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EDITORIAL 

¡ Cumplimos Diez Años ! 

Estamos de aniversario. Cumplimos la primera década de 
la publicación de nuestra revista. 

En enero de 1992. a los postres de la cena ofrecida en la 
culminación de las "Jornadas Dcrmurolégtcas''. entrega­ 

mos el primer número de "Dermatología". 

Se iniciaba así un periplo editorial. inédito en la historia de 
la especialidad en nuestro país. Con bastante fomtalidad 
número tras número ha ido apareciendo nuestra publica­ 
ción. en el transcurso de estos I O años. 

Es una década. la primera. en que los Dermatólogos ecuu­ 
roríanos hemos contado con una tribuna adecuada. donde 
publicar nuestra labor cientflica, nuestro trajinar en el 
campo de la invesugaci6n de la Dermatología. Nos hemos 
empeñado en convertir un sueño. un deseo. en una reali­ 
dad y sobre todo en mamcncrlo. Que no sea un íugaz des­ 
tello. un empeiio transido de buenos deseos pero que des­ 
fallece rms los primeros pasos. En este sentido creernos 
haber pasado el umbral de los empefios. ¡ Somos una rea­ 
lidad!. 

El hoy como elemento del tiempo. que nos pertenece. ha 
sido cumplido y queda expresado por el camino recorrido. 
Eso ya es histeria. 

La afirmación hipocrática de que ··1a medicina es la más 
noble de toda., las urtcs". pronunciada hace muchos uños. 

es un aforismo que tiene muchisima validez en nuestro 
quehacer. Dentro de la medicina. la Dermatclogfu es una 
bella especialidad. con pleno rcccnoctmícrno. que ,;e ha 
desurrcllndo inconmensurablememe. que goza de muy 
buena salud. 

Nuestra Sociedad. nuestra especialidad necesitaban un es­ 
pacio donde expresar sus realizaciones. sus búsquedas y 
hallazgos. Necesitábamos en fin ver en letras de molde 
nuestras ideas y pensamientos. Teníamos la necesidad de 
transmitir esta vez por escrito nuestras observaciones en el 
calidoscopio de la Dermmologfa. 

El sesudo Abraham Lincoln expresó: "escribir. el arte de 
comunicar pensamiemos a la mente a tT"J.\ és de los ojos. es 
la invención más grundc del mundo ... grande no solo por 

Dermatología, Vol. JO. Núm. l. 2001 

sus beneficios directos. sino grande además por el apoyo 
que brinda a todas las demás invenciones". En este senu­ 
do nuestra revista ha sido el escapurate donde han queda­ 
do impresas las ideas. conclusiones e imágenes de nues­ 
tros colegas. ¡ Editado el ane de nuestros Dermatólogos! 
Hemos intentado fomentar una cultura de publicación de 
los trabajos científicos. Concientes de que no es tarea fá­ 

cil. creemos que el mtemo ha merecido la pena. 

La obra humana busca incansable y apasionadamente la 
perfección. Esto no es f:icil. siempre es un desafío. un re­ 
to pennancme. El rigor científico de nuestra revista es evi­ 
dentemente responsabilidad de todos nosotros. En nuestro 
pase por el ámbito universitario no fuimos directamente 
entrenados en el arte de las publicaciones. Ha existido un 
vado que estamos obligados a cubrir con esfuerzo. efica­ 
cia. claridad y calidad. En este intento estimulamos a nues­ 
tros jóvenes médicos {la carrera del post- grado) a poner a 
prueba sus capacidades. Empresa que tiene que ser abor­ 
dada con empeño. coraje. decisión e ilusión. 

El desarrollo tecnológico. presente entre nosotros. permite 

vislumbrar un futuro cmocioname. Serán infinitas las po­ 

sibilidades que tendremos en el mañana. Sea cuales fueren 
esos invemos. no perdamos de visto que el protagonista se­ 
rá el hombre. De los actuales y futuros colegas debemos 
esperar que estén a la ahura del desarrollo tecnológico y 
esterñn llamados a hacer grande nuestra revista. Es una ta­ 
rea con futuro halaguetio y prometedor. 

La publicación ininterrumpida durante estos 10 años es 
evidente que ha sido posible por la colaboración de los La­ 

boratorios Farmacéuticos. No exageramos si planteamos 
el hecho de que sin �u ayuda esta iniciativo no habría si­ 
do posible. Hemos mantenido con nuestros anunciantes. a 
quienes considcrumos socios estratégicos. una relación di­ 
námica. limpia y eficaz. Creemos estar cómo-dos porque 
hemos mantenido de parte y parte una conducta éuca. rec­ 
ta y formal. 

Queda mucho camino por recorrer. El futuro ya ha empe­ 
Lado. Este es nuestro compromiso. 

Dr. Luis Moncayo B. 
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TRAIIAJO ORIGINAL 

, , 

EFICACIA TERAPEUTICA DE TRETINOI- 

NA TOPICA EN CREMA AL 0.05% EN EL 

TRATAMIENTO DE ALOPECIA AREATA. 

* 

Dr. Eduardo Garzón Aldás, Dr. Holguer Garzón Vásconez, Dra. 

Katya Méndez Valenzuela, Dra. Miriam Luna Córdova, Francisco 

Pasquel, Myriam Brito Luna. 

Hospital Dermatológico Gonzalo González. Post-grado de Dermatclogfa de la Universidad Central 

del Ecuador. 

RES�IEN. 

La Alopccm Areatu es una enfc-rmcdad de base autoinmunc, de euotogra incierta. Puede prescmersc como placas alopé­ 
creas locales o progresar y abarcar la totalidad del cuero cabelludo o incluso a todas las áreas pilosas. Muchos csquc­ 
mas de tratamiento de acuerdo a la severidad del cuadro han sido empleados con resultados variables. dejando por esto 
en ocasiones a la resolución cspcnuíuea que ocurre alrededor de lo'i tres meses. Esto nos llevó a buscar un tratamiento 
que no habiéndose usado antev. sea lo nulv inócuo y a la \Cl eficaz. 
Asi -.e planteó l.i hip6tem de que la trctmoína tópica al 0.05'1 podía ser efectiva para tratar esta patologfu bajo los prin­ 

c1p1os biológicos de los retincides como inmunomoduladores. estimuladores del ciclo de crecinucnto piloso. estimula­ 
dures melanocuarios. por sus propiedades imtativas. entre otros. 

El objetivo principal era demostrar que la tretinoína tópica al 0.05% e, eficaz en el tratamiento de l.t alopecia areata de 
cualquier tipo a excepción de la variedad universal. 
Este estudio M! realiló durante dos uñes recopilando pacientes con diagnóulco de alopecia areata, distribuyéndolos en 
tres grupos: 15 paciente, se trataron con tetrincína tópica al 0.05% dos veces al día. 15 paru muarlos con infiltracioocs 
mtrulesionales de acetónido de trioomcinolona cada 4 semanas. y I O para tratarlos con petrulato corno placebo. Todos 
los pacientes llcnamn un formulano previo basado en las normas de evaluación de alopecia areuta emitido por el -Oru­ 
pode estudio de Alopecia Areata de la Academia Americana de Dermatología": a todos se los evaluó clínica y fcrogra­ 
ficamentc al inicio del tratamiento y en forma periódica secuencial. valorando cambios en las placas ulopécicas y efec­ 

tos indeseables probables o esperados en cada grupo de tratamiento. 
En los tres grupos el pico etario fue entre los 20 a 50 años. ambos '-CXO� por igual. Solo existieron fullos rerapéuncos en 
el grupo con placebo. La respuesta terapéutica fue mucho mis rápida en el grupo tratado con trclinofna y la resolución 
tmal también. Los erectos Indeseables fueron leves y escasos. 
La 'rrennorna tópica al 0.051l- es eficaz en el tratamiento de la alopecia arcata. acortando el tiempo de evotucién de! la 
enfcnnedad en comparación a los corticoides tmralcsíonalcs y a la evolución espcménca de la enfcnnedad. Además los 
efectos secundarios locales son nrclev antes convirtiéndose en un tnnamicntc mucho más mocuu. 

PIH:MIO 

Al ( mo;¡or tnll>.IJO Je ln,��up1;:1<>n cn<.-c, Ml\hro, lkmLOrólo¡¡,., 

l"•"'I"'"' Bol" .-uinn - b .... on:IIIO de OemwokotJa 
Gou)aqu1I • JWU<l :ílOI 
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Treunoínn .. Alopecia Areata 

El conocimiento coda vez mayor de los efectos biológicos de los rettnoídes tópicos permhc aplicarlos con bases cientí­ 
ficas en varias dermatosis como ésta, en ]a_,, cuales no se los habla considerado con antenondad. 

SUl\11\lARY. 

Toe Alopecia Areatu h, an iltness of base autommmunc, of unccnain etiology. ll can be presentcd as local alopecrcas 
plaques orto progress und to embrace the enürety of the hairy leathcr ore ven to ali thc hair ureas. Man y treutmenl ou­ 
tlines according 10 rhe severiry ofthe square bave been employees with variable results. leac ing fer uus rcason in ceca­ 
síons 10 thc spontaneous resolution thm happeus uround thc thrce momhs. This takes u.� 10 look for a tremrncnt that the­ 
re nor bcing you used befare. be thc most innocuous ami al thc ,ame time effectívc thing. So thougltt about this wa) tite 
hypothesie thal the wpical trennorna m 0.05'.f could be cffectivc 10 treat this pathology undcr lhe bmlogical principie'> 
oí the retinoids like inmmunomodul:uor.:;. stimulutive of the cyclc of grow th tnur. snmulenvc melanocitarys. for its pm­ 
perties irritulives. among cthers. 

The main objecnve was to dernonsrrate thm the topical tretinoína to 0.051,f is effectíve m the treauncnt of the alopecia 
areata of uny rype tu cxceprion of the universal vuriety. 
This srudy wus carricd out during two ycars gathcring paticnt with diagnosis of alopecia areata. dutributing thcrn in th­ 
ree groups: 15 to rren them with topical trctino(na 0.0:'i'l twice a day. 1510 trear tltem \\llh infiltrauons imralesionals 
of triamcinolona accronídc cvcry 4 wecks. and 10 10 treat them wrrh peuolaro likc placebo. Ali thc patients Fillcd a pre­ 
vious fonn based on the norms of evalunticn of alopecia areata cruiued by the Group of study of Alopecia Areura of the 
Amencan Academy of Dernunclogy": 10 all i1 cvalumed them to fum climcal and phorographically to the beginning of 
lhe trcatment and in sequentiat periodic forrn. valuing changcv m thc alopecic plaques und probable undcsirable cffects 
or waited in each treatmeur group. 
ln rhe three groups thc pick of agc went among the 20 to 50 years. both sexes equally. Alone therapeuric shoncomings 
existed in the gruup with placebo. The therapcutic answer 'AaS much quicker in thc group also tried wilh trctmofna and 
the 101al rcsotuuon 
Toe toprcel Treunoína to 0.0:iíf is effccli\e in the treaunent oí thc rilopecm areata. �honenmg the ume of CH1luúon uf 
1he 11lne,� m comparhon to the intralc�ional conicosteroids amJ to the 'iplmtaneous evolution of 1hc 11lness. The effOCt!> 
secondary local are al!>O irrele\ am becoming a 1reatmem much more ea.r.y. 

The kno'Aledge e\CI) time bigger than the b10log1cal eflec1s of the topical retino1d!> it allows to apply them \\·ilh �c,en­ 
ufic bases in !.eH!r.tl dcmmtos1s likc 1h1s. m which it hud no1 considercd them to him prcviously. 

PALABRAS CLAVES.: Alopecia Areata; Trctmoína: Retmoklc!>. Tra!amicnto 1ópico. 

INTRODUCCIÓN' MARCO TEÓRICO. 

L
a Alopecia Areata IAA} C!> unu forma 1m�\l\1hle 
de pérdidB de pdo que ,¡e compona en plai.:� o par­ 
ches de lipo no c1camLal. Cualquier \Uperfic1e cor­ 

pornl pilosa puede afecta�. La AA !le supone <ter una en­ 
fermedad autornmune órgano-C!)pecínca rned111da por lm­ 
focims T dmg1cb a Jo,¡ folículo¡, piloso!>. Aunque l.t prc:Jh• 
p<>l>ic16n genética ) lo., fac1ore\ mcdioambicn!Jle:-. pueden 
acthur la mici11c1ón de la enfennedad. la causa exacta to­ 
davía es desconocida, Ha habido adelantos s1gm-íicantc\ 
en la compremi6n patogémca y tratmmemo de e�ta condi­ 
ción dumme la última década. Muchas de la!> más rec1cn- 
1es 111, e!>ligac,ones y direccione.'i del futuro en AA ha ori­ 
ginado la compos1c16n de tallen!, de m,e:,t1gación para 
Alopecia Arcatn como la Fundación Nnc,onal Americana 
de AA y el ln,tituto Nacional de Anrius. Enfem1ed.i.des 
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Mu .. cúlo-faquelélica'> y Enfermedades de la Piel 
(NIAMS} A esta_,; reumone� han acudido numeros:l!> �ub­ 
c-.pec1altdades. rnclu'>O inmunólogo'>. bió-logo, moleculu­ 
rc\. bu>qu1m1c0\. dennatólogo,;. patólogOl>. � gcnetisras 
que al momcntn e(l.1n m\olucrndo� en el es1udio de tan 
camb1.inte denna10:-.h 

ETIOLOCI.A. 

La pamgenc,1, de AA 1003, l.t Cl, de-,.;onoctd.t l.;.lltrt 10'> 
muchos faLtorcs que han c,wdo bajo la m,e�ugac16n en lu 
pa1ogene,I\ de AA, la con,t11uc16n gcn¿t1ca así como las 
n:"l>pllC\lllS autommune, órgano especificas han '>Ido las 
área.., pnnc1palc, de concemrnc16n Htty otro� orígenes 
propucs10-.. mclu�endo J lo<. agenle, 1nleccio<;O'i, c11oqu1- 
na!>, la tensión emocional. qucrJtmocito\ y melanocitos m• 
trínMcamente annrmulc, . } lacmres ncumlóg1co,. 11.'.?.3) 

LO!> hnfocato!> T median el entorno mmunol6g1co pcrifoli- 
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El infiltrado inílamutorio esté principalmente compuesto 
de linfocitosT activados junto con los macrófago y célu­ 
las de Langerhans. además la miniaturización de los pelos 
con numerosos tractos fibrosos junto con \u incontinencia 
dd pigmento dentro de estos tractos fibrosos es apreciable. 
(11 , 12.13) 

Durante la fase aguda de pérdida de pelo �e produce un fra­ 
cuso malriciul completo. luego de lo cual el folículo com­ 
prometido entra en telogen extremo Una disminución de 
la proporción anagen/1elogen por un marcado aumento de 
pelos en tclogcn y catagen, se puede cbserv ar en secciones 
horizontales de especímenes de biopsia de cuero cabelludo 
( 1 1 )  los tractos fibrosos ambos. aunque la correlación clí­ 
nica es necesaria. este rasgo c.1, títil en el diagnóstico de AA 
en algunos especímenes de biopsia sin el uúíltrado peri­ 
bulbar linfocilatiu. 

El examen con microscópico electrónico de folículos p1- 
losos mlcrodísecados de cueros cabelludos afectados por 
AA demostró anormalidades ultraestructurales en la papi­ 
la dérmica de folículos lesionales y clínicamente norma­ 
les. esto demuestra que la AA nu es un proceso loca-liza. 
do. La evaluación lnmunohis.toquímicll de espc:ímenes de 
AA revela una expresión pronuneme dt: JCA.l\1-1 en lapa­ 
pila dérmica y en lolo qucratinocrtos de Ju matnz y vama de 
la raíz exterior. (·U 1) 

La AA debe diferenciarse jusropetclégicamcme de la ato­ 

pec¡a androgenélica. efluvio tdógcno. tricotilomanfa. y 

alopecia s.1filf1ica. En la alopecia undrcgenéuca la miniatu­ 
rizacrón de pelos. es.t:í presente. con falta de infiltración de 
linfocitos en el nivel del infundíbulo y una falta de incon­ 
tinencia del ptgmeuto dentro de los tractos fibrosos. { 12) 

En eñuvro telógcno. un número normal de folfculos pilo­ 
sos sin miniaturización y una disminución ligera en la pro­ 
porción de anágen/telogcn puede notarse. La Tricoutcme­ 
nfo -.e curacreríza por folículos caeros en nnngen . múlti­ 
ples pelos. en catagen, tricomalacia, y pigmento en el in­ 
fundíbulo folicular. En la 11101)\:cia :.ifilítica la pre-sencia 
de células plasmáticas a lo largo del área peribulbar es. eu 
rasgo característico. (4. 1 1 .  l  2) 

CARACTEH.ISTICAS CLÍNICAS. 

Uno puede clasificar a la AA basadu en la magnitud de la 
enfermedad o modelo de pérdida de pelo. ( 1 1 )  La  AA nor­ 
malmente s.e refiere a las cerntdudcs vuriullles de places 
alopécicns. grande, o pequeñas. que generalmente tienen 
lugar en d cuero cabelludo. pero cualquier área corporal 
pilo-,u puede afectarse. ( 12) (FOTO 7). En !u AA Total. 
todo el pelo del cuero cabelludo está perdido. y la superñ­ 
cic del cuero cabelludo se pone totalmente hsn. (FOTO 5 

Y 6) La AA Uuivcrval ,e caracteriza por la pérdida de 10- 
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do el pelo en la cabezo y cuerpo, incluso las pestañas, ce­ 
jas. axilas y el pelo púbico. ( l J.14) Los problema.-. prác­ 
ticos de la AA Universal son que la mmspiración gotea en 
los ojos. que no existe protección contra polvo u objetos 
extraños en la conjuntiva. no hay ninguna protección en 
los orificios nasales contra panículas aerotransportadas. 
(10.12) 

La AA. también pueden ser clasificada por el modelo de 
pérdida de pelo. así tenemos In AA Circunscnpta, que pue­ 
de ser Focal (FOTO 1) o Multifocal. que como su nombre 
lo indica esta caracterizada por una placa o múltiples pla­ 
cas alopécicas bien delimitadas. (FOTO 2) cuando existen 
varias placas con tendcm:ia u coníluir. separadas por e-rre­ 
cha, bandas de folículos pilosos conscnadm toma el nom­ 
bre de AA Reticular . ( 12) La Ofiasis \ viene de la pala­ 
bru griega serpiente J es un moddo de pérdida de pelo que 
cubre Ju pcnferia del cuero cabelludo como una serpiente 
que forma un turbante encima de los bordes del cuero ca­ 
belludo (FOTO 4). este upo de pérdida de pelo es més di­ 
fícil tratar. ( 13) 

La AA difu-.a (FOTO 3) sigmñca una forma de pérdida de 
pelo mcomplcta que afecta el cuero cabelludo entero sm 
los parches di.stinm os de estu patología. este tipo de AA 
puede ser drffcil de dmgnosucar )' puede requenr una brcp­ 
via. (l:?.13) 

PRONÓSTICO. 

El aspecto más típico de la alopecia areete es su imprcdl­ 
cibilidad. ( 1 1 )  E� verdaderamente irnposlble para un mé­ 
dico aún en la actualidad decirle a un paciente con AA lo 
que va a ocurrir con él en forma exacta. Las cstacrsticus 

que ,e conocen dicen que: 504 de los pacientes tendrán re­ 
crecimiento de su pelo dentro del primer año de presenta­ 
ción cln tratonuemo. Siete :1 diez por ciento tienen enjer­ 
medad muy veveru. (12) 

Les pacientes con atopia u oñesís normalmente tienen una 
pronóstico menos favcrcble. Si la presentación inicial es1á 
en la niñez, se ven cursos evotuuvos distintos marcados 
por brotes recurrentes repetiti VO!,. ( 13) 

TRATAMIENTO. 

El curvo de AA es sumarucmc inconstante. con algunos ca­ 
sos que muestran remisión espontanea y otros que ,uírcn 
la pérdida total de lo, pelos del cuero cabelludo )Al pérdi­ 
da del pcln del cuerpo. La AA sobre tollo cuando es se-ve­ 
m, a menudo afecta prcfuruurnente ta.� \ rdas de los pactcn­ 
tes. Lo impredecible de �u -.e\endad} frecuencia Je repe- 
1ición pueden llevar a lo-, scuunuenros de pérdida de man 
do e impotencia sobre la enfermedad por parte del Jerma­ 
rólogo. ( 15) 
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lo incluyen. infihración peri folicular de células T. asf co­ 
rno HLA·DR y In expresión ICAM • 1 en el epitelio foli­ 
cular. 
El folículo piloso uene un sistema inmune db.tinto. díñ­ 
riendo de la piel perifolicular. El sistema inmune celular 
del folículo piloso está compuesto de linfocitos T intrnfo­ 
liculares. de células de Langerhnns. locuhzadas exclusiva­ 
mente en In parte distal de la vaina de la raíz exterior, y 
macrófogo. los folículos del pelo humanos incluso pueden 
servrr como un depósito de células de Langerhuns. El epi­ 
reno proxunal del folículo en anngen e:. inmune por exce­ 
lencia desde la vatnu de la miz. interna y la matriz de pelo. 
este privilegio inmune puede derrumbarse en la AA. 
(·U 1.12) 

Cltoquinas. 

Parece que las citokinas tienen un papel patogénico signi­ 
íicante en AA. Las citokinas inmunomoduladore:. que me­ 
dian la inl1amaci6n y regulan la proliferación celular. 
La cítokinas deriv adas de los queratinocitos epidérmicos 
tales como. IL-lalpha y H-tbcte y tumor necrosis factor 
alfas (TNF-alfo) son inhibidores potemes del crecimiemo 
del folículo pllosc e in, itro provocan cambios en la mor­ 
fología del folículo piloso similares a aquellos vistos en 
AA. Las células T ayudadoras también producen cnokinas 
y ellas son divididas en dos subgrupos que dependen del 
modelo de producción de citokinas. nsJ' las células TH l 
producen íFN-gamma e IL-2. las células TH 2 producen 
IL-4. IL•5.Una expresión aberrante de citokinas tipo IL 1 

de los linfocitos TH se han dcscubieno en áreas afectadas 
del cuero cabelludo en pacientes con AA. (6¡ 

lnfecctén 

Un informe se ha publicado con respecto a la posibilidud 
de infección por dtomegalovirus. donde se encontró par­ 
tículas virales dentro de los parches de AA del cuero ca­ 
belludo. Este informe mícml mostró una asociación posí­ 
nva conv incentc con C�·IV. pero esto no ha sido ratificado 
porque otros Investigadores han infonnudo hallazgos ne­ 
gamo,. 

El concepto entero de mutación molecular del follculo pi­ 
loso con un \ m1., está intrigando. pero la e\ idencia para 

un origen vrrat de AA en este momento no es conctusive. 
12) 

Tensión emocional 

Vano¡, eeudíos sugieren que la tensión pueda ser un factor 
precipitante en algunos casos de AA. Psicotruuma agudo 
antes del ataque de AA. el número más alto de eventos de 
!.lre,., en lo:. 6 meses de precedentes a In pérdida de pelo. 
el prt:dominio m:b alto de desórdenes psiquiátricos. y el 
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factor psicológico y la situución familiar en pacientes con 
AA son hechos evidentes. En contraste. hay informes que 
revelan que esa tensión emocional no juega un papel sig­ 
nilicantc en la patogénesu de AA. (2.10.11.12) 
Mclanocito, y Qucraúnocitos Imrrnsicamcnre anormales. 

El análisis morfológico de folículos en lesiones del AA uc­ 

tivas han revelado cambios regresivos en los bulbos pilo­ 
sos en anagcn. La mel:rnogénesis y melunocitos anorma­ 
les son hallazgos comunes. Esta e, idencia Junto con lu pre­ 
sencia de anücuepos a los folículos pigmentados de AA 
puede explicar algunas de las anomalías pigmentarias aso­ 
ciadas clfnicamente con AA aguda y la predilección de 
AA para ocurrir en pelos pigmentudos. (4.5.8) 
Además. se ha mostrado degeneración de queratinocitos 
prcconicales en foliculos de lesiones de AA activas. Se 
han encontrado melanosomas anormales en regiones clf­ 
nicamcnte normales. junto con los cambios degencradvos 
meloso de vacuolización en la vaina de la raí1 exterior de 
todos los Iclfculos pilosos cercanos a placas de AA. (➔) 

Factores neurológicos. 

Se ha sugerido que los cambios locales en el sistema ncr­ 
vioso periférico al nivel de la papila dérmica o región de In 
protuberancia puedan jugar un papel en la evolución de 
AA porque el sistema nen loso periférico puede entregar 
ncuropéptidos que modulan un rango inflamatorio y el 
proceso proliferativo. Esta teoría se ha apoyado con estu­ 
dios que revelan una disminución de la expresión del gen 
peptídico relacionado con cakimnina (CGRP) y sustancia 
P (SP) en el cuero cabelludo de pacientes con AA. El neu­ 
ropéptido CGRP tiene un potente efecto anti-inflamatorio 
y el ncuropép1ido SP es capaz de inducir crecimiento de 
pelo en el ratón. (-4.7.9) 

l'ATOLOGIA 

En la fase tcmpruna de AA activa . el ciclo del pelo es 
anormal con folículos pilosos que entran en tclogen o ca­ 
tagen prernarururuente en las áreas afectadas: la perdida de 
pelo ocurre tamo por folículos enteros como por fractura­ 
dos. estos últimos son pelos en telogen y !>e producen de· 
bido al daño que mvolucra su corteza y medula. producien­ 
do fracturas de la pune distal. estos pelos se describen co­ 

mo en "signo de admiración" porque el cegmento distal es 
más ancho que el extremo proximal. ( IO) 

Pueden notarse cuatro fases drstmtas en la htstopatología 
de AA: l l pérdid.t aguda de pelo. 2 ) alopecia persrucnre. 
3 ) conversíón parcial de telogen a anagcn. y .i) recupera­ 
ción. Un infiltrado linfocitario pcribulbar en enjambre de 
ubejas sin generar cicat.nz. e,;; característico del dragnésti­ 
co de todas las -1 rases de AA .  (  11.\�) 
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Las fonnas severas de AA son extensas o rápidamente pro­ 
gresivus y es probable su recurrencia y a menudo el resis­ 
tencia al lrntamicmo. (16) No hay ninguna evidencia bue­ 
na para sugerir que las remisiones droga-inducido ocurren 
o esa terapia altere el último curso de la enfermedad. A lo 
mejor. lo,¡ rrarurniemos suprimen el proceso inmunológico 
subyacente cuando es activo. El tratamiento a largo plazo 
puede ser necesario y mamener el creci-miemo del pelo 
cosméticarnente aceptable en pacientes con enfennedad 
severa son preocupaciones terapéuticas críticas. ( 15, 16) 

OBJETIVO PRINCIPAL. 

Demostrar que los retinoides tópicos. en concreto la tre-ri­ 
nfona al 0.05% es eficaz en el trmamientos de la alopecia 
areata. 

JUSTlFICACIÓN. 

Después de una basta investigación de la literatura mun­ 
dial indexada, hasta donde llega nuestro conocimiento y 
ha-llazgos. no existen repones de estudios en que prueben 
estas drogas en In terapéutica de alopecia areata. Existen 
invesrigacicnes sobre retinoides y alopecia de tipo andro­ 
genético basados en el papel imponante que juega el :ícido 
retinoico en el ciclo de crecimiento folicular. e-pectñce­ 

mente en la formación del folículo p ü oso. y  en el patrón de 
fomuu:ión de las prorernes cochficadas por el gen de Hox 
C8 y Hox C6. que influyen en el desarrolle de la piel era­ 
neo--facml y In cresta nerviosa: los dos orígenes diferentes 
de piel en la cara} cuero cabelludo (respcctivameme) pue­ 
de proporcionar una pista en la cah rcíc del varón. (26) 

Se han identificado receptores para ácido retinoico en ca­ 
si toda porción del foUculo piloso. Los receptores de áci­ 
do rctinoico difit:rcn dependiendo de la porción específica 
del folículo del pelo. Hay una interacción compleja entre 
ácido retinoico (RA) y la proteína de transponación celu­ 
lar de ácido retinoico (CRABP). El RA puede aumemar 
CRABP: además. un exceso de CRABP puede facilitar un 
aumento en la cantidad de RA dentro de la célula. RA liga 
al CRABP dentro del núcleo de la célula. induciendo sín­ 
tesis de la proteína y producción celular con el respectivo 
cn:cimiento piloso .El RA también � ha identificado en 
otro, sistemas celulnrc .... (25.26) 

Además el RA ,¡e ha encontrado reforzando unnvglutami­ 
nasas que reducen la diferenciación de la célula basal y la 
sobrecomificación. Éste es un componente íntegro del pm­ 
ceso del reju, eneclmlemo. Finalmente. el RA puede au­ 
mentar el fuctor dc crecimiento (¡uc es particularmente 1m­ 

portame en la iniciación. diferenciación, e inhibición del 
crecimiento del foUculo piloso. (26) 
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Además de lo amerionnente anotado el ácido retincicc y 
sus derivados interviene en rnuchf.,imas funciones bioló­ 
gicas como es la regulación de la defensa inmune especial­ 

mentc mediada por células. angiogénesis. regeneración de 
la matriz dénnica. tienen erectos ami.inflamatorios. inter­ 
vienen en la rnorfogénesís y diferenciación celular. y son 
sustancias melanotrópicas favoreciendo la melanogénesis. 
todas estas funciones las cumplen a través de 111. interacción 
con receptores intranucleares para retinoides (RAR y 
RXR). lo que va a provocar la regulación de la transcrip­ 
ción génica. Los receptores RAR son activados principal­ 
mente por el ácido reríncico ( all t.r.ms acído rctinoico) y 

los RXR principalmente por el 9 - cís acido retinoico. El 
tipo predominante de receptor encontrado a todo lo largo 
del folículo piloso y la piel es el RAR conviniéndolo en el 
mnyor mediador de la acción del :1cido retinoico sobre e�­ 
tas estructuras. (25) 

Con todo lo mencionado hasta aquí sobre los retinoides y 
el folículo piloso y considerando iodos los evemos fisiopa­ 
tológicos de la Alopecia Arcata como una enfermedad en 
la que predominan tos cambios inmunclégiccs medrndo 
por células y las alteraciones celulares queralmocuanas y 
melanocitarias mtrafoliculam �tá más que justificada In 
idea de plantear que esta, drogas son uulee en su terapéu­ 
uca. )ª que como vernos mtenendrfan drrectarncnte en la 
esnmulacíón del ciclo de crecimiento capilar que se en­ 
cuentra detenido en telógeno, regularían ta expresión de ci­ 
toqumas mediadas por células linfocitarius T. al actuar di­ 
rectamente sobre la inmunidad celular como inrnunomo­ 
dulnres. además regularían el fallo de que-ratinocitus (pro­ 
ducción de imerleukinas proinflamatorias en especial la LL 
- 1 ) y melanocítos intrafoliculares preconizados en lapa­ 
togenia de la enfermedad. estimularían a la papila dérmica 
por su acción regulatcriu sobre la matriz dénnica. y por úl­ 
timo echarían de mano del mecanismo de acción de Ju,¡ 

sensibilbadores tópicos como la drfencipronu por sus pro­ 
piedades irritantes y sensibilizames modili<.:ando de esta 
forma también el accionar de los linfocitos T perifolicula­ 
res reclutados en la AA. 

TIPO DE ESTUDIO. 

Es un estudio de t.ipo descriptivo experunentat alcatom.a­ 
do. por que �e caracteriza por la asignación de los i.ujetoi. 
en forma comrolada y aleatorizada. porque evalúa la efica­ 
cia de un nuev o tratamiento. porque el pum o fina! es In cu­ 
ración del paciente en un tiempo dctcmunndo, porque se 
realiza en un medio bospiruluno y/o amhulatono. porque 
se realiza en pacierucs. y porque es un estudio de tamaño 
reducido y duración programada. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes con diagnóstico clínico de alopecia areata tipo 
focal. multifocal. difusa, total: de cualquier sexo: de los 
cinco nños de edad en adelante: con cualquier uempc de 
e, o lución. sin tratamientos pre, iOli o con trammientov pre­ 
' m� suspendidos por lo menos 2 meses antes de ingresar al 
estudio. y que den �u conceminnento al explicarles el mé­ 

todo de estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes en estado de gestación: paciemes con diagn6�1i­ 
co de alopec¡n areata universal: pactemev menores de cin­ 
co uños de edad; pacientes con tratamientos previos dentro 
de los dos úhimos meses de enrrur ni estudio: pacientes que 
no den su consentimiento para ingresar ul estudio. 

MATERIALES. 

Tubos de iraunorne tópica al 0.05i¡t- en crema: frascos de 
ncetomdo de trimacinolona 40 mgr/ml.: vaselina csrénl: 
caja, recolectoras de muestras de JO gr.i jeringurllas de in­ 
sulmu: algodón: alcohol.: regla milimétrica: cámara foto­ 
gráfica: rollos de shdes de 35 mm ASA 200 : lupa de au­ 
mento: papelería. 

!\IETODO. 

Este estudio �e realizó durante dos años miciando en ma­ 
yo de 1999 hasta mayo 2001. recopilando 35 pacientes con 
drngnosuco clínico de alopecia arcata basados en la defini­ 
ción scmícléglca duda por el Consenso para la tnvesüga­ 
crén de Alopecia Areata de la Academia Americana de 
Dcnnatologfa que dice" dcrmato .. is caracterizada por pla­ 
cas alcpécicas redondas u o, ales con márgenes bien deli­ 
mitados entre la piel normal y el cuero cabelludo afecto. de 
superficie no descamauva. no induradas. y sin pérdida de 
los csuums foliculures: que puede progresar a la pérdida 
total de los folículos del cuero cabelludo y/o cuerpo) pue­ 
de afectar las uñas." 

Se distribu.}ó al azar en tres grupos: 

1) Pacientes a �r tratados con 1rcunoína tópica en crema 
al 0.05� dos veces al díu en forma oclusiva a la noche 

2) Pacientes a ser tratados con infiltraciones 111trnlesiona­ 
les de acetómdo de triamcinolona 40 mgr / m i .  con uuer­ 
' a-los entre cada aplicación de -l semanas usando jermgur­ 
lla� de msuhna y realizando vanas ínyecdones intradénni­ 
cas de acuerdo al dulruetm de las placas. prenn asepsia del 
área a tratar,) con posterior masaje para extender el líqui­ 
do intntdénnico lo más umforme posible. 
En la� cejas o cnra dilución del fánnaco a 10 mg/ml y en 

10 

niños dilución de 3 mg/ml. 0.1 mi por área afectada y co­ 
mo m:himo 2 mi por sesión en funna mensual. 

3) Pacientes a ser tnnndcs con petrolato o vaselina estéril 
dos veces ni día. 

A cada pacierne ,e le asignó un fonnulario pre, tamemc es­ 
tablecido de acuerdo ni grupo al que penenecía y el cual 
esta basado en las normas de evaluación de la Alopecia 
Areuta emiudo por el Grupo de estudio de Alopecia Area­ 
ta de In Académm Amencann de Dermatología . (27) A 
todos los pacientes se les evaluó clfmca y fotográficamen­ 
te al inicio del tratamiento como a los 15. 30. 60 y 90 días. 
valorando sobre todo la mejoría al medir el diámetro de las 
placas. así como la aparición de pelos peládicos, folículos 
pilosos tipo vellosos. o recuperación de folrculos pilosos 
tcnninaks y el porcentuje de superficie de cuero cubclludo 
afectado: además de los efectos indeseables en cada gru­ 
po de tratamiento. (ANEXO) 
A los paciente, (,e les entregó la medicación tópica en ca­ 
jas recolectoras de 15 gramos sm nombre de la medicación 
tamo en el grupo de 1retinoína como de placebo. 

RESULTADOS Y ANÁUSIS ESTADISTICO. 

En este acápite ..e mencionaran primero los resutrados en 
forma general para que In compreneién de lo obtenido sea 
lo más clara. y postenorruentc �c encontraran cuatro tahlus 
que relacionan IO!, diferentes dat()I. de lo,; trev grupov de 
pacientes trntudos donde se emiten datos estadrsucos como 
porcentajes. desviación esrénder y lo más imponame en el 
análisis de la evolución de los dblinto� tramrrnemos a los 
15.30.60. 90 la probabilidad de error. en donde encontra­ 
remos que este estudm es absolutamente rcpresemauvo }ª 

que cumple con la norma mtcmocional de p< 0.05. 

Entruron en el estudio 35 pacientes en lota!. de los cuales 
15 fueron tratados con 1rctinoína tópica: 15 con mfihrnción 
mtrulesional de triamcmolona: y 5 con petroluto como pla­ 
cebo.(CUADRO 1) En los rres grupos el rango etano más 
afectado estuvo comprendido entre lo, 20 a 50 años de 
edad. {CUADRO 21 nfecténdose lo!> dos sexo, con predo­ 
minancia del femenmo.(CUADRO 3) El grupo racial ma­ 
yor fue el mestízc (n= 32 pacicmeo y el color de pelo pre­ 

dominante fue el negro(n: 33 pactenresj. La maycnn de 
pacientes iniciaron el estudio con tiempos de cvotncrón 
comprendidos entre 1 ) 5 mesev (n: 22 pacientes) (CUA­ 
DRO 4 ) .  siendo el primer episodio de IJ enlermednd en 
más de la mitod de los pacientes ( 11:= 24 ). lo que se , 1ó re­ 
Ilejado en el menor númem de personas con trtnanncmos 
previos de distinta índole mcdicarnentosa.uw 8) 

En cuanto al índice de la cxtenvron de perdida de pelo la 
meyorra ( n= 33 ) esuo reron marcados por !lb «gurcnte, 
cnracterísticav PC 1 + C O +  U O  (PC. pérdida de pelo de 
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TABLA I CARACTERISTICAS DE LA POBLACION 

TRETlNOlNA TRIANCINOLONA PLACEBO 

POBLACION 15 15 5 

EDAD 30 +/· 10.7 30.9 +/· 8.4 32.8 +/· 9.1 

HOMBRES 00(6) 00(6) 600) 

MUJERES 60(9) 60(9) 40(2) 

EVOLUCION(meses) 3.2 +/- 2.2 2.5 +/· 2.2 2 +/· 1 

PRIMER EPISODIO 80( 12) 73.3( 11) 40(2) 
RECURRENCLA. 20(3) 26.7(➔) 60(3) 

rro PREVIO 33.3151 20(3) o 

Nota: valor � ( n) 

TABLA II CARACTERISTICAS DE LA ALOPECIA 

TOTAL 

n=35 
30.8 +/- 9.35 
"2.8(15) 
57.2(20) 
2.7 +/- 2.07 
71.4(25) 

28.6(10) 
22.8(8) 

TRETINOINA TRIANCINOLONA PLACEBO TOTAL POBLACION 

EXTE�SIQ� 
<25% 88.6(31) 86.6(13) 
15-50/k 2.9( 1) 6.6(1 l 

>50'k 8.6(3) 6.6(1) 

PLACAS 
68.6(24) 60(9) 

2 14.3(5) 20{3) 

3 8.6(3) 13.3(2) 
4 8.6(3) 6.7( 1 J 

TIPOS DE ALQP 
FOCAL 71.4(25) 60(9) 

MULTlFOCAL 28.6( 10) 40(6) 

Nota: valor °l"( n) 

100(15) 

66.7(10) 
13.3(2) 
6.7(\) 
13.3(2) 

73.3(11) 
26.7(4) 

100(5) 

)00(5) 

100(5) 

cuero cabelludo < 25%: CO: no pérdidas pilosas en otrus 
áreas corporales: U O: unas sin afecci6n ) (CUADRO 5). 
lo que �c ve traducido en la gran mayoría de pacientes con 
diagnósticos de Alopecia Areata Focal (n= 23 ) y Muhifo­ 
cal (n= 10). con a penas dos casos de Oñesis y ninguno de 
Alopecia Areata Total (CUADRO 6). El número de pla­ 
cas fue muy variable de paciente .i paciente. al igual que 
los drñmetros de las mismas, sin embargo la maycrfa de 
placas median entre 2 y 4 cm y el número oscilaba entre 1 

a➔. No fue frecuente encontrar antecedentes de enferme­ 
dades auroinmunes personales o familiares (n= 2 pacien­ 

tes). pero la historia de .itopia fue més repetitiva ( n= 8 ), 
vin embargo la ausencia de historia patológica fue la re­ 

gla.(n= 25)  (CUADRO 7). 

En el grupo de pacientes trinados con treunorna t6pica to-­ 

dos ( 1 S casos) presentaron mejoría, iniciándose la res­ 
puesta terapéutica en la mayorru a ras 3 semanas de trata- 
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miento {n= 1 O ) y en algunos tan pronto como a las dos se­ 
ruanas (n= 3 )  y  otros a las cuatro semanas (n= 2 ). la me­ 
joría estuvo marcada por la drsnunuctón en diámetro de las 
placas y/o la aparición en primera instancia de tallos pilo­ 
sos vellosos en todos los casos (n= 15) de color negro ( 
FOTO 10). para luego seguir progresando a tallos pilo-os 
terminales igual de color negro y aumemando en densidad 
y disminuyendo cada vez más el diámetro de las lesiones 
hasta la pérdida total de lus placas alopécicas que ocumó 
a las seis semanas en I O pacientes • a las ocho semanas en 
3 pacientes y a la!> diez semanas en dos pactenrec (CUA­ 
DRO 8 Y 9) 

Los efecto!'> indeseables en este grupo de pacientes estuvie­ 
ron marcados por el prurito leve y enrema leve en 9 casos. 
6 pacientes no presentaron mngún ,;ímoma y solo 1 ruvo 
vesículas y erosiones lcvcv. (CUADRO 10) 
Todos los pacientes tratados con lriamcinolona intralcsio-- 

ll 
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nal (FOTO 8) rncstrurcu mejoría (n= 15 ). iniciándose la 
revpuesta terapéutica entre la sexta semana (n= 7 J y ocia­ 
' a semana fn= 8). e� decir 3 o 5 semanas mfu. tarde que 
con trctmoína; la mcjorfa al igual que en el grupo anterior 
fue medida por la dismmucién del diámetro y In aparición 
de ,ello) pelos terminales. que en este grupo a diferencia 
del tratado con tretinoína tópica mostró coloración blanca 
!FOTO 9) en 10 de los 15 pacientes hasta el final de la de­ 
sapancren de lu� placas atopécíces que ocumó entre la dc­ 
cuna fn=6 J }  doceava semana (n= 9 J. (CUADRO 1 1  Y  
111 El unico efecto indeseable encomradc en 5 de estos 
pacrcnrcs fue amilia cutánea leve. los 1 O restarncv estuvie­ 
ron asmtcméucos. tCUADRO 13) 

En cuanto a lm 5 pacientes tratados con placebo ninguno 
mostró mejoría antes de la doceava semana de C\ uluacrén 
) tratamiento. contrnrio a lo cncomrndo en lo'! dos grupos 

u 

anteriores; 3 de ellos tuvieron aparición de vello de color 
blanco entre la doceava y quinceava -.cmana.(CUADRO 
1-1) De los erectos indeseables planteados solo -.e presen­ 
tó folícutlus en dos pacicntes.(CUAORO 15) 

CONCLUSIONES. 

La alopecia areara e, una cnfem,edud dernunolégrcc que 
se presenta en nuestro medio afectando a ambos sexos por 
igual. con una muy leve predominancia del sexo femem­ 
no. Los pacleures afectos gcneralmcnle estén cursando la 
tercero o cuarta década de vida. datos eprdcmíoíógrcos que 
coinciden con los mencionados en la hterarura. 

En nuestro estudio se demuestra que e!> más frecuente en­ 
commr-c con pacientes con Alopecia Arena con brotes 
inicrnles ( \ frgenes) que enn brotes recurrentes. 
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TABLA 111 EVOLUCION DE LA MEJORIA 

o 2 3 ➔ p 

QUl!SCE DlAS 
TRETINOLNA 80( 12) 20(3) o o o 

TRlANCJNOLONA 100(15) o o o o 

PL<\CEBO 100(51 o o o o p 0 . 1 1 2  

IREINT A t:HAS 
TRETlNOINA o 13.3{2) 86.7(13) o o 

TRIANClNOLONA 100(15) o o o o 

PLACE:BO 100(5) o o o o p 0.00000 

SESEISIA DIAS 
TRETINOL'lA o o 13.3(2) 80(121 6.7( 1) 

TRIANClNOLONA o 53.3(81 46.717) o o 

PLACEBO 100{5) o o o o p 0.00000 

NQVE:,,JIA CHAS 
TRETlNOINA o o o 6.7(1) 93.3(14) 
TRlANCJNOLONA o o o 60(9) 40(6¡ 

PLACEBO -'0(2) 60(3) o o o p 0.00000 

Not:l. valor "l'( n) 

TABLA IV EFECTOS lf\TIESEABLES (LEVES) 

PRURITO ERITEMA VESICULAS EROSION ATROFIA 

TRETINOlNA 60(9) 60(9) 6.7( 1) 6.7(1) o 

TRlANCINOLONA o o o o 33.3(5) 
PLACEBO o o o o o 

p 0.0003 0.003 NS NS 0.02 

Nolll valor 4l- 

' "' 



El tipo de Alopecia Areata más frecuente es la Localizada 
Focal. es decir. aquella que afecta con < 25% de pérdida 
de cuero cabelludo. 

La lrctinoína tópica al 0.05% aplicada dos veces al día es 
eficaz en el tr.11.uniento de alopecia areata. acortando el 
tiempo dé evolucinn de la enfenncdad en comparación con 
corticoides inualesionales y a la resolución esponrénea de 
la enfermedad ( evaluada con placebo). que como segün 
dice J3 literatura ocurre alrededor de los 3 mese, de evolu­ 
ción. 

Los electo, indeseables locales �n mucho más maneja­ 
bles en lo que concierne con la trctinoína tópica en compa­ 
ración con la atrofia cutánea que pueden ocasionar los cor­ 
ticoides imraleslcnates. conviniéndose por tanto en un e!>­ 
quema de tratamiento mucho más seguro, nadu doloroso 
para el paciente. especialmente considerndo en niños. y 
sin riesgos de comagios hcmáticos al examinador por los 
pinchnzcs y masajes posteriores. 

Parecería ,er que por uno de los efectos biológicos de los 
retinoides como es el de actuar sobre 111 mela.nogénesis, 
los folículos de recuperación en las plucus de AA no pier­ 
den su color imcial. probablemente convirtiendo este en un 
aspecto más aceptable estéticameme para lo� pacientes. 
que en buena medida �n jovenes y de sexo femenino. 
El conocuuíento cuda vez mayor de los efectos y mecanis­ 
mos moleculare ... (receptore-, de rctinoides) y por tanto bio­ 
lógico, de los retinordes permiten aplicarlos con bases 
científicas en venas dermatosis como la presente. en las 
cuales no se lo� había considerado con anterioridad. 

Lo, mecanismos rcrupéuucos por los cuales !>CrvITTa la rre­ 
tinoína tópica en el rnuanuemo de la Alopecia Areuta �­ 
ríon los siguientes: ínter. en dría directamente en la esümu­ 
lación del ciclo de crecimiento cupit,rr. regularfo la expre­ 
sión de choquinu-, mediadas por células linfocitarias T. al 
actuar directamente sobre la mmuniJad celular como in+ 
munumodulador. además regularía el follo de que-ranuocí­ 
tos (producción de interleukina., promflamatorias en espe­ 
cial la ll - 1 ) y melanocuo, inuafoliculares preconizados 
en la patogenia de la enfermedad. estimularía a la papila 
dénnica 1>0r su acción regulatoria sobre la matriz dérmica. 
y por último echaría de mano Jel mccani,rno de acción de 
los :.cu..,ib1liz.adore.., tópicos corno la difcucrprona por �u:. 
propiedades irritontes y �cfü1bilwmtes modificando de es­ 
la forma también d accionar de los linfocnos T peníolicu­ 
lare-, reclutados en la AA. 

COAIENTARIO. 

La Alopecia Are.n« e� una dermatosis que afecta mucho la 
psicologfu del paciente por ,u temor a la "pérdida rota!" de 
su cabellera. mucho nub �¡ este paciente pertenece al sexo 
femenino. e� p,.1r e�10 que se debe buscar y usar tratamien- 
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tos que siendo lo más inocuos sean efecuvos. considerén­ 
dosc dentro de la efectividad el tiempo más cono de res­ 
puesta . el efecto estético. y la perduración de los cambios 
logrados. 

Creernos. de acuerdo a los resunedos obtenidru. que los re­ 
Linoides tópicos y en concreto l.1 tretinoína cumple con las 
caracrertsucus ames mencionadas. pudiendo ser cousrdera­ 
da. como una arrnu terapéutica más en el tratamiento de es­ 
ta enfermedad. 
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RESUMEN 

La piel envejece en forma natural. pero a ello se suman los efectos deletéreos de factores ambientales como los que ejer­ 
cen en ár1:as expuestas a las radiaciones no ionizantes de la luz solar. 
Es tarea del Derruatélogc establecer protocolos racionales de tratamiento paro el manejo y cuidado de la piel fotoenve­ 
jecida. 
Nuestro estudio tiene por objeto evaluar el beneficio real de varias de las innumerables substancias utilizadas para este 
efecto. Se incluyeron 62 pacientes con un grado de fotocnvcjccirnientc TI y ITI según la clasificación de Glogau. Se ana­ 
lizaron 8 variables clínicas de foroenvejecimlentc para establecer una escala de intensidad leve. moderada o severa: ca­ 
da una de ellas a su vez fue definida de acuerdo a la extensión por ejemplo. en la vanable pigmentación moteada. o el 
número de lesiones, en la variable qucnuosis actínica. 
Se establecieren 5 grupos de tratamiento incluyendo: ácido retinóico. ácido glicólico, ácido ascórbico. una mezcla de 
ácido cítrico. tanárico y alfatocoferol y un grupo combinado de los dos primeros: además de un grupo comrol que reci­ 
bió una crema sin ningún principio activo para tcrnpia de fotoenvejeci.miemo. Todos los grupos recibieron fotoprorec­ 
ción. Los pacientes recibieron la terapia durante 16 semanas. y fueron examinados con un intervalo de 15 días durante 
8 semanas y luego cada 30 día.� por 8 semanas más. Se real.izó una evaluación clínica. fotográfica e histológica previa y 
posterior al tratamiento. 
Los resultados condujeron a concluir que los tratamientos cornbtnudos tienen mejores efectos beneñcos en el manejo de 
la piel fotocnvcjccida. lm. efectos adversos son escasos si la terapia se aplica en forma gradual: es imprescindible ade­ 
más el uso de fotopmtccción adecuada. y es imponante la elección del vehículo y concentración adecuada de principios 
activos pnru cada caso panicular. 

Palabras Claves: Fotoenvejecimiento. tratamiento tópico. fotoprotección 

SUJ\.·I.MARY 

The skin ages in natural fonn. but to lhey sink in thc deleterious effecrs of environmcnlal facrors as those lhat exercise 
in exposed areas the radiations non ionizantes of Ihe solar light. 
lt is task of the dennatologist to estabhsh rmional protocols oí treaunent for lhe handling and care of Lhe photoagcd skin. 
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Our study has for object 10 evaluare rhe real bencfit oí several of the coumless substances UM!d for this effect. 62 JX1l1e111s 
wcre included with a degree oí photoaging II and I U according 10 thc classification of Glogau. 8 clinical variables of pho- 
1oaging were analyzed m establish a scale oí light. moderare or severe intcnsity: eacb one oí them in tum was defined 
according to the extension for example. in the variable spotted pigmcntation. or the numberof lesions. in the variable ac­ 
tinic kemtoses. 
5 treatment groups senled down induding: retinoic acid. glicolic acid. o.scorbic ucid. a mixture of citric. tartaric acid and 
alphatocoferol anda first combined group of both, besides a group control that she/he recelved an emollient cream wit­ 
hout any active principc for photoaging therapy. Ali the groups receivcd photoprotcction. The patients received the rhe­ 
rapy during 16 weeks. and they werc examined wirh an interval of 15 clays during 8 weeks and thc every 30 days for 8 
wccks more. She/he was carried out a clinical. photogn:aphic. and histological evaluation previous and latcr 10 me treat­ 
ruem. 

Thc results led to conclude that the combmed treauncnts have beuer beneficent effects in the handling oí the photoaged 
skin. the adverse effec1s are minimum if the thcrupy is applicd in gradual form: lt is indispensable also thc use of nppro­ 
priate phoroprorecdon, and i1 is importan\ the elecucn of rhe vehicle and appropríare concemrauon of active principies 
for each panicular case. 

Key words: Photoaging. topic treatmem, pbotoprotection 

L
apides algo más que unu cubierta protectora y una 
capa impermeable que evita la pérdida de líquidos 
corporales; es un órgano imponume de la expresión 

emocional. Se habla de una "piel social". que compíemcn­ 
tu a la .. piel biológica .. (1 ). Los sentimientos se mamfies­ 
tan en la piel. 
La palidez y el rubor nos recuerdan que In piel nos cubrirá 
hasta el úlümo momenw de la vida. Existe en medicina 
una impresión peyorativa de que los trastornos cutáneos 
son deficiencia estética o .. manchas simplemente moles­ 
tas ... impresión equívoca que d médico ele la piel esté obli­ 

gado a cambiar. anuliLando el envejecírnienro con énfasis 
al entorno psíquico en el cual el estado de la piel de su pa­ 
ciente puede ser un factor fundamental. 
La piel envejece en forma natural y a ello se suman efec­ 
to.'. de agentes externos como las radiaciones utnavroteu 
de la luz solar. El Iotoenvejecimiemo !.e manifiesta quizá 
desde antes de los 18 ai\os de , ida (2). y aumenta por ta 
mayor especuniva de vida (3.4) y la tendencia 11 realizar 
actividades al aire libre para .. broncearse ... lo cual ha rcsul- 
1ado en altas cifras de cáncer cutáneo y envejecimiento 
prcmaturu de la piel. 
Los signos clínicos de foioewejecimicruo comprenden 
cambios de color. tcxturu y capacidad funcional de la piel 
que han sido clasificados por Ricard Glogau en un esque­ 
ma progresivo desde un nivel mínimo hustn el fcrcenveje­ 
cimiemo profundo (5,6). 
Aparecen zonas discrómicas (pigrncmación moteada. hi­ 

pomelanosis gutana) sobre un color pálido amarillento 
(7 .8). La piel Iotoenv ejecido es éspera. apergaminada con 
disminución de la elasticidad. lo cunl lleva a la presencia 
de arrugas fina!. y profundes. tclangtectasrcas. lesiones 
premalignas como queratosis actínicas y finalmente carci­ 
nomas basocelulares o espinocelulares (9.10.11 ). 

Htstclógrcamente. el estrato córneo se torna compacto, la- 
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minado o gelatinoso. la cpidenms se muestra adelgazada 
con displasia y disqueratosis variable. necrosis celular oca­ 

sional. pérdida de la polaridad vertical e irregularidad de 
alineación de las células epidérmicas. menor número de 
células de Langerhans; en dermis se ve clasmsis y homo­ 
genización de la substancia fundamental papilar. forma­ 
ción de masas amorfas > rotura de fibms elésricas. todo 
ello varía con el grado de foroenvejccrmíerno (12). 

Se ha visto mayor incidencia d� fctoenvejecimieuto en piel 
clara()). sin embargo se hu estimado que entre un 80 y 90 
% de lu población de piel tipo l. Il y 111 sufren de esta con­ 
dición (2). 

Por este motivo. es tarea del Dernuuólogo guiar al pacien­ 
te en el manejo del fotoenvcje<.·1miento y prc"enir !>U a,an­ 
ce. 
ParJ ello e., imponante con1ar con el uso de fo1oprotecto­ 
res de amplio espcc1m. los cuale.>i impiden el daño del 
DNA. fomrnc1ón de dímeros ele pirimidina. generación de 
radicales libre!> de ox.igeno. quemadur.1 solar y finalmente 
1umorogéncsis (13. 14). 
En el tratamiento mismo del fo1oenvejecimieruo y el cómo 
mejorar está condición han incursionado desde la!> empre­ 
Sil.'> de productos cosmé1ico!t hasta los labor.11onoi. farm11• 

céuuco,; (1.5). 

Y dentro de las sub�tancia., utilit..adal> con c.,te propósito. 
Sé cncuemmn los alfahidroxiácidos (16), que 1ienen la ca­ 
pacidad de disminuir la fuerLa de cohe.-.ión de los comeo­ 
citos. y en concentraciones altas ( 17 . 18) induce fonnación 
de nuevo colágeno démuco (19). Estimulan In regcnem­ 
ción de proteínas. aumentan la concentración de glucosa­ 
minoglucano!> y mejoran las fibras eh'isucas. También :o.e 
ha visto que modulun la función de barrern del e,;trato cór• 
neo aumentando su re�istencin conlra irritantes 16picos 
(20.21.22}. Los más conocidos son el ácido glicólico. lác­ 
tico. t.anárico. citrico y málico ( 16-22). 
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Los antioxidantes como el ácido ascórbico en fonna tópi­ 
ca parecen tener utilidad al impedir la formación de mdí­ 

cales libres (23.2-U5.26). y un estudio realizado en huma­ 
nos demostró que después de la aplicación de vitaminas C 
tópica y exposición a UVB se observó menor fomiación de 
células de quemadura solar (26). además esta sustancia ac­ 
túa corno catalizador de la hidroxifación de procolágena y 
modifica la producción cualitativa y cuantitativa de colá­ 
geno de la piel fotoenvejecida. 
La vitamina E y K están siendo estudiadas y aún todas es­ 
tas substancias requieren mayor evidencia científica paru 
recomendar en tonna amplia su uso como agentes tera­ 
péuucos en fotoenvejecimiento cutáneo <27). 

Desde otro punto de vista, Ins crcmass de aplicación tópi­ 
ca que contienen estradiol al O.O 1 % y estriol al 3'¼. as{ co­ 
mo un amiandrógeno sintético 6-5 etoxihep + 1 l 20) bici­ 
clo (3.3.0) octano 3-ona han most.rado mejoría del estrato 
córneo y ñbroplasros dérmicos de la piel fotoenvejecida de 
la mujer postmenopaúsica (28), pero se requiere mayor nú­ 
mero de estudios que comprueben su eficacia. 

Por último. tos retinoides son las substancias más estudia­ 
das. y se ha demostrado dinicameme y por técnicas histo­ 
lógicas que la tretinoina revierte parcialmente la fotolesión 
cutánea y que reacciona a ella la piel con la lesión más m­ 
tensu: se ha visto normalización de la utipur epidémlica. 
depósito de nueva colágena dérrrnca. formación de nuevos 
vasos dérmicos (29) que mejoran el color de la piel y au­ 
mentan el transpone de nutrientes a la piel tratada (30). En 
el ratón se ha logrado la inducción de colágena alfa i (1) y 
alfa iii (lll) mediada por niveles incrementados de factor 
de crecimiento transfonname B I y 82 (31.32) y mejoría de 
fibriJlas de anclaje. Se estimula el recambio de células epi­ 
dérmicas. con ello mejora la textura de la piel y también se 
dispersa la melanina de la capa basal y asf mejoran los tras­ 
tornos pigmentarios (2.33). 
Finalmente Kligman considera que el tratamiemo combi­ 
nado entre tretinoina y AH As podrían ofrecer mayor bene­ 
ficio a la piel fotoenvejecida que un tratamiento aislado. no 
aumenta la frecuencia de efectos adversos cuando se apli­ 
can a diferente boro del día y brindan mejor eficacia en los 
signos incipientes del envejecimiento cutáneo como líneas 
finas y despigmentación (3-l.). 

Richard Glagou expresa: aún quedan por realizar estudios 
comparativos que afinen lai. capacidades del Denrnnólogo 
para hallar soluciones adecuadas 11 los problemas recono­ 
cidos (7). 

El presente es un ensayo clínico controlado. simple ciego 
que tiene por objetivo comprobar la efectividad en terma 
comparativa de algunas de las substancias mencionadas y 
establecer el beneficio real de su utilidad en el trataruicntn 
de la piel fotoenvejecida a .. f como detenninar la posibili­ 
dad de electos adversos y en cuánto ellos pueden influir en 
la suspensíon del uararnieruo. 
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!\<IA TERIALES Y METODOS 

Se inició un estudio doble ciego en pacientes que fueron 
encuestados en forma voluntaria para enrolarse en el pro­ 
yecto. Se incluyeron en el estudio 62 pacientes (60 muje­ 
res y 1 varones) con una edad de 3:? 3 71 anos (promedio 
48). Se incluyeron en el estudio los pacíeme, con fotoe.n­ 
vejecimiento que no presemaran al momento dd examen 
clínico carcinomas o patología derrnarologrca que pudiera 
interferir con el traramíento. no se encontrnrnn en estado 
de embarazo. no se estuviesen aplicando 6 meses arrés re­ 
tinoides tópicos. alfahidroxiácidos o alguna de las substan­ 
cias a experimentarse. así como tampoco estuviesen reci­ 
biendo estcroides o retinoides sistémicos. No sufmn depre­ 
sión o se encuentren en tratamiento con anudepresivos. No 
se hayan realizado hace 6 meses ningún tipo de cirugía 
cosmética. láser. inyecciones o proccdi-mientos de rejuve­ 
necimiento facial. No se encuentren recibiendo fármacos 
Jotcseusibilizantes y no tuviesen antecedente'> de alergia o 
sensibilidad al tratamiento elegido. 

Los pacientes fueron clasificados dentro de los fororipos l. 
11. m y IV de Fitzpurrick e incluidos en la escala de fotoen­ 
vejecimiemo de Glogau. encontrándose el mayor volumen 
de pacientes entre los grados 11 y lU (tabla 1 ). 

Las éreas anatómicas a analizarse fueron piel de cura o del 
dorso de manos. Se obtuvo consentimiento escrito del pa­ 
ciente después de haber sido infom,ado de los procedi­ 
micmos. riesgos y beneficios. 
La evaluación cínica de nuestros pacientes se realizó en 
base a una escala establecida con 8 variables cada una de 
las cuales fue definida y evaluada en una escala de O=u­ 
seme. +=leve. ++=moderada. +eseveru. como sigue: 

ARRUGAS FINAS: depresión superficial de la piel que 
se extiende en profundidad hasta dcnnis papilar (Superfi­ 
cial) que desaparece al estiramiento digucl. Se valorará el 
score de grudaeién de la imensidad de la variable de acuer­ 
do al número: 

O - 10 = + 

1 1  -  20=++ 
> 20 = ++++ 
ARRUGAS GRUESAS Y SURCOS: pleganuemo de la 
piel que incide en profundidad hasta dcnms media y/o der­ 
mis reticular e incluso TCS (sun:o o pln�gue).) suele per­ 
sistir al esliranliento digital: se valora de acuerde al núme- 

"" O- 5 = + 
6 - 10 = ++  

1 1  Ó >  =+++ 

PIGMENTACION \!OTEA.DA: se define como piel 
poiquilodémnca en la cual se mezclan alteraciones macu­ 
lares htpo y/o mperprgmentadas que contrastan desde lo· 

nos daros. amanllemos. café testado y oscuro: se valorará 
de acuerdo al área que ocupan considerando: 
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La evaluación fue realizada por dos de los investigadores 
en nentpos diferentes para lograr una mayor confiabilidad 
en los datos. 
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Los datos fueron analizados utilizando el ue« para cornpa­ 
rnci6n pareada. 

El examen final de los pacientes fue valorado en una esca­ 
la de mcjorfa clínica que se calculó en base a la disrninu­ 
ción del grado total de fotoenvejecimicnto en un escala de: 
O a 3 = ninguna o poca mejoría. 4 a 7 = moderada mejoría, 
y 8 a 1 1  =  gran mejoría (tabla 2). 

También fueron evaluadas cada una de las variables y 
comparadas en forma global y cada una de eltus con el 
total y con cada uno de los tratamientos en similar escala 
calculada de acuerdo al grado de mejoría de cada variable 
(gráfico 2 a S). 

Se realizó una evaluación clínica, fotográfica e histológica 
previa y posterior al rmtarnientc. 
Las muestras de biopsia se tomaron con punch de 2 mm .. 
evitando las queratosis y cicatrices. Se realizaron Unciones 
de hemutoxillna ccsína y orceina para mejor apreciación 
de la e\a!)IOSÍ\ solar. Se evaluó l:1 atrofia epidérmica. cali­ 
dad del estnnc córneo. desorganización celular. atipias. 
dísquenuosts. grosor de lu zona de Grenz. elastosis solar y 
dítemcíón vascular. datos que fueron evaluados en la mis­ 
ma escala de los datos clínicos (ver arriba). Las biopsias 
fueron realizadas en forma de ciego. el patólogo no cono­ 
cía el trJtamicnto ni si la biopsia era previa o poste-rior al 
tratamiento. 

Todos los pacientes recibieron además. fomprotectores 
(SPF 30) durante el tratamiento y fueron instruidos para 

evitar exposición a la luz. solar. 

El tratamiento fue aplicado y estudiado durante un período 
de 16 semanas. se realizaron evaluaciones cada quince días 
durante 8 semanas y luego cada 30 días por 8 semanas más 
(tabla 2). La aplicación inicial del tratamiento se indicó :1 

días alternos durante 8 días para evitar dcmmitis irritutivas 
de contacto. Se permitió a los pacientes suspender el trata­ 
miento si ésta se presentara y se pennitio utilizar crema de 
hidrocortisona al 0.1 %- mientras la inflamación dure. el tra­ 
tamiento fue interrumpido si persistía la irritación. 

Los pacientes fueron clasificados en forma aleatoria en 5 
grupos de trutumiento que incluyeron: crema de ácido reti­ 
noico 0.05%. ácido glicólico 10%. ácido ascórbico 10%. 
una mezcla de (ácido cítrico+ ácido tartárico) 2% y alfa­ 
tocoferol (vita E). un grupo combinado con aplicación de 
ácido rer'noicc 0.05% + ácido glicólico 10% y además de 
un sexto grupo de control que recibió una loción emolien­ 
te sin ningún principio activo que pudiera tener actividad 
sobre variables importantes de fotoenvejeci-mienlo. Los 
pacientes no conocían la substancia que estaban reci­ 
biendo. 

17 a 24. Severo 

Frente= 20%: mejiJlas (cada una) y extendiéndose hasta el 
nivel de la cola de la ceja por arriba y el inicio del mentón 
po abajo= 30%: nariz y área del bigote= 10%; mentón= 
10%: en el dorso de las manoas . las dos equivalen al 
IOOr;f.. una mano 50%; la mitad de una mano 25% y la 
cuarta parte de una mano 12.5%: todo lo cual corresponde 

" 0 - 3 3 'K = +  
3-l - 66'k = ++ 

67 - 100<".f= +++ 
LAXITUD: Se define como falta de firmeza. pérdida de l:1 

turgencia y elasticidad de la piel. Se valorará: piel poco 
sobrante al pinzamiento de los pulpejos de los dedos del 
examinador y que en extensión ocupe de O - 33% = + 

Piel sobrante al piznmiento de los pulpejos y que ocupe un 
área de 3-1 - 66% = +. 
Piel muy sobrante al pinzamicnto de los pulpejos y que 
sobrepase el 67% a IOO'k del área en estudio = +. 
QUERA TOSIS : máculas y pépulas eritematosaas cor. te­ 
langiecrnsis finas e hiperqueratosis variable. dspcru al 

tacto. 
Querntosis no, isible pero palpables. menos de 5 en total= 
+ 
Queratosis visible y palpables. no gruesas en número de S 

a 10: o 2 queretos¡s gruesa, con o sin hasta J quer.uosis no 
visibles pero palpables = ++ 

Oueratosis visibles y palpables más de 10 = ++ 
ASPEREZA. Se define como l:1 sensación tactil de piel 
seca, rugosa y descamativa. que se valoruré con el mismo 
criterio anterior del porcentaje del área afectada y explica­ 
da en el itern Laxitud. 
LENTIGOS: lesiones planas. sin relieve de I a vurios mi­ 
trmeuos de diámetro de color pardo claro a oscuro. Se va­ 
lorará en número· 

0 - 5  =  +  

6 - 1 0  = ++  

>  JO = +++ 
TELANGIECTASlAS: dilataciones terminales de los va­ 
sos sanguíneos dérnucos. Se valorarán de acuerdo al por­ 
cemejc de piel nfectudu 
< 33%. o tclangiectasias dispcn.as. leves = + 
33-66% o vasos muy notorios y juntos que ocasionen eri­ 
tema intenso en un área pequeña. menor al 501!- = ++ 
> 66% o vasos muy tupidos y gruesos en un área superior 
al 504- = +++ 
El grado total de rotoenvejectnuento fue calculado en 
tres grupos con la surnarorta de valores de cnda una de la., 
variables (tabla 2 y anexo 1 ): 
Leve O a 8  
Moderado 9 a J 6 



Tabla l. Valores absolutos y porcentajes obtenidos en la 
evaluación clínica inicial (escala Giogau) 

Tratarmento tópico del íotoenvejectmíenrc 

Tabla 2. Score de evaluación globa] del fotcenvejecírnícn­ 
Lo. inicial. a las 4, 8, 1 2 )  16 semanas 

Grado de Fotoenvejecimien10 n (%) Score Inicio 4' 8 

" 
16 

Ologau 1 7 (11) 
0-8 4 (7) 9 {)6) 18 (32) 26 (46} 27 í-481 Glogau 11 33 (53) 

Glogau 111 20 (33) 9-16 48 (74) 46 (80) 39 (68) 30 (5-iJ !9 {52¡ 
Glogau IV 2 (3/ 

17-24 12 (19) 2 (-4) O (0) 0{0) O(OJ 
Toral 62 (100) 

Los invesügedorev evaluaron los efectos indeseables: xe­ 
rosis. eritema, papulización, descamación, ardor. prurito, 
los cuales fueron clasificados en ausente, leve. mode-rado 
o severo y al final del tratamiento, los pacientes fueron en­ 
cuestados sobre los efectos del mismo: (malo, mnguno. le­ 
ve. mejoría, bueno. excelente) (ver anexo 2). 

RESULTADOS 

De los 62 pacientes enrolados en el estudio 6 pacientes 
(mujeres) abandonaron el estudio. 3 de ellos por motivos 
logfsticos ajenos al estudio y 3 por efectos colaterales del 
tratamiento; concluyeron el estudio un total de 56 pacien­ 
tes (5-4 mujeres y 2 hombres). 

El mayor porcentaje de pacientes se encontraba dentro de 
los fotcupos n. 111 y IV de Fitzpatrick (90%). La mayor 
pane de pacientes se encontraban en el grndo II y III de fo­ 
tucnvcjecimienlO de Glogau (86�). En la escala de nues­ 
tra evaluación en forma similar. tos pacientes tuvieron una 
evaluación entre 9 - 16 puntos (moderado) en un 74% y 
entre 17 - 2➔ (severo) en un 19%. Habiéndose obtenido un 
promedio de severidad inicial de 13.3 (rangos 0-2-4) y se­ 
veridad final posterior al trammiento de 8.9 (rangos O a 
2-4). El menor grado dé severidad observado inicialmente 
fue de 7 y el mayor fue de 20 (O- 2-4). y posterior al trata­ 
micmo, el menor grado de severidad fue de -4 y el mayor 
de 15 (0 a 24) (gráfico 1 ). 

Las variable� que mejoraron en forrna signitlcetiva fueron: 
las arrugas finas, en las cuales l>é observó una rclnción que 
demuestra por ejemplo un porcentaje inicial de una gran 
severidad de 46% que a las 8 semanas disminuyó al 8% y 
a las 16 semanas al 9%. 

La pigmentación moteada con un porcentaje de moderada 
severidad inicial de 47% disminuyó a las 8 semanas a un 
42%, y a las 16 semanas a un 28% siendo una de las varia­ 

blcs que demostró mayor mejoría. 
Las qvcratosrs inicialmente demostraron un porccmaje de 
moderada severidad de ¡ 9q.. a las 8 semanas un 7C'k y al 

Dermatología, Vol. 10, Núm. 1, 2001 

final del tratamiento demostraron un pcrcenreje de severi­ 
dad moderada del 7%. 

La aspereza fue una variable que mejoró en el 99.9% de 
los pacientes. tomando en cuenta que el grupo control re­ 

cibía una loción hidratante además de un filtro solar. 

Los lémigos mejoraron de una severidad moderada inicial 
de 47c.l, a las 8 semanas a 37% y a las 16 semanas a 27%, 
Otras variables como arrugas gruesas. laxitud. telangiecta­ 
sias no tuvieron una variación significativa en relación a la 
valoración pre y post tratamiento. 

En cuanto a los niveles de mejoría clínica obtenida. el gru­ 
po que mayores daros de mejoría total lo demostró el gru­ 
po combinado (ácido glicólico + ácido retinoico) en com­ 
paración con el grupo placebo y con otros grupos (cuadro 
1). Y este! grupo de lI"Jtamicnm observó mayores resulta­ 
dos compartidos en los grupos de mediana (-i5%) y gran 
mejoría (55%). 

El ácido glicólico alcanzó una mejoría mediana en un 
90%, ninguna mejoría en l % y no hubo grandes mejorías. 

El ácido retinóico igualmente alcanzó una mejoría media­ 
na en un 100% y no tuvo incidencia en otras caregorras de 
mejoría clínica. 

El ácido ascórbico obtuvo un porcentaje de 88<:f en la ca­ 
tegoría de mejoría moderada y un l2<t de mnguna a leve 
mejoría. 

La mezcla emre (ácido cftnco. tartárico) t- ,uamma E ob­ 
tuvo mediana mejoría en un 70't } mnguna o leve mejoría 
en un 30*. Y el grupo placebo cuyas mejorías clínicas 
fueron mínimas ( IOO'l en el grupo de ninguna a leve me­ 
joría}. 
La mejorfa climca ob.-.ennda en cada una de las variables 
que IU\ ieron mayores cambios clínicos. en relación a cada 
uno de los uutarmentos se correspondió con los datos ob­ 
tenidos en la evaluación general. 
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Los estudios histológicos fueron completados en 31 pa­ 
cientes. Ciertos parámetros no pudieron ser asesorados por 
dificultades técnicas tales como tinción pobre o separación 
de las capas cutáneas. sin embargo. datos completos per­ 
mitieron establecer comparaciones previas y posterio-rcs 
al tratamiento en la mayoría de los pacientes. Todos los 
tratamiemos lograron una relación al grupo control. mejo­ 
rar el estrato córneo, pero ácido glicólico, retinoico y gru­ 
po combinado (glicólico + rctinoico). tuvieron aumento 
significativo de la epidermis. Otros parámetros histológi­ 
cos obtuvieron leves variaciones y no fueron estcdisuca­ 
meme significativos. 

Los efectos colaterales fueron: xerosís 14%. eritema 40%. 
papulización 1 %. descamación 37%. ardor 32%. prurim 
!➔%. pigmentación 1.7% sin embargo ellos fueron miera­ 
bles y solamente 3 pacientes tuvieron que abandonar el tra­ 
tamiento. Los grupos que mayores efectos indeseables 
ocasionaron fueron el de ácido retinoico. ácido glicólü.:o. 
Los pacientes encuestados. enunciaron su opinión sobre 
los tmtamientcs (bueno= 73%. excelente 7%, leve mejo­ 
ría 12%. sin efecto %. malo 1.7%). 

COMENTARIO Y CONCLUSIONES 

Uno de los motivos. más frecuentes por los que los pa­ 
cientes buscan consulta médica es la preocupación dd apa­ 
rccimiemo con celeridad de las manifestaciones del enve­ 
jecimiento. pese a ello nn se ha de ... cubieno la droga mila­ 
gm1-a para su tratamiento. 

De nuestro estudio. hemos podido comprobar que es poci­ 

ble observar mejoría con las sub ... tancias uutízadus en el 
uatamicnto tópico del fomcnvejecimiemo. lo cual se en­ 
cuentra sustentado por lo¡, datos de mejorfu clínica e histo­ 
lógica .observada. sin embargo. consideramos que se re­ 
quiere un tiempo aún mayor de uplicación para obtener re­ 
sultados a m;ís laigo plazo. 

Los grupos de variables que demm,trnron mejoría fueron 
arrugas finas, asperezas. quermosis. léntigos. y pigmenta­ 
ción moteada; siendo la ... arrugas finas la variable que de­ 
mostró un mayor rungo de mejoría clínica. inclusive desde 
las 8 semanas dé tratamiento. mejoría que se mantuvo y 

aún aumento ha ... 1a las 16 semanas: la pigmemación motea­ 
da y los lén1igos ocuparon el segundo lugar y evidenciaron 
cmre ellos. similares daros en la e,aluadón clínica: lus 
quermosts actínicas ocuparon el tercer lugar con un buen 
rango de mejorfa clínica. 

La aspereza es una variable que mejoró con todos los gru­ 
pos de trutamiemo. inclu.-.o con el grupo control lomando 
en cuenta que ,;e utilizó en ésre una loción ernchente. 

Las otras variables como arrugas gruesas. laxitud. telan- 
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glecrasias no obtuvieron grandes mejorías. y consideramos 
que cuando el grudo de sevreidnd lo amerite, se debe reco­ 
mendar otro tipo de terapias para 111 corrección de estas 
manifestaciones cutáneas del fotocnvejecimiento. 

Todos los grupos de tratamiento <lcmostraron mejoria clí­ 
nica: el grupo de ácido glicólico y c:l de ácido retinoico de­ 
mostraron similaridad en los resultados obtenidos. el gru­ 
po que se utilizo ácido ascórbico y el que utilizó una mez­ 
cla de (ácido cítrico y ácido tanárico) + nlfutocoferol tam­ 

bién demostraron resultados similnres en la eficacia clíni­ 
ca obtenida. 

El grupo de tratamiento que mejores resultados demostró 
fue el combinado de ácido glicólico con ácido retinuico: 
concordando con los hallazgos de Kligman. se pudo obser­ 
var que las dos substancias tuvieron un mejor efecto ... obre 
la rotalidud de fotoenvejecimiemo y también sobre varia­ 
bles particulares como queratosis actínicas leves y arrugas 
finas. 

Los efectos colaterales, fueron importantes. Se apreciaron 
altos porcemajes en cuanto a eritema y descamación (1 de 
3 pacientes). el ardor fue un signo que pareció en una gran 
parte de pacientes. la papulización fue un efecto indesea­ 
ble poco Frecuente. seguido de xero ... is y prurito Sin em­ 
bargo la intensidad de csms mamfestacrones fue leve en la 
mayor parte de los pacientes: se prescm6 en especial con 
el ácido glicólico. écrdc retinoico y el grupo combinado, 
�in embargo al iniciar la terapia en forma grndual. a dres 
alternos hnsra mejorar la tolcnmcia. !>e minimizaron en ge­ 
neral la demunitis irritativas de contacto y los pacientes 
aceptaron y continu,mm el tratamiento, cediendo estos 
efectos coluterules dd mismo. 

Unu de lus pacientes presentó pigntentndón que f ue pur 
ella utribuida al uatarruenro. pero fue posible comprobar 
que no utilizaba adecuadamente la protección solar adnu­ 
nist.mda. 

Adcmá?> e ... imponantc elegir adecuadamente d vehlculo 

de la substancieterepéutica para cada Tipo de piel y ..,u sen­ 
sibilidad. considemndo que la ... lociones son má ... irritantes 
que los geles y éstos más que lns cremas. efecto que fue 
visto al utilizar las substancias activas. vehicuhzadas en 
geles o lociones. 

El tratamiento integral del toroenvejecnníento debe ser en­ 
focado hacia la!\ necesidades y requerimientos de cada uno 

de nuestros paciente .... 

-Por favor no dimmes mi-, arrugas. Me ha costado mucho 
tiempo conseguidas" 

Anna Magnin 
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BARTONELOSIS EN EL ECUADOR 

ANALISIS CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO 

RESUMEN 

SUM1\1A.R\' 

Palabras Claves: Banenelosis. cpidemiclogfu. Ecundor 

, ** 
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Las siete restantes solo han sido aisladas de animales por 
medio de hemccultivos: 
Banoncllas: vinsonii. talpe. peromysei. grahami. taylorii. 
doshiae y claridigciac.(10) 

La banonella bacitlifonnis es un hacilo pequeño pleomór­ 
fico. hemotrópico. que elabora un factor angiogénico. e, 
aerobio y móvil. con ílugclos unipolares que se tiñen de 
violeta rojizo con la tinción de Gicmsu. es gmm positivo 
pero se contratiñe poco. también se lo puede identificar 
con la técnica de Romanosky. azul de roloudinu . ( 12) y en 
los tejidos mediente la tinción de Wanhin-Starry (14) 

Director del Postgrado de Dermatología Escuela de Medicina Universidad de Guayaquil . 
Residente de tercer año de Dermatología. Postgrado de Dermatología Escuela de Medicina - 
Universidad de Guayaquil. 
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We analize the clinic and cpidemiologic componment ofbartoncllosis in Ecuador: it shows that have existcd four areas 
endemics fmm ccnquist: Coaque 1531 • 1547: Ponovelo - Zaruma • Loja 1883 - 1949): Zamor-Chinchipe - Zumba 1984- 
2000 y Pajfin - Chongón Colonche. Actually the cases are present basically in the lnst sector and seldom in Zamora- Chin­ 
chipc, ubout the another areas thcrc are nor reponed cases again. Toe cases procedents of Paján - Chongón Colonchc ha­ 
ve a specialclinic behavior. the are nor evíderu blooding fase.the skin's tcsions thcrc are nor aggressive. Thercfore we 
plan the hypothcsis lhat it is a different specic or subspccic 

Key Words: Bertonellosis. epidcmiology. Ecuador 

L
a banonelosis humana es una infección bacteriana 
bifásica causada por la Banonclla bacitlifonnis. En 
1993 científicos norteamericanos y europc,1'(9) en­ 

cucmran otras especies de banonellas que afecta solo al 
hombre y más tarde otras que afectan solo u animales. En 
la actualidad se conocen 1 1  espccícs. 
- BartoneUa bacillifonnes causante de la fiebre de Oroya o 
verruga peruana. transmitida por la Lutzomia verrucarum 
- Bartonella quintana que puede producir la fiebre de las 
trincheras y la angiomatosis bacilar. 
- Banonella hemelac que puede producir la fichre de ara­ 
ñazo de garo y también la angiomatosis bacilar y la - 
Bartonclla elizabethese: endocarditis infecciosa. 

Se analiza el comportamiento clínico y epidemiológico de la Bartonelosis en el Ecuador. demostrándose que han existi­ 
do desde la época de la conquista cuatro áreas endémicas: Conque ( 1531-  1547) : Portovelo-Zaruma-Lc]n (1883-19-19); 
Zamora Chinchipc-Zuruba ( 1984-2000) y Paján-Chongón Colonche. En la actualidad los casos se presentan básicamen­ 
te en éste último sector y en Iorrna esporádica en la de Zamora Chinchipe. de las dos anteriores no se han vuelto a re­ 
portar casos desde hace algunas décadas. Los casos procedentes del último sector tienen un cornpcnemiemo clínico es­ 
pecial: no hacen fase hemática y no son agresivos en la fase dermatolégicu por lo cual se plantea la hipóresis de que se 
trata de una especie de bartonella distinta. 

Dr. Gonzalo Calero Hidaldgo *, Dra. Mireya Aguilar Aguilar 

Dr. Patricio Castillo Espín **. 



La identificación definitiva de las especies de banonellas 
está basado en el análisis de la secuencia del fragmento ge­ 
nético del 1 6 S  rRNA(l5) 
Después de In inoculación por medio de la picadura del 
vector. la Lutzomia verrucarum, las bacterias �e adhieren a 
la membrana de los eritrocitos y luego lo penetran , estos 
terminan siendo fugocüados y destruidos. La gran anemia 
que inducen también se debe a una disminución de la eri­ 

tropoyesis( I�)- En las áreas endémicas especialmente del 
Perú se han rcponado numerosas defunciones: los que so­ 
breviven se recuperan. porque los microorganismos decli­ 
nan y desaparecen de la sangre. 

Después de un periodo lutenre muy variable, un alto por­ 
centaje de pacientes recuperados pasan a la siguiente fase 
de la enfermedad. caracterizada por lesiones vegetantes 
(verrugas) a nivel de piel y mucosas. que se deben a la 
formación en dermis y o subdennis de: procesos hernan­ 
gjomaroscs e infiltrados inflamatorios . lo que explica su 
carácter hemomígico (verruga sangrante). 

Esre proceso patogéuico se traduce clinicameme en los 
afectados por dos fases clínicas y una intercalar. lrnerme­ 
dia o asintomática. 
La primera o fase hemática se presenta después de una in­ 
cubación variable 2 a 3 meses de manera sübirn. con fle­ 
bre alta. escalofríos. sudorución profusa y cefalea. luego se 
hace evidente una marcada anemia con ictericia leve y di!>• 
creta leucocirosls pero. como veremos más adelante. esta 
fase puede ser menos intensa y en cienos lugares en espe­ 
ciul del Ecuador ser muy discreta o pasar desapercibí­ 
da.(5.6.7.8) 

Los pacientes que hacen estos cuadros. leves o intensos. 
pero que Sobreviven. prescnum después del periodo ínter­ 
calar una segunda fase o fase cutánea o verrugosa: carac­ 
rerizada por pápulas o nódulos sangrantes de número y ta­ 
maño variable y de presemación difusa o aislada. En Pení 
se han descrito grandes lesiones ( mulares) en todo la su­ 
perficic cutánea e incluso en mucosas. En Ecuador 1� le­ 
sioues vrstus son predominantemente papulcsas y milia­ 
res: rnmbién hemos observado lesiones de regresión es­ 
pontánea en especial en menores de edad. De igual mane­ 
ra en áreas endémicas peruanas :,e han detectado ponado­ 
res sanos. (3. -l) 

En lu fase hcrnática. el microorganismo puede ser detecta­ 
do dentro de los eritrocitos por medio de frotis teñidos con 
Giemsu y 1ambién por cultivos en medios específicos. 
La imagen hlsrotógtca de la forma verrugosa es mu) !>U· 

gcsrivu: las Bartoncllas pueden formar grandes inclusiones 
cuoplasmaucas (lnclusione:. de Rochalima) (➔. 16) en el 
interior de l,1,- células endctelialcs. también se las puede 
cultivar a partir de lus lesiones cutáneas. (18) En la uctun­ 
lidad por medio del PCR se los puede detectar tanto en 
sangre corno en piel ( en tejidos fijados en formalinn) 
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estudiando el fragmento largo del gen que codifica la su­ 
hunidad 16 del rARN(l5J. 

El clcmnfenlccl. la tetracichna han sido los antibiócicos de 
elección. los casos vistos por nosotros en d Ecuador han 
respondido con facilidad a las sulfas íTrunetopnn- sulfa­ 
meroxazol). 

Esta enfermedad solo ha sido reponada en Perú. Ecuador. 
Colombia. los casos provienen principalmeme de valles o 
quebradas formadas por ríos que bajan de In cordillera An­ 

dina hacia el Pacífico o al Amawnas. en altitudes que van 
de 600 a 2.300 metros sobre el nivel del mar. Sin embar­ 
go. como veremos adelante en el Ecuador el foco endénu­ 
ce actual más importante esté en un sector montañoso no 
relacionado con los Andes, sino con la cordillera costane­ 
ra que se extiende desde el sur de la provincia de Manabí 
hasta la ciudad de Guayaquil (Cerro Azul). 

U.- ESTUDIO ANALITICO 

Basado en el análisis de las narraciones de los cronistas de 
Indias en la época de la Conquista. en la escasa bibliogra­ 
fía que sobre la presencia de esta enfermedad existe en el 
país y en la observación personal de decenas de pacientes 
atendidos por nosostros. presentamos un estudio clínico y 
epidemiológico del comportamiento de esta infección en 
el Ecuador tomando en cuenta básicameme: 
-Su presentación cronológica. desde la época de la con­ 
quista hasta nuestros días. 
-Su dmnbuci(m geográfica. de acuerdo a los factores oro­ 
grúñcos y climáticos predominantes y 
-Su especial comportamiento clínico en un sector. el más 
cercano a la ciudad de Guayaquil y más importante en la 
actualidad. 

En el Ecuador han existido bésicumemc cuatro sectores o 
áreas endémicas donde se han concentrado casi la totalidad 
de los casos reportados. De estas cuatro áre:ls en la actua­ 
lidad solo quedan dos como veremos a ccnrinuacrén _ 

Primer sector: Coaque 1531-1547. 
Los primeros indicios de la existencia de !:l bartonelosu en 
el Ecuador e incluso en América radica en el sector de 
Coaque ubicado en el extremo none de la provincia de Ma­ 
nabf. pues así lo indican diversas narraciones de los cro­ 
nistas de Indias que acompañaban a los conquieaeores es­ 
pañoles en sus primeras incursiono a nuestro ternrono. 
"Pizarra salió de Panamá en 1531 1om6 pueno en la Bahía 
de San Mateo: dispuesta la marcha siguieren por tierra y 
cstcn». más pronto el valío-c despojo que pillaron en el 
pueblo di! Couque los hizo olvidar los u-abajos pasados 
muchos se acostaban senos y amanecian baldados a otros 
muchos les andan pústula:, o verrugas en iodo el cuerpo. 
acongoJadOS no :.abían con que remedio sanarse". era el 
comienzo de la epidemia de Coaque. ( 1) poniéndonos así 
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Casos de llurtondosis 
Cordilllel"J de Paján y Chongón - Colonchc 
1979 - 2001 

En los último-, 20 añ,», hemos atendido} cvrudiado 29 ca­ 
sos de Banonelmi:., todos en fase cutánea. unu-, en nues­ 

tr-.1:. con�ulta� cn la ciudad de Guayaquil procedentes de d1- 
, cr:.a:. localldttde� de dkh'1 �cctur ) otros por medio de ,;a­ 
l idas .i terrenos como: Guanab.1.nito. tcerca de Paján). 
América (ct::rcJ de JipiJapa) y Cerro Atul (cerca de Gua­ 
yaquil). 

29 6 11 

8 6 18 

3 0 11 

15-39 >40 Total 

12 

<15 

4 

• 

Cuarto sector Cordillera de Paján y Chongón-Colonche 
(actuul). 
Aunque en la-, últimas décadas ha habido repones de casos 
aislados. aparentemente procedentes de diversos lugares 
del país. la casi totalid.td de pacientes vistos por nosotros 
han procedido. nacido. o residido en un sector muy amplio 
que comprende las cordilleras de P.tJÓ.n (ManabO al Norte 
) la de Chongón Colonche (Guayaquil) al sur que <.e ex­ 
tienden ce-de el none de .hpljepa hasta la Periferie de 
Guayaquil tCerro Blanco. Cerro A,ul) Mapasinge) (5. 6. 

7. 8. 9. 10¡ 

Toda esta área difiere mucho orográficamente a la, áreas 
endémicas de la bartonclosí-, en el Perú e incluso de lo, dos 
sectores ecuatorianos descritos anteriormente. no es sector 
andino. lus altitudes son menores y �u clima y vegctucién 
varia mucho. desde muy seco hasta lluvioso üropicul MX:O 
y tropical húmedo¡ dependiendo de la ultum y de la época 
del año (seco en verano y hürncdo en invierno) 

Tercer sector Zamora Chinchipc-Zumb:l (1984-1995). 

Este sector está ubicado en las esuibucíones orientales de 
la cordillera andinn conúnuándose al sur con un sector se­ 
mejante del Perú [dcpartamemo de Amazonas) donde tam­ 
hién J.C han detectado y se siguen derecrundo casos de esta 
enfermedad. 
Toda esra área e� la menos estudiada de todas. por cuan­ 
to es muy alejada y hasrn hace pocos años sólo M' llegaba 
a ella a lomo de mulo (Zumha) . Sin embargo hoy reportes 
ocasionales de casos como de Al varado en 1940 y otros 
más anteriores y cercanos. Hace pocos años Cooper y Gu­ 
derian reportaron 17 pacientes al sur de la provincia de Za­ 

mora Chinchipc: J .2 en f:JM! febril y otros en fase crupti­ 
\'a (-1). 

Los lugares afectados corresponden u quebradas que van 
desde los Andes al Amazonas (-O.muy semejantes a secto­ 
res peruanos ubicados al sur. 
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A cominuación Ak.ivur medico de una compañía Minera 
del mismo sector tmtó con igual procedimiento. siete ca­ 
sos tumbien en Iase febril (buscadores de 11w de la em­ 
presa Américan DevelopmentJ. Estos y otros repone'> nov 
irnlicau clarumente que se trataba de una imponante ürca 
endémica presénmnoose la enfennet.lad tanto en fase febril 
como en cutánea o verrugosa. En lns ülumas cuatro dé­ 
cade, no hemos recibido repones de nuevos casos proce­ 

dentes de este sector. 

TOTAL 

casos procedentes de la pruvmctu ue Loja. 
En 1883 Havillan Hall denuncia vanos enfermos proct:- EDAD 
dentes de la zona de Zanuna. 
En 1943 Maqui11\do(3) truta y curu en Guayaquil un ca- Masculino 
:.o en etapa febril procedente de Zaruma con aumhcmote- Femenina 
rapia. 

Segundo Sector .Portovelo- Zaruma-Loja (1883-1949) 
Este sector está ubicado en la. .. estribaciones occidentales 

de la cordillera andina a 300 Km al sur de Guayaquil. M! 

corresponde gecgrañca o ccológicameme con ureas cndé­ 
micus del Perú Lov casos se han presemndo básicamente a 
lu largo de algunos valles fommdo� por rios que van des­ 
de partes altus de 111!. Andes hnsra el Pacífico en alturas de 
má!, de \O{M) metros sobre el nivel del mar especialmente 
en la cuenca del rio Puyango. Todo este sector e� ccrnple­ 

tameme distinto al antcnor (Com¡ue) 
En 1928 Falconí Villngome, atendió en Guayaquil vario" 

Es un sector montañoso no aho. cercano al mar. no relacio­ 
nado cun la cordillera Andina. 
Otros fustonadores bautizaren a la enfermedad con el 
nombre de .. verruga" de la muerte (2). ya que mataba a una 
gran cantidad de conquistadores españoles. Otra serie de 
referencias narra casos similares presentados en todo d 

sector de Manta y del v alle de Portoviejc (1531-15-H), 
una de elfus que es imponame de consignar dice; "fü ue­ 

m1 caliente y enferman especialmente de unas verrugas 
muy encamadas que nacen en d rostro y otros rniernbrcs 
cieno que esta enfcnnedad fue plaga nueva y nunca vista 
aunque no fue nuev a mas que para los españoles que en 
aquellos indios se usaban pero no tan dañosas por ser su 
propm tierra". Autores Ecuatorianos han negado la etio­ 
logía bartonelésica de estas lesiones vegetantes ( 1) y més 
bien lu han relacionado con el pian. afección frcncueme en 
Esmcrnldas hasta hace unas pocas décadas; nosotros no 
dudamos Je que se trataba de burtcnelosis yn que hasta lu 
nctuahdad esru enfermedad es endémica en un sector cer­ 
cano (Paján ) que íorrna parte de la cordillera costanera 
que desde el sur de Esmeraldas .. e ccnunna hacia Guaya­ 
quil (Ccnrnies. Jama. Pujan. Chongón-Colon..:hcJ casi pa­ 

ralclu y cercano al océano Pacífico. 

en evidencia la presencia de es111 infección en esm área que 
corresponde en la actualidad a un lugar cercano a Pederna­ 
les en la provincia de Manabí muy cerca de la provincia de 

Esmeraldas. 

Burtonelosrs en el Ecuador 



Foto 1: Zona Endémica 

Como vemos en el cuadro anterior, los efecrados son hom­ 
bres y mujeres con discreto predominio de los primeros . 
todos los grupos de edad ... un ufecmdos. en especial los 
menores di! J 5 años aunque csro estd condicionudc a Ju de­ 
tección de caso ... en el terreno ya que algunos menores fue­ 
ron dlagnosticedos en sus casas los cuales presentaban es­ 
casas lesiones. 

De los 29 paciente.'> estudiados s61o uno tenía lesione.'> de 
cierta magnitud: pápulus y uédutos algunos grandes que 

Foto 3 Lesron Clfm..:a Panorámica 
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.Bart1•nclm1� en el Ecuador 

Fo10 2: Paciente con lesiones 

podrían se considerados de a ... pecto mular, el resto presen­ 
rnban predominantemente p:ípulas e incluso aisladas y pe­ 

qucña.s de aspecto miliar. un solo paciente manifestó haber 
presenmdo un proceso febril de importuncia unos 30 dras 
antes, 

Todos procedían de diversas localidades del sector. en su 
mayoría ubicado.'> cerca de Paján: Campuzano 3. Sucre l. 
2-4 de mayo 1. Guanabano 2, Cuabanuo-t. o de otras pobla­ 
clones más alejadas como Jipijapa 2. América 2. Palmito 2. 
Santa Ana l, Nuboa 1 Guabo 1, ( pertenecientes a In pro­ 
vincia de l\fanabí¡(/7¡ y Olon 2. Chungon 2, Carro Azul 2, 
Cerno Blanco I y Mapesinge 1 ( provincia del Guayas) 

Fo10 4: Lesión Clínica en detalle 
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Banonelosis en el Ecuador 

Un paciente que refería proceder de Ventanas había traba­ 
jado durante años en el sector de Cerro Azul. 

Tres de los casos con procedencia de Guanabanito fueron 
detectados por visita casa a casa. tocios fueron menores y 

presentaban escasas lesiones papulosas. o miliares (2 o 3) 

(6). 

Todos los 29 pacientes atendidos por nosotros respondie­ 
ron a la administración durante 15 - 20 días de cotrimoxa­ 
zol 

ID CONCLUSIONES 

En concordancia con todo lo nnterior. queremos plantear lu 
hipótesis de que la Bartonelosis en este sector tiene un 
comportamiento clínico distinto. probablemente relaciona­ 
do con el entorno ecológico en que se presenta. el cual es 

completamente diferente al de las clásicas areas endémicas 
especialmente del Perú: 
- La enfermedad se presenta en forma ocasional o aislada 
- La fase febril anemizante francamente no existe o pasa 
desapercibida por su benignidad. 
- La fase cutánea que es la única que se observa es poco 

agresiva. 
- Los menores de edad tienden a hacer lesiones benignas . 
escasas en número y de aspecto papuloso o miliar. las que 
incluso pueden involucionaren forma espontánea { convir­ 
riéndose en portadores sanos ). 
- Finalmente pese :i que en el sector se han realizado algu­ 
nas obras de infraestructura que ha implicado la llevada al 
área de gente extraña, (no nativa) oo se han presentado 
brotes epidémicos ni ha habido casos graves como los ocu­ 
rridos en la ciudad de Oroya en el Perú con la construcción 
del ferrocarril transandino . 
. Para concluir planteamos también la hipóteis de que es­ 
te diferente comportamiento clínico se debe a la existen­ 
cia en el sector de una variedad o subespecie de Bartone­ 
lla. propia de nuestro país o del sector. por lo cual la enfer­ 
medad en el Ecuador se llamaría Verruga Ecuatoriana o 
verruga Manabita. 
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RESUMEN 

Este e:. un estudro abreno con Contractuhcx gel en pacientes cometidos II rc:paraci6n estéuca de cicatrices de diferente 
enología, en Jonde lucrun rucnnoos 22 pacientes. 13 de �o femenino) 9 de sexo masculino. a lo-, cuales se les adnu­ 
nL)tró Contractubcx gel l vece, al día por un período de 6 mese, consecutivos. 
El promedio de edJd de los pacientes fue de 26,6 eñes. el mouvc de la consulta principal fue de tipo estéuco. posrope­ 
ra-rono. en 17 pacientes {77 .3�1. por trauma cuatro pacientes ( 18.21:t) y por quemadura uu pacicme (4.5%). Ningún pa­ 
ciente recrbré trururmcntos previo). 
El objeuvc del estudm fue el evaluar y ratificar In eficacia y tolerancia de Comractubex gel en el untamiento de los ci­ 
cumces de diversa euologfa, tomando como base para el registro: el grosor. color y consistencia de la cicatriz ni mi­ 
do del tnnannento j en torma men .. ual por 6 meses con-ccuucos La evolución de la!> cicatrices se documentó con una 
hnprevién fotográfica al inicio y al final de lo mvestlgucién. 
1..o� resultados de eñcacm demuestran que la reducción del grosor de la., cicatrices fue adecuada en un 90.9'f, de pacren­ 
lC3. el cambio Je coloración hacia la nommhdad fue sausfactono en un 86.5i:f de pacientes y la consistencia mejoré de 
Juro y sermdura a hlunda o normal en un 90.9'K de pacientes después de los 6 meses de traramlento. La eficacia de Con­ 
tructubex gel fue calificada en forma global por d iuvesugador como excelente y buena en un 90.91¼ de lrn. pacientes. 
Durnmc la terapia ningun paciente presenté erectos secundanos. 
Como ccncluvrón se menciona que Contmctubex gel C:!, un fármaco de gran utilidad en el tratmruento de las crcamces. 
mcjorendo en grun medida la cvcnca y Iuncrén Je la� zonas afectadas. sleuoo 1,u rolerabilidud calilicada como excelen­ 
tc en 1000),, lu� casov. por lo cuul se recomienda el uso de Contrnctubcx gel en el rrararruenro de crcatru .. � .uróficas e h1• 
penróñcas de JI\ erca euctogra 

Palabras clme..-.. Contrnctubex gel. cicatricev. efic.afu. roleratntidad. grosor. consrcrcncia.cojoracíon, 

AHSTKAC'T 

Th1:, 1, un open mulucentrc tnal wuh Conuacrubex Gd m paucnu subrmued 10 ..e,thelll. repen l.'Í Jtftcrcnt aeuology 
-cars. 22 panents wcre mduded. IJ Iemalev and 9 males. to whom Cornreciubex Gel "as adrmmvtered 3 umcs a daily 
fur u period º' 6 cnn-ccuuve months 
The average ugc of thc pauern-, \1.3!. 26 6 )C:tN. the prmctpal reason for coesuhanons ...,.c. uf .iesthe1ic type. postcpera­ 
UH:. m 17 panene, 177.)t¡ 1. for truumJ-' pauems 4 18 2'-' 1.1nd tor burmng one pauent f-t5r:;, J Neuher panent receívcd 
pre, rous trcauuent. 

j 
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L
a regulación de la cicatrización es aún en gran me­ 
dida desconocida. Entre las sustancias que intervie­ 
nen en la misma están las calones y amicalonas así 

como las llamados hormonas de la cicatrización o trcfonas. 
Si bien los procesos de cicatrización se forman de numera 
diferente según la naturaleza de la herida, no obstame es 
dable observar tres fases: 
En la fase exudativa, Ju herida es obturada por sangre ex­ 
travasadu y coagulada. (1) 

En la fose de proliferación el tejido de granulación se cons­ 
tituyc en una imponame barrera contra una comaminación 
bacteriana favoreciendo la ulterior epitelización y relte­ 
nando la herida. Simultáneamente se forma una red de fi. 
brillas de fibroblastoc:olágeno como base para el desarro­ 
llo de la fase reparadora. La formación de colágeno es da· 
da por los fibroblastos y !.e gener.m fibras msotubtes. Asr­ 
mismo. los fibroblastos forman elastina. la que posee una 
elevada recuperación elástica contribuyendo de esre modo 
a la elasticidad del tejido de granulación.( 1) 

La consecuencia habitual de casi todo daño brsüco es la 
proliferación de fibroblastos y yemas capilares así como el 
depósito subsecuente de colágeno para. producir lo que ?.e 

conoce con el nombre de cicatriz. que se caracteriza por 
ser una reconstitución de tejido conjuntivo. con poco pig­ 

mento. menos fuene. menos elástica y cuenta con una rne­ 
nor irrigación sanguínea. 

La intcnsidud de la cicatrización depende del espesor y 
abundancia celular del tejido de granulación. siendo la fu­ 
se linal la cpitelización. No se reconstituyen los folículos 
pilosos destruidos así como las glándulas sebáceas y sudo­ 
rfpurus. (7) 

En el caso m� favorable se origina una cicatriz lisa y po­ 
co llamativa que se adapta al nivel de la epidemus e mter­ 
conecta íntimamente la!> tonas cutáneas adyacentes en ple- 
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na capacidad funcional. Cada área de cicatrización es vlsr­ 
ble a simple vista. es más lisu. más ddicada. le faltn reu­ 
culacrén cutánea y la superficie es más transparente. 

El color de las cicatrices frescas es rojrzo. hasta pardo u 
azul rojizo. se requieren de 9 a 18 meses para que desapa­ 
rezca este cambio de coloración y la cicatriz adquiera el 

color de la piel normal. Se habla entonces de cicatriz "un­ 
tlguu ... en este tipo de cicatrices !>e pueden volver a depo­ 
sitar pigmentaciones a causa de la cualitauvamemc infe­ 
rior estructura tisular y In insuficiente irrigación vascular 
que aumenta mientras má!:i antigua sea la cicatriz. de modo 
que se llega a una coloración parduzca. ( 1.2.JA-) 

En los casos de \11 herida quirúrgica se enfrentan los bor­ 
des hsos. no contaminado,; y bien conserveoos de la hen­ 
da no que� llamn la adaptación de la henda}. la cícamza­ 
ci6n puede verificarse en cono tiempo con formación de 
una pequeña cantidad de tejido de granulación. habhindo­ 
se en este caso de una cicatrización por primera intención 
(cicatrizucién p.p.). lo que COIISlÍ!uye la regla eu herida-, de 
origen quirúrgico. ( 1.5) 

Estn !>Ubs1itución de tejido diferenciado e,¡ �tempre incom­ 

plcm y según la naturaleza de la reposición !>!! llega a di• 

ven,m, fom1as de cicatril<H.'ión. en caso de re1>0sici6n defi. 

ciente se ongina una cicatriz atrófica. en lu reposici<ín nor• 

mal. queda una cicatnz a nivel de piel y en casos de unan:· 
posición en exceso. se fonna una cicatnl hipenrófica o 
bien un qucluide.( l) 

Contmcmbex gel é!> un producto compuesto por: a) Extrae• 

tum ccpae (Extracto de cebolla). que cumiene 11umcrosa!> 

sustancias que promueven lu regeneración celular, uenen 

prop1cdade.., amiinflammoria.\ e inhibidoru!> de la prolifera­ 
ción de fibroblastO'-, con efecto antialérgtco y acción bac· 
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Tratamiento de cicatrices 

Toe aim of this trial was to evaluare and rarify the efficacy and tolerance of Contractubcx Gel in the treutmem of diffe­ 
rent etiology scars. using a method of sample capture. measuring !he thickness of the seer. color and consistency ut thc 
beginning of the treatment nnd momhly for 6 consecutive months. The scars evoluüon was documcnted with print pho­ 
tographs at the beginning and thc end of thc investigation. 
The eflicacy resuns preve that thc decreese in lhe thickncss ofthe scars was adequatc in 90.9% ofthe patierus, the chan­ 
ges in color to ncrmatuy was sansfacrory in 86.5% oí the patierm, and the comcxture improvcs from hnrd and semi-hard 
to soft aml normal in 90.9CJ. of the patients aftcr 6 rnonths of treatment. The efficacy uf Contracrubcx Gd was globally 
qualified by the invesngator as excellent and good in 90.9% of the puticnts. During treatment. neithcr patíem presented 
adverse effects. 
As conclusion it is mentioncd lhat Controctubex Gel is a drug of great usefulness in the treatmcnt of differem aetiology 
scars. increasing in large measure the final results in ucsthetic as well as in the funcrioning of the affected ureas. quahf­ 
ying it tolerance as excellem in every case, reasou why it is recommended 10 use Contractubex Gel in the treatmenl of 
ntrophic and hypenrophies scars of diffe.rem aetiology. 



Smdrume hiper lgE 

Pero 1: Lesiones pusrutoses. 
eritema. 

Eosinofiha en sangre penfénca y esputo (7.22). 

El ínmunorcnoupo de sangre periférica demosuurñ eleva­ 
ción de linfocitos T CD-4. (9) 

Los anubíéucos antiestafilocécicos son eficaces para la 
mayoria de tnrecciones cutáneas. Anuruícéuco, en caso de 
requcnrlos. La tcrupm a largo plazo con Trimetoprin-Sul­ 
famctoxazol ha sido eficaz en estos pacientes 11.2.14). 
El ácido escórbicc y la cuncudma han drsmmuidos las m­ 
feccrones y la quinuotaxrs uherada en algunos pacientes. 
La borretmcina puede elinunar los abscesos ecrafilocéci­ 
cos rccurremes ( 1) 

En ocasiones M! hará necesario el drenaje qumírgico de 
abscesos ( 18). 
Mejería de la fagocitosis neutmí/licn se ha conseguido con 
la aduurustración de Cromoglicato Disódico por lo que 
puede ser de utihdud en pacientes con nemrupcnia ( 16) 

Anticuerpos ncutrahzantes par.a IL-4 y 13 reducen sigmfi­ 
cativamente la producción de lgE e lgG4 al igual que el 
INF Gamma a baja dosis (4,13). 

CASO CLINICO 

Pacrenrc de sexo femcruno. 28 años de edad nacida en Lo­ 
ja. residente en Quito. quién acude por presentar denm110- 
s1:. de 20 años de evolución camcterizada por cuadros re­ 
petitivos de lesiones critematodescamativas, pustulares, 
supurativas localizadas principalmente en cuero cabelludo 
y regiones retroauriculares. 

Corno unteeedcnte patológicos personares refiere cuadros 
similares desde lm 8 años de edad que afectaron a mas de 
las área., descnue, cara y uucmbros inferiores. 
Antecedentes patolog1cos farnihares sin importancia. 
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Foto 3: Visión panorámica. 

Al examen físico: mujer de pequeña estatura. piel xerérice. 
lesiones eritematodescamativas en cuero cabelludo y re­ 
gión rctroauricular. conjuntivas hipcrémicas. pterigión bi­ 
laternl. pirámide nasal nncha con piel ligeramente eritema­ 
tosa y secreción nasal constante. máculas hipercrómicas en 
labios. piezas dentales con enries y desgastadas en su bor­ 
de coronal. Adenopatías cervicales bila-terules. En carus 
externas de brazos y muslos, p:1pulas queratósicas folicu­ 
lares. crcaeíces aneroderrmcas críbiforrres de aproximada­ 
mente 15 cm. de diámetro en muslo derecho y otra de 8 
cm. en cara anterior de pierna izquierda. 
Lc-, resultados de los exámenes solicitados en fonna se­ 
cuencial fueron: 
- Eosmofilia de 24% - 21 % - 17% • 8% 
- V.E.S: 38-15-19-18 mm/h 
- Cultivo de secreción nasal:(+) para S. Aureus. 
• EMO que e, idencia IVU. 
- Urocultivo: Echerichia Coli. 
- Coproparashcrío: giardiasis. amebiasis y ascaridiasis. 
• lgE: 742 Ulfml. 
- Quimiotaxis de neuuóñlos retardada para estafiloco­ 
cos A. 
• Ac. Antinucleures: (-) 
- Ac. Anti DNA: (-) 
- Rx de tórax y manos sin patología. 

Hísroparológicc de biopsia de dorso nasal (A) y muslo de­ 
recho (B) reporta: 

A.• lnfihmdo inflamatorio perifoLicular. gran elastosis en 
dermis papilar, vasos capilares dilataos. Epidennis con ca­ 
rnctcrfsticas nonnales. 
B.- Fibras de colágeno anchas y eosinoffiicas en roda la 
dennis. zonas con pérdida de las ceracrerrsucas fibrilares. 
Ausencia de anexos. 

�3 

Foto 3: Afectación de fosas nasales. 



Síndrome lupcr lgE 

Foto 4: Muestra de dorso nasal. 

Basados en lo descrito. se concluye el caso con el Dg. De 
Sd. De H.I.E. 

La paciente fue tratada con antiparm,it::uio. antiest:útlocó­ 
cicos. antihistamínicos. corticoides sistémicos de baja do­ 
sis. con lo que se obtuvo remisión de las lesiones. 

COMENTARIO 

Los criterio ... considerados para !!l diagnósticos en el pre­ 

senre caso fueron. el cuadro clínico observado en nuestra 
paciente desde la infancia y caracterizado por dermatosis 
en hallazgos compatibles con D. Atópica. asf: descama­ 
ción crónica en cuero cabelludo y región retroauricular. le­ 

siones eczcrnatosas en pliegues y xerosís marcada. 

Infecciones bacterianas u repetición entre ellas: piocknni­ 
ris. JVU y rinitis estafilocécicu. 
Infecciones paruaitarias en especial giardia..,is persistente: 
disrnortia facial y alteración en la!> piezas demuríus fueron 
las múltiples características que nos llevaron al diagnósti­ 
co dc.l síndrome de hiper inmunoglobulinemia E. corrobo­ 

rado además por cifras altas de lgE. eosinofilia y velocidad 
de eritroscdimemación elevadas en fonna repetitiva así co­ 
mo retardo en la quimiotaxis de neutr6filos para Esteñlo­ 

cncn Aureu .... 

Cabe de ... tacar la ntrofoclermia folicular provocada púr el 
Estufilococo A, en estos pncieutes y manifestada en la 
muestra por la, cicatrices anetodérmicus cribiformes des­ 
cntas en miembros infenores. 
No se reponó amccederues familiares de aropia. sin embar­ 
go refiere dermatitis ulérgíca de contacto con níquel. 
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Foto 5: Muestra de lesión cicatricial. 

3.- Sutes. D. lnmunologia Bá.,ica y CHnu:a. 7ma cchc1ón. eouo­ 
riul Manual Moderno. 1990. México. p.343·34--1. 
➔.- Garuad O. Y col.. .. Rcgulation of inmunoglobulln production 
in hiper Ig_E síndrome ... , J Allergy Clin lnmunol.. 1999. Feb: 103 
(2PI 1 ): p.333-40. 
5.- Krampera M. Y col. .. Limphocytc membrune unugen expre­ 

sión and imraceuular cytcksue panems man asynuomauc pauen 
wuh pcr-,1.�1ently tngh serum levels of lgE ... Ann Allcrgy A,1hmul 
lrununol. 1999. Aug: 83(2)144-K 
6.- Gnmbacher B. y col. .. Genetig linkage ofh1pcr-lgE �yndrome 
to chmmosurne ➔ .. Am J Hum Gcncr. 1999, Sep: 65 (3). 735-44 
7.- De la Torre Morin y Col. "llyper-lgE srncrome. Prcsenteuon 
of thrc:c case" Allc::rgol lnmunopathol Madrid-Sp:un. 1997. Jun­ 
Feb: 25 (IJ: 30·5. 
K.- Grimbacher B. Y col. "hiper-lgE syndromc wi1h recurrem 111- 
fection_., .lil auroscmat donunant multisystem cr-orocr .. N Engl J 

Mcd. 1999, Mar 4: 340 (9J: b92- 702 
9.- Fravio Frescno y col. "Hypcr lgE slndrcme ... The New En­ 
gland Joumal of Medicine. 1999. Jul 29. 341(5) .. 375 
10.- Covurrubras G. llenmnde, V. Bc::mm R. Roclrfgue.r. JR . 
.. Dermatiu ... 111ópica severa y .síndrome de hiper IGE" Alergia,: 
lnmanologfv Pediátrica. 1998: 7(5): 162-165. 
1 ¡ - Hidalgo H .... Síndrome de luper lgE. srn mreccron recurren­ 
te- lngrid Ramdnhr Labcnnonos Sa,al !-..A Chile 1989, p.2Q 
12.• Schiffino. L y Col. "Pilonidal smus 1n pauent wnh Bnckley's 

syndrome. A cuse repon" Min.:nJ Mcd (lt,1IH 1995, Jun-Feb; 
86 {1-2): 55-60 
13 - Sociedad Iberoamericana de la lnformJc1ón etentfflca. "El 
mteñerón en In Prel". Jnumal or the European Acadcmy of Dcr­ 
ma1olog) aml Venercology. 1996; ?íl ¡; 30-JK 
14.- Tanaka 11. lto R. Onodera N. Wagu S. "Efficucy of long­ 
tcrm sulfamethexazole-trirnetnprim thcnip) in a body "uh htpe­ 

rimmunoglobulin E syndromc .. Tohoku J Exp Med. 1998 Sep. 
186(1) .61-6 
15.- Rodnguez MF. Y col. ··tncerleuk.Ln 4 ead uuerferon-gamma 
,e1:re11011 by anngen and mnogcn.snmuhned mnnunuclear cell m 
the h1pcr-lgE srndrome: no TH-2 C)IOl..1ne pnnem" Ann Alkrgy 
Al>thmll lnmunol. 1998. Nov; 81 (S PI I)· 443.7 
16.- KoJtma K} Col "Improvcmem wnh tl!-.<1thum cromogfyca­ 
re or ncuuuplul pl1.tgu..Jw,1� und 1e,p1tlll01)' burst 11Cm1ty in ii 

palien wnh hyperirnnunogjobuhn E syndrome'' Alkrgy 1998 
Nov. 53 {I 1): 1101-3 
17.- Lee WS. 8{,c� CC, Goh A Y .  "Pulmonary nocard11.1�1, ,n 11 

ch1ld w1th hypcnnmunoglobnlin E syudrume SmgapM,.. Med J 

Dermatología, Vol. 10, Núm. 1, 2001 



1999 Apr: 40 (4): 17K-K0 

18.- Min J K y col:, "Hyperinmunoglobulin E-recurren! infection 
syndromc in n patienr with juvenile dennatomyositis. Korean J 

lntem Mcd 199 Jan.14 1): 95-8 
19.- Tsukagoshi H y col.. "Kímura's dtsease asscclated with 
bronchinl asthma presenung ecsmophiha and hiperinmunnglobu­ 
linemia E which werw anenunted by suplatast tosltate (TPD- 
115 IT)", lntcm Mcd 1998 Dec: 37 (12); !064- 7 
20.- Bocio Grimbachcr y cot.. "'Hyper-lgE Syndrome with Rccu­ 
rem lnfection-An Autosomat Domimmt Multisystem Disoder". 
Toe New England Joumal of Medicine. 1999, March 4: 340 (9): 
692-702. 
21.- Vargas L. y Cot.. "Increased in granulocytt'-macrophage-co­ 
lony-stimulating racroer secretion and the respirmory burst with 
decreased L-selectin exprcssion in hyper-lgE syndromc pa­ 
tients". And Allergy Asthma Jnmunol 1999 Scp: 83(3); 245-51 
22.- Freire P .. Herrera A.P., Villanueva CJ . . ..  Símlromc Hiper 
lgE. Presemación de un caso y revisión bibliográfica ... Rcv. Der­ 
matolugfa. Quito: 1(3): 22-23. NO\' 1992 

Síndrome hiper IgET 

23.- Borgcs W .• etal.. "Detective interlcukin-12/IFN-gamma 
pathway in patients with hyperinmunoglobulinemia E syndro­ 
me" .• J.Pedia.tric. 136 (2): 176-180. Fcb 2000 
24.- Eppinger T.. y col.. "Sensitlzaticn 10 aspergillus species in 
the congeniral neutmphil disordes chronic granulomatous diseu­ 
se and hiper lgE syndrome" .. J. Allergy Clin. lnmunol.. 10-l (6): 

1265-72. Dic .. 99. 

25.- Ruiz Maldonado R .. y Col. Tratado de derm,uología Pediá­ 
trica. 1 era edición. editorial Interamcncana. 1992. México. 
p.685-687. 

MICROGRAMAS DERMATOLOGJCOS 

QUERATlNOCITOS 
pertas primitivas 

origen del milagro 
diminuto buen soldado 
disciplinado y obediente 

NITROGENO LIQUTDO 

copo quemante 
base del arte 
de curar enfriando 

ICTIOSIS 

di.minutos peces primigénicos 
vestido de escamas y 

anclados genéticamente 
en el pueno de la piel 

Dr. Luis Moncayo 

Dermatología. Vol. 10, Núm. 1, 2001 45 



RESUMEN: 

SUMJ\•lAR Y: 

Dra. Raquel Trujillo, Dr. Patricio Freire 

Dermatología, Vol. 10, Núm. 1, 2001 

En el lupus eritc:matoso sistémico la mrnfolugiu cutánc:u 
más común son testones críternmosas de apencróu brusca. 
localizadas en cara. ccngcsuvas. tcíangiectésícas poco o 
nada queratósica a veces discretas y fugaces y otras veces 
muy agudad con la forrnacrón de ampollas y costras. las 
cuatcs pueden preceder en años a otras munífesrecíones o 
ser poco relevantes ante el cuadro sistémico: de mayor in­ 
cidencia en mujeres jóvenes siendo lo más típico en \d­ 

penilio (alas de mariposa). u eritcrnu difuso de toda la ca­ 
ra que evoluciona en brotes a , eces desencadenados por 
las radiaciones ultravioletas, afectando la wna del escote. 
Las palmas y plamas se presentan como máculas eritema- 

cfclicus en tórax superios se acompaña de dolor articular. 
fiebre y malestar general ( 1.2.3). 
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Key words: Eryihenuuosus Lupus. Paniculitis. 

Erythematosus Lupus is the mosr frequem of the group of inmunologk deseases of ccnecrive tissue. the �i�tc:mic fonn 
afects to differem organs with or without cutaneous lesions and muhiple inmonologic dcsordcrs. 
\Ve repon the case oí a young woman with Erythematosus Sistcmic Lupus. with severe afecunion of the kidney that it 
carries 10 the tenmnnl cronic insuñcteucy. who presems Panniculilis in lower members: the histologyc anali!,y!> showed 
lyphocitic mixcd Panniculitis. 

El Lupus eritematoso es el ruás frecuente del grupo de las enfermedades inmonológicas del tejido conectivo. la forma 
sistémica afecta disumos órganos con o sin lesiones cutáneas y multipks etremcíones inmonológicas. Presentamos el 
caso el caso de una mujer joven con un cuadro florido de Lupus Eriternuroso Sistémico (LES), con severa afectación 
renal que la lleva a la im,uficicncia renal crónica terminal. y un cuadro de paniculitis en miembros inferiores; el estudio 
tnstclóglcc mostró una paniculitis linfocitaria mixta. 

Palabras claves : Lupus Eritematoso. Paniculitis 

Hospital Carlos Andrade Marin 
Quito - Ecuador 

E
l lupus eruematoso es una enfennedad inílamaturia 
crónica de etiología desconocida. incluida entre las 
enfermedades inmonológica:, del tejido conectivo, 

d espectro clínico es amplio y evolutivo sea progresivo o 
regresivo. !.e clasifica de acuerdo a crueríos moñológicos. 
clfnlcos. histológicos e inmunológicos. Los dos grupos po­ 

lares ,on el Lupus eritematoso cutáneo benigno. con lesio­ 
nes exclusivamente cutáneas cuyas variedades pueden ser 
discoide. hipertrófico. nodular. o solo eritema en lesiones 
únicas o disentidas. Y el lupus eritematoso sistérníco con 
o sm lesiones cutánc:liS pero con afectación úe didtintos ór­ 
ganos y múl11ples alteraciones inmunológicas. Una terce­ 
ra forma dínica intermedia e!> el lupus eritematoso cutáneo 
subagudo: evoluciona en brotes con exacerbaciones y re­ 

misiones. son lesiones critemato-escamosas anulares poli- 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO Y 

PANICULITIS 
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to1-,:J.S difusas con telungiectasias y edema. en ocasiones los 
pulpejos mue .. tran foco .. hernorragtcos y pequeñas úlceras 
o lesione .. purpúricas necrérica .. : codo, y rodilla'> pueden 
exhibir lesiones erucrnutocdemutosas y erítemato-que-re­ 
tóxico-atróficas. en cuero cabelludo se observa una alope­ 
cia difusa, lus lesrone-, de mucosa eral son incspecíficas: el 
síndrome: de Raynaud y lo. hvedo reticulares pueden ser el 
conuenzo del lupus) en ocecíones puede existir vasculitis 
y testones ampouoses ( 15, 16). 

Las maniksrnciones sistémicas afectan al estado general 
con fiebre. astenia y perdida de peso. 95% de los pacten­ 
tes presentuu afccci(m urnculur con dolor e inflarnución de 

regiones uuerfuléngicas. muñecas y rodillas. Afectación 
muscular con mialgias. A ruvel renal existe una nefriu.s 
mesangral transtrona y a veces formus protifercuvas dufu­ 
sas que cursan con protemuna, hematuria. <,e acompaña de 
amícuerpo, DNAn ) compkmento bajo que terminan en 
insuficiencia renal. Las alteraciones pulmonares incluyen 
derrame y dolor pleural. 
Existen alteracroues curdmcas como pericardim. taquicar­ 
dia arrittma e msuficrencra cardíaca congestiva. El com­ 
pronuso del '>l'>lcma nervioso centro! vuriu desde neuropa­ 
ua pcnrénca con ancmcíones seusiuvo-motoras. cefatius 
intensas. accidentes cerebro-vasculares y psicosis. La 
afección ocular se maníñesm con epresclerítls y conjunu­ 
viu-, La., mcracíones hernutclógfcas son: adenopatías. 
anemia norrnocíticu. normocrómicn intensa. leucopenia. 
rrombocneperua.vetocidud de -eduuentaoóu clevudu, pue­ 
de exrcur factor amicuagulume lúpico . VDRL fulsamerne 
posruvo 125!J). d compkmto total {CJ y C4) es baje en 
Íll!le'i activas de la enlermedud evpecralrnente ,1 ha} les.o­ 
nes cutáneas intcnr,a�} ucnv idad renal. la vetocrded de !>C­ 

dimeutación y los ulveles de complemento son útiles en el 
monuorec de la nctivradud de ta enferrnedao y la terapéu­ 
tica. con 111 cual �e normalizan (3.6.R). 

La pamcuhns en d lupus fue descnta pcr Kupoo desde 
198'.'. 1 ufandli la dcvrgna corno paniculius hípica. �e pre­ 
senta en un 5% de: todos lus casos lle lupus. sean esros : 
cutáneo benigno. witCmu.:o o puede ser lu única cxprcoón 

de In enfermedad. Se caracteriza por nódulos subcutáneos 
firmes. bien definidos de uno o varios cenumerrcs cubier- 
10� por piel normal o lesronuda. que �e: localiza preferente­ 
meure en regronev glmea.,. bruzov. muxlos, caru . �u evolu­ 

ción e1-, c16111t:a pueden ulcerarse postenor a traumansmos 

y dejar una crcumz mrófica !upo o 1111:,er prgmetuada 
(-.t5.7). 

HISTOLOGÍA 

En la epidenne, é"1-,tc luperquennosis Mil paruquerutuse, 
tapones l.Órnelb tolu uurese mdepeudremes. aumento del 
grosor del cuerpo mucovo de malp1gm y ureas de urrofia: 
es caractensuca la ,ac.uoluacmn basal. En la denms hay 
mfihracróu de l.111Ji.x:11us penvascular y penanexral. edema 
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papilar y endotelial,puede hallarse degeneración fibrinoi­ 
de. Aunque el estudio histolégrco no 1ipifica el cuadro clí­ 

nico: en las lesiones cronlcas. la atrofio epidérmica y h1 
degenaruci6n basal es mñs acentuada. pero ho� menos in­ 

filtrado: en las lc�iunc, agudas de lupus enremercsc sisté­ 
mico predominan la dilaiación vascular el edema de la 
derruis. los cuerpos hialinos ecnln tanto en la epidermis 
como en el infiltrado dérmico. 

La pamcuhtis lúpica e¡, mixta: los septos !>e engrosan con 
flbrosis e infiltrado Iiufoplasmocitario y en el lobulilJo ha) 
necrosis hialina. infiltrado linfoplasmicimrio focal o peri­ 
vascular i.¡ue a veces fonnan folículos linfoides. siendo es­ 
te unu de lo, signos m� caracterlstlcos. es frecuente la 
vascutius hnfocíncu. en ocacroncs puede haber calcifica­ 
ciones (9.10.12). 

LN�1UNOFLUORECENCIA 

Directa: en el 90% de la biopsias de piel lesionada de los 
cnfcnno, de lupus cutáneo, eritematoso sistémico. subagu­ 
do y piel sana del LES se observa el depósito de una ban­ 
da de inmunoglobulma bien definida. brillante en la mcrn­ 
bruna basal. identificadas por amignmaglobulina antihu­ 
mana marcada con íluore,ceína, esta prueba diagn6stica 
tiene un alto grade de: sensibilidad y espccilicidad, el de­ 
pósito puede ser: beüozo. homogéneo, lineal. gran u lar es­ 
tos dos últimos lino o grueso la inmunoglobulina que se 
encuentra con mayor especificidad es la lgG (90%), la pre­ 
sencia de una banda posiuva en pre! normnl con morfolo­ 
gía granular e¡¡ propia de LES ( 3 . 1 1  ). 

Indirecta: en el suero de los paciente con entennedndes 
mmunolégrcas del tejido conectivo existen varios anti­ 
cuerpos dirigidos contra moléculas nucleares (ANA). pa­ 
ra su deténninac.:ión �e utili,mn una �rie de �ubslrJtos: lo'> 
d.bico'> :o.un �eccicmc:,, de tejido de hígado y riñón de rata. 
lo� nue,o�. son linea" cclulllfc.\ humam; cuando ,e cam+ 
bian lo<: <:ub,;tratos cambian los resultados de los amtcuer­ 
pos ummuckarc:. tamo en ,u pm111vidad como en su mor­ 
!olog1a porque los conc.<, del hígadn de rJta no wn tan �n­ 
,ibtc, como la.. impronta!, del \'aso humano) las lineas ce­ 
hilares de tumores humanos: lo!I ll:11nJdO!> enknno,; LE­ 
ANA negativo�. son negativo!> :.obre antigeno'> Je higado 
de ratón, pero .:.un frel·uentcmente JXhiti,01-,,obrc �u�trntos 
humann, 

La posterior carnc1eriLaC1ón de e,m, A 'IJA -.e rcalil..a por 
111111unodifus1on hcmaglu1mación pa..i,a o 1nmonoelet:tro­ 
lon:·,1., lo:,, tipo, mor1ológ1co, pueden i.er homogéneo. pe+ 
nférico. mmeado )' nudeolar. l'"Otrespondiendoa anticuer­ 
¡x,, DNA. PRN. h1,mnas.S\I. Scl-70. SS-A.SS-8, anticen- 

1.l'Ómc:ro cuy.i 111rn.lent1u } ""n�1h1lid11d e:,, variable (l:ua­ 

dro'> 1 } 1 1.los J.n11cuérpllS ADN � encuen1mn comun­ 

mente en el lupus entc:mato�o. los de cadena simple en el 
90 'l ) el namo de 40-60'l qué cs muy especifico de LES. 
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1 upuv erncruatoco • Parncuhtrv 

Fo10 4: Lesiones nodulares ulceradas 

CASO CLINTCO 

Paciente de 23 eños de edad de sexo femenino. con diag­ 
nóstico de lupus eritematoso sistémico desde los 15 años, 
en tratamiento con prednisona y azmioprina. registra ante­ 
cedentes de tmmboílcbitis de miembros inferiores bajo es­ 
quema de anticuagulación durante 5 años, osteornetius de 
fémur derecho. herpes zóster. hipertensión arterial hace un 
año e insuficiencia renal crónica terminal secundaria a 
LES con diilisis perironeal desde hace 3 meses. En el últi­ 
mo episodio de hospitalización presentó gasrroemeruís 
bacteriana aguda, infección de vías urina-rias, moniliásis 
esofágica, pangaslritis erosiva. La paciente acude con múl­ 
tiples lesiones nodulares. violáceas. dolorosas. calientes en 
miembros inferiores de aproximadamente 2 cm. De diáme­ 
tro que a la digito-presiún elirmnan contenido blanquecino 
(fig. 1). refiere como antecedente quernndum con agua. se 
observa decaimiento generalizado. alza rénnicu. TA: 
170/100 . facies cushingoide. eritema malar bilutoral y 
edema importante de miembros inferiores. 

Exrlrnenes cornplcmeruancs: biometr<a hemática: hcro: 
291.l-. leucocnos 3200 con 78'Jf- segmentados. plaquetas: 
37.000. creatiuina: 6.1 mg/dl. ANA Positivo (patrón gra­ 
nular fino). Anti DNA nativo positivo. CJA0.7 (83 - 177), 
C4: 1 1 .4  ( 15  -  45). HJV (-). VDRL (+). HBS (-). HBC (-), 
Cultivo secreción: stafilococcus epidermis coagulasa m:­ 
gnuvo. hemocultivo H, Rx piernas: sin compromiso óseo. 
ECO renal: nctroescteros¡c por glomerulonefritis crónica. 
Bipsia cutánea: piel con ligera acantosis e hiperquermosis. 
en la dermis superficial y media se observan vasos sanguí­ 
neos con hipeplasia endotdial rodeados por infiltrado lin­ 
fopla.smocitario, en tejido celular subcutáneo se aprecia in­ 
fiJtrndo linfcplasmociturio los scptos están éngrosados con 
escasos polimorfos y algunos capilares caso ocluidos (fig. 
2). tnmunoñucrescenc¡a directa: lgG. lgM en membrana 
basal, patrón granular fino. 
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Foto 2: Histopatologfa: paniculitis en micmbms inferiores 
mixta 

Recibe trnt.amiento con rifampicina. vancoruicina y ampi­ 
cilina-sulbac1am con lo cual no hay mejoría del cuadro 
dermatológico; luego de 2 meses la paciente reingresa con 
crisis convulsivas tónico-clónico generalizadas cataloga­ 
das de origen metabólico. se complica con pancreatiús 
aguda y disbalance hidroelectrolítico que IJ. lleva al shock 
con deterioro progresivo de su estado general y muerte de 
la pacíerne. 

COMENTARIO 

El lupus eritematoso es el más frecuente del grupo de las 
enfermedades inmunológicas del tejido conecuvo. tanto la 
forma cutánea benigna como la sh,térmca se ven con rela­ 
rivu frecuencia en nuestra práctica médica ( 1 ). 
El lupus eritematoso en todas sus formas tiene una mayor 
incidencia en el sexo femenino. con una relación de 9: 1 en 
.!!U variedad sistémica. el caso de nucsrru puclerue apoya 
esros datos epidemiológicos (9). 

Es una mujer joven en la cual pcoemos ver un cuadro :-.i�­ 
rémico muy ílorido con lesiones cutáneas npícas. en .<.u 
evolución se registran varias complicaciones. algunas de 
ellas infecciosas que son frecuemes en pacientes con trata­ 
miento inmunosupresor de largo tiempo como es el caso. 
además exhibe alteraciones hcma1ológicas característicus: 
anemia; leucopenia. trombocitopcnia; aunque los ANA 
pueden ser positivos en otras enfermedades Inrnunologíccs 
e incluso en personas normales. existen un aumento de la 
prevalencia de glomerulonefri1is en los enfermos con ruui­ 
cuerpos DNA nativo y complememo bajo, datos que los 
encontremos positivos en nuestra paciente. cuya patología 
renal la llevó n HTA e insuficiencia renal crónica rermiual. 
( 10. 11 ). 
La paniculitis lúpica es unu variedad de baja incidencia 
(5%). que se puede asociar a LES ( 1 1  %) con mayor fre­ 
cuencia en el sexo femenino. 
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Se plantea el diagnóstico diíerencial con el eritema nudo­ 
<;o, en el cual las manife?>taciones clínicas pueden co-rrela­ 
cionarse a las observadas en nuestra paciente. excepto la 
ulceración posterior de los nódulos con eliminación de ma­ 
terial blanquecino, que no sucede en el eritema nudoso. en 
estos casos la histopatología revela una paniculitis sepral 

con infiltrado polimorfonuclear y linfohistiocitario, las 
vasculilis. hemorragia perivascular y en ocasiones necrosis 
del tejido conjumi,o con fonnación de gmnulomas (3,8). 

La diferencia con la vasculitis nodular es histológica en la 
cual hay una vasculiris de pequeños vasos dentro de los ló­ 
bulos. el infiltrado es polimorfonuclear y linfocitos que 
fonnan grnnulomas llegando a necrosis de la grasa y fibro--­ 

sis del tejido subcutáneo ( 14). 

La paniculiris histiocítica citofágica además del cuadro pa­ 
nicular característico tiene compromiso sistémico inva­ 
diendo hígado. bazo. ganglios. médula. pulm6n: se produ­ 
ce disfunción hepática. pancitopenia severa. hemorragia 
terminal y coagulación intravascular diseminada, en el es­ 
tudio histológico se observa un paniculitis lobulnr. es una 
histiocucsis benigna del tejido adiposo con edema y ne­ 
crosis. los histiocitos que infiltran la grasa subcutánea y 

visceral ragocüan heruatfres. plaquetas. restos nucleares y 

células inílamnwrias ( 17). 

Ante el cuadro clínico que muestra nuestra paciente con 
una paniculitis de miembros inferiores. serclogfa pcsüiva 
para LES e histología de paniculitis linfoplasmocitaria 
rnixtu. se concluye el díagnésucc de paniculitis lúpica en 
el contexto de LES. en este caso con eliminación de mate­ 
rial blanquecino producto de la necrosis grasa subcutánea, 
que al no tratarse de un proceso infeccioso no responde a 
la terapia umibióricn instaurada. 

El manejo multidisciplinario como en este caso es el man­ 
datario. pero continúa siendo un reto, ame una evolución 
progresl'•a mmincntc que puede llevar a ténninos fatales. 
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qucratodcrrniu palmoplantar, descamación fina no adhe­ 
rente y bordes netos de las lesiones con descamación pol­ 
vurulcma.( 1.2.5.6.15) 

Fue Besbier quien en 1889 le dió ta denominación actual. 
aunque Claudius Tarral la describe por primera ver en 
1928.( 1.2.6) 
Afecta por igual ambos sexos y razas. 
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wc rcported the case of a -40 ycar-old paticnt with diagnoslic of pityriavis rubra pilaris. thm is a papulosquarnus, uncorn­ 
mon chronic dcnntttosis of unknown aetiology; to revea! a disordcr of follicular kcratinizarion and lncrease of the acti­ 
vity epidermal. Althoug described as self-limiting this desease can severcty affect the quality of life of individual pa­ 
tiems. 
Thb, divmler i, charactcrized by prescnce of kerutcric follicular papulcs that coalcsced to form plaques erythematos­ 
qunmous. islands of normal skin and orange-coloured keratoderma of the palms and sotes. Grifíiths the classified into 
ñve clinical types bused on age at onset. cutuneus feururee and prognosis. Our patiem received treatment with etretina­ 
to but i1 was not successful for lts PRP. A good response was observed with PUV A thernpy. 

Ke)· words: Pityrinsis Rubra Pilaris 

Rcponamos el caso clínico de un paciente de 40 años de edad. con diagnóstico de pitirinsis rubra pilaris, que es una 
dermatosis papuloescamosa crónica, poco frecuente de etiología desconocida: revela un desorden de la queratinización 
folicular y aumento de la actividad epidérmica. Aunque se descnbe como autolimituda. esta enfermedad puede afectar 
severamente la calidad de vida de cada paciente. 
Este desorden es caracterizado por la presencia de pápulas foliculares quemtósicas que cualescen para formar placas eri­ 
rematoescamoses. islotes de piel nonnal y quemtodermia de color salmón de plantas y palmos. Griffiths las clasificó en 
cinco tipos clínicos basados en la edad de inicio. caracteísticns cutáneas y pronéstíco. Nuestro paciente recibió trata­ 
miento con etrctinato pero no tuvo éxito en este tipo de PRP. Una buena respuesta fue observada con terupia de PU­ 
VA. 

Dra. Matilde Quincha**, Dra. Paulina Rivera***, Dr. Santiago Pa­ 

lacios* 
' 

PITIRIASIS RUBRA PILARIS (PRP) 

L
a PRP e.� un rrasromo cutáneo crónico. de causa 
desconocidn. poco frecuente. de curso variable. ca­ 
racterizado por un trastorno de la queratinización. y 

que se manifiesta por períodos de actividad y remisión al­ 

temados. Clínicamente se caracteriza por lesiones paputo­ 
foliculares querntósicas que conlluyen formando placas 

erítennuo-cscamosas con islotes de piel sann asociada a 
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RESUMEN 

Reportamos el caso clínico de un paciente de 40 años de edad. con diagnóstico de pitiriasis rubra pilari.s, que es una 
dennatosi.s pepuloescamosa crónica. poco frecuente de etiología desconocida; revela un desorden de la querminización 
folicular y aumento de la actividad epidénnica. Aunque se describe como autolimirada. esra enfennedad puede afectar 
severamente la calidad de vida de cada paciente. 
Este desorden es caracterizado por la presencia de pñputas foliculares queratósicas que coalcscen para formar placas eri­ 
teruaroescamosns. islotes de piel normal y queratodcnnia de color salmón de plantas y palmas. Griffiths las clasificó en 
cinco tipos clínicos basados en la edad de inicio. caractcrsttcas cutáneas y pronóstico. Nuestro paciente recibió trata­ 
miento con etrctinato pero no tuvo éxito en este tipo de PRP. Una buena respuesta fue observada con terapia de PU­ 
YA. 

Palabras claves: Pitiria�i-. Rubra Pilaris 

SUl\lMAR\' 

We reponed the case of a 40 year-old patient with diagnostic of piryríasis rubra pilarie. thar is u pepulosquarnus. uncom­ 
mon chronic dermatosis of unknown aetiology: to revea! a disorder of follicular keratinizarion and increase of the acti­ 
vity cpidcnnul. Althoug describcd :a-. sclf-limiting th¡s desease can severely affect the quality of lifc of individual pa­ 
rlenrs. 

This disurder is characterized by presence of keratotic folliculnr papules thm conlesced to fonn plaques crythematos­ 
quamous. islands of normal skin and orange-coloured keratcxlenna of the palms and soles. Griffiths thc classificd into 
five clinical types based on age al onset. cutaneus fenrures and prognosis. Our patient recelved lreaunent with errerína­ 
to but it was not succcssful for its PRP. A good response was observed with PUVA therapy. 

Key words: Pityriasis Rubrn Pilaris 

L
a PRP es un trastorno cutáneo crónico. de causa 
desconocida. poco frecuente. de curso variable. ca­ 
rncterizadc por un trastorno de la quenumízacíón. y 

que se manifiesm por períodos de actividad y remisión al­ 
ternados. Clínicamente se curucteriza por lesiones papulo­ 
folicularcs qucnnéslcas que confluyen fonnando placas 
eritenuno-escamosas con islotes de piel sana asociada :a 
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que.rarodermia palmoplantar. descarnacíón fina no adhe­ 
rente y bordes netos de las lesiones con descamación pol­ 

vurulenta.( 1.2.5.6.15) 
Fue Besbier quien en 1889 le dió In denominación actual. 
11unquc Claudiuv Tarrnl In describe por primera vez en 
1928.(1.2.6) 
Afecta por igual ambos sexos y razas. 
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lncidencia del 0,03-0.05% de dermatosis nuevas (2.3.6.7) 
Los picos de mayor incidencia son en la primera y quinta 
décadas de la vida. 
Su enología es desconocida, No hay asociación con HLA. 
En la fonna familiar se hereda con carácter autosómico do­ 
miname.( 1,2.3.23) 
Se la relaciona con metabolismo a110ITT1al di! los carotenos 
y deficiencia de vitamina A. habícndose demostrado defi­ 
cu plasmático de enzima truusportudora de retinol. 
(1.2.3,17) 

Entre los factores externos desencadenantes se mencionan: 
radiación solar. frío.quemaduras químicas. hepatopatfas. 
infecciones virales y bactenanes. estrés emocional. estado 
disregulatorios inmunes sistémicos o iatrogérucos. 
(1,2.3.5,17) 
El gran polimorfhmo clínico fue la base paru la clasifica­ 
ción de Griffühs en 5 tipos. wnsiderando 111 edad de co­ 
mienzo. manifestaciones clínicas y pronóstico. 

- Tipo I Clásica del Adulto: (50'¼ ). Se presenta entre los 
40-60 años. de inicio agudo con mácula.'> critematosas en 
área facial y cuero cabelludo con fina descamaci{m furfu­ 
rácea de localización seborréica que postenonnente se ex­ 
tiende en dirección cefalocaudal hacia cuello. toréx supe­ 
rior y Lonas distales. pápulas foliculares qucnnóslcus sobre 
base entemutc,a qut: coníluyen en grandes placas. pueden 
evolucionar o eritrodenu¡a. Se evidencia el efecto de 
Koehner. 
Querutodermia palmoplantar importante, eritroderm¡a de 
10110 amanllo anaranjado más acentuado en palmas y plan­ 
tas. 

Ectropion. alteraciones longitudinales de las uñas. hipcr­ 
queratosis. hemorrugju subungueal y depresiones puntifor­ 
mes pueden ser observ ndos 
Hay afectación del cuero cabelludo sin pérdida del cabe­ 
llo 

La enfermedad en sí es asinromática, pero las fisuras pal­ 
moplantares son dulurosas. 
En el 81 % de casos hay aclaramiento de la:. lesiones en 3 
anos. 
- Tipo JI atípica dd adulto: (5% ). Inicia en la adunez: de 
curso crónico. 20 o má:. años de evolución. 
Presencia de descamación tctloslforme en piernas. quera­ 
toderrn¡c en láminas mñs compacta que en la tipo I con 
áreas eccematosas. 
20% dé pacientes mejoran en 3 años 
- Tipo UI clasrca juveuil: (IOIJ.). Entre los 5-10 años. con 
caruClé1útiLi1!, clínicas semejantes al tipu L 
IMt Ue lm, ¡,aciemes mejornn en J añrn,. 
- Tipo IV juvenil circunscrita: (25%). Inicia en edad pre­ 
puberal. 
Plucas bien demarcada, de hlperquerorosls folicular y eri­ 
terna en rodillas y codos: con placa., transitorias e lupcr­ 
qucrarosis en zonas Je prominencias ó:.eJ.!>. 
Mejoría entre un 30'i-70% en 3 años. 
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• Tipo V atipicajuvcnil: (5%). Se presenta al nacer o en los 
primeros años de vida con áreas pcraístentes de hipcrque­ 
rarosís folicular y eritema constame. En ocasiones hay le­ 

siones esclerodermifonne.s en manos y pies. Hay alta in­ 
cidencia familiar y escasa tendencia a curación espontá­ 
nea. 
En la actualidad debido a la alta incidencia de HJV que en 
algunas ocasiones :.e asocia con PRP. se ha establecido un 
nuevo tipo. 
- Tipo VI: Asociado con infección de HIV. 
Caracterizado por lesiones ncdutoqurstlcas y liqucnocspi­ 
nosas: es de pobre pronóstico y escasa respuesta a los tra­ 
tamientos convencionales. { 1 O) 

La PRP puede ser la manifestación inicial de HIV y aso­ 
ciarse a niveles de célula, T Helper menores a 150/mmJ. 
(9.11.20) 
El uso de AZT en estos cuses da resulmdos sorprendentes. 
pero puede crear dependencia. ( 11) 

Se ha reportado casos inusuales en el que la PRP fue la 
única manifestación inicial de Carcinoma hepato celular 
que no fueron previamente diagnosticados. (18.19) 

ANATO!\•IIA PATOLOGICA 

Los cambios son más evidentes en zonas eritematosas. 
Epidermis: hiperquerutosis. orto y paraqueratostca con for­ 
mación de tapones córneos foliculares. Focos paraque-ra­ 
tósicos perifoliculares. acantcsts irregular con crestas in­ 
terpapilarcs gruesas y acortadas. 
Capa gr,mulosa mcrementada. con ausencia de abscesos de 
Munro. ( l .2.➔.5.8.17) Espongiosis ocasional. degenera­ 
ción-licuefacción de la busal. 
Dennis: lnfihrado inílamJ.torio mononuclear crónico. de 
predominio perivasculur. Atrofia de gllindulas sebáceas y 
foliculos pilosos anormales. 
Un rasgo típico es la hipertrofia de los músculos erectores 
pilan-; ( 1.2.6) 

La lnmunchrstoqurnnca revela depósitos suprabasaícs de 
anticuerpos monoclonales AEI. El análisis inmunológico 
de esta zona demucsun la presencia ele queratinas anorma, 
les K6/16: K 14-K 16 y una queratina :icida ele 45 Kd. (22) 
Estudios de inmunohistoquímica han dcmostmdo la pre­ 
sencia de antígeno carcinocmbrionario {CEA) expresados 
J)Or queratinocitos foliculares y por células inflamatorias 
infiltradas principalmeme en la parte superior del estrato 
de Malpighi, lo que permite relacionar a este antígeno con 
la biología de los folículos pilosos. (23) 
Estudios con timidina tritiudn demuestran que la cinética 
epidérmica esté elevada. (6) 

TRATA�IIENTO 

Casos li=, es requerirán retarníeruo tópico con urea. ácido 
salicrlrco. ácido retinoico. corticoides 1ópicos. calcipotriol. 
La actividad del calcipotriol 1,e relaciona con disminución 
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Prunasu rubra prluns 

Foto 1 :  Aspecto clínico 

de la proliferación e incrememo en la diferenciación termi­ 
nal de los quemunocuos. ( i 6) 

Cupsuicinu tópica es una opción recomendada para el con­ 
trol del prurito que no responde a terapia con urnihistaml­ 

nicos. ( 14) 

En fase critrodérmica el tratamiento será sistémico con vi­ 
tamina A. rctinoides orales combinados con dosis bajas se­ 
manales de metrotexme. (22) 

Se ha reportado hipcrosto .. is extmcspinal extensiva luego 
del trmamiento a largo plazo con retinoides orales. por lo 
que dosis bajas de merrorexere oral es una buena alternati­ 
va sin que se presenten cíceros sccundurios. (23) 
La ciclosporina A debe considerarse para el tratamiento de 
la PRP clásica del adulto. (13) 

CASOCUNICO 

Comentamos el caso de un paciente varón. de -W años de 
edad. nacido y residente en Quito. quien refiere presentar 
desde hace 4 meses y aparememente tras contacto con 
champú amimicótico . ..  enrojecimiento .. de palma" de ma­ 
nos y plantas de pies con posterior descamación. 
DíID> mas tarde nota la presencia de "ronchas" pruriginosas 
en torax anterior y tercio superior de abdomen; acude a fa­ 

cultmivo quien diagnostica Psoriasis y prescribe Cakitol y 

corticoides tópicos sin observar mejoría del cuadro por lo 
que con-una a empírico quien inicia tratamiento a base de 
hierbas mostmndo aparente mejoría de las lesiones de tó­ 
rax: posteriormente et cuadro se agrava con la presencia 
de .. granitos .. ligeramente pruriginosos localizados en co­ 
dos. muslos. rodillas y glúteos por lo que acude a nuestra 
consulta. 

Foto 2: Hiperqueratosis palmar 

(+). placas híerquerarésicas en cam dorsal de urticulucio­ 
nes interfaltingicas de dedos de manos. 
Plantas de pies hiperqueratósicas. descamativas, con fül•� 

ración moderada en talones y fondo eritematoso. 

Queratosis folicular en muslos. glúteos y codos sobre ba,l' 
critematosa y fina descamación que alterna con pequcñ.o, 
áreas de piel nonnal. 

Placas descamauvas psoriasiformes. redondeadas de 2 a l 
cm. de diámetro en tercio distal de piernas y región lumb.u 
con borde eritematoso. 
La histopatología de las lesiones: palmar y de rodilla ck 
muestran hipcrquerntosis y paraqueratosis focal. evideu 
ciandose en I segunda muestrn taponamiemo córneo. acan­ 
tesis e hipcrplasia regular de eprderrms. 
En dermis se observa moderado infiltmdo linfomonocira 
rio perifolicular y pcrivascular ... uperficial. 
Con la confirmación histológica i.c inició tnllamicmo cn11 
reunoides orules. umihistamínicos y conicoternpia tópna. 

Al examen fí�ico observamos engrosamiento de palmas 
(++) con eritema anaranjado(+-+-+) y escasa descamación Fo10 3: Imagen hi.stopatológica 
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sin conseguir remisión total de las lesiones, razón por la 
que c.� sometido a PVV A terupiu semanal ( 1 O sesiones) 

con lo que se obtiene mejoría de un 90'¼ . 
COi\l.ENTA.RIO 

El polimorfismo clínico de la PRP es la base para la clasi­ 
ficación de Griffilhs. El caso descrito. por las camcrertsu­ 

cas clínicas y la confinnación histoparológica corresponde 
a PRP Tipo 1 Clásica del Adulto. 
La literatura señala que el tiempo requerido para el adara­ 
miento de las lesiones de este tipo de PRP es de 3 años pa­ 
ra el 81 � de los casos. 
Cabe destacar. que en nuestro paciente en el transcurso de 
8 meses con terapia convencional no obtuvimos buena res­ 
puesta. por lo que fue necesario instituir PUYA terapia y 

los resultados obtenidos fueron una remisión practicamen­ 
te total de las lesiones 
La PUV A terapia en el caso de nuestro paciente fue la me­ 
jor alternativa. 
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PENFIGOIDE 

FORME. 

AMPOLLAR DISHIDROSI- 

Dra. Cecilia Cañarte, Dr. Patricio Freire, Dr. Aquiles López. 

Hospital Carlos Andrade Marín 

Quito 

SUMARIO 

Revisamos el caso de un paciente varón de 75 años. quién consultó por presentar ve.sículas, ampollas y pápulas erite­ 
marosas, pruriginosas en cara laterales y dorso de manos de 3 semanas de evolución. luego de la realización de los 
exámenes correspondientes se le diagnostica de pénfigo ampollar con una presemación clínica inusual. 

Palabras claves: penfigoide ampollar. penfigoide dishidrosifonne. 

SUl\ll\lARY 

We revise the case of a 75 year-old male paticnt. who consulted to present vesicles. bladders and pápulas critcmatusas. 
pruriginosas in lateral face and back of hands oí 3 weeks oí evotutíon, aftcr the realizauon oflhe corresponding exams 
is diagnosed of pénfigo to blister. With an unusual clinical presemeuon. 

Kcy words: penfigoide to blister. penligoide dishidrosiforme. 

E
l pcnfigoidc. es descrito 1953 por Waher Lever por 
primera vez como una entidad diferente del pénfigo 
con rasgos clínicos e histológicos diferentes. cursa 

con ampollas agrupadas. grandes. tensas que se localizan 
de preferencia en las piernas. afecta a los adultos y viejos 
de mas de 70 años en un 50% ( 1.2). Es una enfermedad uu­ 
toinmunc cuyo amfgeno se localiza en los hemidesmoso­ 
mas de la membrana basal. con formación de ampolla en 
el pcnfigoide ampollar en la lámina lúcida. entre la mem­ 
brana de células basales y la lámina densa, degranulación 
observada por microscopía óptica y electrónica de los leu­ 
cocitos y masrocuos cercanos a la mcmbmna basal. y por 
métodos inmunohiMoquímicos como la inmunoprecipita­ 
ción e inmunoblotting antígenos de 230 Kda y de 180-Kda 
que se unen a moléculas para circular en el suero de éstos 
pacientes. (3.4.5). Existen 2 formas: 

\.- Mnnomorfa que �e caracteriza ¡xir la aparición de lesio­ 
nes ampollares de tamaño variable hasta l cm sobre piel 
sana. de comenido transparente pero a veces sanguinok:n­ 
to que se erosionan y forman costras, la curación ocurre sin 
dejar lesión residual, prurito variable. loce-Iizadas en zo­ 
nas de llexión y parte alta de extremidades (axilas e in­ 
gles). Muslos, abdomen. y región palmo-plantar. 
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2.- Polimorfa. similar a la dennatitis berpetifcrtue. Son le­ 
siones eritematodescam:niva de disposición serpinginosa. 
con afectación de mucosas del 10-30 %, signo de Ni­ 

koslky ncgativo.(6.7) 
La urnpollu del penfigoide ampollar es subepidénnica sin 
necrosis epidérmica, con infiltrado dérmico compuesto por 
abundanlC.!> eosinófilos y neutrófilos. en la inmunolluores­ 
cenica directa se observa inmunorreac:tantes depositados 
que siguen un patrón lineal sobre la membrana basal epi­ 
dérmica de lgG. C3. con poca Frecuencia se encuentra lgA. 
lgD, lgE..([. 7.5.8). 

En la inmunoíluorcscencia indirecta se encuentra lgG cir­ 
culante en el 70-801Jr de los pacientes( 1) 
El diagnóstico diferencial con la dermatosis lgA lineal. 
que es una dermatosis crónica infantil ampollar que empie­ 
za antes de los cinco años de edad. aunque suele aparecer 
en los siguientes años hasta la edad adulta. cursa con lesio­ 
nes eritematosas. pruriginosas, edematosas. papulosas que 
crecen y forman placas rumiares o policíclicas. sobre las 
cuales aparecen vesicoampollas. tensas de contenido claro 
y postcrionncntc hemorrágicos localizadas en genitales 
externos. abdomen. muslos y cara y en el 57% lesiones en 
mucosa. el diagnóstico se lo realiza mediante la prcscncta 
de lgA en la zona de la membrana basal. 
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Foto 1: Lesiones en mano 

El eritema multiforme ampollar, que inicia con máculas 
eriternutosus , picor. y quemaz6n. posteríonnerue vesículas 
y ampollas de crecimiento rápido. a veces sobre la misma 
placa dando un aspecto herpeliforme. las vesiculoampollas 
son tensas. de contenido cetrino y luego hernorrñgícos. las 
lesiones regresan a mancha pigmentada residual. la histo­ 
tología y el depósito de lgA papilar por inmunofluorescen­ 
cia nos confirman el diagnó,.tico.(3) 

El pénfigo vulgar en donde se afectan las mucosas. e his­ 
tológicameme la ampolla es suprabasal. el signo di= Ni• 
kolsky es positivo.(]) 
Epidermolisis ampollar adquirida, que se caracteriza por 111 

aparición de ampollas sobre piel traumalizada y quistes de 
nuhum. afectación 50� de mucosa ... y no responde a ccrtt­ 

coides.( 1) 

El pénfigoide cicatriza! que aparece alrededor de los 50 

años, cuya lesión inicial es en las mucosas especialmente a 
nivel oral, conjuntiva. faríngea, nasal y la fomtación de si­ 
nequias: la piel se afecta solo en número reducido de en­ 
ferrnos. la inmunología repona lgG y C3 en la zona de la 
membrana basal..( 1.3) 

Penfigordc drstudrovrfonne 

Foto 2: Ampolla en muslo 

CASO CLINlCO 

Paciente varón. de 75 años. quién consulta por presentar 
por 4 ocasiones desde hace varios años brote.'> que inician 
con ardor y quemazón en plumas de pies. posteriormente. 
pápula... pruriginosas y vesículas agrupadas en parte distal 
de manos (figura ly2), seguidas de ampollas tensas, pe­ 
queñas de I cm de diámetro, contenido serohemático. al­ 
gunas sobre piel normal o erirematosa. último brote hace 3 
scrnanas.ü-igura 3) 

Al examen físico observamos paciente pálido, usteruco. 
con pápulas criternatosas. pruriginosas y vesículas en dor­ 
so de manos y parte lateral de dedos. testones purpúricas 
en tórax po:,terior y una ampolla tensa de contenido sero­ 
sanguinolento en muslo izquierdo. Nikosky negativo. An­ 
recedentcs de ser hipencnso. ademés cirugía por hipertro­ 
fia prostática. traumatismo de columna lumbar desde hace 
3 años. prótesis de cadera izquierda por fractura del fémur 
que le impide la dcambulación . escaras de decúbito. al 
momento en muamiento con levodopa. sincrnet. loraze­ 
pam. resperlan. etc. 

' 

El tratamiento debe realizarse con conicoides sistémicos y 
tópicos. además se han milizado üzmioprina. ciclofosfarni­ 
da. plasmaféres¡s. dapsona. asociada estas últimas en algu­ 
nas ocasiones a mcotinamida. metotrexato, clorambucil. 
ciclosporina. gammaglobulina. Se ha reponado también el 
uso de tctrJciclina.(3,9). 

Sin embargo es importante tratar de minimizar la dosis de 
corticoide por las complicaciones de !iUS dosis altas y mas 
aún si el paciente tiene otras patologías sistémicas. aso­ 
ciándolos con mmunomoduladores que actúan como aho­ 
rradores de conicordes. también .-..e ha utilizado metilpred­ 
nisolona en pulsos a dosis altas intravenosas que controla 
de una manera más rápida las lesiones. ( 1) Foto 3: lmagcn histológica 
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r Penflgorde dishidrosrforrne 

Se realizan los exámenes de laboratorio: biomctña hemá­ 
nce. química sanguínea. EMO, radiografías y otros exáme­ 
nes especiales dentro de parámetros normales. la inmuno­ 
fluorescencia directa reporta lgG y C3 en la zona de la 
membrunu basal. la biopsia de piel muestra epidermis 
acantósica con impommte exocitosis y exoserosls. en la 
dermis superficial hay zonas de destrucción de la basal 
epidérmica e intenso edema que se aproxima al desprendi­ 
miento de la epidennis. en el resto de la dermis hay edema. 
intenso infihrado de polimorfonucleares y eosinófilos .(Fi­ 
gura -n 

Diagnóstico: Penfigoide ampollar. ( dishidrosifom,e) 

COMENTARIO 

El penfigoide empollar es una enfc.rmedad autoimnune. en 
donde la característica fundamental es la aparición de am­ 
pollas tensas sobre base eritemamsa que se rompen dejan­ 
do amplias zonas denudadas. no existe afectación de mu­ 
cosa y el sig_no de Nikosky es negativo. !.e presenta usual­ 
mente en los ancianos de más de 60 años. su incidencia 
exacta es desconocida. pero posiblemeate es mayor que la 

del pénfigo vulgar ( 1) 

Se ha relacionado con múltiples entidades especialmente 
de carácter neoplásicos en personas de edad. posiblemente 
debido a la no estabilidad de la superficie cutánea. pero es­ 
tudios recientes sugieren que no existe un incremento de la 
incidencia de malignidad en aquellos pacientes que pre­ 

sentan penfigoide ampollar comparados con controles de 
la misma edad .. Se menciona adcmfu. asociada con el li­ 

quen plano. conocida como liquen plano penfigoide, con 
eníemtcdades autoinmunes que incluyen al pénfigo vul­ 
gar. psoriasis. etc. nosotros relacionamos a nuestro pacien­ 
te que tiene un diagnóstico de. penfigoide ampollar con un 
cuadro de aspecto dishidrosiforme. al inicio del brote. 
(l.2.3) LB hismlogía y la inmunofluorescencia fueron rea­ 
lizadas de é�tw. lesiones. 

La presencia de vesrcutas en manos y pies de contenido 
claro en algunos sitios sobre. base eritermnosa de límites 
Imprecisos nos hace pensar en un ezcema dishidrótico, pe­ 

ro la aparición de ampol los y los exámenes correspon­ 
dientes realizados pcstertcrrncnre nos confinnó el diugnés­ 

rico. �e debe mencionar que las ampollas tampoco fueron 
grandes, tensas y no ocupaban amplia Lonas del cuerpo, 
por ello fue importante complementar el estudio con la in­ 
munoíluorescenciu donde se encomró lgG, C3 en las lesio­ 
nes pura llegar a establecer la patología de nuestro pacien­ 
te. el mfiltrado inflamatorio encontrado en la muestra fue­ 
ron los eosinófilos. 

Además los medicamentos que utilizó el paciente no se 
menciona en la literatura que puedan producir pcnfigoide 
ampollar 
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El pronóstico del pcnfigoide ampollar es bueno. aún sin 
tratamiento es una entidad autolirnitada. pero su duración 
puede variar desde algunos meses hasta muchos años. de 
hecho el paciente del presente caso remitía sus lesiones sin 
eauunícnto. porque no se pensó en sus cuadros iniciales en 
penfigoide. recibió prednisona con lo cual mejoró notable­ 
mente. 

fa importante recalcar en éste caso la dificultad de inicio 
para el diagnóstico y la variedad de manifestaciones clíni­ 
cas que podemos encontrar en muchas dermatosis como en 
éste caso el penfigoide ampollar que la relacionamos con 
u::, cuadro dishidrósiforme . variedad que no ha sido des­ 
crita hasta el momemo. 
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CUAL ES SU DIAGNOSTICO? 

ERITEMA GENERALIZADO, AMPOLLAS 

Y DESCAMACION 

Dra. Cecilia Cañarte, Dr. Francisco Yandún. Dr. Jaime Tenorio. Dr. Luis Moncayo. 

Hospital Dermatológico Gonzalo González 

Quito. 

Varón de I año de edad. sin antecedentes de importancia. Consulta por presentar desde el nacimiento ampollas que se 
iniciaron en manos y pies. que posrcríormerue se generalizaron. cubriéndose la piel con descamación, la misma que eran 
gruesas en palmas y plantas. acompañándose de un olor característico (figura 1). 

Figura l. Aspecto Clínico Figura 2. Hiperqueratosis palmar 

E..,.XPLORACION 1-'ISICA. Apreciamos piel eriremurosa con amplias zonas éescamatlvas especialmente en rérax anterior y poste­ 
rior. a nivel de extremidades :,e aprecia piel seca. con zonas sobrcinfectadas de olor suigéneris. se acompañan de hipcrquerntosis pla­ 

nm-plantar. Niko�ky +. no existe afecrnción de mucosa (figura 2). 

Figura 3. Imagen histopmológtca Figura 4. tnmunoñuorescencia 

IIISTOPA TOLOG IA. Se observa epidennis engru:.ada. con fonnación de ampolla a nivel de capa granulosa. edema de dermis su­ 
perior e infiltrado compuesto por linfocitos (figura J). Con técnica de inmunofluorcsccncia di recia se detecta lgG. depósitos granula­ 
res finos en la capa córnea superñcíat. CJ depósitos granulares finos. difusos en la membrana basal de la epidermis, C lq imagen s1- 

milar a CJ (figura .l). 
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Cuál es su diagnóstico'! 

DIAGNOSTICO 

Eritroderm¡e lctiosiforme ampolJar congénhn (Hiperquc­ 
ratosis cpidcrmolítica ictiosiforme congénita ampollar). 

COMENTARIO 

La tuperqueratosis epidennolítica (HE) es una entidad que 
se hereda en fonna eurosérnica dominante. con prevalen­ 
cia de I por cada 30.000 nacimientos ( 1 .2). esporádica con 

verías formas clfnicas: 1) eritemmoampollar del recién na­ 
cido: 2) eritematuqucrutósica generalizada con ampollas 
espóradicas; 3) hiperquemtósica linear (forma névica. ne­ 
vus umus lateris): 4) hiperqueratósica ··en plaque", 5) hi­ 
perqueratosis palmo-plantar (1.3). 

La forma eritematoampcllar generalizada del recién naci­ 
do. presentan eritema generalizado. ampollas múltiples y 
frágiles. descamación profusa. En los primeros meses de 
vida la piel se vuelve hiperqucratósica y disminuye la for­ 
mación de ampollas en fonna considerable, se localizan en 
zonas de traumatismos como codos y rodillas (4). 

Histológicamente se presenta hiperqueratosis e hipergra­ 
nulosis con degeneración vacuolar y la formación de am­ 
pollas a nivel de la capa granular. la epidennis aparece en­ 
grosada. núcleos son picnóticos. En derm¡s superior se ob­ 
serva edema y un infiltrado inflamatorio linfohistiocitario 
(5.6). 

El diagnóstico diferencial incluye la enfermedad de Ritter. 
epidermolisis ampollar. lesiones bulosas de sífilts congéni­ 
to. 

La fonna eriemeroqueratóstca generalizada, aparece en 
las primeras semanas de vida con ampollas finas y ñácci­ 
das que se localizan en área de rraurnarísmos. esporédícas. 
con la edad. la piel se vuelve eritcmarosa, descamativa. en 
ñexuras. zonas mtertriginosas. de extensión, palmas y 
plantas, son típicas las fomtaciones hiperqueratósicas y \'C­ 

rucosas con aspecto en rosario o en rizos (2). éstas éreas 
pueden macerarse y ser colonizadas por bacterias y el pa­ 
ciente presenta un olor félido característico. 

Redactun ocasronalmeme ectropion y orejas contraídas. 
distrofia ungueal por la inflamación periungueal (6¡. 

La HE. puede ser diagnosticada en el período de gestación. 
mediante la realización de Ietoscopra y la realización de 
biopsia de. piel. en é.ste sentido pueden ser usado los mar- 
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cadores. vacuolización de células y acúmulos de L0nolila­ 
mente (7). 

Hístoparotoglcameate presenta hlperqueretos¡s y degene­ 
ración vacuolar de la capa granulosa. 
El tmtumientc de las HE representa un reto para el Médi­ 
co. el uso de antibióticm sistémicos puede evitar la for­ 
mación de ampollas ( 1 ). � utiliza qucratolíticos tópicos 
como urea. ácido suticñlco. láclico y ácido retinoico tópi­ 
co pueden ayudar. El etretinato oral en dosis de 1 - 2 
mg/kg/dfa se utilizan en las formas eritenuuoqucrarósícas 
generalizadas. pero menos sensible en ésta patología 
(8.9.10). 

BIBUOGRA.HA 

l. Ruit - Maldormdo R .. Traladn de Dcrmmologia Pediétnca 1 
Edición. Nueva Editorial Lminoamericana S.A:. 1 1 8  -  121. Me­ 
xico D.F. 1992 
2. Iglesias Diez. L. Tmtado de Dermatología 1: Edición. Edicic­ 
nev Luzún S.A; 408 - 409. Mudnd -España 1994 
3. Jimenéz Amau A.M.: lcnoci-, adqumda. Actualidad Demmto­ 
léglca 5: 303 - 31 .  1993 
4. Virolainen E .. Niemi K-M et at: Ultrastructural ft:atures re­ 
scmbling those of hurlequin icfuhyosrv in pariernswuh loe' ere 
congenital ichtyosis-form erythroderm, Bntish Journal of Der­ 
matology 145:480- �83 2001 
5. Lecha M .. Ferrando J.: Medición de la incapacsdad gcneradap 
por IM eermnosts. Piel. 16: �--l?. 2001 
6. García Bravo B.: Ep1dermol1s1� bu llosa hereditaria ( 1 ). For­ 
mas simples y Junrurales: Piel. 12: 4().1. - 4 J 2. 1997 
7. Fernñndez Vozmcdiano J.M .. Mannque Plaza A .. Omgn�ti­ 
co prenatal eu Denuatologfa .. Actuahdad O.:rmatulógica 4: 257 - 
259. 1993 
8. Peí\a Penabad C.  García S11\•a J.. Unamuno Pérc1,. P.: k111}si� 
Lammar Revi ... i6n y aponacscnes recientes Prei. 12: 128- 137. 
1997 
9. Jlménez Amau A.M .. Euetlnmo. Futura, murcaooncs dcnna­ 
totégica .... Actualidad Dermarológlca, 1 1 :  7 11-  730 1993 
JO.Pena C .. Fon ... eca E .• Unamuno F .. Trutmmento de lll!> tcuosís. 
Piel. Vol. 15. N. 2. 90- %. 2(Xl 

Dermatología, Vol. 10, Núm. L, 2001 



INDICE POR AUTORES 

Ana� C. 
Arias C. 

Ensayo Terapéutico con hcrmectina en pedículo- Arias c. 

sts capu¡c 6'2J: 14-16. !997 
Nevuv del lCJldO COIIJUIIÚVO. Colngenomn cmnnco 

di-emmado- Presenrnción de un caso 2121: 52-5�. B 
1993 

Acroqueratcclustordosls 3(3): 13-17, 199-1 
Escleredem11. A propósito de un caso 4(2-3): 9-1 l. 
1995 
Histuriu de la Dennmologfu .-:n el A1u11y. 5{ :! ): 
12-17. 1997 

Bonilla G. 

Bonilla G. 
Bomlla G. 

Bomllu G. 
Bomlla G. 
Bomlla G. 

Bnquerizo M.Seroprcv11lcncia del VIH-1 en pacientes con enfer- 
medade .. de transmlslén sexuar 5( 1 ): 12-1-1. 
1996 

Ban:11110 J Pénfigo Vegetante upo Neumann. Presemu-cién de 
un cuso 9(2): 8-11.  2000 

Basantes A. Melanoma Maligno. estudio cpidcmiológlco2{ 1 ): 

8-12.1993 
Basarnes A. Carcinoma Basocelular. Estudio epidemiológico 

2(2): -13--16, 1993 
aasanres L Melanomu Maligne. estudio epidemiológ1cnl ( r ) : 

8-12.1993 
Bassantc L. Carcinoma Basocetular. Esmdm epidennclógicu 

2(2): -13-46. 1'193 
Bastidas D. facmfulodcnna 3(3): :!2-23. 1994 
Bayancela B. Mastocitoma eolmmo 7(2): 30-33. 1998 
Bedoy a M Pludio Abieno con una esoclucron de extracto ce­ 

pae. hcparma y alnatoina en gel para el trmamien­ 
to de cícautcev de diversa e1iología. !O ( 1):27-33. 
2001. 

Bclsitc D. Dt:nnutología Profesionul: Una v1�taicncrnl8l l J· 
3-7. 1999 

Bel\110 D. UI Derrneuuv alérgica de contacto: un 1.k,ufiu 

K(IJ: 8- 11.1999 

Bclsno D. Mlcoe« Fungrnde (MFJ / Lmromas curénco de cé­ 
lulas T /CTCLJ 8{1 J· 11-15. 1999 

Benavidez M.Encucsta sobre Fctoproteccrdn y Foroeducacíon en 
el Hospital Gonzalo Gonzalez. 9{1 J: 27-30. 2000 

Bilbao G. Correlación clrnica de la dcnnatius atéprcu y lo� 
niveles de lgE 8t ]¡: 2-1--27. 1999 
Escterodcrmm Localizada: revrvson a propósito de 
lmr.a.,;o6{[): 19-22.1997 
Elastosis Perfcrantc Serpiginosa 6(2)· 21-23. 1997 
Torus Palatino 7(2): 2-1--25, 1998 
Síndrome de Be hect en una mujer embarazada. Re­ 
porte de un caso 2(2): _¡7.51, 1993 
Sulfns en dennmulogía 3131: 6-12. 1994 
Síndrome de Bluc Ruhl'>cr Bleb Nevus. Reporte dt! 
un caso ](J): !8-21. 199-1 

Bravomato M.QueratOOennm palmoplantar con sordera. A pro- 
pósito de un caso. Rcvrsrén bibhogr.'ifica 2t I J. 
13-25. 1993 

Brionc� r-.1. Querarodermm, palmoplamares 1(3): 3-9. 1992 
Bnoncs M. Síndrome de Smnman -1(2-3): 1517. 199.� 
Brito M. Eíic11c111 tcrapéunca !le! treuncma tóp1c11 en crema 

al O.OS � en el rratanuemo de la alopecrn areata. 
¡� IJ:4-1-1. 2001 

9(1):4-10.2000 smn, Congénita 
Pénfigo Vegetante tipo Ncumann Prcsen-tacicn de: 
un caso 912J: 8-11, 20CX) 

Pénfigo Vegetante upo Ncumann. Presen-umén de 
un case 9(21:8-11.2000 
Ulcera de pic:m.o. 1{2J. 12-18.1992 

Sarcoma de Kapo�1 a'><1C1mlo a SIDA ]{ 1 )  
16-18. 199-1 

Inccnuncnc.e Prgmenn asociada a atrei.m anal. 
5( 1 J: 44--46. 1996 
Lengua Blanca veuceu. Revisión bibliográfica y 
prcsenrecíén de un caso 5( 1 J:47-49. 1996 
Borrefics¡ ... de Lyme. Indicios de su existencia en 
el Ecuador 9( 1 J; 1 1- 1  s. :moo 
Sarcoma de Kupo�i 9(1J: 31-33. 2000 
Acantosis Nigricans. Repone de un caso. i l l J: 
17-19. 1992 

Micetoma de lu espalda; repone de un caso 1 ( 11. 

22-23. 1991 
Enfcnnedad de Behcet. repone de dos ca�o, 1 13) :  
24---26. 1992 

Estudio abierto comparu11vn de eficacia y toleran­ 
cia entre terbinafina crema l 'l- y nmoro!fina crema 
al 0.25(1{-, en el uatamiemo de la tinca pedís inter- 
digital 3(3): 3-5.1994 

Aguilar M. Eswd10 abierto comparauvc de eficacia y toleran­ 
cm entre terbmafina crema 14 y dommazol crema 
lfl- en d uatamrcnro de la finca pedts interdigrtul 
4(2-3): 7-8.1995 

Aguilnr A.M. Bartclcnosrv en el Ecuador. anéhsis clínico y epi- 
demiológico. JO( 1 J:22-26. 20() 1 

Ald.h H facrufulodcnm 3(3): 21-23. 199.t 
Almcida B. Larv n Currens 7{ 1 ): 37-39. 1998 
Almc1da 8 Enfcnnedad de Reuer Rev1,16n a propósuo de un 

ca,o 7( 1 ): .t8-53. 1998 
Almcrda L Pmriasis Rubra Prlaris, Rc:1•i-1t'in a propós110 de 

dos casos. 5(2): 22-25. l'N7 
Almeida L. Pioderma Gangrenoso. Rc11s1ón a propósito de 

d,1:. ca,o, 8(1): 15-18. 1997 
Almcrda L. Pústulav p;1!mo-plan1arc) ) murílacién 5( 1 ). 55. 

56. 1996 
Alrnerda M. Lobcrrucosrs 8tl ¡: 34-37. 1999 
Alrnmmmo D. Vnsculiti, cutanca y cnoglobuhnemia 1 [ 1 !' 

5-7. 11192 
Amoroso M Síndrome de Foumier 3( 1): 28-31. 1994 
Andr.tde D voscutuís cutaneu y cnoglobulmermu 1 ( l 1 

5-7. 191)2 

Arelluno N 

Andmde E. 

Andrade J 

Andrade R. 

Arclluno l. 

A 
Accvcdo L. 

Acevedo L. 

, 

Acevede L. 

Aceveuo L. 

Aguilar M 

Aguilar M. 
Aguilar 1\1. 

Aguilar M. 

Aguilnr r..1. 

Aguilar M. 

Dermatología. Vol. IO, Núm. 1, 2001 59 



Indice de autores 

e 

26-28. 6(1), Angioqueratoma ctrcunscotc 
1997 

UkerJ de pierna 1(2): 12-18. 1992 
Neuralgia postherpética. Evaluación con Carba­ 
mazcpina y Amitriptilina en 36 pacientes del Hos­ 
pital Carlos Andrude Marin. 5(2): 9 - 1 1.  
1997 
Epidemiología de la Psoriasis en el Hospital Carlos 
Andradc Marín. IESS-Qmto 9(2): 5-7.2000 
Síndrome de 1a Piel Escaldada Estafi.lococica 
(SSSS) en un paciente hemodializado. 9(2): 
15-18. 2000 

Cañane C. 

Cañarte C. 

Cañarte C. 

Cañarte C. 

Campos P. 
Cañanc C. 

CJ.ñnrteC. 

Cuñane C. 

Can.ane C. 

Cañane C. 

Cañartc C. 

Cañnrtc C. 

Cañartc C. 

Prevalencia de Pninasls Alba en niños escolares de 
ta ciudad de Osavelo 6(2): 17-20. 1997 
Dcmmtosis Geri:itricas en el Hospital CA�1 7 (2): 
1s.18, 1998 
Ev..1.lunci6n dc la Criocirugfa en tumores epiteliales 
de lapiden el ho�pitnl CAM 8( J ): 20-23, 
1999 

Correlación clínica de In dermatiti-, utópica y los 
niveles de lgE 8(1): 24-27. !999 
Encuesta sobre Foroprorcccicn y Fotoeducación en 
el Hospital Gonzalo Gonznlez. 9( 1 ): 27-30. 
2000 

Neurofibromnto:.is tipo 1412-3): 20-21. !995 
Poroqueratosis. Reporte de do.1, casos S ( 1 ) : 

37-ID. 1996 

Entrodenniu ictiociforme ampollar. 10 (IJ:57-58. 
2001. 

Castillo P. Prevalencia de Pitiriasis Alba en níño, escolares de 
la ciudad de Otevalc 6(2): 17-20. 1997 

Castillo P. Derrnaros¡s Genátncas en el Hospnal CAM 7(2): 
15-18. 1998 

Casullo P. Donovanosis. una ETS desconocida. 10(1 ¡:34-37. 
2001 

Castillo P. Banolenosis en el Ecuador. análisi� clínico ':I epi­ 
demiológico. 1 O( 1 ):11-26. 2()() 1 

cesec J. Buena respuesta a Dapsona en un paciente con ac- 
né recade 7(2): 19-23. 1998 

Cnvlcdes C. Elastosis perforante ..crpigino-.a 2(3): 68-70. 
19'!] 

Caviedes C. Liquen escíero atrófico de locafü:aciún p:;Jmar 
3(1): 19-21. 199➔ 

Cavredes C. Síndrome de Foumicr 3( t ): 28-31. l 99J 

Caviedcs C. Pckoderrnarosis 5(1 ); 23-25. 1996 
Cedeño A. Síndrome de Rothmun<l Thomson 2(3): 73- 75. 

19'!] 
Ccli N. Mastocnomn solitario 9(2): 12-14.2000 
Celi N. Evuluacién rcmpanulva de trauumcnro tópico de 

forocnvcjecimiento. 10(1):15-21. 2001 
Ceveuos E. Pústulas palmo-plantares y mutilación 5{ \ ): 

55-56, 19% 
Cocllo M. Histeria de la Dermatología en el Azuay. 5( 2J: 

12-17.1997 
CocUo !\t. El cáncer de Piel. un problema de Salud 6 ( 2): 

9-13.1997 
Coello M. Acmqueratoelasroidosis ](]): 13-17. \9()4 

Collantec J. Pcnfigo1dc ampolloso paraneoplásico· reporte de 
un caso. 5(1): 26--28. 1997 

Colluntes J. Enfenuedad de Pager extrarnamana, Repone de un 
CbO 5(2): 29-31. 1997 

Collumes J. Esclcrodcnnia: evaluación cardiaca con radioisó-- 

mas fre- 
52-54. 

Cadena S. 

Cacere, F. 

Cáceres F. 

Cumamero V. Enfermedades de tran,misión sexual 
cuentes. Revisión rernpéutica 511 1 :  
1996 

Calero G. 

Calero G. 

Calero G. 
CaleroG. 

Ca!eroG. 

CaiwL. 
Calero G. 

Cadena S. 

Melanoma Maligno. estudio epidemiológico2( ¡ ): 
8-12.1993 
Carcinoma Basoceluler. Estudio epidemiológico 
2(2): -B-46. 1993 
Ulcera cutánea crónica en anemia drepunocitica 
4(2-3); 18-19. 1995 
Nevus congénito gigante: Revisión de tres casos 
5(1); 34-36. 1996 
Behcer gestroernérico 2( l ): 19-22. 1993 
Enfermedad de Camón: Revisión y proyección de! 
comportamiento epidemrclóglco en el Ecuador. a 
propósito de un caso. 5(2): 18-21. 1997 
Patología cutánea relacionada a 111 infección por vi­ 
rus HTL V l. Primeros hal!111.gos en el Ecuador. 
7(1); -1--9. 1998 
Larva Currens 7(1): 37-39. 1998 
Pauta para la nonnatización de la Terupéuticu An­ 
tilcishmaniasica en el Ecuador, 7(1 ): 54-57. 
19'!8 
Manchas hipocrómicus en pacieme con paraparc­ 
sm espastica tropical y HTL V - I positivo 
6(1):12-14. 1997 
Eritroquerutodermla vuriubiliu. Presentación de 
dos casos 712): 26-29. 1998 

Calero G. Tratamiento del Herpes genital con el clorhidrato 
de tromunt,1dm,1 (Viru-Men.:) vs. Acido bórico al 
21k 8(1): 17-19, 1999 

Calero G. Borreliosis de Lyme. Indicios de su existencia en 
c:I Ecuador 9( 1) 1 1-15. 2000 

Calero G. Sarcoma de Kaposi 9(1): 31-33. 2000 
Calero G. Paniculitis nodular migratoria eosinofilica (Gnat- 

ho.�tomia.�i�)- Una década después 2!2): 31-33. 
1993 

Calero G. Síndrome de Rothmund Thnmcon 2(3)· 73-75. 
1993 

Calero G. Estudie abierto. comparativo de la eficacia y segu­ 
ridad d.: Ileconazol y kercccnazot en ,:J trutamien­ 
to d,: paci,:nlt:. con p1tina.,i� \'cn,1color 5( 1 ¡: B- 11 .  
1  t)(Jti 

Calero G. Aspecto comrovcrsiulcs en el manejo del herpes 
ge.nital 5(1): 17-19. 1996 

Calero G. Blastcrniccsis sudamericana tratada con 1erbinafi­ 
na. una alternativa. Reporte de un caso 5( I ): 26-28. 
1996 

Calero G. Incontinencia Pigmenti asociada a atresia anal. 
5(1): 44-46. 1996 

Calero G. Bartotenosís en el Ecuador. an1lis1s crrmco y epi­ 
dem10lóg1co 10(1):22-26. 2001 

Calero G. Donovanosis. una ETS desconocida 10(1):34-37. 
2001 

Camanlcrc V. Scroprcvakncin del VJH-1 en pacientes con en- 
rermednues de Lmnsmii,ión sexual. 5( 1 ): 12-14, 
1996 

l 
60 Dermatología, Vol. JO, Núm. 1, 2001 



Indice por autores 

Er.u.o E. fatudio abierto. cornpanuivu de la eficacia y cegu­ 
ridad de ñuconazot } ketoconezol en el tratamien- 
10 de pacrcrucs con piüriasis vcrsrcolor 5( 1 1 :  
8-11.1996 

fapm P. Donovanosrs. una ETS desconocida. \()(IJ:3-1-+37. 
2001 

Espinoso D. Enfermedad de Canión: Rc\'iS1ón } pTO)CCC1ón del 
componum,cnto epidermolégrcc en d Ecuudor. a 
propó:,ito de un cuso. 5{2J: 18-21. 1997 

Esprnosa D. Tumor de Buschke - Loewenstein. presenracrén de 
un caso 611 ). 23-25. 1997 

Espinoza D. Tuberculosis cutánea 4(2-3): 22-26. 1995 
Espineza T. Aplasia c1111s por vanceía congénita 5( 1 ): 

30-33, 1')1)6 

28-33. 6(2): 
topos 6(1): 3-7. 1997 
Uri;encia� Oérmatológicas 
1997 
Estudio Clfmco pmológico del Mdasma 7(21: 
10-14.1998 
Esclerodermia. Hallazgos clínicos y de laboratorio 
3(1): ]-8. 199➔ 

Uso de lluconazol en pucremes con dermatorruco- 
sis 4(2-3): +6. 1995 
Usu ñuccna/ot en onicomicosis 5(1): 4- 7. 1996 
Estudio abierto. comparauvo de la eficacia y segu­ 
ndad de ílueonazol y ketoconazol en el tratamien­ 
to de pacientes con pitiriusis versícolor 5 { 1 ) :  
8-11. 1996 

Collantes J 

Callantes J. 

Collanrcs J 
Callantes J 

Callantes J. 

Ccllentes J. 

Collames J. Nevus congémro gigante: Revisión de tres casos 
5(1): 3-1-+36. 1996 

Ccllame-, J. Acrdo Azelnico 5(1): 20-22. 1996 

F 
Corren A. 

Correa B. 

Cclfumes J. 

Corren B. 

Canta B. 

39---41, 7(1): Lupus Eritematoso Cutáneo 
1998 

Qucratodcrmias palmoplantarcs 1(3): 3-9. 1992 
Síndrome Je Rothmund Thomson 2 ( 3) :  7  3  -  7  5. 
1993 
Penfigrnde ampoucso paraneoptésíeo: repone de 
un caso. 5(2): :!6-28. 1997 
Enfermedad de Pugct cxuamumuna. Reporte de 11n 
cu-,n 5(2): 19-31. 1997 
Síndrome de la Piel E.i.1.·11ld11da Estañtococica 
(SSSS) en un paciente hcmodlali,ado. 9( 2): 
15-18. 2000 
Dermarormovue ron mamíestacrones clínicas m­ 

frecuentes. Revrsién a propó<;ito de un caso. 9r2J: 
19-23. 1000 
Esckrodcrmm· evaluación cardiaca con radroisé- 
topos 6(1) :3-7.1997 
Urgencias Deml.lltol6gicas6(2): 28�33. 1997 
Estudio Chmco p111ol6g1co del Melasma 7121 :  
10-14.1998 
Sarcoma de: Kaposi en el Pene l(IJ .  8-9. 1991 
Smngomacrupmos lfl): 10-12.1�2 
Sarccrdovrv cuténea l!IJ: 15-16.1991 
Neurofibromurosis segmemnria. Un nuevo caso 
lf:!): 19-21. 1992 
Síndrome: l lipcr lgE. Pre-emacían de: un cuco ) re- 

vtsíén bibliográfica 1(3)· 22-2.1. 1992 
Quersrodernna palmoplantar con sordera. A pro­ 
pósno de un caso Revmon b1bl1ognifü:u 2 ( 1 J: 
13-25. 1993 
Xeroderma Pigmentesum. E.\tud10� ctrnícos y ge- 
néticos 1(2): 37-42. 1993 

Frene P. 

Frem· P. 

Frc:irc P. 

Freire P 
Freire P. 
Freire P 

Frerre P. 

Frerre P. 
Prerre P. 

Freue P 

Frc1rc P 

Frcirc P. 

Frerre P. 

Frerre P 

Félix P. 
Félix P. 

Fcicán A 

Chhez S. 
Ch¡hc:z V. 

Evaluación comparativa de tr:namienm IÓJHCO de 
fcreenvejecimrente. 10 (1): 15-21. 20U 1 
Síndrome de Rothrnund Thornson. Repone de un 
caso 5(1): -U-43. 1996 
Lcrcrruoma 7(1):-W-42.1998 
Eritroquer:uodermia ,ariabilia. Pre:,entaci6n de 
dos casos 7(2): 26-29. 1998 
Tratamiento del Herpes genital con el clorhidrmo 
de tmmantadina (Viru-Merzi ,·s Aeido t>órico al 
24 8(1): 17-19, 1999 

Sifilis Cong.!nita 9( 1 )· + 10. 2000 
Nev u$ congénito gigante· Rcvtaon de tre.� ca,o, 
5( 1 ): 3➔-36. 19% 

Chrriboga L. Enfermedad de Camón: Re, NOll) proyeccon del 
compcrturrucnro c:p1dem10ló_b'1CO en el Ecuador. a 
prcpéoto Je un cu,o. 5(11: 18-21. 1997 

Chmboga L. Patología cutanea relacionada a la míección por, i­ 
rus IITLV l. Pnmeros hallazgos en el Ecuw.lor. 
711):4-9, \91)8 

Davrla J Tmnnmento del ,iuhgu discmmado con mininjcr- 
tos aurotogcs 1(3)· 10-12.1991 

Del SaltoC Behcer gustroentérico 2(1): 19-22. 1993 
Del SaltoC E.<.crofuloderrna 3(.1): 22-23, 1994 
Dfus M Metástasis Cuut/inea J( 1 ): 25-26. 1994 
Dfll.l �! Sarcordosis cutánea !( 1 ). 15-16. 1991 
Duran C. Pcnfigo,de umpclloec. A propósito de un caso 

1(2): 2-1-+16. 1991 

D 

Chtribog_a L Tumor de Buschke - Lcewensrein. Presen1aci6n de 

un case 6{1): 23-25. 1997 

Encalada 1- Niuato tic sulconuzol ¡11 l'K en crema en el trata­ 
mn:nto de 111 liña pediv 2(2); 34--36. 1993 

Em,o E Tubercul(hl� \CmJCOSU CUllS 113): [9.21. 
1992 

Erazo E. Ne\"U) del 1cj1tlo conjunuvo Cola1,?enoma cutaneo dise- 
minado Presentación de un caso 1(2). 51-5➔• 

]')()3 

Presenta- 
2(3):  

Durán M 

E 

llker.t.\ arteríulev 3(3): 26-28. 1994 FmrcP 

Freire P 

Preue P. 

Preue P. 
Frerre P. 
Freire P 

Freiré P. 

Nc:HL� L1pomatffiO cutáneo superficial 
CJÓII de un caso y rev LS!Ofl brbuogreñce 
83-83. 1993 
El.clcrodcrmrn. H:1lla1go� clfn1co, ) de labcraioric 
J( 1 ): 3-8. 199➔ 

u�, d..: ílucona1ol en paciente, con dennarormco- 
'i1S ➔c2-3J. -1-+6. 1995 
U'iO Fluconazol en nmcom1co\1\ 5( l ): -1--7. 1996 
AcidoAzcluico 5{1J· 20.22. 19% 
Síndrome de Rorhmund Thomson Repone de un 
Ca.,,(I 5( J ): 41-13. 1996 
Lupue cruemarose crwerrnco ) pamculiuslü { 1 ): 

Dermatología, Vol. IO. Núm. l. 2001 61 



Indice por autores 

Garcés J. 

Garc6 J. 

García C. 

3(1): 28-31. 1994 

2(3): 71-75. 199] 

Esctereuema. A pmpósito de un caro 412-3): 9-11. 
1995 
La Tsamsa y la Cultura Shuar 2( IJ: 26-27. 1993 
Esclerodwma Loc:ali1.adu: revisión a propósito de 
un caso 6( 1 ): 19-22. 1997 
Elasrcsis Peñornnte Serpigincea 6{2):21-:?3. 1997 
Toru, Palutino 7(2): 24-25. 1998 
Mastochome solitario 9(2): 12-14. 20IJO 
Esclcrodcrrurn Localizada: n-:vi�16n a propó�110 de 
un caso 6í 1) 19-22. 1997 
El11$IO�i� Peñomntc: Serpiginosa 6C2): 21-23. 1997 

Herrern P. 

Hcarst N, Seroprevulenciu del VJH-1 en pacientes con enfer­ 
mcdadcs de uunsmístcn sexual. 5( 1 ): 12-14. 1996 
Acantosis Nigricaus. Repone de un ca,o. l ( 1): 
17-19. 191J2 

Herrera P. Síndrome Hiper JgE. Presentación de un caso y re- 
visión bibliográfica 1(3): 22-23. IW2 

Herrera P. Enfcnnedad de Behcer. repone de dos casos l f J ): 
24---26. 1992 

Hinojosa X. Micosis Fungoidc 2(3): 76-78. 1993 

lzurieta J. Pcnfigoidc ampollose paraneoplésico: repone de 
un caso. 5(2}: 26-28. 1997 

lzuricrn J. Enfennedad de P11ge1 c,aramamaria Repone de un 
CU!>O 5{2): 29-]l, 1997 

lzuricta J. Dermatcrrnosuís con mnnifesrncíones clínicas in­ 
frecuentes. Revi�ión a propósito de un caro. 9( 2 ): 
19-23, 2000 

lzuricta J. Urgencias Dennatológicas 6(2): 28-33. 1997 
lzurieta J. Estudio Clínico patológico del Melasrna 7 ( 2): 

10-14.1998 
lzuneta J. Esclerodermia. Halla1go� clínicos y de laboratorio 

3(]J: 3-8. 191)4 
l111nc1a J. Ncvus congénito gigante: Rev1Sión de tres casos 

5(1): 34-36. 1996 
Izurietü J. Síndromt! de Rothmund Thomson. Repone de un 

caso5(1):41-43. 1996 

J 

I 

H 

Ganón H. Psoriasis pustulosa i:nrogénica 5(1): 50-51, 1996 
Garzón H Eficacia terapéutica del tretinoina tópica en crema 

ni 0.05 % en el trmamiento de la alopc:cia areata. 
10(1):4-14. 200! 

Gar,ón H. Síndrome de hipcrglobulincmia E.10 (1): -1-1-45. 
2001. 

Garzón H. Acmdcrmati1iscnterop:itica H)(J¡:]4-37, 2001. 
Guevarn A. Pnnicufitis nodular migratoria eosinofilica (Gnat- 

hostomiasis). Una década después 2(2): 31-33. 
1993 

Larco N. 

Lcgña D. 

Legñu D. 

Legña D. 
Legñu M. 
Lcgña M. 

Legña M. 

Landivar J. 

L 

fara R. Síndrome d.-: Foumier 
Jirnénez E. Pénfigo paraneop1:bico 

Gallego� X. 

Galana C. Perfil Inmunológico de las enferrnededes Reumdti- 
cas 6(2): 2-1--27. 1997 

Gallegos X. Dermmomiosius con munife,tuciones clínicas in­ 
frecuerues. Rcvl\161111 pmpó�ilO de un caso. 9( 2): 
19-23. 2000 
Evuluación comparativa de tratamiento tópico de 
fotoe.nvejeómiento. 10 t 1 ): 15-21, 200 l 
Acrodennntifü enterepética. 10( 1 ):34-37. 2001. 
ORF 1(3): 16-18. 1992 
Mehmoma maligno del párpado 2(2): 55-57. 1993 
Sarcoma de Kaposr usociade a SIDA 3( 1 ): 16-18. 
1990 
Mícos¡s fungonjc granulomatosa 31 IJ: 22-2-1-. 1994 
Micosi� fungolde gra.nulomatos.a 3(1): 22-24. 199-l 
Patología cuumen relacionada a la infección por vi- 
rus HTL V 1. Primeros h.illa7.g0!. en el Ecuador. 
1( 1 ): 4-9. 1998 
Síndmmedc:Samman -1(2-3): 1517.1995 
Cubicna Cutánea en fracturas de miembros mfr­ 
riores. 9(1 ): -1-0--B. 2000 
Tmtamiento d la erirroderrmu psoriésica con tali­ 

dennda 2(3): 85-87, 1993 
Psoriasis pustulosa iatrugénicu 5( 1 ): 50-51. 1996 
Patología cutánea relacionada a la infet-ción por vi- 
ruv I ITL V 1. Primeros hallazgos en el Ecuador. 
7( 1 ): 4-9. 1998 
Liquen Plano 7(1): 16-24. 1998 
Enfcnnedad de Hailcy - Hailey 7( 1): 34-36. 1998 

Lesión Pedunculada del pene. 9(2): 26-:?7. 2000 
M11m:hu., hipccrórnlcas en paciente con parapare- 
sia espastica tropical y HTL V - r poshive 
6(1):12-14. 1997 
Eritroqueratoderrmu variebilia. Presenmcién de 
do� casos 7(2): 26-29. 1998 
Acropustulosis de In infancia. Presentación de un 
caso 7(2): 34-36. 1998 
Clorance 8(1): 30-33, 1999 
Lobomic:osis 8(1 J: 34-37. 1999 

Síndrome SAPHO: Primeros repones Ecua1oria­ 
nos 9{1J: 16--21. 2000 
Colagenoma 9í 1 ): 34-36. 200ll 
Erupci(1n eritcmato escamosa 9{1 ): 37-39. 2000 

Eficacia terapéutica del tretinoina 16pic11 en crema 
al 0.05 r; en el trarnmiento de la alopecia aream. 
!O. 1 ):4-1-1-. 2001 
Sindromc de hiperg!obulinemin E.10 (1): 41-45. 
2001. 
Acrodennatitb cntcrupática. 10(1):34-37. 2001. 
Síndrome SAPHO: Primeros reportes Ecuatoria­ 
nos 9(1): 16--21. 2000 
Colugenurnu 9(1)· 34-36. 2000 
'rratamlento d la c:ritrodcrruia psori:isica con tali­ 
domida 2(Jj: 85-87. 1993 

García D. 

García J. 

Gallegos X. 
Gan:CS J. 

Gan6n E 
Garzón E. 

Garzón E. 

Gnn.ón E. 

Garzón B. 

Garzón B. 

Garófalo M. 
García V. 

Gar.-:ón E. 

Garzón E. 
Garlón E. 

Gur;,ón E. 
Garzón E. 

Ganón E. 

Gar,ón E. 

Gan.ón E. 

Garzón E. 

G 

47-49. 2001. 
Fuenmayor F. Sffili� Congénit11 9( 1 ): -1--10. 2000 
Fuentes R. Sensibilidad de la colposcopia y cuologia para el 

diugn6�tico de infección por HPV 5(1): 15-16. 

1996 

Ganón H. 
Garlón H. 

Garzon E. 

Garrón H. 

Gurwn E. 

62 Dermatología, Vol. 10, Núm. 1, 2001 



Indice por amores 

9( 2): 

6( 1 ): 

Re\isión 
1 (J) 

Incontinencia Pigmentl asociada a nresur anal. 
5(1): -1446. 1996 
Lengua Blanca vellosa. Revisión bibliogr.!lica y 
presentación de un caso 5( 1 ): -47--49. 1996 
Enfermedad de Harley - Hailcy 7( 1 ): 3.¡....3()_ 1998 
Sííil1� Congénita 9(1): ..1--10. 2000 

Pitiriasis Rubra Pilaris. Revivión II propósito de 
do� casos. 5(2); 22-25. 1997 
MuJer Gestante con lesiones ampollO�.ti, 
2+-25, 2000 
Eugenio Espejo: Precursor de la Dermatología 
Ecuaronanu ? 9(2): 28-32. 2000 
Esclerodermia: evaluación cardiaca con radroivó­ 

topos 6(l ): 3-7. !997 
Piodcnna Gangrenoso: Rl!Yl\1611 a propósito d.­ 

dos casos R( 1 ): 15-18. 1997 

Moncayo L. 

Melina A. 
Moncayo E. 
Monca)'o L. 

Merino C. 

Merino C. 

Moncayo L. 

Monea.yo L. 

Moncayo L. 

Moncayo L. Lesiones critematosas en ambas pit'mas 
29-30. 1997 

l\lonc:iyo L Pápulas a�mtumáucas en cara 6<2): 39-11. 1997 
Moncayo L. Vesico ampollas prurigmosús 7(2): 37+38. 1998 
Moncayo L. Lesrone, papulares - nodulan:s acompañada, de 

dolor 8(1 ): 38-39. 1999 
Moncuyu L. Sarcoma de Kaposi en el Pene 1(1): 8·9. 1992 
Moncayo L. Siringoma erupli\O� 1(1 ); 10-12. 1992 
Monea.yo L Sarcoidosis curénea 1(1): 15-16. 1991 
Moncuyo L. Neurofibromatosis segmenturia Un nueve caso 

112): 19-21. 1992 
Moncnyo L Pcnfigoide umpolloso: A prepésno de un caso 

1(2): 2-4-26, 1992 
Moncayo L. Síndmme de Mclkersson - Roscnthal. Revisión bi­ 

blmgnifica a propósno de un caso 1(3): 27-29. 
1992 

Mcncayc L. Pitma.,1, romnda. Presenucién de un caso y revt- 
�ión bibhogriíficll 2C 1 ): 16-18. 1993 

Moncayo L. Qucru1otkm1ia palmoplanmr con sordera. A pro- 
pó�i1u de un case. Re,1�ión bibliográfica 2( I J· 
23-25. 1993 

Moncayo L. Xcrodcmm Prgmcntosum, Esrndio, clínicos y ge­ 
néricos 2(2J: 37--42. l'J93 

Moncuyo L. Nevus Lipom:uoso cutáneo superficial. Presenta- 
ción de un cuso y rcvissén bibliográfica 2( 3 ): 
83-83, 1993 

Moncuyo L. Esclerodernua. Hallazgo,; clfmeos y de lnboraronu 
3( 1 ): 3-8. 199-4 

Moncnyo L. Uw de ñuconazo! en pacientes con derrnatomicc­ 
sis -4(2-3): 4-6. 1995 

Moncayo L. Pústulas palmn--plantares }' mutilación 5( 1 ); 

55-56, 1996 
Moncayo L. Eritrodennin ictiociforme ampollar. 10 CIJ:57-58. 

2001. 

Montalvo M Tratamiento del Cáncer de Piel 6(2): 34-38. 1 W7 
Mumc:ncgro G. H1�111rrn de la dennalología en Qu110 

lr2):27-29. 1992 
Mcmenegrc G. Los jabone.� y su efecto cobre la piel 1 (3): 13-15. 

IIJIJ2 
Montenegro G. Síndrome de Melkcrsson - Ro�nthal 

b1bliogrática a prop6�110 de un caso 
27-29. 1992 

Montenegro G Ln Tsanl"11 y la Cultura Shuar 2t 11 26--27. 1993 
Mmuc:negro G. Ela�to�i, pc:ñoramc .-erpiginosa 2 f 3) :  6  8  -  7  O. 

IW3 
Montenegro U. Llquen csc:\cro atrófico de localización palmar 

tópico en pacientes con acné reve y moderado 
6(1).M- lL 1997 
Liquen esclerc atrófico de locuhzudón palmar 
3(1) 19-21. 199-1 

Síndrome de Behccr en una mujer embarazada. Re­ 
pone de un Cll-.ú2(2): ·H-51. 1993. 
Eficacia terapéutica dd rrennoma tópica en crema 
al 0.05 1l en el tratamiemo de la alopecia areata. 
10(1):-4-14. 2()()1 

Lcgña M. 
Legña M. 

Loaiza E. 

León V. 

León G. 

Legña 1\1. 

Lcgñu M. 

Lcgña M. 

Torus Palatino 7(2): 24-25, 1998 
Correlación clínica de la dermamls atépica y to, 
niveles de l.i;:E 8(1): 2.¡....27. 1999 
Síndrome de Bchcet en una mujer embumzada. Re­ 
porte de un caso 2(2): -47-51. 1993 
Sulfas en dennatologfo 3(3): 6-12. 199-4 
Síndromt: oe Blue Rubber Bleb Ne\'US. Repone de 
un cuse 3(3): 18-21. 199-1 
Pénfigo Vegetanle tipo Neumann Presentación de 
un ca;,o9(2): 8-11. 2000 
El cáncer de Piel. un problema de Sulud 6/2): 9-13. 
1997 
Esuidlo eompartth\O del uso de crirromicina y pe­ 
rcxuíc de benwilo combmedos como tratamieruc 
tópico en pacientes con acné leve y moderado 
6(11: 8-1 l. 1997 

Lcaiza M. Estudio comparuuvu del uso de eritrmnicina y pe­ 
ro:ddo de benzoilo combinados como tratamiento 

López A. 

LópezG. 

LunaM 

M 

Madero F 

Mudern F. 

Madero F 
Madero F. 

l\'kdmaS. 
Medina S. 
McdmaS. 

Manznnó R 

Mudcru F 
Madero M. 

Escterosts rubero,a 7(1): 10.15.1998 
Esclerosis Tubero!.a. Prescnracíen de 15 casos pe· 
drérrícos 7(1): 25-29. 1998 
Cuso Pediátrico: Síndrome Esteñíococicc ue la 
Piel bcaldada. 7( 1 ¡_ 51-53. 1998 
Hip11pl�111 Dérmica Focal (Sindrome de Goltz­ 
).ReH�ión a propó,110 de 5 caso, 7(2): 3-9. 1998 
M:btOC'Jtom.i. -oliturio 7(2): 30.33. 19911 

Pa!ologf:t cutanra relartonada a la mfecc1ón por \ i­ 
ne, IITL V l. Pnmeros h.illa1;go, en el Ecuador. 
71I). -4-9. 1W8 
Cubit:na Cutánea <'11 fractura, Je miembros infe­ 
riore-, 9( 1 ): -4043. 2000 

Margando L. Síndrome de Blue Rubber Bleb Ne\u� Repone de 

un caso3(3J; 18-21. 199-l 
Mttrroqufn 1::. Buena respuesta II Dapsona en un paciente con ac- 

né ietmde 7(21: 19-23. 1998 

Mrndo,aM. 

Méndea M. 
Mendez K 

Sarcoma de K11po1,i en el Pene 1( 1 ): 8-9. 1992 
S11rc111�" cutánea I{ 1 ): 15-16, 1991 
Ncuroflbrcrnarovlv segrncntana. Un nuevo cuco 
1121: 19-21. 1992 
Colagenoma 9f 1 ): 3-4*36. 2000 
Etkacia terapéuuca del treunoma tópica en crema 
al O 05 q. en el traranuenro de la alopecia areara. 
1()(1)·4-14. 2001 
Epnchoma cajcrficume de Malhcrbe - pilomalnco­ 
ma. 8! 1): 28-29. 1999 

Mercadillo P.Pfofigo Vegetante upo Neumunn Prescntaoén 1.k 
un Cíl.'iO I.Jt2): H- 1 1 ,  2000 

MerchJn M. Escíerederna. A propósno de un caso -4(2- "\J 9- t l. 

1995 

Dermatología. Vol. 10. Núm. l, 2001 63 



Indice por autores 

3(1): 19-21. 19'}4 
Montenegro G. Psicodermarosis 5( 1 ): 23-25, 1996 
Mora M. Terapéutica de los queloides 8(1); 40-t5, 1999 
Moreno G. El cáncer de Piel, un problema de Salud 6(2): 9- 

13, 1997 
Evaluación comparativa de tratamiento tópico de 
foroenvejecimienre. 1 O ( 1 ): 15-21. 2001 
Mastocnoas sistémica. A propósito de un case 
-1(2-3): 12-14. 1995 
Acroquerarcelastckfosis 3(3): 13-17. 199-t 
El cáncer de Piel. un problema de Salud 6{2): 
9-IJ. 1997 

Ulcera de pierna 1(2): 1 2 - 1  R, 1992 
Micetomn de la espalda: reporte de un case 1 (2): 
22-23. 1\191 
Enfermedad de Behcei. repone de dos casos 1 (3 ); 
24---26. 1992 
Enfennedad de Darier 7(1): 30-33, 1998 
Pauta pura la normarizacién de la Terapéutica An­ 
tilcishmaniasrca en el Ecuador. 7( 1 ¡: 5J-57. 
1998 
Iratarmemc del Herpes genital con el clorhidrato 
de tromanrndina (Viru-Mer.:) v� Acido bórico al 
2<;e 8(1): 17-19. 1999 

vascunus cutánea y cnoglobulmem1n li IJ: 5-7. 
1991 
Erupción critemato escarnova 9{ 1 J: )7-39. 2000 
Melanoma Maligno estudie epiJentiológ:ico2( 1 l: 
8-12. 1993 
Neural_gm pouhcrpénca faalua.c1ón con Carba­ 
marepinu y Amitripulma en '6 pac1cnu:i. del llos­ 
pnal Carlos Andrnde Mann. 5121: 9 - 1 1 . 1 99 7  
Epidcmiologín de 111 PMlnlblS en el Hcspual Carlos 
Andrndc Marín. LESS-Qmw 9(2): 5.7_ 2000 
Angioquenaoma cireuuscruc 6( 1 ); 26-28, IIJ97 
Prevalencin de Puínasrs Alba en mñlh escofare-, de 
la ciudad de Otnvalo 6C!1 17-20, 1997 
Dermatosis Geriátnc111> en d Hoepttal CM\ 7 ( 2 l: 
15-l!t 19')8 
E\aluación Je la Cnuc1rug1a en tumores epnellales 
de la piel en el ho�p,tal CA \I IH 1 ): :!0-13. 
1999 
Suingomn erupuvc, 1 1 1 1  10-12 1992 
Neurcñbrermnosrs 1(2) \-11. 1992 
Los jabone..�) ,u efecto �re la piel 1(3): IJ-15. 
1992 
Behcet gasiroenrénco 1( 1 ): 19-22. 1993 
Xeroderma Psgmemosum. E,,1ud10� chmcos ) ge­ 
néticos 212)· 3742. 1993 
Carcinoma Basocennar Estudrn ep1dcmiológico 
2(1) -IJ-46. 1993 
faclero�1� srsréuuca y/o sus variantes 2(3): 79-82. 
1993 
�letás1asisCuutánea 3(1): 25-26, 199-1- 
Síndromt'dc Founucr 3(1): 28-31. 199-1 
Use de üuconezor en pacrcutes con dermmouuco­ 
sis. 412-3¡: 4-6.1995 
Pcroquerarosts. Repone de do, ca'>I>,. 5{1 ): .n-Kl. 
1996 
Prunasis Rubra P1lari,. 10 (IY' S0-53. 2001 
Neuroñbrornurovre upo l4(1-3J: 10-21.1995 
Eñcacru tcrapéunca del ueunoma tópica en crema 

Ollaguc J. Btnstcnucos¡-, sudamericana tratada con terbinafi- 
na. una alternativa. Repone de un caso 5{ 1 ): 
26-28. 1996 

Ollague J Lengua Blanca \Cllo�a. Revisron bibliográfica y 
presentación de un caso 5(1): 47--49. 1996 

Ollague K. Uso de íluconazol en pacientes con dermaromico­ 
s1� -1-(2-3): J-6. 1995 

Ollnguc K. Uso Iluconazol en oniccnuccsrs 5(1): -1--7. 1996 
Ollaguc W_ Nitrato de sctconeeot al l'l en crema ve comme- 

zol al l % en crema en el trmanuento de la tiña pe­ 
dis. 2(1): 3-7.1993 
Elastosís perfcranre serpigfncsa. 201: 68- 70. 1993 
Encuesta sabre Fotopmtecdón y Fotoeducación en 
el Hospital Gon.1.ulo Gonealez, 9(1): 27-30. 2000 
Angioqueraroma ClfCUIISCrtlO 6( 1 ): 26-28. 1997 
Prevalencia de Pitiriasis Alba en mños escolares de 
la ciudad de Oravalo 6(2): 17.20. 1997 
Prevalencia de los tumores m:ahgnos de piel en p.1- 
ciemec del Hospital Cartee Andrudt' Marfn 
(HCAM). 9(1 ¡: 22-26. 2000 

Orozcc Y. 

Orozco Y. 
Orozco Y. 

Ordni\ez M. 

Orellana L. 

Palacios S. 

Palacms S. 

Palacio, S. 
Palacios S. 

Palacios S. 

Palucrus S. 
Palacios S. 
Palacios S. 

Palacio;,, S 

Palacios S 

Pulncios S. 
Palacios S. 

Palacios S. 

Palacios S. 

Pdez J. 

PáeL R. 
Palacios S. 

p 

Palacios S 
PalaCiO!> S 
Palacios S. 

Petecros S. 
Pancho R. 
Pasquel F. 

3(3): 26-28. 1994 Ukeras arteriales 

Pcnfigoidc ampolloso: A propósito de un caso 
1(2J: 24--16. 1992 
Quern1oderm111 palmoplamar con sordera. A pro­ 
pfuim de un cnso. Revisión bibliográfica 2( 1 l: 
23-25. 1993 
Enfermedad de Cunión: Re, isión y proyección del 
componamiento epidemiológico en el Ecuudor. a 
propci�no de un caso. 5{2}: 18-21. 1997 
Patología cut anea relacionada u la infección por \'1- 

rus HTL V 1. Primeros haítaago-, en d &:u.idor. 
7{1): -1--9. 11)1}8 
Liquen Plano 7( IJ: 16-14, 1998 
Enfermedad de Daner 7(1): 30-3]. 1998 
Lelomloma 7( 1 ): 40-42. 1998 
Pitiriasis Rubra Pilaris. A propésuo de un caso. 
7( 1 ): 43--1-7. 1998 
Manchas hipocrómicas en paciente con paruparc­ 
sra espasuca tropical y HTLV - 1 posruve 
6(1):12-1-t. 1997 
ORF 1(3): 16-18. 1992 
Nitr.110 de sutconezot al 1% en crerna ve cotrima­ 
LOI al 11.1 en crema en el tr:ttnmiento de In Liña pc­ 
dis 2(1J: J-7. 1993 
CutisLaxa2{1): IJ-15. 1993  
Puniculius nodular migratoria ecsinofñica (Gnat­ 
hosiomiasis). Una década de,pu6 2(2) J 1-33. 
1993 

Sarcoma de K:aposi esocmdo a SrDA J{IJ: 16-18. 
199-1 

Ollague J. 
Ollngue J. 
Ollague J. 
Ollague J. 

Ollague J. 

Ollague J. 

Ollague J. 

Olmedo M. 

Olmedo !\·l. 

o 

Nieto M. 

Nicola M. 

N1eola M. 

Nicoln M. 

Naranjo M. 

NamnJo F. 

NamnJO M. 

N 

Moya B 

Moya E. 

Muñoz A. 

Muñoz O. 

Ollngue J 

Ollague J. 
Ollague J. 

Ollaguc J. 
Ollague J. 

Dermatología, Vol. 10, Núm. J. 2001 



Indice por autcrev 

El conocimiento cada vez mayor de los efectos biológicos de los retinoides tópicos pennite aplicarlos con bases cientí­ 
ficas en varias dermatosis como ésta. en las cuales no se los había considerado con amerioridad. 

Sm1.MARY. 

Toe AJopecia Arcata is un illness of base uurolnmmune. of uncertain etlology. 11 can be presentcd as local atopecicas 

plaques orto progrcss and 10 embrace the cruirery of the hairy leathcr or cvcn to ali the huir ureas. Ma.ny trearmeut ou­ 
ulnes according to the severiry of the square bave bcen employees with variable results. leaving for this reason in occa­ 

sions 10 the sponraneous resolution that happens around the three months. This takes us to look for a treauncnt that the­ 

re not being you used before. be the rnost innocuous and at the same nme effecuve thing. So thought abouc this way the 
hypothe:-is that the topical tretinofna to 0.051Jf coutd be crrectíve to treat this pathology under the biological principies 
of the retinoids like inmmunomodulntors. slimulath·e of the cycle of growth hair. slimulative melanocitarys. for its pro­ 
perties irritatives, among others. 
The main objective wa.s to dernonstratc that the topical tretinoína to 0.05'¾ is effecrive in rhe treatment of the alopecia 
creare of any type to excepticn of the universal variety. 
This study was carried out during two years gathering patient with diagnosis of alopecia areatu, dietriburing them in th­ 
ree groups: 15 to treat them with roprcal tretinoína 0.05'.f- twice a day. 15 10 treat them with infiltrutions inuulesionals 
of triamcinolona accmnido evcry 4 weeks . and ID to trca\ thcm with pctrolato likc placebo. Ali the patiems filled a pre­ 
vious fonn based on the nonns of evaluation of alopecia nreata emined by the Group of Study of Alopecia Areata of the 
American Academy of Dennatology": to ali it evaluated them to him clinical and pbotogrnphically to the beginning of 
the trcatmcnr and in ,equcntial pcriodic fonn. valuing changes in the afopccic plaques nnd probable undesirable effects 
or waited in each treatment group. 
in the three _groups the pick of age went among the 20 to 50 years. both sexes equally. Alone thcmpcutic shoncorníngs 
existed m the group with placebo. Thc thcrapcuuc answer was much quicker in the group also tried with tretinoína and 
lhc total rcsolution 
The topical Tretinoína 10 0.05','f- is effecrive in the treatment of the alopecia areata. shonening the time of evoluticn of 
the illness in comparison 10 the mtralesional corncosterords and 10 the sponrcneous evolution of the illness. The eñects 
secunda') local are alsc im:levant becoming a treaunent much more easy. 
The knowledgc evcry 1ime higgcr than the biological effcct:- of the topical rctinoids it allows 10 opply them with scien­ 
tific ba.-,e¡¡ in ¡,everul demtatosis ]ik.c this. in which it had nut conMdercd thcm to him prev1ously. 

PALABRAS CLAVES.: Alopecia Areata; Treiinoína; Retmo1des. Tra1amiento tópico. 

1 

INTRODUCCIÓN Y MARCO TEÓRICO. 

L
n Alopecia Areatn (AA) es unn fomm imprevisible 
de pérdida de pelo que se compona en placas o par­ 
ches de lipo no cicatnzal. Cualquier superficie cor­ 

pornl pilosa puede afectarse. La AA ,e supone ser una cn­ 
fenncdad autoinmune 6rgano--específicn mediada por lin­ 
focitos T dirigida a los folículos pilosos. Aunque la predis­ 
posición genética y los fac1ores medioambientales pueden 
activar la iniciación de la enfennedad. la caui,a exacta 10- 

davfo es desconocida. Ho habido adelantos signi-ficames 
en tu comprensión patogénica y tratamiento de esta condi­ 
ción dur.i.ntc lu última dfrada. Muchas de las más recien­ 
tes investigaciones y direcciones del futuro en AA ha ori­ 
ginndo la composición de talleres de inves1igación para 
Alopeci:i Areata como la Fundación Nacional Americana 
de AA y el lnstitut(l Nacional de Anriti:-. Enfennedadci, 

Dermatología, Vol. 10. Núm. 1, 2001 

Muscúlo-Esqueléticns y E11fennedades de la Piel 
(NIAMS). A e�tas reuniones han acudido numerosas sub­ 
!!Specialidudei,. inclu:-o inmun61ogos. bió-logos molecula­ 
res. bioquímicos, deml!l.tólogoi,. patólogoi>. y genefüta:. 
que al momento están involucrados en el e�rudio de tan 

cambiante dem1ato�i,;. 

ETIOLOGIA. 

La pntogénesis de AA 1oclavía ei. de:-conocida. Entre los 
muchos factores que han estndo bajo la invei.tigación en la 
patogénesis de AA. la constitución genética así como las 

respuestas uutoinmuncs órgano específicos han sido las 
áreai, principale� de concentración. Hay otros oñgenes 
propuestos. incluyendo :i los agentes m.lecciosos, citoqui­ 
nas. la tensión emocional. qucratmocitos y melanocito� in­ 
tñnsicamente anonnales , y factores neurológicos. ( 1.2.3) 
Los linfocitos T median el entorno inmunológico perifoli- 
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activar la iniciación de la enfennedod. In causa ex.acta to­ 
da, fa es de.,conoc1dn. Ha habido adelantos signi-licantcs 
en la comprensión p:uogénica y tratamiento de esta condi­ 
ción dur.mte In última décuda. Muchas de las más recien­ 
tes in,,.e\tigac,onc) y direcciones del futuro en AA ha on­ 
gmado la composición de talleres de investigación parn 
Alopecia Arcata como ln Fundación Nacional Americana 
de AA ) el lni.ti1u10 Nacional de Artntis, Eníenncdades 
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Mu,;cúlo-Esqueléllcas y Enfcnnedade.ll de la Piel 
(NlAMS). A estas rcunione� han acudido numcro�a.s suh­ 
cspecialidades. incluso innmnólogos. bió-logos molecula­ 
rc,. bioquímicos. dennatólogol,. patólogos. y gcneos1a.<1 
que al momento están involucrados en el estudio de tan 
cambiante denna1os1s. 

ETIOLOGIA. 

La pa1ogénesis de AA tcxlavía � desconocida Entre los 
muchos factores que han ei.tado bajo In un c,ugac1ón en la 
patogénesh de AA. la conso1u¡;:1ón genéuca así como la.'1 
rcspue.lltns autoinmuncs órgano específicas han J,1do Ja.,; 

área<, principales de conccmrac16n Hay otm� orígenes 
propuestos. 1nclu}endo a lo, agente\ infeccio:.os. citoqui­ 
nas. la tensión emocional. queratmocitor. y melanoci1os in­ 
trfm1camcnte anom1ales . y foctorei. neurológicos. { 1.2.31 
Los linfoc1hx T median el entorno mmunológico perifoli- 
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