro 
acético (ATA) al 90 % .. 
Dr. H. Gan.6n: considera que es muy alta la concetración 
de ATA al 90 % y recomienda su utilización al 50 %. 

ERITEMA MULTIFORME ? caso en estudio. 

Dr. Víctor León 

Presenta una paciente de 31 años de edad con un cuadro de 
2 años de evolución con exacerbaciones y remisiones de 
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lesiones eritematosas, infiltradas. algunas ampollosas en 
miembros inferiores; se acompaña de ulceraciones en la 
boca, dolor articular. Presenta también cuadros repetidos 
de herpes simple tipo 2. Entre la analítica se encontró PCR 
+++, ANA neg. VSG 18. 

Diagnóstico histopatcléglco: dermatitis perivascu\ar lin­ 
focitaria con patrón psoriasiforme. 

Dr. Calero: el cuadro se ajusta perfectamente a un eritema 
polimorfo secundario a un herpes genital. 
Dr. Palacios: estando de acuerdo con la posibilidad de un 
eritema polimorfo: es importante considerar la posibilidad 
de una cnfenncq.ad inmune del tejido conectivo con com­ 
promiso sistémico, debido al caracter inflama1orio y per­ 

sísrenre de las lesiones cutáneas, que pueden corresponder 
a una enfermedad de Behcet. 
Dr. Arias: síndrome febril, más lesión cutánea. compo­ 
nente de hipersensibilidad; más artralgia múltiple. con 
afectación del cuadro general; debe planteamos una 
colagenopatfa 
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Presentación de trabajos - minicasos 

Núcleos 

NUCLEO DEL GUA Y AS 

INVESTIGACION DERMATOLOGICA POR INFEC­ 
CION DE HTI.V I U V 
Dr. Gonzalo CaJero, Dr. Luis Chiriboga, Dr. José Ollague, 
Dra. Laura Soria, Dr. Hugo Romero, Dr. Eduardo Garzón. 

El Dr. Gonzalo Calero realiza una introducción al lema de 

los virus linfotrofos y su relación con la dermatología; asf 

como los entecedenres de la paraparesia espástica en el 
Ecuador. El trabajo se realizó mediante el seguimiento de 
caso, búsqueda de contactos y una encuesta dennatológica 
en la ciudad de San Lorenzo, en la proviec¡e de 
Esmeraldas {costa none). 

El Dr. Hugo Romero, presenta un caso de asociación de 
Linfoma Cutáneo de Células T del adul!o con para paresia 
espástica y HTL V 1 positivo; en un paciente de 51 años, 
con lesiones cutáneas en las extremidades superiores de 4 
años de evolución, máculas hipocrómicas con superficie 
en papel de cigarrillo. Realizados los exámenes corre­ 
spondientes fue dasiíicado (TNM) como T=O, A 1. 

El Dr. Luis Chiriboga presenta los resultados sobre la 
prevalencia de enfennedades dennalológicas en los 530 

pacientes encuestados. San Lorenzo 1.69 %, Borbón 0.65, 

Limones 1.12. La Tola 1.17. Las dcnnatosis más fre­ 
cuentes fueron: miliaria, pit..iriasis versicolor, prurigo sirn­ 
ple, Liña y eczemas. 

Dr. Eduardo Garzón, presenta un caso encontrado de lin­ 

forna cutáneo de células T asociado a HTLV 1, en una 
paciente de 64 años, de raza negra, residente en cseraldas, 
que presenta una dermatitis de 2 años de evolución con 
lesiones ictiociformes, queratodermia palmoplantor y 
manchas hipocrómicas. Realiza un revisión de la evolu­ 
ción y el espectro clínico de la micosis fungoide. 

Ora Laura Soria, presenta las características histopato\ógi• 
cas del Linfoma Cutáneo de Células T asociado con HTL V 
1. a) banda de infiltrado linfocitario en dennis superior; b) 
cpidermotropismo con linfocitos atípicos; c) presencia de 
nidos de Daricr o microabscesos de Pautrier; d) agregados 
histiocitoides. 

NUCLEO DE PICHINCHA 

DERMATOMIOSms ASOCIADA A DERMATOSIS 
PUSTULAR GENERALIZADA 
Dr Izurieta, Dr. Freire, Dr. Palacios, Dra Callantes, Ora 
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Tello, Dra. Sotomayor. 
Presenta el caso de una niña de 9 años que consulta por un 
cuadro cutáneo generalizado grave. caracterizado por pós­ 
tulas sobre piel infiltrada. eritemamsa asociado a der­ 
matomiositis. Se plantea el interrogante de la asociación o 
no del cuadro cutáneo a la colagenopatfa. 

PIGMENTACJON EXOGENA 
Ora Julia Collantcs, Dr. Patricio Freirc, Dr Jorge lzuricta, 
Dra. M. Díaz. 
Presenta un caso curioso de una paciente de 30 años que 
consulta por una lesión tumor pigmentada, nodular en la 
frente de años de evolución. D,urante el procedimiento 
quin1rgico (biopsia) se pudo ver la presencia de pigmento 
negro que se extendía hasta el hueso. El estudio histológi­ 
co mostro h1 presencia de pigmento exógeno con fonna­ 
ción de granuloma por cuerpo extraño. 

MELANOMA 
Dra. X. Gallegos. Dr P. Freirc. 
Presenta una revisión bibliográfica sobre melanoma y su 
relación con el sexo. Presenta varios casos de mclanomas 
acrales vistos en el Hospital Carlos. Andrade Marín. 

FOTODERMATOSlS 
Dr. Santigo Palacios, Ora Cecilia Cañane, Ora Yolanda 
Orozco. Dr. Pauicio Castillo 
Dr. Palacios realiza una introducción y justificación del 
estudio de las fotoclennatosis en nuestro medio. La utilidad 
de las lámparas de luz UVA Y UVB en el diagnóstico y 
tratamiento en dermamlogfa. 

EV ALUACION DE MEO Y AL TROS SOLARES 
Dra. Cecilia Cañarte, presenta los resultados preliminares 
de un estudio para la determinación de Dosis Eritematosa 
Mínima (DEM) y eficacia de filtros solares en 60 
pacientes. 

ESTUDIO DE PREVALENCIA DE PITIRIASIS ALBA 
EN OTAVALO. 
Dr. Patricio Castillo, presenta los resultados de un estudio 
de prevalencia de pitiriasis alba en la ciudad de Otavalo 
cuidad andina de la provincia de imbabura (2800 mt). 
Encuentra que el 87 % de niños escolares presentan algu­ 
na forma de pitiriasis alba, hace enfasis en la iníluencia de 
los factores raciales y físicos (sol, sequedad, irritantes 
locales) como desencadenares de esta "patologia". 

PELAGRA 
Ora Raquel Trujillo, Dr. Luis Moneayo 
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Normas de publicación 

NORMAS DE PUBLICACION 

La revista DERMAT0L0GIA aceptará 1rabajos para su 
publicación, siempre que esten relacionados con la 
especialidad y previo dictamen del Comité de Redacción, 
con los asesoramientos que éste estime necesarios. 
En cualquier caso, los trabajos deberán reunir los 
siguientes requisitos: 

l. Serán originales y no publicados previa o 
simultáneamente en erra revista. 
2. Para �u reproducción ulterior en cualquier otra 
publicación deberá solicitarse permiso de la Dirección de 
la revista Dermatología y las reproducciones que se 
autoricen llevarán siempre la referencia bibliográfica 
completa de la publicación en esta revista. 
3. Los originales se enviarán mecanografiados " doble 
espacio, en papel lamaño Din A·4 {30 x 21) por una sola 
cara y con margen suficiente de unos cinco ccntimetros 
4. En la primera página figurarán: 
- Título del trabajo. 
• Inicial del nombre y apellidos completos de cada uno dt 
los autores. 
- Ccnlro o centros en que el trabajo ha !.Ido realizado o 
ciudad en que reside cada uno de los autores. 
- De dos a cinco palabras claves, que sirvan, a JUtOO de 
los autores, para catalogar y fichar ultenormeote el 
trabajo en los índices por materias. 
- Correspondencia: Nombre y dirección de! autor 
principal. 
5. El texto del trabajo deberá ir dividido en apartados. 
Se considera preferible el ctssrco esquema de 
Introducción. Material y Métodos. Resultados 
Discusión, eventualmente, Conclusiones. 
Cuando se trata de un caso o un corto número de casos. 

será suficiente utilizar los apartados: Introducción. 
Caso(s) Oínico(s). Discusión o Comentario. 
6. Al Principio se incluirá un resumen de unas cincuenta 
palabras, que deberá ir en español e inglés. 
7. La Bibliografía sólo incluid las reícrencias citadas en 
el texto y utilizadas directa y personalmente por los 

autores para su redacción. 
8. Las referencias se ajustarán a las siguientes normas: 
a) Articulos: Apellidos e inicial del nombre del o de los 
autores. Tftulo completo del trabajo en su idioma original. 
Ti1ulo completo de la revista en que haya sido publicado. 
Volumen. primera y Ultima p;iginas, año. 
Ejemplo: Fregert S.. Moller H.: Contact allergy to 
Balsam of Peru in chüdren. Brrush Journal of 
Derma1ology, 74: 218-2..."'0.1983. 
b) Librol. i\pdfidos o: uua.al del oombrc del autor o de 
los autores T11ulo del hbro y numero de edición. 
Eduonal, c.1■d.ad, .aiio de edición. Página que se 
rerereec.a EJc.mplo· 0llague W.: Manual de 
Den:na.tolopa y \Caa� Sexta edición. Editorial 
Alpb&. Ga..-.qo,I. l.,._. (pp. 1-12). 
e) □pintlos M libros: Apc.lhdos e inicial del nombre del 
awm o dt: m UIOra. Tu:ulo del capítulo. En: se cita la 
refc:tt:a0.a dd l.bru como ea d CJCmplo anterior. 
9 t.... ÍOlo5 � o rrucrofo10grafías serán en color. 
wnaio 9 ,;  I:! cm.... ea papc.l bnllantc. o diaposi1ivas con 
caluiad wft0e-alc: pan la reproducción. Al dorso se 
utdlcan. d a6mtto de la íOIDgrafi• y una flecha indicando 
d sc:a&d) ea d qar debe ser colocada. todo ello en lápiz. 
Ea ._. lltlp a¡stc se cscnblrín los pies de la fotograíía. 
10 t.... tllblas -,  grúacos se c.n,.1arin cada una en hoja 
a¡m,c... anpaak:1 coa bac..na a.hdad para la reproducción. 
11 El ÜJrrWe de Rrdacnoo podn devolver los trabajos 
que. no coa.stdc.re adecuados para su publicación, 
exphc:udo al ;uno, los molJVOS. Podrá también solicitar 
modJf• w NIN'< corrcc:ooncs o reducciones del trabajo, 
reservaeccse sv aoepaaóa una vez que estén eícctuadas 
por el autor 
12. Los tnbaJOS se env1arin por duplicado en correo 
ceruücadc a la REVISTA OERMATOLOCIA. 
C0MITI DE REDACO0N: cas. postal 17-17-1833. 
QUITO. 

La Rcdacctón acusará recibo del trabajo y posteriormente 
comumcaré al autor su aceptación o el dictamen del 
C.Omité de Redacción. 


