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EDITORIAL

i Cumplimos Diez Anos !

Estamos de aniversario. Cumpiimos la primera década de
i publicacién d= nuestriy revista.

En enerc de 19920 a los poswres de Ia cena ofrecida en fa
culminacion de las “Jornadas Dermaolégicas”, entrega-
mos el primer nimere de “Dermatologia™

Se iniciaba asl un peripio editorial, inédito en la historia de
la especialidad en nuestro puis, Con bastante formalidad
nimero tras nimero ha ido apareciendo nuestra publica-
cion. en el transcurso de estos 10 afios.

Es una década. la primera. en que los Dermatdiogos ecus-
torianos hemos contado con una tribuna adecuada, donde
publicar nuestra labor cientéfica, nuestro wajinur en el
campo de la investigacign de la Dermatologia. Nos hemos
empedado en convertir un suefio, un deseo, en una reali-
dad v sobre 10do en maniencrlo. Que no sea un fugaz des-
teflo, un empefio transide de buenos deseos pero que des-
fallece tras los primeros pasos. En este sentdo creemos
hueber pasado el umbral de ios empefios. ; Somos una rea-
lidad!,

E hoy come elememo del tiempo, que nos perienece, a
sido cumplido y queda expresado por e camino recorrido,
Eso ya es historia,

La afirmaciin bipocritica de que “la medicina es la mds
noble de wdas las wites”, pronuncinda hace muchos afios,
es un aforismo gque tiene muchisima validez en nueslro
quebacer. Dentro de ja medicina, la Dermatologia es una
bejla especialidad. con pleno reconecimiento, gue s ha
desarrollado inconmensurablemente, que goza de muy
bueny salud.

Nuestra Seciedad. nuestria especialidad necesitaban un es-
pacio donde expresar sus realizaciones. sus bisquedas y
hallazgos, Necesitdbamos en fin ver en letras de molde
nuestras ideas y pensamiemos, Tenfamos b necesidad de
Lransmilir esta vez por esCrito nuestras observaciones en e
calidoscopio de s Dermatologia.

El sesudo Abrusham Lincoln expresd: “escribir, el arte de
comunicar pensamientos a kt mente a través de Jos pjos. es
in invencidn mis grunde del mundo... grande no solo par

sus beneficios directos. sino griande ademés par el apoyo
que brinda o mdas las demds invenciones”. En estz senti-
do nuesira revisia ba sido el escapar:wie donde han queda-
do impresas los ideas, conclusiones ¢ imAgenes de nues-
os colegas. jEditado el ante de nuestros Dermmatélogos!
Hemos intentado fomentar una cultura de publicacién de
los trabajos cientificos, Concientes de que no e tarea fi-
cil, creemos que ef intento ha merecide la pena.

La obra humana busca incansable y apasionadamente la
perfieccidn. Esto no es fdcil. siempre es un desaffo. un re-
o permanenie. Bl ngor cientifico de nuestra revista es evi-
dentemente responsabilidad de todos nosetros. En nuestro
paio por el ambito unmiversitario o fuimos directamente
entrenados en ¢l arte de las publicaciones. Ha existido un
vacio que estamos obligados a cubrir con esfuerzo, efica-
cia. claridad v calidad. En este intento estimulamos a nues-
tros jvenes médicos (la carrera del post- gradoy u poner a
prueha sus capacidades. Empresa que liene gue ser ahor-
dada con empefio. coraje. decision e ilusion.

El desarrolle ecnoidgico. presenie entre nosolros, permite
visiumbrar un fuluro emocionante. Serdn infinitas las po-
sibilidades que tendremos en el mafizna. Sea cuales fueren
es0s inventos, no perdamos de vista que € protagonisty se-
ul e hombre. De los actuales y furos colegas debemos
esperar que estén a ln abura del desarrollo tecnoldgico y
estarin lumados a hacer grande nuestra revists, Es una ta-
red con futuro halaguetio y premetedor.

LLa publicacidn ininlerrumpida durante esios 10 afos es
evidente que ha sido posible pur la colaboracian de los L
boratorios Farmacéuticos. No exageramos si planteamos
el hecho de gue sin s syuda esta iniciativa no habriz si-
do posible. Hemos mantenido con nuestros anunciantes. a
quienes consideriimos socios estraidgicos, una relacion di-
nimica. limpia y eficaz. Creemos est como-dos porgue
hemos mantenido de parte y paste una conducta &hca. rec-
i v formal.

Queda mucho camino por recorrer. El furo ya la empe-
zady., Esie es nuestro compromiso.

Dr. Luis Moncayo B
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TRABAJO ORIGINAL

EFICACIA TERAPEUTICA DE TRETINOI-
NA TOPICA EN CREMA AL 0.05% EN EL
TRATAMIENTO DE ALOPECIA AREATA.

*

Dr. Eduardo Garzén Aldds, Dr. Holguer Garzén Vasconez, Dra.
Katya Méndez Valenzuela, Dra. Miriam Luna Codrdova, Francisco
Pasquel, Myriam Brito Luna.

Hospital Dermatologico Gonzalo Gonzilez. Post-grado de Dermatologia de la Universidad Central
del Ecuador.

RESUMEN.

La Alopecia Areatn es una enfermedad de base autoinmune, de ctiologia incierta. Puede presentarse como placas alopé-
cicas locales o progressr v abarcar [y totalidad del cuero cabelludo o incluso u todas lus dreas pilosas. Muchos esque-
mas de tratamiento de acuerdo a la severidad del cuadro han sido empleados con resuliados variables. dejando por esto
en ocasiones d la resolucidn espontinea que ocurre alrededor e [os res meses. Esto nos llevd @ buscar vn tratamiento
gue no hubiéndose usado antes, sea o mis indcuo v a la ver eficaz.

Asi se plunted It hipotesis de gue fa retinoina tépica al 0.05% podia ser efectiva para tratar esta patologia hajo los prin-
cipios hioldgices de los retinoides como inmunomoduladores, estimuladores del ciclo & crecimiento piloso. estimula-
dores melanociarios. por sus propiedades irritativas. entre otros.

El objetivo principal era demostrar que ta tretinofna tdpica al 0.05% ex eficaz en el watamiento de la alopecia ureata de
cualguier tipo a excepcidn de la variedad universal.

Este estudio se realizd durante dos afoes recopitando pacientes con diagndstico «e alopecia wreata, distribuyéndolos en
tres grupos: |5 pacientes se trataron con tetrinoina tpica al 0.03% dos veces al dia, 15 para tratarlos con infiltraciones
intridesiomles de acetdnido de trioamcinolona cada 3 semanas, y 10 para tratarlos con petrolato como placebo, Tuodos
los pacientes llenaron un formulasio previe hasado en las normas de evaluacion de alopecia arema emitido por ¢l “Gru-
pode estudio d& Alopecia Areata de T Academia Americana de Dermatologia™; a wodos se los evadw clinicys y fowgra.
ficamente al inicio del watamiento y en Forma periddica secuencial, valorando cambios en los placas alopécicas v efecs
ws mdeseables probables o esperados en cada grupo de tratamiento.

En llos res grupos ol pico cturio fue entre Jos 20 a 30 ufios. ambos sexos por igual. Solo existieron fallos 1erapéuticos en
el grupo con placebo. La respuesta terapéutica fue mucho méis ripida en el grupo maado con wretinoina y la resolucidn
iotal También, Los efizctos indeseabless fueron leves y escasos,

La Trefimoing tdpica al 0.05% es eficaz en el tratamiento de b alopecia areata. acortando ¢l tiempo de evolucidn de In
enfermedad en comparacidn  los corticoides intralesionales y o la evolucidn espontinen de lu enfermedud, Ademds los
efizctos secundarios locales son wmelevanies convirtiéndose en un tratamiento macho méds inocun,

* PRIZMIO CORRESIONDENCTA

Al L muor rohip de Imestigreitn omne MEleos Dermuardhsgers Dr Edbsardo CGurtn Aliis, "
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Tretinoina - Alopecia Areata

El conocimiento cada vez mayor de los efiectos bioldgicos de los retinoides tipicos permite aplicarlos con bases cienti-
ficas en varins dermunosis como ésta, en lis cuales no se los habia considerado con anterjoridad.

SUMMARY.

The Alopecia Asemta iy an illness of buse autoinmmune, of ancertain etiology. It can be presemed a5 local alopecicas
plaques orto progress und 1o embriwce the entirety of the hairy leather oreven o all the hair areas. Many treatmen] ou-
tlines according o the severity ol the square have been employees with variable resulis, leaving for this reasop I occa
sions w the spontanceus resolution that happens around the three anonths, This takes us 10 ook for a treatment that the-
re not being you used before, be the most innocuous and o the same time effiective thing. So thought about this way the
hypothesis that the 1opical tretinoina w (.o5% could be effiective o treat this pathology under the bological principles
of the retinoids like inmmunuvmodulitors, stimulative of the eycle of growsh hair. stimulative melanocitarys. for its pro-
perties irritatives, among athers,

The main objective was to demonstrate thar the topical tretinoina to (LO5% 1 effective in the weaument of the alopecia
areata ofl uny type w exception of the universal variety.

This study was carricd out during two years gathering patent with diagnosis of alopecia areats, distributing them n th-
ree groups: 15 © reat them with topical wetinoina 0.005% twice a day. 1510 treat them with infiltrations intralesionals
of riamcinolona acetonido every 4 weeks, and 1o 0 treat them with petroluto like placebo. Al the patients filled a pre-
vious torm based on the norms of evaluation of alopecia ureata emitted by the Group of study of Alopecia Areata of the
American Academy of Dermatology™ o ali it evaluated them 1o him clinical amd photogrz phically 10 the beginning of
the treatment and in sequential periodic form, valuing changes in the alopecic plagues and probable undesirable effects
o wiited m each treatment group.

In the three groups the pick of age went among the X) w 50 yeurs, both sexes equally. Alone therapeutic shortcomings
exisled in the group with placebo. The therapeutic answer was mach guicker in the group also ied with tretinoina and
the total resolution

The topical Tretinoina © 0.03% s effieciive in the treatment of the alopecia areata. shonening the fime of evolution of
the 1llness 10 compurison 1 the intralesional corticosteroids and o the spuntaneous evolulion of the Hlness. The effects
secondary local are alse irrefevant becoming a reaiment much more easy.

The knowledge every time bigger than the biological etfecis of the topical retinotds it allows 1o apply them with s¢ien-
nfic bases in several dermatosls like this. 1o which it hed pot copsidered them to him previously.

PALABRAS CLAVES.: Alopecia Arcata: Trefinoina: Retinoicles. Tratamicnio tdpico.

Muscilo-Esqueléticvas v  Enfermedades de la  Piel
{NIAMS) . A estas reuniones han acudido numerosas sub-
especialidades. incluso ipmundlogos. bidglogos moleculs-
res. Dioguimicos, demmatdlogos. patGlogos. s genenstas
que 3 nenente estan involucrados en e estudio de 1an
camtrante dermatosis.

INTRODUCCIONY MARCO TEORICO,

de pérdida de pefo gue se compotia en placas o par-
ches de tipo no cicatrizal. Cualguier superficie cor-
poral pilosa puede afizcurse, La AA s€ supone ser una en-
fermedad autoinmune drgano-especilica mediada por fin-
fucitos T difigida a los toliculos pilosos. Aungue ks predis-

l a Alopecia Areata (AA} es una forma imprevisible

ETIOLOGIA.

posicion genética y los factores medioambientales pucden
activar la inicisclon de ka enfiznnedad. & causa exacta -
davia es desconocida. Ha ‘hubido adelintos slgni-ficantes
en [a comprension patogénica y rauntiento de esta condi-
cién durame o dltma década. Muchas de las mds reclen-
tes v estipaciones y direcciones del futuro en AA ha ori-
ginudo la composicldn e talleres de imwvestigacién  para
Alopecia Areata como ln Fundscidn Nacional Americuna
de AA y el instituto Nacional de Artritis, Enfizrmedades

La palogénesis de AA wdavh es desconocuda, Entre los
muchos factores que han estado bajo la imvestigacidn en l
putogenesis de AA, la comslitucion genética asi como las
respuestas autcinniuncs drganoe especificas han sido las
dreas, prncipiles de concentraclon Hay oros origenes
propuestos, ‘incluyendo a los agentes Inleccinsos. citogul-
nas. fa tensidn emocional. querciinOCitos y melanocitos
trinsicamente anornrbes | v laclores newroldgicos. (1.2.3)
Los linfocitos T median € entomo 1nmunoldgico peritoli-
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H infiltride inflamatorio estd principalmente compuesto
de linfiocilosT activados junto con los macréfago y célu-
las de Langerhans, ademds | miniatanizacién de los pelos
con numerosos tactos fibrosos junio con la incontinencia
del pigmento dentre de estos tracios fibrosos es apreciable.
(11,12.13)

Durante la fase aguda de pérdida de pelo = produce wn fra-
cuso matricial completo, lnego de o cual el folicalo com-
prometido enra en telogen extremo, Una disminucién de
la proporeién  anagen/telogen por un marcade aumento de
pelos en tclogen y catagen, se puede observar en secciones
horizontales de especimenes de biopsia de cuero cabeliudo
{11) los trisctos fibrosos ambos. aungue la correlacidn cli-
nica es necesaria. este rasgo o Gl en ¢ disgndstico de AA
en algunos especimenes de biopsia sin el infiltrado peri-
bulbar Lnfocitatio.

El exdmen con microscapico elecirénico de foliculos pl-
losos microdisecadus de cueros cabelludos afecados per
AA demostré anormalidades ultraestructurales en [ papi-
la dérmica de foliculos lesionales y clinicamente norma-
les. esto demuestra que ln AA 1o es un procesoe loca-liza-
do. La evaluacién Inmunohistoguimica de espeimenes de
AA reveta una expresion prominenie de ICAM-1 en lapa-
pila démica y en Jos quer: tinocitos de la matriz y vaina de
la raiz exterior. (4.1 1)

La AA debe diferenciarse histopatologicamente de [y alo-
pecia androgenética. efluvio wibgeno. ricotilomanfa, v
alopecia $ifilitica. En la alopecia androgenética la miniatu-
vizackin de pelos esta presente, con falta de infiltracidn de
linfocitos en el nivel del infundibulo y una falta de incon-
unencia del pigmento dentro de los tractos fibrosos. { [2)

En eftuvio teldgeno, un mimero normul de toliculos pilo-
808 sin miniaturizacion y una disminucion ligera en b pro-
purcion de andgenftelogen puede notarse. La Tricotiloma-
nia se cyracteriza por foliculos vacfos en anagen | mmihi-
ples pelos en catagen, wricomalaciy, y pigmento en e in-
fundibalo fiolicular. En I alopecia sifilitica la pre-sencia
de offulas plasmdticas a lo larpo del drea peribulbar es su
rasgo caracteristico. (4.1t,12)

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Uno puede clasificar a la AA basado en lu magnitud de la
entermedad o modelo de pérdida de pelo. (1) La AA nor-
malmente se refiere a las cantidades variubles de placas
alopécicas. grandes o peqaefias. que generalmente tienen
lugar en el cuere cabelludo, pero cualgaier drea corporiil
pilosy puede ufecturse. (12) (FOTO 7). En It AA Tolal,
todo el pelo del cuero cabelludo estd perdido, y la superti-
cie del cuero cabelludo se pone totimente Lisa. (FOTO 5
Y &) La AA Universal se caravteriza por la pérdida de to-
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do el pelo en la cabeza y cuerpo, incluso las pestafias, ce-
jas. axilas y el pelo pibico. (13,14) Los problemas prie-
ticos de la AA Universal son que la transpiracién goiea en
los ofos, gue no existe proleccidn con: potve u objetos
exirafios en 4 conjuntiva, Do hay ninguna proteccisn en
los orificios nasales comra particulas aerotransportadass.
110.t2)

La AA. rambién pueden ser clasificada por el modelo de
pérdida de pelo, asi tenemos la AA Circunscripta, que pue-
de ser Focal (FOTO 1) o Multitiocal, gue como su nombre
lo indica esia caraclerizada por unz placa o miiltiples pla-
cis alopécicas bien delimitadass, (FOTO 2y cuando exisien
varias placas con tendencia a confluir, separadas pot estre-
chias handas & foliculos pilosos conservados toma el nom-
bre de AA Reucular . (12) La Ofiusis | viene de la pala-
bra griega serpiente ) es un modely de pérdida de pelo que
cubre la pesferia del cuero cabelludo como unu serpiente
que forma un wrbante encima de los bordes del cuero ca-
beliude (FOTO 4). esie {ipo de perdida de pelo es nws di-
ficil wraar. (13)

La AA difusa (FOTO 3; significa uns forma de pérdida de
pelo 1ncompleta gue afecta e cuero cabeliudo entero sin
los parclies disinitvos de esta patologia, este lipo de AA
puede ser dificll de diagnosticar y puede requersr una biop-
sia (12.13)

IPRONOSTICO.

El aspecto mis fipico de ke alopecia areata es su fmmpredi.
cibilidud. (11} Es verdaderamene imposible para un mé-
dico adn en k aclualidad decile a unpaciente con AA lo
gae va a vcurrir con € en forma exacta. Las estadisticas
que ¢ conocen dicen que: 30% de Jos paviemtes tendrin re-
¢re vimiento de su pelo dentro del primer afio de presenta-
cifn sin tratammento,  Siete z diez por ciento tienen enfizr-
medad muy severis. (12)

Lus pacientes von atopia v ofiasis norm:imente tienen una
promistico menos fusorable. Sila presentacién intcial esla
en la nifiez. s ven cursos evolutivos distinos marcados
pur brotes recurrentes repetiti vos. (13

TRATAMIENTO,

B curso de AA es swnamente inconstante, con algunos ea-
508 (UE MUESITEn remision espentinea y ofros gue suren
la pérdida total de los pelos det cuer cabelludo Wo | pérdi-
da del pelo del cuerpo. La AA sobre todo cuando es se-ae-
rit, g menudo afecta profundamente s vidas de los pacren-
tes. Lo smpredecible de su sesefidady frecuendia de repe-
licion pueden Hevar a los senfiritentos de pétdida de man
do e impotencie sobre la entiermedad por parte del derma-
wlogo. (15)

T T
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lo incluyen, infiltraciin perifolicular de células T, aw co-
o HLA-DR y la expresidn ICAM - 1 en el epitelio foli-
cular.

El foliculo piloso tiene un sisierna inmune distinto, Jifi-
ricndo de b piel perifolicular. H sistema inmune celular
del foliculo piluso estd compuesto & linfocitos T intrafio-
liculares. de célulus de Langerhans, localizadas exclusiva-
mente en ln parte distal e la vaina de la raiz exterior, y
macrafago, los foliculos del pelo humanos incluse pueden
servir core un deposito de oflulas de Langerhans. B epi-
teliv proximal del foliculo en anagen e inmune por exce-
lencia desde ln vaina e la raiz intema v fa matriz de pelo.
este privilegio inmune pusde derrumbarse en b AA.
4.11.12)

Citoguinas.

Parece yue las citokinas tienen un papel patogénico signi-
ficante en AA. Las citokinas inmunomeduladores que me-
dian s inflamacidn y regulun o proliferacion celular.
La vitokinas derivadas e los yueratinocitos epidérmicos
tales como. |L-lalpha y IL-lbeta y wmor necrosis factor
alfas (TNF-alfa} son inhibidores potenies del crecimiento
del foliculo pileso e inviro provocan cambios en la mor-
fologia del foliculo piloso similares a aguellos vistos en
AA. Lus células T ayudadoras también producen citokinas
y eilas son divididas en dos subgrupos que dependen del
modelo de produccion de citokinasi, asf las células TH |
producen [FN-gamma ¢ [L-2, Jas células TH 2 producen
[1.-4. IL-5.Una expresitn aberrante e citokinas tipo 1L |
de los linfocitos TH se han descubieno en areas afectdas
del cuero cubellsdo en pucientes con AA. (6)

Infe eciin

Un informe sz ha publicado con respecto a by posibilidad
de infizecion por citomegalovirus, donde se enconlrd pae-
ticulas virales dentro de los parches & AA del cuero ca-
bellude, Este nfurme inicial moeswd una asociaeion posi-
Ova convincente con CNVIV, pero esto mo ha sido ratificado
porgue otros investigadores han infiormado  hallazgos ne-
gativos.

El conceple entero de inutaciin molecular del foliculo pi-
lose con un virws estd intrigando, pero la evidencia para
un origen vird de AA en esie momento no es conclusiva
2

Tension emocional

Varios estudios sugieren gue la tension pueda ser un tactor
precipitante en algunos casos de AA Psicolrauma agudo
antes del ataque de AA, e) mimero mds alto de eventos de
stresss en Jus 6 meses de precedentes a la pérdida e pelo,
el predominio mids alto ¢k desordenes psiquidtricos, y el

factor psicoligico y la situacidn Tamiliar en pacientes con
AA son hechos evidentes. En contraste. hay informes que
revelan gue esa tensidn emocional mo juega un pupel sig-
nificanie en ki patoginesis de AA. (2.10.11.12)

Melanocitos y Queratinocitos intrinsicamente anormales.

El andlisis morfoldgico de {oliculos en lesiones del AA ac-
tivas han reveludo cambios regresivos en los bulbos pilo-
s0s en anagen. La melanogénesis y melanocitos anurma-
les son hallazgos comunes. Esta evidencia junto con Iy pre.
sencia de apticuerpos a los foliculos pigmentados de AA
puede explicar algunas e las anonmulias pigmentaias aso-
ciadas clinicamente con  AA aguda v la predileccion de
AA para ocurnr en pelos pigmentados, (4.5.8)

Ademis. = ha mostrado degeneracidn de gueratinocitos
precoericales en foliculos de lesiones de AA activas. Se
hun encontrade melinosomas anormales en  regiones ¢lf-
nicamente normales. junto con fos cambios degenerativos

‘imeluso e vacuolizacifn en Ia vaina e kb raiz exierior de

tados los foliculos piloses cercanos o placas de AA, (%)
Factores neuroldgicos.

Se ha sugerido que los cambios locales en e sistema ner-
viose periférico al nivel de la papila dérmica o regidn de ia
protuberancia puedan jugar un papel en la evolucidn de
AA porgue e sistema nervioso periférico puede entregar
neuropéptidos gue modulan ‘un rango inflamatorio y €
proceso prolifizrativo. Esia ‘teorfa se ba apoyado con estu-
dios que revelan una disminucion & la expresion del gen
peptidico relacionado con calcitonina (CGRP) y sustancia
P tSP) en ¢l cuero cabelludo de pacientes con AA. El neu-
ropéptido CGRP tiene un potente efiecto anti-inllamatorio
y €l neuropéptido SP es capuz de inducir crecimiento de
pelo en el ratén. (4.7

PATOLOGIA

En la fase temprana de AA activa . el ciclo del pelo es
anermal con foliculos pilosos gue emrin en telogen o ca-
tagen prematuriimente en las dreas afecladas: k pérdida de
pelo ocurre tanto pur: foliculos enteros como por fractura-
dos. estos 1iltinos son pelos en telogen y w producen de-
bido al dafio que invelucra su corteza y medula, producien-
do frocmras de 'l parie distal, estos pelos se describen co-
Mo en 'signo de admiracion” porgue ¢ segmento distal s
mis ancho gue el extremo proXimal. (10}

Pueden notarse cuatro fases dstintas en [a histopatolugia
de AA: 1) pérdida aguda & pelo, 2 yalopecia persisiente.
3 )y conversidn parcial de telogen a anagen. y 4 recuperu-
éwin. Un infiltrado linfocitario peribulbar en enjambre de
abejans sin generar cicatfiz, es caracteristico del disgrdsti-
co de todas fas 4 fuses de AA. (11.12)
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Las formas severas de AA son extensas o rdpidamente pro-
gresivas y €5 probable su recurrenciz v a menudo el resis-
tencia al watamiento. (16) No hay ninguna evidencia bue-
na parl sugerir que las remisiones droga-inducide ocurren
0 esa terapia altere ¢ dltimo corso de la enfarmedad, A b
mejor. los ratumientos suprimen el proceso inmunolégico
subyacente cuando es activo. El tratamiento a largo plazo
puede ser necesario y mantener el creci-miento del pelo
cosméticamente aceptable en pacientes con enfarmedad
severa son preccupaciones lerapéuficas criticas. (15, 16)

OBJETIVO PRINCIPAL.

Demuostrar que los retinoides t6picos, en concreto la tre-ti-
nfona ul 0.05% es eficaz en el tratamientos de la alopecis
areata.

JUSTIFIC ACION.

Despuls de una basw investigacion de la literatura mun-
dial indexada. hasta donde llega nuestro conocimiento y
ha-llazgos, no existen reportes de estudios en gue prueben
estas drogas en [a terapéutica dv alopecia areats, Existen
investigaciones sobre retinoides y alopecia de tipo andro-
genélico basados en &l papel importante gue juega el dcido
retinoico en ¢ ciclo de crecimiento fislicular, especifica-
mente en la fiarmaciin del folicule piloso,y en & patrda de
formucion de las prowefmass codificadas por el gen de Hox
C8 y Hox C6, que influyen en ¢l desarrollo de ki piel cra-
nec-facial y Ia cresta nerviosa: los dos origenes diferentes
e piel en la caray cuero eabelludo (respectivamente) pue-
de proporcionar una pista en la calvicie del varén. (26)

Se han identificado receptores para dcido retinoico en ca-
si woda porcion del foliculo piloso. Los receplores de dci-
do retinoico dificren dependiendo de l porcidn especifica
del foliculo del pelo. Hay una interaccién compleja entre
icido retinoice (RA) y la proteina de transportacién celu-
lar de dcido retinvico (CRABP). H RA puede wumentar
CRABP: ademds. un exceso de CRABP puede facilitar un
aumento en B cantidad de RA dentro de la célula, RA liga
al CRABP dentro del micleo de la céluta, induciendo sin-
lesis de la protefna y produccion celular con & respectivo
crecimiente piloso El RA también se ha identificado en
otros sistemas celulares, (25.26)

Ademas el RA s hu encontrado reforzando  transglutami-
nasas que reducen la dilerenciacion & In célula basal v la
sobrecomifieacion. Est e un componente miegro del pro-
ceso de] rejuvenecimientv. Finalmente. el RA puede au-
mentar ¢ factor de crecimiento yue & particularmente 13-
portante en k iniciaciin, difierenciacion, e inhibicién del
crecimiento del folicule piluse, (26)

Tretinoina - Alopecia Areata

Ademis de lo anieriormente anwtado el dcido retinoico vy
sus derivados interviene en muchi:imas funciones biols-
gicus como es a regulacidn de b defensa inmune especial-
menie mediada por ¢élulas. angiogénesis. regeneracion de
la matriz dérmica. tienen efectos aniiinflamatorios. inter-
vienen en la morfoginesis y difrenciacion celular, y son
sistancias melanotrdpicas favoreciendo ki melano pénesis.
todas estas funciones las cumplen a ravés de Ia ineraccién
con receptores intranucleares para retinoides (RAR v
RXR). b que va a provocar lu regulacion de L transcrip-
¢ibn genica. Los receptores RAR son activados principal-
mente por el dcido retinoico ( all trams acido retinoico) ¥
los RXR principalmente pur el 9 — cis acido retinoico. El
tipo predominante de receptor encontrado a todo Io largo
de! folicule piloso y la piel es el RAR convirtiéndolo en el
mayor mediador de la accion det dcido retinoico sobre es-
tas estructurass, (23)

Con todo lo mencionade hasta aqui sobre los retinoides v
d foliculo piloso y comsiderando wduos los eventos fisiopa-
loldgicos de la Alopecia Areats como una enfermedad en
l2 que predominan s cambios inmunokigicos mediado
pur células ¥ las alteraciones celulares queratmoditarias y
melanocitarias nrafoliculares estd mds que fustificads o
xlea de planteur que estar drogas son wiles en su terapédu-
tica, ya que como vemos intenvend{fan directamente en ka
estimulacidn del ciclo de crecimiento capilar que s en-
cuenma detenido en teldgeno, regularfan i expresion de ci-
toguinas mediadas por células linfocitariay T al acwar di-
reciamente sobre la inmunidad celulsr como inmunomo-
dulares. ademds regularfan o fallo de que-ratinocitos {pro-
duccién de interleukinas proinflamatorias en especial la IL
- |}y melanacitos intrafoliculares preconiz ados en lapa-
togenija de i enfermedad, estimulwrian a la papila dérmica
por su accion regulatoria sobre la marriz dérmica. v por dl-
time echarian & mane del mecanisme de accién & los
sensibilizadores tGpicos come la difenciprona por sus pro-
picdudes irritantes y sensibilizantes nioditficando de esm
forms tambitn el accionar e los linfucitos T perifolicula-
res reclutados en ln AA.

TIPO DE ESTUDIO.

Es un estudio de tipe descriptive experimental aleatoriza-
do. por que se caracteriza por kr asignacin de los sujetos
en forma controlada v aleatorizada. porque evahia b efica-
cia de pit nues o tratamiento, porque el punto final es I cu-
rucién del puciente en un tiempo determinado. porque se
reakza en un medio hospitalario y/o ambularonio. porgue
= realiza en pacientes. ¥ porque & w estudio de tamafio
reducido y duragin progriimada.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con diagndstico clinico de alopecia areata tipo
focal multifiocal, difusa, total: de cualquier sexo: de los
cinco afios de edad en adelantel con cualguier tiempo de
evolucidn. sin ratamientos previos O con tratumientos pre-
vies suspendidos por lo menos 2 meses antes de ingresar gl
estudio. v que den su consentimiento al explicarles ¢ mé-
tedo de estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes en estado de gestacion: pacientes con diagnést-
oo de alopecia areata universal: pacientes menores de cin-
co afivs de edad; pacientes con tritamienios previos dentro
de Jos dos dltimos meses de entriy ai estudio: paciemes yue
me den su consenumiento para ingresar a estudio.

MATERIALES.

Tubos de wratinoing i6pica al 0.05% en crema; frascos de
acctorido de trimacinolona 40 mgr/ml. wselina estéril;
cajus recolectoras de muestras de 10 gr.: jeringuillas de in-
sulina: algoddn: alcohol.: regla milimétrica: cdmara foto-
grifica; rollos de slides de 35 nmm ASA 200 : lupa de an-
mento; papeleria.

METODQO.

Este estudiv s realizd duramte dos abos iniciando en ma-
yo de 1999 hasia mayo 2001, recopilando 35 pacientes con
dizgnéstico clinico de alopecia areata basados en la detini-
cién semiclégica dada por ol Consenso para la Investiga-
ciin de Alopecia Areata de ki Academia Americana de
Dermatologia que dice® dermatosis cariicterizada por pla-
cas alopécicas redondas u ovales con mdrgenes bien deli-
mitados entre ks piel normal y el cuero cabelludo afecto, de
superficic no descamativa, no induridas, y sin pérdida de
los ostiums foliculares: que puede progresar a ki pérdida
total de Jos foliculos del cuero cabelludo y/o cuerpoy pue-
de afectar bis ufues.”

Se distribuyé al azar en tres grupos:

1) Pacientes a ser trigados con tretinofna Gpica en crema
it DAS% dis veces al din en forma oclusiva a fa noche,

2) Pacienies a ser tratados con nfiltraciones infralesiona-
les de acetdnido de wiamcinolona 40 mgr /m1. con inter-
vu-los entre cada aplicacion de 4 semanis usando jeringui-
llas de ‘msulina y realizando varus invecciones intradérmi-
cas de acuerdo al didmetro de ks placas. previa asepsiu del
dren o tratar,y con posterior masaje para extender el liqui-
do intradérmico k mds uniforme posible.

En las cejos o cariy diluciGn del firmaco a 10 mg/ml y en

nifios dilucion de 3 mg/ml, (.1 ml por drea afectada y co-
mo miiximo 2 ml por sesidn en forma mensual,

3 Pacientes a ser tratados con petrolalo o vaselina estérnil
dos veces a dia.

A cada paciente se k asignd un formulario previamente es-
tablecido de ucnerdo w grupoe al que pertenecia y el cual
esta basado en s normas de evaluacién de la Alopecia
Areata emifido per e Grupo de estudio de Alopecia Area-
ta de o Acadéniia Amenicana de Demmatologia . (27) A
todos los pacientes se los evalud clinmca v fotogrificamen-
e al inicio del tratamiento como a los 15, 30. 60 y 90 dias.
valorando sobre 1odo la mejoria of medir el didmetro de las
placas, asi como la aparicién de pelos pelidicos, foliculos
pilosas lipo vellosos. o recuperacidn de fioliculos pilosos
icrminales y el porcentaje de superficie de cuero cabelludo
afectado; ademds de los efizctos indeseables en cada gru-
po de tratamiento. (ANEX0)

A los pacienies se les entregi ln medicacidn 1ipica en ca-
jas recolectorus de |5 grimos sin nombre de b medicacion
tanie en & grupo de tretincina como de placebo.

‘RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO.

En este acdpite se mencionaran primero los resultadus en
forma general para que la comprensiin de o obtenido sea
o mas ¢lara. y postefiormente = enconiraran cuatro twhhs
que relacionan los diferentes datos de los tres gropos de
pacientes tratudos donde se enmten dawos estadisticos como
porcemajes. desviacion estindar y lo mds imporiante en el
anilisis & la evolucidn de los distintos tratanientos a los
15.30.60, 90 la probabilidad de error, en donde encontri-
remos que este estudio es absolutunente representative ya
que cumple von la norma infernacional de p< 005

Entraron en o estudio 35 pacientes en total. de los cuales
15 fueron tratados con tretinoina 16pica: 15 con infiliraciin

‘intratestonal de triamcinoloni: ¥ 3 con pewroluloy como pla-

cebo.(CUADRO 1y En Jos tres grupos el rango etarto nids
afectado estuve comprendido entre b 20 a 50 ados de
edad. (CUADRO 2) afzarindose los dos sexos con predo-
minancia del fiemenino (CUADRO 3} El prupo racil ma-
yor fuve ¢l westizo (n= 32 pacientes) v ¢l color de pelo pre-
dominante fue el negrotn= 33 pacientes). La mayoria de
pacientes iniciaron ¢l estudio con tiempos de evoluciin
comprendidos entre | 3y 5 meses (n= 22 pacientes) (CUA-
DRO 4). siendw el primer episudio de b enfermedad en
ovis de b mitad de los pacientes (= 24). by que se vi0 e
i€ ado en ol menor nimero de personas con (ra@amienios
previos de distinta indole medicamentosa.in= §)

En cusnio ol indice de [ extension de perdida de pelo b
mayoria {(n= 33 ) estuv'eron marcados par lus siguentes
caracteristicas: PC | + C U+ Ub (PC. pérdula & pelo de

10
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TABLA I CARACTERISTICAS DE LA POBLACION
TRETINOINA TRIANCINOLONA PLACEBO TOTAL

POBLACION is 15 5 n=35
EDAD G +- 16.7 309 +- 84 3128 +- 9. 308 +- 935
HOMBRES A 6) Hu6) 60(3) £2.8{15)
MUJERES 60¢9) 609 40(2) 57.2(20)
EVOLUCION(meses) 32422 254422 24+ 2.7 +- 207
PRIMER EPISODIO 80 12) 733011 402 71.4(25)
RECURRENCLA 20(3) 20.7(4) 60(3) 28.6010)
TTO PREVIO 33.3(3 20H 0 22.8(8)
Nota: valor % ()

TABLA 11 CARACTERISTICAS DE LA ALOPECIA

TRETINOINA  TRIANCINOLONA  PLACEBO TOTAL POBLACION

EXTENSION

<23 88.6(3D) B6.60133 100(13) 100(5)

25-50% 29¢ 1 6.6(1)

=50% 8.6(3) 6.6i1)

PLACAS

| 68.6(24) 60(9) 66.7( 10 100¢5)

2 14.3(5) 23 13.3(2

3 B6(d) 13.3{%) 6.7(1)

4 8.6(3) 6.7 1) 13.3(%)

POS DE_ALOP
FOCAL T1.4{25) 60i9) 73.301) 100(3)
MUIL.TIFOCAL 28.6010) 20(6) 26,704y

Nota: valor 56 n)

cuera cabelludo < 25%: Cl: no pérdidas piiosas en s
areas corporates; U O ufias sin afeccién } (CUADRO 5},
o que % ve traducide en % gran mayoria de pacientss con
diagndsticos de Alopecia Areata Focal (n= 23 ) y Mulifo-
cal (n= 10), con a penas dos casos de Ofiasis y ninguno de
Alopecia Areatia Total (CUADRO 6). B niimero de pla-
cas fue muy varsble (& paciente a paciente, a igual que
los didmewros de las mismas, sin embargo la mayoria de
placas median entre 2 y 4 cm y el nimero oscilaba entre |
ad. No fie frecuente encontrar antecedentes de enferme-
dades autoinmunes personales o familiares (n= 2 pacien-
tes), pero la historia de atopia fue mds repetitiva ( n= 8 ),
sin embargo I ausencia de Nistoria patoldgica fue h re-
glain= 23) (CUADRO 7).

En ¢l grupo de pacientes writados con fretinoina thpica 1o-
dos (15 casos) presentaron mejorfa, inicidndose f res-
puesty terapéutica en la mayoria a bs 3 semanas de trara-

miento (n= 10 } y en algunes tan pronto como a las dos se-
manas (n= 3) v otros a fus cualro semanas (n= 2 ) la me-
jorfa estuvo marcada por la disminucion en didmetro dé fas
placas /o la aparicion en primera instancia de tallos pilo-
sos vellosos en todos los cusos {n= 13) de color negro {
FOTO 10}, pura luego seguir progresandoe a tallos pilosos
terminales igual de color negro y aumeniando en densidad
y disminuyendo cada vez mis ef didmetro de las lesiones
hasta b pérdida totat de las placas alopécicas que ocurnd
a tus seis semanay em 10 pacientes |, a las ocho semanas en
3 pacientess y a las diez semanas en dos pacientes. {(CUA-
DROBY %

Los efectos indeseables en este grupo de pacientes estuvie-
ron marcados por el prurito leve v eritema leve en 9 cusos,
6 pucientes no presentaron minglin simoma y solo | mvo
vesicutas y erosiones leves. (CUADRO 10y

Todos los pacientes tratados con triameinolona intratesio-
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TABLA i1l EVOLUCION DE LA MEJORIA

0 1

=)

L

e
=

QUINCE DIAS
TRETINOINA B 1) 2003 0 Q 0
TRIANCINOLONA 100(15) 0 0 0 0
PLACEBO 100(3) 0 0 0 0 p 0.112
TREINT A DIAS
TRETINOINA 0 13.3(2) 36.7013) 0 0
TRIANCINOLONA 100113) 0 0 0 0
PLACEBO 100k 3) Q 0 0 0 p 0.00000
SESENTA_DIAS
TRETINOLNA 0 0 13.32) BO(12) 6.7( 1)
TRIANCINOLONA 0 B.ug 46.717) 0 0
PLACEBO 100(53 0 0 0 0 P 0.00000
NQVENTA_DIAS
TRETINOINA 0 0 0 6.71) 93.3(14)
TRIANCINOLONA 0 0 0 60(%) HK6)
PLACEBO I 60(3) 0 0 0 p (LODOOD
]\?m:r. salor %( m 5 a i
TABLA IV EFECTOS INDESEABLES (LEVES;
PRURITO ERITEMA VESICULAS EROSION ATROFIA
TRETINOINA 6H09) 60(9 6.7 1) 6.7(1 0
TRIANCINOLONA 0 0 0 0 33.3¢(5)
PLACEBO 0 0 0 0 0
p 0.0003 (1003 NS NS 0.02

"~ Nt valor & ()

mi (FOTO 8) mostraron mejorta (n= 15 ), inicifindose L
respuesta terapéutica entre la sextu semana (n= 7 ) v octa-
va semana (n= 8). es decir 3 o 5 sananas 10ds larde que
con (relinoing; la muejoria al igual que en €l grupo anterior
fue medida por la disminucién del didmetro y la aparicidn
de velloy pelos termunales, que en este grupo 2 difizrencia
del tratdo con tretineina t6pica moslré coloracidn blanca
{FOTO 9 en 10 de los |5 pacientes hasta o final de kv de-
saparicion de ks placas alopécicas gue ocurnié entre la dé-
cima tn=6 1y doceava sewnana (n= 9 ) (CUADRO 11 Y
12} E] inice efectn indescable encomriwe en 5 de estos
pacientes fue airdlia cutdnea leve. los [0 restantes estuvie-
o asintomdticos. (CUADRO 13)

En cuante a ks 5 pacientes tratados con placebo ninguno
mostré Incjoria antes e b doceava semana & evaluacidn
y tralamicnio, contrarie a lo encontrado en fos dos grupos

anteriores: 3 de ellos tuvieron aparicidn de vello de color
blance enire ko doceava y quinceava semana (CUADRO
14) De los dizctos indeseables planleades sole se presen-
¥ foliculitis en dos pacientes (CUADRO 15)

CONCLUSIONES,

La alepecia areala o una cofermedad dermitoldgica que
se presenta en nuestre medio afectande a ambos sexos por
igual. von una 1wy leve predoininancia del sexo femeni-
no. Los paciemes afizclos generalmente esiin cursando la
tercera o cuarta década de vida, dalos epidemioldgicos gue
coinciden con los mencionados en la literatura,

En nuestro estdio se demuestnia que e s frecuente en-
conirarse con pacientes con Alopecia Areata con brotes
intciales (virgenes) que eon hrotes recurrentes,
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El fipc de Alopecia Areata mds frecuente es la Localizada
Focal, es decir. aquelia gue afects con < 25% de pérdida
e cuera cabelluduy,

Lu tretinofna 16pica al 0.05% aplicadu dos veces al dia e
eficaz en el tratamiento de alopecia areata, acortundo el
tiempo de evolucion de la enfermedad er comparacién con
conicoides intralesionales v a la resolucion espontinea de
kw enfermedad ( evaluada con placebu), que como segin
dice la Iiteratura ocurre alrededor de los 3 meses de evolu-
cidn.

Los efectos indeseables locales son mucho mds maneja-
bles en to que concierne con ln tretinoina tGpica en compa-
racion con la arrofia cutdnea gque pueden ocasionar los cor-
ticoides intrialesionales, convirtiéndose por fanto en un es-
quema de tratamienty mucho nids segura, nada doloroso

parit €l paciente. especialmente considerado en nifios, y

sin riesgos de comagios hemdticos al examinador por los
pinchazos y masajes posteriures.

Pareeerfa ser que por uno de s efectos bioldgicos de Jos
retinoides como es el de acwar sobre ki melanogénesis,
los folfculas de recuperucion en las placas de AA no pier-
den su color intcial. probablemente convirtiendo esto en un
aspecto mds aceptable estéticamenie para los pacientes,
que en buena medida son jévenes y e sexo fzmenipo,

El conuocimiento cads vez mayor de los efectos v mecanis-
mos moleculares treceptures de retinoides) v por tnio bio-
logicos de los retinuidess parmiten aplicarlos con bases
cientificus en varias dermatosis como Ja presente, en lis
cuales mo se los habla consider:sdo con anterioridad,

Los miecanismos terapéuticos por los cuales servirfa lu tre-
tinoina 10pica en e rulamiento de k1 Alopecia Arealn se-
riun los stguientes: intervendria directumente en la estimu-
lacion del cicly de crecimiento capilar, regulariz la expre-
sion de citoquinas mediadas por células linfocitarias T, af
actuar directamente sobre k imnunidad celular cono in-
munomodulador, ademas regularfa el fallo & gue-ratinoci-
ws (produceion de merleukings proinflanatorias en espe-
cigl la IL - 1 ) y melanocitos intraloliculares preconiz ados
en B patogeniy &l enfiermedad, esumulariy u b papila
dérmica por su accidn repulatoria subre la matriz Ermica,
¥ por ilimo echarfa de ntano del mecanismo d&e accidn de
los sensibilizadores tipicos como la difienciprona por sus
propicdudes irrituntes y sensibilizanes modilicando de es-
ta forma 1ambién el accionar de ws lintociss T perfolicu-
lares reclutados en la AA,

COMENTARIO.

La Alopecia Areats o una dermatosis que afiecta mucilo b
psicalugia del paciente por s6 temor u b ~pérdida 1otal” de
su cabellera, iucho mds s este pucients pericnece al sexo
femenino, es pur esto que se debe buscar y usar tratamien-

Treinofna - Alopecia Areata

tos que siendo lo nds inocuos sean efectivos. considersn-
dose dentro de I efectividad el tempo mds eono de res-
puesta . el efect estético, y la perduracion de ks cambios
logrz dos.

Creemos, ¢ acuerdo a los resultados ohienidos que los re-
tinvides tGpicos y en conTelo 2 tretinofna curmple con ks
caracleristicas antes mencionadas, pudiendo ser considera
da, como uma @rma terapéutica nEs en ol ratamiento de es
it enfizrmedad.
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EVALUACION COMPARATIVA DE
TRATAMIENTO TOPICO DEL
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RESUMEN

La piel envejece en fornw natural, pero a ello se suman los efizctos deletéreos de factores ambientales comeo los que ejer-
cen en freas expuesias a ks radisciones no jonizantes de b luz solar.

Es tarea del Dermaiflogo establecer protocolos ricionales de tratamiento para ¢l manejo y cuidado de la piel foroenve-
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 fotoenvejecimiento I1 y 111 segiin la clasilicacién de Glogau. Se ana-
lizaron 8 varizbles clinicas de fooenvejecimiento para establecer una eseals de intensidad leve, moderada o severa: ca-
do una de ellas a su vez fue definida de acuerdo a la extension por ejemplo. en It variable pigmentacion moteadu, o el
nimero de lesiones, en la variable querttosis actinica.

Se establecieron 5 grupos de tralamiento incluyendo: dcido retindico. dcido glictlico, dcido ascérbico. una mezela de
deido citrico, 1andrico y alfatocofizrel v un grupo combinado de los dos primeros: ademds & un grupo control que reci-
bi una crema sin ningiin principio activo para tcrapiz de foloenvejecimiento. Todos los grupoes recibieron foloprotec-
cion. Los pacientes recibieron i terapia durante 16 semanas. y fueron examinados con un intervalo de 15 dias dorante
8 semanas y luego eada 30 dins por 8 semanas mds. Se realizé una evaluacién clinica, fotografica e histoldgica previa y
posierior o lratamienio.

Los resullados condujeron a concluir que [os tratamientos cumbinados tienen mejores efizclos benéficos en el manejo de
la piel totoenve jecida, los efectos adversos son escasos si la terapia 5e apliea en forma gradual; es imprescindible ude-
més €l uso de fotoproteccitn adecuada, y es imporiante la eleccidn del vehiculo y coneentracion adecuada de principios
activos pari cada caso partieular.

Palabras Claves: Fotoenvejecimiento. tratarmiento thpico. fotoproteccién
SUNIMARY
The skin ages i natral fornt but © they sink in the deleterious effects of environmentat Factors as those that exercise

in exposed areas the radiations non ionizanles of the solar light.
Itis task ofi the dermatwlogist 1o establish rational protocols of treatment for the handling and care of the photoaged skin.
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Teatamiento 1épico del fotoenveiecimiento

Our study has for object o evaluate the real benctit of several of the countless substances used for this effiect. 62 patients
were included with 4 degree of photeaging 1 and I1I according w the classilication of Glogau, 8 clinical variables of pho-
toaging were analyzed to establish a scale of light, moderate or severe intensity; each one of them in wrn was defined
according o the extension for example. in the variable spotted pigmentation. or the numberoi lesions, in the vuriable ac-
tinic keratoses,

5 weatmemt groups settled down including: retinoic acid. glicolic acid, ascorbic acid, a mixture of citric, turtaric acid and
alphatocotero! anda first combined group of both, besides 4 group control that she/he receive d an emollient cream wit-
hout any active principe for photoaging therapy, All the groups received photoprotection. The patients received the the-
rapy during 16 weeks. and they were examined with an interval of 15 days during 8 weeks und the every 30 days for 8
weeks more. She/he was camied owt a clinical. photographic. and histological evaluation previous and later i the treat-
ment,

The results led © conclude that the combined treatments have better beneficent efie cis in the handling of the photoaged
skin, the adverse effects ar minimum if the therapy is applied in gradual forme: it & indispensable also the use of appro-
priate photoprotection. and it is important the election of the vehicle and appropriate concentration of active principies

for each panicular case.

Key words: Photoaging. lopic treatment, photoprotection

apieles algo mas que una cubierta protectora ¥ una

capa impermeable gue evita la pérdida de liguidos

corporales; es un drgano unportanie de k1 expresion
emocional. Se hablu de una “piel social”, que complemen-
W a la “piel bioldgica™ (1) Los sentimientos se manifies-
tan en [ piel.
La palidez ¥ el rubor nos recuerdan que In piel nos cubrird
hasta el dltimo momento de Ja vida. Existe en medicina
una gmpresion peyorativa de que los trastornos cutineos
son deficiencia estética o “manchas simplemente males-
s, impresién equivoca que ¢l médico de b piel esté obli-
gado a cambiar, analizando ¢l envejecimiento con énfasis
4l entorno psiguice en el cual el estudo de la piel de su pa-
cieme puede ser un factor fundamental.
La piel envejece en forma natural ¥ aello se suman efec-
o5 de ugentes externes como las radiaciones ultravioleta
de I luz solar, B fuloenvejecimiento se manifiesta quizé
desde antes de los I8 afios de vida (2), ¥ aumenma por b
miyer espectativa de vida (34) ¥ I tendencia a realizar
actvidades al aire libre para “broncearse”, lo cual ba resul-
lado en altas cifros de cdncer cutdneo y envejecimiento
prematuro de la piel.
Los signos clinicos de fitoenvejecimienio comprenden
cambios de color, textura ¥ capacidad funcional de la pigl
gue han sido clasificados por Ricard Glogau en un esque-
mu progresivo desde wn rivel minimo hasta € fotoense je-
cimiento profundo (5.6).
Aparecen zonas discromicas (pigmentacién moteads. hi-
pomelanosis gutatta) sobre un color pilide amarillento
(7.8). La piel fotoeny ejecida es dsperir apergaminada con
disminucién de b elasticidad. lo cual lleva a la presencia
de arrugas finas y profundss. telangiectasicas, lesiones
premalignas como (ueratosis actinicas y linalmente carci-
nomas basocelulares o espinocelulares (910,11 )

Histolog-amente. ¢ estrato cormee se torna compacto, la-

minade © gelatinoso, fa epidernis se muestra adelgazada
con displasia y disqueratosis variable. necrosis celular oea-
sional. pérdida de la polaridad sertical e irregulandad de
alingacitn de las células epidérmicas, menor ndmero de
células de Langerhans: en dermis se ve elaswsis y home-
genizacion de la substancie fundamental papilar. forma-
cibn de masas amorfas 3 rotura de fhbras elisticas, wdo
ello varfu con & grado Je fotoenve jecimiento (12).

Se ha visto mayor incidencia de fiotoenve jecimiento en piel
clara(3). sin embargo se b estimado que entre un 80 y 40
% de |2 poblacion de piel tipo 1, 11 vl sufren de esta con-
dicion (2).

Pur esie motive. es tarea del Dermatdloge pwar al pacien-
e ¢n el manejo dal foteenve jecimiento y prevenir su avan-
ot

Puri1 ello es importante contar con ¢l uso de foroprotecto-
res de amplio especlro. los cuales supiden el dafio del
DN, formacion de dimeros de pirimiding, generacion de
racicales libres de oxigeno. quemadur:s solar y hnalmente
lmorogénesis (13, 14},

En ¢ tratamiento nusmo del fotoenve jecimiento y e vémo
mejorar esti condicién hun incursionade desde las empre-
sis de productos cosméticos hasta los laboratorios fama-
céulicos (15}

Y dentro de lus substancias, utiliz adas con ese propdsite,
se encuemrun los alfahidroxidcidos (16), gue tenen ki ca-
pacidad & dismindir ' fuerza de cohesion & los cormeo-
citos. ¥ en concentraciones altas (17.18) induce formacion
de nuevo coldgeno dérmico (19). Estimulan l regenera-
cién de protefnas. aumentan b concentracion de glucosa-
minoglucanos ¥ mejoran las fibras eliisticas. También se
ha visto que modulun la funcién de bureera del estrato cor.
neo aumentando su resistencia contra imitantes Iopicos
(20,21.22). Los mids conocidos son ¢l acido glicdlice. lic-
tico. laridrico, citice v mdhco (16-22),
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Los antioxidantes como el dcido ascorbico en forma tdpi-
ca parecen tener wilidad al impedir la Formacion de radi-
cales libres (23.2:1.25.26). y un esiudio realizada en huma-
nos demosird que después de [a aplicacidn e vitaminas C
16picz y exposicion a UVB se observé menor formacion de
células de guernadura solar (26). ademis esla sustancia uc-
i como catalizador de la hidroxilacion de procoldgena y
modifica la produccién cualiativa y cuantitativa de cold-
geno e la piel fotoenve jecida,

La vitamiina E y K estdn siendo estudiadas y ain todas es-
s substancias requieren mayor evidencia ciemifica par
recomendar en forma amplia su uso como agentes tera-
peuticos en fotoenve jecimiento cutaneo (27).

Desde otro punto de visia, las cremass de aplicacién 16pi-
ca que contienen estradiol al 0.01% y estriol @ 3% asf co-
™o un antiandrégeno sintético 6-5 etoxihep + | 120) bici-
¢lo {33.0) ociano 3-ona han mostrado mejoria del estreaw
corneo y fibroplastos dérmicos & la piel foloenve jecida de
la mujer postmenopaisica (28), pero se reguiere mayor nd-
mera de estudios que comprueben su eficacia.

Por riltimo. s retinoides son las substancias mds estudia-
das, y s¢ ha demostrado clinicamente y por técnicas histo-
l6gicas que la wetinoina revierte parcialmente la forolesion
cuténea y que reacciona a ella la piel con la lesion mds i
tensy; se ha visto normalizacion de kb akpia epidérmica,
depédsito de nueva coligena dérmica, formacion de nuevos
vasos dérmicos (29) que mejoran el calor de la piel v au-
mentan el ransporte de nutrientes a la piel tratada (30). Fn
el rardn se ha logrado la induecidn de coldgena alfa i (I y
alfa iii (IID) mediada por niveles incrementados de factor
de crecimiemo transformante Bl y B2 (31,32} y mejoria de
fibrillas de anclaje. Se estimula e recambio de células epi-
dérmicas. con ello mejora kb textura de la piel y también s
dispersa la melanina de Ia capa basal y asi mejoran los ras-
1ormos pigmentarios (2.33),

Findlmente Kligman considera que el tratamiento combi-
nado entre tretinoina v AH As podidan ofrecer mayor bene-
ficio a la piel fowenvejecida que un tratamienta aislada, no
aumenta l frecuencia de efiectos adversos cuando se apli-
can a difierente hora del dfa y brindan mejor eficacia en los
signos incipientes del enve jecimiento cutinea coma lineas
finas y despigraentacién (34).

Richard Glagou expresa: ain quedan por realizar estudios
comparativos que afinen las capacidades del Dermatélogo
pura hallar soluciones adecuadas a los problemas recono-
cidos (7).

Bl presente es un ensayo clinico controlado, simple ciego
que tiene por objetivo comprobar I efectividad en forma
comparativa de algunas e las substancias mencionadas y
establecer el beneficio real de st utilidad en el tratamiento
te la piel fotoenvejecida nsi comgp determinar ls posibili-
dud de electos adversos y en cuidnto ellos pueden influir en
la suspension del 1z stamiento.

Tratmiente 15pheo del foroenve jecimiento

MATERIALES Y METODOS

Se inicié un estudio doble ciego en pacentes gue fueron
ettcuestados en forma voluntaria para enrvlarse en el pro-
yecto. Se incleyeron en el estudio 62 pacentes 60 muije-
res y 2 varones) con una edad de 32 a 71 afios (promedio
48). Se incluyeron en ¢l estudio los pacientes con foroen-
vejecimienio que no presentaran d momento del examen
clinico carcinomas o patologia dermatolégica que pudiera
interferir con el tratamiento, no se encontraran en estado
de embarazo. no s estuviesen aplicundo 6 meses awds re-
tinoides 10picos. alfahidroxidcidos o alguna de las subsian-
clas a experimentarse. asi como tarmpoca esluviesen reci
biendo esteroides o reunoides sistémicos. No sufran depre-
si6n o se encuentren en tratamiento con antidepresivos. No
w hayan realizado hace 6 meses ningdn tipo de cirugia
cosmetica, ldser. inyecciones o procedi-mientos de re juve-
necimiento facial. No se encuentren recibiendo Firmacos
fotosensibilizantess y no tuviesen antecedentes de alergia o
sensibilidad al tratamiento. ele gida,

Los pacientes fueron clasificados dentro de los Tototipos L
ILIM y IV de Fitzpatrick e incluidos en la escala de fotoen-
vejecimiento de Glogau. encontrandose ¢ mayor volumen
de pacientes entre los grados [l y 111 (tabla 1)

Las dreas apatGmicas a analizarse fueron piel de airi o del
dorso de manos. Se obluvo consentimicnio escrito del pu-
ciente después de haber sido infarmadoe de los procedi-
rmiemos. tiesgos y beneficios.

La evaluacidn cinica de nuestros pacientes se remizé en
bise a una escala estahlecida con 8 variables cada una &
las cualess fue dehnida y evaluada en upa escala de O=au-
sente, +=leve. ++=moderadi. +=severa. como sigue:

ARRUGAS FINAS: depresitn superficial de & piel que
s extiende en profundidad hasta dermis papilar (superfi-
cial) que desaparece ul estiramiento digital. Se valorard el
score de gradacion de la intenstdad de la variable de aguer-
do il mimero:

0-10 =+
Il - 20=++
>0 =

ARRUGAS GRUESAS Y SURCOS: plegamienio de k
piel que incide en profundidud hasta dermis media y/o der-
mis reticular e incluso TCS (surco o phe:guely suele per-
ststir ol estiramieno digital: se salora de acuerdo al ntime-
ro:

0- 3=+
6-10 = ++
Il 6> =44+

PIGMENTACION MOTEADA: se define como piel
poiguiledérmitcs en la cnal se mezelan alteraciones macu-
lares hipo yo hiperpigmenmadas que contrastan desde 1o
nos claros, amunillentos. caté tostado y oscurn: se valorard
e acuerdo a drea que ocupan considerando:
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Frente= 20%; mejillas (cadn una) y extendiéndose hasta el
nivel de la cola de la ceja par urriba v el inicio del ment6n
pa abajo= 30%: nariz y drea del bigole= 10%: mentdn=
10%; en ¢l dorso de las manoas . ks dos equivalen al
I00)%. una mano 50%; la mitad de una runo 25% v Ia
cuarta parte de una mano 12.5%: todo lo cual corresponde
a

0-33%=+
M -666 =
67 — 100%9¢= +++
LAXITUD: Se define come falla de firmeza, pérdids de In
wrgencia y elasticidad de la piel. Se valorard: piel poo
sobrante a pinzamiento Jde los pulpejos de los dedos del
exanitnador v que en extensién ocupe de 0 - 33% =+
Piel sphrante g pizamiento de los pulpe jos ¥ que ocupe un
drea de M - 665 =+
Piel muy sobrinie al pinzamiento de los pulpejos y que
sobrepase el 67% a 100% del drea en estudio = +
QUERA TOSIS : méculas y pipulass erilemalosaas cor e
langiectasis fmas © hiperqueratosis variable. dspera ul
lacto,
Queratosis nox 151ble pero palpables. menos de 5 en Lotal=
£
Queratosis viihle y palpables. no griuesus en mimero de 3
a 10 0 2 yueratosis gruesas con osin hasta 3 quernitosis no
visibles pere palpubles = +
Queratosis visibles y palpables mids de 10 = ++
ASPEREZA. 5= define como la sensacion taeril de piel
seca. rugnsa y descamativa. que e valoriwrd con el mismo
criterio anterior del porcentaje del drea afectada y explica-
dn en el item Laxilud.

LENTIGOS: lesiones planas. sin relieve de | a varios mi-
limenos de digmetro de color pardo clare a oscuro. Se va-
Jorard en mimere:

0-5§ =+
6-10 =++
= I = 4+

TELANGIECTASIAS: diluuciones termimaless de los va-
so6 sanguineos dirmicos. Se valorardn de acuerdo al por-
cenaje de piel afecuds

< 33%. o ielangiectasias dispersas. leves = +

33-66% 0 vAs0s My NOOrios v junlos gque ocasionen en-
tenia infenso en un dren pequefia. menor da 0% = ++

> 66% o vasos muy wpidos v grueses en Un drea superior
a 0% = +++

Ei grado total de fetoenvejecimiento fie calculado en
tres grupos con b sumatoria de salores de cada una de s
variahles (tabla 2 y anexo Ly

Leve Bal
Moderado Yalb
Severo 17 a 24

La evaluacién fug reshzada por dos & los 1novestizgadores
en liempos difzrentes para lograr una mayor confiabilidad
en los datos.

[.os pacientes foeron clasificados en forma aleatoria en 3
grupos de miatamiento que incluyeron: crema de dcido reti-
noico 0.05%, 4dcido glicdlico 10%. dcido ascérbico 10%,
una mezcla de (dcido citrico+ dcido rararico) 2% v alfa-
tocoferol (vita E), in grupo combinado con aplicacion de
deudo retnoico (0L.03% + deido ghedlico 10% y udemds de
mn sexto grupo ¢ conwrol que recibid una kcidn emolien-
i sin ningtn principio acuvo que pudiersi tener acnvidad
sobre variables importantes e Fotoenvejeci-miento. Los
pacienies no conocion b substanciz que estaban reci-
biendo.

Todos los paciemes recihieron ademds, fotoproteciores
(SPF 30) durante el watamiento y fueron instruidos para
evitar exposicion a la luz solar.

El tratamiento fue aplicado y estudiado durante un perfodo
de 16 sermanas, se realizaron evaluaciones cada quince dias
durante 8 semanas y fuego tada 30 diss por 8 semanas nids
(tabla 2). Lla aplicacién inicial del watamiento se indicd a
dias alternos durante § dins para evitar dematius umitativas
de contucto, Se permitid a los pacientes suspender ¢ trala-
nuento st €sta se presentara y se permitio utilizar crema de
hidrocottisona d §.] % mienras la inflamacion dure, el wa-
tamiento fue interrumpido 4 persistis b imitacidn.

Se realizé una evaluacion clinica, fologrifica e histolégiea
previa vy posterior al tratamiento.

Las muestras de biopsia & omaron con punch de 2 .
evitanddo las gueralosis y cicatrices. Se realizaron tinciones
de hematoxilina cosina y orceina para mejor apreciacin
de Ia elastosis solar. Se evalud la atrofia epidérmica, cali-
dad del esrsto cOmeo, desorganizacidn celular. atipias.
disqueratosis, grosor de s zomu de Grenz, elastosis solar y
dilatacién vascular, dulos que fueron evaluados en b mis-
n\ escala de los datos clinicos (ver amiba). Las biopsias
fueron realizadas en forma de ciego. el patdlogo no cono-
cfa ¢l triiamiento ni si la biopsia era previa o poste-rior al
tratamiento.

El examen [mal ¢ los pacientes fue valorado en una esca-
la ¢ mejorfa clinica que se caleulé en hase ala disminu-
cion el grudo total de fioroenve jecimiento en wn escala de:
04 3 = ninguna v poct mejoria. 4 a 7 = moderada mejoria,
y 8 a 11 = gran mejoria (tabla 2).

También fueron evaluadas cada una de las variables y
comparadas en forma global v cada una de ellus con el
totul y con cada uno de los trutamientos en similar escala
calculada de acuerdo 4l grado de mejorfa de cada varable
{grifico 2 a 5).

Los datos fueron analizados utilizando el uest para compa-
racion pareads.
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Tabla 1. Valores absolutes y porcentajes obienidos en la
evaluacion clinica inicial (escala Glogau)

Tabla 2 Score & cvaluacin global del fiotoenve jecimien-
lo, inicial, a las 4, 8 12y 6 semanas

Grado de Foloenvejecimiento n (%)

Gloguu 1 7 {(h
Glogau 11 33 (53
Glogau 111 .0 (33
Glogau 1V 2 (3
Towal 62 {100}

Los investigadores evaluaron los efectos indeseables: xe-
rosis, eritema, papulizacion, descamacion, ardor, prurito,
los cuales fueron clasificados en ausente, leve, mode-rado
o severo y 4l final del tratamiento, los pacientes fueron en-
cuestados sabre ks efectos del mismo: (malo, ninguno. le-
ve, mejory, bueno, excelente) (ver anexo 2).

RESULTADOS

De los 62 pacientes enrolados en el estudio 6 pacientes
(mujeres) ubandonaron &l estudio, 3 de ellos por molivos
logisticos ajenos al estudiv y 3 por efecios colaterales del
traatamniento; cencluyeron o estudio m otal de 36 pacien-
les (34 mujeres y 2 hombres),

El mayor porcentaje de pacientes se encontraba dentre e
los fitotipos T1 [l y IV de Fitzpatrick (90%). La nmayor
parie de pacientes se encontraban en e grado 1y [11 de 1b-
envejecimiente e Glogan (86%). En la escala de nues-
ra evaluacion en forma similar. os pacientes wvieron una
evaluacion entre 9 — 16 punios (rmoderado) en w 4% y
entre 17 — 24 (severo) en wmn 19%. Habiéndese ohienido un
promediv de severidad inicial de 13.3 (rangos 0-24) y se-
veridad final postenior &l watamiento <& B9 (rangos 0
24y El menor grado de sevenidad obsersado inicialmente
fue de 7 y el mayor fue de 20 {0~ 24), v posterior al mim-
micnte, el menor grade de severidad fue e 3 y e mayor
de 15 (@ a 24) (grifico [),

Las variables que me joraron en luma significativa fueron:
las arrugas finas., en las cusles se observé uma relucidn que
dernuestria par e jemplo 1 poreentaje inicial de wna gran
severidad <k 46% que a lus 8 semanas disminuyo o 8% y
a las 16 semanas al 9%.

La pigmentacidn moteada con tn porcentaje de moderada
severidad inicial de 47% disminuyd a las 8 semanas wum
42%. yalas 16 semanas aun 28% siendo una <k las varia-
bles que demosird rmayor me joria.

Las yueratoss inicialmente demostraron w porcentaje de
moderada severidad <& 19%. a las 8 semanas wn 7% y al

Score Inicio 45 B 12 6
048 1 916} 18(32 266 I7 (48
9.16 R (7d) 460800 308 0By 2952
17-24 12(19) 2(4) 0 (0) 0(0y o(0)

final del tratsmienio demostraron wn porcentaje de severi-
dxl moderada del 7%.

La aspereza fue unz variable que mejors en e Y99% de
ks pacientes, tomande en cuenta gue el grupo control re-
cibio una locidn hidratante ademds < wm filtro solar.

Los |€ntigos mejoraron e una severidad rnoderada inicial
de 47%. alas 8 semanas a 37% y a las |6 semanas a 27%,
Owess variables como arrugas gruesas, laxitud, elangiecta-
sias no (uvieron una variacidn significativa en relacién a la
valoracidn pre y post (ratamignio.

En cusnto a los niveles de mejoriu clinica obrenida. €l gru-
po que nayores datos de mejoria total Jo demostré el gru-
po combinado [dcide glicblico + dcvido retinoico) en coni-
paracin con € grupo placebo y con Oiros grupos (cuadro
1. Y esie grupo de titamiento observé niayores resulta-
dos compartidos en los grupos «Jde mediana (45%) y gran
mejoriy (55%).

El dcide glicdlico alcanzd una mejorfa miediana en un
90%. ninguna mejoria en 1% y 10 hubo grandes mejorfas.

El dicide retinGico igualmente alcanzé una e joria media-
m en tm 100% y o wvo inciklencis en otras categorfas de
mejorfa clinica.

El dceido ascdrbico obvo un porcentaje de 88% en b ca-
tegoria de mejoris moderada y un 12% de ringuna a lese
M joria.

La mezcle emre tacido citnco, tartirco) + vitamina E ob-
wvo mediana mejoria en w 0% y finguna o leve niejoria
en up 30%. Y el grupo placebo cuvas mejorfas clinicas
fueron minimas (100% en el grupo de ninguna a leve me-
Joria).

La mejoria clinica obserada en cada una & bs varisbles
que tayieron mayores cambips clfnicos. en relacién a cada
une e los Imuamienios se cormeSpondid eon los datos ob-
tenidos en la evaluacion general
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Los estudios histoldgicos fueron completados en 31 pa-
cientes. Ciertos pardmetros no pudieron ser asesorados por
dificuliades técnicas tles come tincién pobre o separacion
de las capas cutdneas, sin embargo. daos completos per-
mitieron establecer compar:iciones previas y posterio-res
a tratamiento en la mayoriz de los pacientes. Todos los
tratamientos lograron una relacién a grupo control, mejo-
rar el estrzilo corneo, pero dcido glicdlivo, retinotco v gru-
po combinado (glicGlico + retinoico). tuvieron aumento
significativo de la epidermis. Owos pardmetros histolGgi-
cus obtuvieron leves variaciones y no bueron estadistica-
mente significativos.

Lus efizctos colaterales fueron: xerosis 149, eritema 40%,
papulizacién 1%, descamacién 37%. ardor 32%. prurito
4% . pigmentacidn 1.7% sin embargo ellos fueron 1olera-
bles y solamente 3 pacientes tuvieron que abundaonar et ra-
tamiento. Los grupos gue mayores efizcios indeseables
ocasionaron tueron el & dcido retinoice. dcido glicdlico.
Los pacientes encuesiadoes, enunciaron su opinién schre
ks ratamientos (bueno= 73%. excelente 7%, leve mexr
ria 12%, sin efecto %. malo £.7%).

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

Uno de los motives, més frecuentes par los que los pa-
cientes huscan consuhia médica es la preocupacién del apa-
recimiente con celeridad de las manifizstaciones del enve-
jecimiente, pese aelle no se ha descubierto h droga mila-
arosa para su tratamiento.

De nuestro estudio, hemos podido comprobar gue es posi-
hle chservar mejoriz con lus substancias wilizadus en ¢
tratamiento 16pice del fowenvejecimiento. lo cual se en-
cuenirii sustentado por ks distos de me joria clinica e histo-
ldgica .observada, sin embargo, consideramos que se re-
yuiere un tiempo win mayer de aplicacién para obtener re-
sultados & nuis Lugo plaze.

Los grupos de variahles gue demostraron mejorfa fueron
arrugas finas, asperezas, gueratosis, léntigos, y pigmentu-
cidn moteada; siendo s arrugas finas b variuble que de-
mosird un mayer range de mejoria clinica, inclusive Jdesde
las 8 semapus de ratamiento, mejoria (ue S€ MENuve Y
atin antento hasia las 16 semanas: la pigmentacion motea-
da v Jos léntiges ocuparon el segundo fugar y evidenciaron
enre ellos, similares ditos en la evaluacion clinica: lus
gueratosis actinicas ocuparon ¢ tercer lugar con un buen
range de mejorfa clinica.

La aspereza es una variable gque mejord con todos los gru-
pos de tratamiento. incluso con el grupo contrel lomando

en cuenta gue se utiliad en (Sste una locidn emoliente,

Las oiras vanables como arrugas gruesas, laiwd, telan-

giectasias no ubtuvieron grandes mejorias. v consideramos
gue cuando el grado de sevreidad lo amerite, se debe reco-
mendar oo tipe e lerapias para la correccitn de esias
maniiastaciones cutdneas del fotoenve jecimiento.

Todos los grupos de tratamiento demostraron me joria cli-
nici: el grupo de dcido glicdlico y el de dcide retinvico de-
mastriron similaridad en los resultados obtenidos, e gru-
pe gue se utilizw dcido ascdrbico y el que utilial una mez-
cla de (Acido citrico y dcido tantdrico) + alfatocoterol tam-
bién demostraron resultados similares en h eficacia clim-
<a obienida.

El grupo de tratamiento que mejores resultados demostrd
fue ¢l combinado de 4cido glicdlico con dcide retinvico;
concordande con los hatlazgos de Kligman, se pudo obser
var que las dos substancius tuvieron un mejor ctecto vobre
i totalidad de fotwenve jecimiento y lambién sobre varia-
bles particulares conioy gueratosis actinicas leves y armugas
finas.

Los efectos colaterales, [ueron imporantes. Se apreciaron
altos puorcentajes en cuante a eritema y descamacidn (1 de
3 pacientes). ¢l ardor fue un signe gue parecié en una gran
parte de pacientes. ka papulizacién fve un efizcto indesea-
bhle poco frecuente, seguido de xerosis y prurita Sin ent-
bargo l intensidad de estas manifestaciones fue leve en [
mayor parle de los pacientes: se presemis en especial con
el dcido glicélico, Licrdo relincico y e grupo combinudo,
sin embarge al iniciar k terapiy en forma gradual a Jias
dlternos hasty mejorir la lolerancia, s ninimizaron en ge-
neral lo dermatitis irnfativas de contacto y los pacientes
aceptaron y continturon ¢ tratamiento, cediende estos
ghzetos colutersles del misme,

Una de b pacientes presemid pigmentacion gue fue por
ella airibuida al wigamento, pero tue posible comprobar
gue no utilizaba adecuasdumente kb proteccién solar adni-
nistrack.

Ademnds es importanie elegir adecuadamente ¢l vehiculo
de la substancinterapdutics para cadi Tipo de picl v su sen-
sthilidad, considerando que ks lociones son mdy irritantes
que los geles v éstos més que ke cremas. efecto que fue
visio ol utilizar las substancias aetivas. vehiculizadas en
geles o lociones.

El tratamienty integral del Fotoenve jecimiento debe ser en-
focado hacia lus necesidades y reyuerimientos de cada uno

de nuestros pacientes.

“Por faver no elimines mis wrugas, Me ha costado mucho
liempo conseguirlas™

Anna Magnin
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RESUMEN

Se amaliza el eomportamiento clinico y epidemioldgico de la Bartonelosis en & Ecuador. demostrdndose que han existi-
do desde 1a época ¢ la conguista cuatro dreas endémieas: Coaque (1531- 1547) : Portovelo-Zaruma-Loja (1883-1949);
Zamora Chinchipe-Zumba (1984-2000) y Pajin-Chongén Colonche. En h actualidad los casos se presentan bdsicamen-
te en ésle dltimo seetor y en lommy esporddica en la de Zamor:: Chinchipe. de las dos anteriores no se han vuello a re-
portar casos desde haee algunas décadas. Los casos procedemes del Gltimo sector tienen un compaortamiento clinico es-
pecial; no hacen fase hemdtica y 0 son agresivos en ki fase dermatolégica por Io eual & plantea la hipéresis de que se
trata de una especie de bartonella distina,

Palsbras Claves: Bartenelosis, epidemiologiz, Ecuador

SUMMARY

We analize the clinic and epidemiologic eomporiment ofbartonellosis in Ecuador: it shows that have existed Lour areas
endemics from conquist: Coaque (53] - 1547: Portovelo - Zaruma - Loja 1883 - 1949} Zamor-Chinchipe - Zumba 1984-
2000 v Pajan - Chongén Caolonche. Actually the cases are present basically I ibe last secior and seldom in Zamori- Chin-
chipe, about the another areas there are not reported cases again. The cases procedents of Pajin - Chongén Colonche ha-
ve g specialclinic bebavior, the are nut evident blooding fasethe skin's lesions there are not aggressive, Therelore we
plan the bypothesis that it & a diffizrent specie or subspecie

Key Words: Bartonellosis, epidemiology, Ecuador

Las siete restantes solo ban sido aisladas de animales por
medio de hemocultivas;

2 bartonelosis humana e una infizeeién bacteriana
I bifasica cuusada por la Banoneila bacilliformis. En

1993 cientifieos nerteamericanos y europeos{9) en-
cuenlrsln otras especies de bartonellas que afects solo a
bombre y méds tarde o gue atectan solo u animales, En
la actualidad se conocen 11 espevies.
- Bartonella bacilliforines causante de la fiebre de Orova o
verruga perana, transmitida por la Lurzemia verrucarum
- Bartonella quintana que puede producir b fiebre de las
trincheras v la angiomatosis bacilar.
- Banionella henselae que puede producir |a fiebre de aro-
fiaze de gao v 1lambién la angiomatosis bacilar v I -
Bartonella elizabethese; endocardins infeeciosa,

Bartenellas: vinsonii, talpe, peromysei, grabami, taylori,
doshiae v claridigeiae. (10}

Lu bartonella bacilliformis es un bacilo pequefio pleemar-
fico, hemotrdpico. que elabora un factor angicgénico, &
aerobio y mdvil. con Ilagelos unipolares que se tinen de
violeta rojizo con ls tincién de Giemsu. e gram positivo
pero se contratiie poco. tlambién se o puede identificar
con ls téenica de Romanosk y. azul de teloudina . (12) y en
los tejidos mediente la tincién de Warthin-Starry (14)
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La idenmificacion definitiva de las especies de bartonellas
esta basade en el andlisis de la secuencia del fragmento ge-
nétice del 165 TRNA{IS)

Después &2 [a inoculaciin por medio de la picadura del
vector. la Lutzomia verrucarum, las bacterias se adhieren a
It membrana de los erilrocitos v luego ke penetran |, estos
lerminan siendo fageciados y destruidos. La gran anemia
que inducen también se debe 4 una disminucién & la eri-
ropoyesis{ 14). En las dreas endémicas especialmente del
Pert se han reportade numerosas defunciones: los que so-
breviven se recuperan. porque fos microorganismos decli-
nan y desaparecen de la sangrs.

Después de¢ un periode lutente muy variable, un alio por-
centaje de pacientes recuperados pasan g ki siguiente [ase
d: l enfermedad, caracterizada por lesiones vegetantes
{verrugas) a nivel de piel y mucosas, que se deben a la
formacion en dermis y o subdermis de procesos  heman-
giomatosos e infilirades inflamatorios . lo que explica su
cardcter hemorrigico {verruga sangrante),

Este proceso palogénice se traduce clinicamente  en los
afectados por dos fases clinicas y wna intercalar, interme-
dig o asintomitica.

La primera o fase hemadtica se presenta despugs de una in-
cubacion wvariable 2 a 3 meses de munera sibity, con fie-
bre alta, escalofrios, sudoracién profusa y cefalea, luego se
hace evidente una murcada anemia con ictericip leve v dis-
crela feucocilosis  pero. come veremes mis adelante, esty
fase puede ser menes intensa y en ciertos lugares en espe-
cial del Ecuador ser muy discreta o pasar  desapercibi-
da.(5.6.7.8)

Lus pacientes que hacen esios cusdros. leves ¢ intensos,
pero gue sobreviven. presentan después del periodo inter-
calar una segunda fase o fase cutdnea o verrugosa; carac-
letizada por pdpulas o nddulos sangrantess de mimero v 1a-
mafio variable y de presentacion difusa o aislada, En Peri
se han descrito grandes lesicnes ( mularesy en wdo la su-
perticie cutinea ¢ incluse en mwcosas. En Ecuador las le-
siones vistus son predominantemente papulosas y milia-
res; fambién hemos cbservado lesiones de regresion es-
pontdnea en especial en menores de edad. De igua] mane-
ra en dreus endémicas peruanas se ban detectado portado-
res sanos. (3.4

En [x fase hemdtica. el microorganismo puede ser detecta-
do dentro e los eritrocitos por medio & frotis whidos con
Giemsa y también por cultivos en medios especificos.

Ls mmagen histoligica de Ia fornw verrugosa & muy  su-
gestiva: las Bartonellas pueden formuer grandes inclusiones
ciioplasmaticas (Inclusiones & Rochalima) ¢4 16) en el
interior e las célulus endoteliales, tTambién se ks puede
cultivar a partir & lss lesiones cutdneas, (18} En b actua-
lidad por medio del PCR s los puede deleclar lanly en
sangre come en piel { en e jidos fjxdos en formalina)

Bartonelosis en ¢ Ecuador

estudiando €] fragmento largo del gen que codifica b su-
bunidad 16 dal TARN(15).

B cloranfenicol. ka tetraciclina han sido los antibidticos &
eleccion, los cases vistos por nosomos en el Ecuador han
respondide con facilidad a las sulfas (Trametoprin- sulfa-
metexazol).

Esia enfermedad solo ha sido reportada en Peni. Ecuador,
Colombia, los casos provienen principalmente de salles o
quebriadas formadas por rios que bajan de Ia cordillera An-
dina hacia e Pacifico o dl Amazonas, en altinides gue san
de 600 2 2,300 metros sobre el nivel del mar. Sin embar-
go, como veremos adelante en el Ecuador 2l foco endsmi-
0 actual mds importante eti en un sector montahoso no
relacionade con los Andes, sine con la cordillera costane-
rd que se extiende desde el sur & la provincia de Manabi
hastit la ciudad de Guayaquil (Cerro Azul).

.- ESTUDIO ANALITICO

Basado en ol andlisis de las marviciones de los cronistas de
Indias en la épocs & In Conguista, en la escasa bibliogra-
fia que sobre la presencia de esta enfermedad existe en el
pais ¥ en la observacién personal de decemus e pucienies
atendidos por nosostros, presentames un esludio. ¢linico y
epidemtclogice del comportamignto de esta inlzccidn en
el Ecuador tomando en cuenta bisicamente:

-Su presemacion cronolGgica. desde Ia época de [ con-
quista basta nuestros dias.

-Su distrbuciin geegrifica. de acuerdo a s Factores oro-
erdficos y climdticos predominantes y

-Su especial comportaniiento clinico en un sector. el mds
cercano a la ciudad de Guayaquil y mis importante en fa
actualidad.

En el Ecuador han existido basicamente cugtro sectores o
ireas endémicas Jdonde se han concentrado cast Iy totalidad
de los casos reporados. De estas cuatro dreas en b actua-
lidad sole quedan dos como veremps a continuacefn .

Primer sector: Coaque 1531-1547.

Los primeros indicios de ks existencia de b bartoneloés en
ol Ecuador e inctuse en Américs ridica en el secior de
Coatjue ubicado en el exiremo norte & ly provincia de Ma-
nabi. pues asf o indican diversas parracones de bos oro-
nistas e Indas que acompafaban a los conquistadores es-
pufioles en sus primerss IRCUTSIONes a niestro: terriono.
"Pizarro salio de Pamamd en 1531 omé puerto en la Bahia
de Sun Mateo: dispuesta bk marcha Sigiieren por tierva v
eateros, mids pronio ¢l valioso degpop que pillaron en el
pueblo de Coague los hizo olvidar los trabajos pasados
muchos se acostaben sunos v amanecian baldados a otros
muchos les nucian pustulis o serrugas en todv ¢l cuerpo.
acungojados no sabian con gue remedio sanarse”. ern ol
vonuenzo de h epidemia de Coaque. (1) poniéndonos asi
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Burienelosis en el Ecuador

en evidencia ls presencia de esta infeccion en esia dreu gue
corresponde en la uctualidad a un lugar cercano a Pederna-
les en ks provincia de Manabi muy cerca de Iy provincia de
Esmerakias.

Es un sector moniafivso o alto. cercano a mar, m relagio-
nado con k cordillers Andma.

Otros  historiadores bauliz aron a la enfermedad con el
numbre de “verruga” de la muerte (2), vt gue mutaba a una
gran cantidad de conquistudores espaicles, Ori serie de
refereicias parra casos similares presentados en wdo el
sevior de Mania v el salle de Pomovick (153]1-15-47),
una & ellas que s importante  de consignar  dige: "Es te-
ma culiente y enfiernman especialmente de unus verrupas
muy encarnadas que nucen en el rostro y olros miembros
¢ierto que esta enfermedad fue plaga nueva y nunca vista
aungue o fuz nueva mas que para os espafioles que en
aquelios indins se usaban  pero no tan dafiosas por ser su
propa tierra”. Autores Ecuatorianos han negads kb etw-
logia bartoneldsica de estas lesiones vegetantes (1) y mis
Hien b han relocionado con el piun. afeccion [rencuente en
Esmeraldas hasta bace umas pocas déeudus: nosotros mo
dodamos de gue % trataba de burtonelosis va que hasta
actualidad esta entarmedad s endémica en on sector cer-
canu (Pajdn ) gue .formia parie de la cordilicra costunera
que desde ¢ sur de Esmeraldivs se continda bacio Guaya-
quil {Cofunies, Juma, Pajn, Chongén-Colonche) casi pa-
ralelo y eercane al ovduno Pucifico.

Segundo Sector Portovelo- Zaruma-Loja (1883-1949)

Este secuw estd ubicado en las estribaciones  occidentiles
de It cordillera andma a 300 Km ol sur & Guayaquil. se
correspunde geografica o ccoldgicamente cob areas endé-
micas del Pend Les cusos se han presemado biasicumente a
o large de algunoes svalles formados pur tios gue san des-
de partes altas de s Andes hasta el Pacffico en alturas de
mes de 1000 metros sobre el nivel del mar especialmente
en fa cuencu del riv Puysnpge. Todo este sectar es comple-
tamente distinto al  antenor (Cuague)

£n 1928 Faleoni Villagomez atendid en Guayuquil varios
casos provedentes de b provinaa & Loju

£u 1883 Havillan Hall denuncia vars enfermos
dentes de o zona de Zartom,

En 1943 Muaguinvelo{3) wita y amia en Guayaquil un ca-
s0 en etupa fiebril procedente de Zaruma  eon autohetnote-
rapi.

proce-

A contlinuaciin Atcivar medico de una compaiiia Mirern
de! mdsmae sector ruld con igual procedimientu. sicte ca-
sos  tambien e tase febril huscadores de oro de I em-
presa Américan Development). Estus y otros reportes nos
indicatn claramente que s mriuba de una importame sireq
endémica prexéntzndose L enfermedad tano en fase febril
como en  culinea o verrugosa En Ias dltimas cuatro Jdf-
cadus no hemos recibido reportes & puevos cases proce-
denles de este sector.

Tercer sector Zamora Chinehipe-Zumba [1984-1995),
Este sector estd ubicudu en las eswibaciones odentales de
la eordillera andina continudndose d sur con un sector se-
mejante del Perti (departamento de Amazonas) donde tarm-
bién se han detectado y se siguen detectando casus de esta
enfermedad.

Todn esta dres o ks menos estudiada de todas, por cuan-
W es muy alejada y husts hace pocos afius sdle se liegaba
aelia a lomo de mula (Zumba) . Sm embargo hay reportes
ocastonales de casos como de Alvarade en 1940 y uiros
més anieriores y cercunos. Hace pocus afios Cooper v Gu-
derian reportaron 17 pacientes al sur de k provincia de Za
muora Chinchipe: 12 en fise [ebrl v otros en fase erupti-
v (.

Los lugares afectados corresponden a quebradas que van
desde Jos Andes ol Amuzonas <H.muy semejantes d secto-
res peruanes ubicados al sur.

Cuante sector, Cordiliera de Pajin y Chongdn-Colonche
{uctual).

Aungue ¢t las dhimas déeadas ha babida repones de casos
aislados, apurentemente procedentes de diversos lugares
del pafs, by cusi totalidad de pacientes vistos pur posolros
han procedide. nacido, o residido en un sector muy anplio
que comprende lus cordillerus de Pujdn (Munabi) al Norwe
y la de Chongon Colonche (Guayaquil) ul sur que se ex-
ticnden desde ¢l norte de Jipijupa hasta L Periferie de
Guayayuil {Cerre Blancu, Cerro Azuly Mapasinge) (5. &
7.8 910}

Toda esta drea difiere mucho vrogriticamente & las dreas
endémicus de Ia bartonelosis en ¢l Peni e incluse de los dos
sectores ecuatorianos descritos anteriormente, e &8 sector
amcling, las atbtudes son menores vy su chmu y vegetacidn
variz muchu. desde uwy seco hasta luvieso (irupical seco
y ropreal himedo) dependiendo de la altura y de la época
del afio (seco en verano y himedo en invierno)

Casos de Bartonelosis
Cordilllerz: de Pagin y Chongén - Colonche

1979 - 2001

EDAD <l5 15-39 = Toul
Mirculino 4 8 6 18
Femenino 8 3 L] 1
TOTAL 2 I 6 2

En los dhimos X) ufies hemos atendidoy estudiado 2 ca-
sus e Barwnelosis, todos en fase cutiinea, unos en mete
Pigs consultas en b ciudad de Guayaquil procedentes de di-
versas localidides de dicho sector y otros por medic de sa-
lidas u terrenas counx Guanabanito., (cerca de Pajing,
América (cerca de JipiJapa) y Cerro Azul (cerca de Gua-
yitequil ).
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Foto |: Zona Endéimica

Como vemos en &l cuadro anterior, los gfiectados son hom-
bres y mujeres con discreto predumiinio de los primeros |
kulos Jos grupos de edud son ufectados. en especial los
mienores de |5 afios avnque esto estd condicionudo a la de-
teccidn de casos en el terreno ya qué algunos menores tue-
ron dingnasticados en sus casas los cuales presentabun es-
casis lesiones.

De los 29 pacientes estudiados sdlo une tenia lesiones de
cierta magnitud: papulas v nddulos @lgunos grandes que

Fow 3: Lesion Clinica Panordmica

Foer 2 Paciente con lesiones

podrian se considerados d aspecto mulyr, el resto presen-
luban predontinantemente papulas e incluso aisladas y pe-
quetias de aspecty puliar, v solo paciente manifestd haber
presentude un proceso fabrl de importancia unos 30 dus
antes,

Todos procedian & diversas localidades del sector. en su
mayoria ubicados cerca de Pajan: Campuzano 3, Sucre 1,
24 e niyo |, Guanabano 2, Guabanilod, o de otras pobla-
ciones nids alejadas como Jipijupa 2, Amnérica 2. Palmito 2.
Santa Anu I, Noboa 1 Guabo |, ( pertenccientes a la pro-
vintia de Manabi7y y Olon 2, Chupgon 2. Carre Azul 2,
Cerrro Blanco | y Mapasinge | { provincia del Guayas)

Fow 4 Lesidn Clinica en detalle
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Bartonelosis en €l Ecuador

Un paciente gue referfa proceder de Ventanas habia traba-
jado durante afos en el sector de Cerro Azul.

Tres de los casos con procedencia de Guanabanita fueron
detectados por visita casa a cass, todos fueron menores y
presentaban escasass lesiones papulosas. o milisres (2 o 3)
(6).

Todos los 29 pacientes atendidos por nosotros respondie-
ron a ki administracién durante 15 - 20 dias de cotrimoxa-
zol

IIT CONCILUSIONES

En concordancia con todo ko anerior, queremos plantear
hipétesis de que la Bartonelosis ¢ este sector Tiene un
comportamiento clinico distinta, probablemente relaciona-
do con el entorno ecoldigico en que s presenta. e cual es
completwnente diferente al de ks cldsicas areas endémicas
especialmente del Pert:

- la enfermedad s« presenta en forma ocasional o aislada
- la fase febril anemizanie francamente no existe o pasa
desapercibida por su benignidad.

- 1a lase cutdnea que es la tinica que s gbserva es poco
agresiva,

- Los menores de edad tienden a hacer lesiones benignas .
escasas en ndmero vy de aspecto papuloso o miliar, las que
incluso pueden involucionaren forma espontdnea ( convir-
tiéndose en portadores sanos ).

- Finalmente pese a gue en el sector se han realizado algu-
nas obras de infraestructura que ha implicado ka llevada al
drea de gente extrafia, (no nativa) no = han presentado
brotes epidémicas m ha habide casos graves como los ocu-
rridos en k ciudad de Oroya en e Perd con la construccion
del ferrocarril transandina.

. Para concluir planteamos también la hipoteis de que es-
e diferente componamienio clinico se debe a la existen-
cia en ef sector de una variedad o subespecie de Bartone-
1ta, propia de nuestro pafs ¢ del sector. por fo cual la enfer-
medad en e Ecuador se llamaria Verruga Ecuatoriana o
verruga Manabita.

BIBLIOGRAFTA

|.-Alvarez, J. Epidemiz de Coague, Seplemenio, N° IV, Guaya-
quil-Ecuador, {987,

2.-Pimentel, R: La Vermiga de la Muerte, Revista de la Ulniversi-
dud & GuayaquilN® 64.Guayaquil-Ecuador.abril. 1986, Pgs.
15,119,

3.-Macchiavello. A Posible nuevo tritwniento para by bartonelo-
sis sistémicit, Actas de la segunda confizrencia Sanituria Panaime-
ricang, Rip de Juneiro, (948

4.-Maguina, C: Bartonelosis o cofermedad de Carrién {libro)
Nuevos uspectos e una viej enfermedad AFH. Editores impor-
adores S.A. Lima-Perd, I° edicién 1998,

5. Calero, G: Verupa perang en b costa ecuntorisna Revista de
la Facultad de Ciencias Médicas, Vol |, Guavaguil-Ecuador,

1989, Pgs. 422.44.

6.-Calero, G Centeno. ): Verruga peruana forms subclinica en un
foco endémico. Revista Consulta. Vol. 6 N° 2, Guuyaquil-Ecua-
dor. junio 19%3, Pgs. 3032

7.-Ollugue, W: Verruga peruana en e Ecuador, Revista Medici-
mi citanea. Vol 5 N 4 1977, Pgs,235.239,

8- Espinoza, D. Calero. G Enfiermedsd de Carrién revisidn
comportamiento epidemiolégieo en el Ecuador, A proposito de
un caso, Revisa de Dermatologia de la sociedad ecustoriana,
Vol. 3N 2 1996, Pps. 18 - 21.

9-Mongowery. E Garcia. F Bartonellosis - infection by Bario-
nella Bacilliformis: Pathology of Infiections Diseases: Appleton
Lange: Stanford Conecticut, Vol. 1. 1997, Pgs. 431 - 437,

10.- Visearra, H: La Bartonells de Alberto Baront y las nuevas
Bartonellas; Dermatologia pervana (CILAD). Vol. 8 N 4, Dic.
1994. Pgs. 2628,

I1.-Howe, C: Carrion’s disease inmunologic swdiess Archi. In-
tern. Med. {943, Pps. 72. K7, 67.

12.-Roberts, N: Barionella bacilliformis (Baronelosis) Enf erme-
dades infzcciosas principios y prictics; Mendell. Douglas v Be-
mett, Coarta edicién, Edl. Panamericana 1997, Pgs. 2476 - 77
13.- Brenner. DI O'Connor S.P.: Molecular Characterization
and ‘proposal of 4 neotype strain for Bartonella bacilliformis; 1
Clin. Microbiol, [991:29:1299 - 302

i4.-Harrison: Principins de Medicina Interna: Vol. 1 Bt Iniera
mericana, 1998, Pps 1125,

15.-Ghassan. M. Koehler. I Identificution of bartonella Species
Directly m Clinical Specimens by 'PCR-Restriction Fragment
Length Polymorphism, Analysis of a 165 rRNA Gene Fragment:
1 Clin Microbiol Dec. 19499, Pgs. 4045 - 3047,

16.-Arias, 1. Libermun, P Hiswlopgy Inmunohiscochemistry, and
ultrastructure of the verruga in Carrion’s Disease: 1 Surgical
Pathology: Vol 10 9 sep 1986, Pps 595-6i0,

17.- Calero, G Centenn, 1: Caso de verruga pervuna en |z parie
su ik Lt provincia e Manabi; Rev. Galeno; N° 3 octubre de 1980
18.-Davila, A Calero.G.: Aislamingto de lv Bartonella Bacilli-
formis en puciene procedentes de la provincia de Manabi: Res
Universidad de Guayaquil N° 3 juliv-septiembre 1987,

26

Dermatologia, Vol 10, Nam. 1, 2001




ESTUDIO ABIERTO CON UNA ASOCIA-
CION DE EXTRACTUM CEPAE, HEPARI-
NA Y ALANTOINA EN GEL (CONTRAC-
TUBEX GEL) PARA EL. TRATAMIENTO DE
CICATRICES DE DIVERSA ETIOLOGIA.

Dr. Marcelo Bedoya

Jetie del Servicio de Cirugia
Hospital Dermatoldgico Gonzalo Gonzdlez.
Quito - Ecuador

RESUMEN

Esie es un estudio abierto con Contraciubex gel en pacientes sometidos a reparacidn estética & cicatrices & diferente
etiologia, en donde fucrun incluidos 22 pacientes, 13 de sexo femeninoy Y de sexo masculino, a Jos cuales se les admi-
nisird Contracubex gel 3 veces al dis por o periodo de 6 meses consecutivos,

E} promediv de edud de Jos pacientes fue de 26,6 ailos, & motive de lu consulta principal fue de tipo esiélico, postope-
ratorio, en 17 pacientes (77 3% ). por raluna cuatro pacientes ( 18.2%} y por quemadura va paciente ¢4.5%). Ningtn pa-
clente recibid iratamientos previos,

El objetive del estidio {we @ evuluar y ratificar & eficacia v toleroincia de Contractubex get en & tralamiento de fas <i-
catrices de diversa etivlogia, wmando como bese para ¢ registro: ¢l grosor, color v consistencia de la cicatiz a ini-
cin del trsuamieno y en forma mensual por 6 meses consecutivos, La evolucion & las cicatrices se documend con una
impresidn lotografica al jaicio v al final de b investigacion.

Lues resultados de eficacia demuestrun gue [a reduceidn del grosor de b cicarices fue adecuada en w1 90.9% de pacien-
tes, el cambio de coloracién hacia & normalidad fue satisfaciorio en un 86.5% & pacientes y la consisiencia mejord de
dura y semidura a blanda o normal en un Y09% de pacientes despudés de los 6 meses de tratamiento. La eficacia de Con-
tscubex gel fue calificada en forma global par el investigador como excelente y buena en un 90.9% de los pacientes.
Duranie ks wrapia mogdn paciente presenyd efiecios secundarios.

Como conclusion s menciona que Contractubex gel o wn firmaco de grun wilidad en el wataimiento de hs cicatrices,
e jori indo en gran medida i estetica y funcion de lus zomes afectadas. siendo su wlerabilidad calificada como excelen-
e en lodos lus casos, por lo coal se recomienda e wo de Conactubex get en & tratamiento de cicawrices atroficas e hi-
pertedficas de diversa etiologia

Palabras clavess Contracubex gel, cicatrices, eficacia. tolerabiidad. grosor. consistencia.coloracidn.
ABSTRACT

This & un open multicentre tr1gl with Conractwbex Gel in palients submitted w0 aesthetic repar of different actiology
scars, 22 patients were inchuded. 13 fiemales ad 9 males. w whom Contractubex Gel was administered 3 funes a daily
fur o period of 6 comse cutive smonths

The uvernge age ol the patients was 0.6 years, the pnincipal reason for consaltations was of aesthetic type, posiopera-
1ve, 1 17 panents (77.3% ), for traumad patients (E8.2% )yand lor buming one patient t-4.5% 1 Neither patient received
pres s Lreatment.

Dermatologia, Vol. 10, Num. 1, 2001 27

4




Tratamient de cicatrices

The aim of this tria] was w evajuate and r:tify the efficacy and tolerance of Contractubex Gel in the treatment of diffe-
rent eliology scars. using a method of sample capture. measuring the thickness of the scar, color and consistency at the
bepinning of the treatmem and monthly for 6 consecutive months. The scars evolution was documented with print pho-
ographs a the beginning and the end of the investigation.

The elficacy results prove that the decrease in the thickness ofthe scars was adequate in 90.9% ofthe patients, the chan-
ges in color o normality was safisfactory in 86.5% of the paticnts and the contexture improves from hard and semi-hard
© soft and normal in 90.9% ofithe patients afwer 6 months of reatment. The efficacy of Confracubex Gel was globally
yualilied by the invesiigator as excellent and pood in 90.9% of the patients. During treatment. neither patient presented
adverse cffects,

As conclusion il & mentioned that Contraciubex Gel is a drup of great usefulness in the treatment of ditfierent activlogy
scars, increusing in large meusure the final results in aesthetic as well :s in the functioning ofi the aftizcted areus, qualif-
ying it 1clerance s excellent in every case. reason why it is recommended ko use Contracwubex Gel in the treament of

awrophic and hypentrophies scars of different aetivlogy.

o repulacidn de ks cicatrizacion s atn en grun me-

dida desconocida. Entre ks sustanvias gue intervie-

nen en la misma estdn las calonas y anticalonas asi
come las llamadus hormonas de la cicatrizacién o trefonas.
Si bien los procesos e cicatrizacidn = forman de manera
difizrente seglin la natwrileza de la herida, no obstante es
dable observar tres fases:
En I fase exudativa, la herida es obturada por sangre ex-
travasady y congulada. (1)

En la fase de prolifizracién d tejide de granulacidn se cons-
lituye en una importante barrera conria una contaminacion
bacteriana favoreciende la ultedor epitelizacion y relle-
nando la herida Simultdncamente se forma uns red de fic
brillas de fibroblasiccolagene come base pura € desarro-
llo de ka fase repuradera. La formacion de voligeno es du-
da por los fibroblastos y se generan fibras insolubles, Asi-
mismo. ks libroblastos forman elastina, Ia que posee una
elewada recuperacyin eldstica comtribuyendo de este modo
a la clasticidad del tejido de granulacién.( 1)

La consecuencia habiwal de easi todo dafio histico es la
proliferacién de fibroblastos y yemas capilares asi como el
depasite subsecuente de coldgeno para producir kb que se
conoce con € nombre de ciciiriz. gue se caracleriza por
SCF uUna reconstitucion de tejide conjuntivo. con poce pig
mente. menos fuerte, menos cldstica y cuenta con una me-
mor arrigacidn sanguinea.

la imensidad de la cicatrizacion depende del espesor vy
abundancia celular del tejide de granulacion. siende k fa-
se linul ka epielizacién. No se reconstituyen los foliculos
pilosos destruidos asf como lns glindulas sebicews y sudo-
riparis, {7)

En el cuso mds favorable se origina una cicatriz lisa y po-
oo Hamativa gue se adapta al nivel de [a epidermis e inter-
conecla intimamente ks zonas cutdneas adyacentes en ple-

mit capacidad funcional. Cada drea de cicatrizacién es visi-
ble u simple vista. es mds lisa. mds delicads, le falta reti-
culagiin cutiney y la superficie es mds transparente.

El color de las cicatrices frescas es rojiz, hasta parde o
azul rojizo. se requicren d& 9 a 18 meses para gue desapi-
rezea este cumbio de coloracién y ks cicutriz adquiera el
color de ks piel normal. Se habla emonces de cicariz “an-
tigua . en este tipo de cicatrices se pueden volver a depo-
sitar pigmemaciones a causa de la cualitativamente infiz-
rior estructura tisular y la insuficients Jrrigacién vascular
que aumenta mientras mas antigua sen l civinz, de mode
que se llega a uny coloracion parduzea. (1.2.3.4)

En Jos casos de la herida guirtirgica se¢ enfrentan los bor-
des lisos. no contuminados v Bien conservados de ku hert-
da ko quese Nama b sdaptacion de s henda). la cicatriza-
ciin puede verificarse en corto tiempo con Fomaciin de
una pequefia eantidad de 1ejide de granulacion. habliindo-
S€ on este ¢aso dé una cicalrzacion por printera intencitn
(cicatrizacidn p.p.). ko que constiaye lireglt en heridas de
origen quirtrgico. (1.5)

Esta substitucién de tejido difierenciado es siempre incom-
pleta v seglin kit nawraleza de lu reposicion se llega o di
versay formas de cicatrizacion, en case e reposicion defi-
Ciente se onging una cicairiz airdfica. en ki reposicién nor-
mal. queda una cicatnz a nivel de piel y en casos de unitre-
posicion en excese, s¢ forma una cicatriz hipertrdfica o
bien un guclode.( 1)

Contractubex gel ev un produsto compueste por: @) Extrac-
tn cepac (Extracto de vebolla), que contiene numervusas
sustancias que promueven la regeneracidn celular, fienen
propledades antiinflamatotias e inhibidoras de ki prolifizra-
ciGn de fibroblastos, con efecto antialérgico y accion buc-

28

Dermatologia, Vol. 10, Num. 1, 2001




Fowo I Lesiones pustulosas.
eritemu.

Eosinotilia en sangre perifiérica v esputo (7.22).

El inmunotiznotipo de sangre perififrica demostrurd eleva-
cidn de linfiocitos T CD-4. ()

Lo antibidticos antiestafilocdcicos son eficaces para la
mayoria de infecciones cutdneas, Antimic caso de
requerirfus. La terupia a largo plazo con Trimetoprin-Suf-
tametoxazol hy sido eficaz en estos pacientes (1.2.14),

El dcido ascérbico y la cimnetidina lan disminuidos ks in-
fireciones y la quimiotaxis alierada en algpunos pacientes.
La isotrelinoing puede eliminar fos abscesos estafilocdci-
cos recurrentes (1)

En ocasiones se liard necesario el drenaje quinirgico de
abscesos (18).

Mejorfa de ln fagocitusis neutrofflica se ka conseguido con
la admimisiracion de Cromoglicato Disédico por fo que
puede ser ¢ utilidad en pacientes con neatrupenia (16
Anticuerpos neurralizantes para 1L-4 y 13 reducen signifi
cativamente b produccién de IgE e IgG4 al gual que e
INF Guimina o baja dosis ¢4,13)

CASO CLINICO

Packente de sexo femenino, 28 afios de edad nacida en Lo-

ja. residente en Quito, quién acude por presentar dermito-
is de 20 afos de evolucidn caracterizada pox cuadros re

petitivos de lesionegs eritematudescamativas, pusiulares,

supurativas Jocalizadas principalinene en cuero cabelludo
regiones retroauriculures.

Como amecedente patol es refiere cuadros
sinilares desde los 8 afius &k edad que afectaron i mus de
las dreas, descrifas, vara y ullcinbros infizriores.
Antecedentes patologieos familiares sin inportanoia

Fow 3 Afectacidn de fiosus nasales.

Fotw 3 Visién panordimca.

Al examen fisico: inujer de pequefia estutura, piel xerdtica,
lesivnes eritematodescamativas en cuero cabelludoe v re-
gion retroauricular, conjuntivas hiperémicas, pierigifn bi-
laterul. pirdmide nasal anclia con piel ligeramente eritema-
tosd y secrecion nasal constanie, maculas liipercrémicas en
lubios, piezas dentales con earies y desgastadas en su bor-
de coronal. Adenopatfas cervicales bila-terstles. En caras
externas de brazos y muslos, pdpulas queratdsicas folicu-
fares, cicatrices anglodérmicas cribiformes de uproximada-
mente 15 an, de didmetro en muslo derecho y vira de 8
¢ny. en cara anterior de pierna izquierda.
Los resultados de fus exfiinenes sulicitados en forma se-
cuencial fueron:
- Eosinoftlia de 24% - 2|

V.E.S; 38-15-19-18 mm/h
- Cultivo de secrenién nasali¢+) para S. Aureus.

EMO gue evidencia 1VU

Urocultivo: Echericliia Coli
- Copropariasitario: giardiasis, amebiasis v ascaridiasis,

igE: 742 Ul/mnl.

Quiinivtaxis de neutrdfilos retardada para estafiloco-
cos A

Ac. Antinucleares: {-)
- Ac. Anli DNA: ()
- Rx de 1érax y 1manus sin patologfa.

-17% -8

Histoputuldgico de biopsi de dorsu nasal ¢A} y thuslo de-
recho (B) reponta:

A- Infllirado inflamatorio perifolicular, gran elastosis en
dermis papilar, vasos capifares dilataos, Epidermis con ca-
racteristicas normales.

B.- Fibras d culdgenv anchas vy eosinufilicas en toda la
dermis. zonas con pérdida de las caracteristicass fibrifares,
Ausencia de anexos
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Sindrome hiper IgE

Foin 4 Muesira de dorso nasal.

Basados en o descrito, se concluye el case con e Dg De
Sd. De HIE.

La paciente fue tratada con antipurasitaric. antiestafi loco-
cicos, antihistaminicos, corticoides sistémicos de baja do-
sis, con o que se obiuve remisidn de las lesiones.

COMENTARIO

Las criterios considerados para el diagndsticos en el pre-
sente caso fueron. el cuadro clinico vhservado en nuestra
paciente desde la infancia y caractermado por dermatosis
en hallazgos compatibles con D. Adpica. asi: descams-
cién cronici en cuero cabeliudo y regitn retroauricular, le-
siones eczematosas en pliegues y xerosis marcada.

[nfecciones bucterianas a repeticibn entre ellus: piodermi-
tis, IVU vy rinitis estafilocécicu.

Infecciones paravilaris en especial giardimsis persistente:
dismorfiu facial y alieracién en las piezas dentarias fueron
las nmiltiples caracteristicas que nos llevaron al diagnosti-
¢o kel sindrome de hiper inmunoglobulinemia E. corrobo-
rado ademds por citras altas de Igk, eosinofilia y velocidad
de eritrosedimentacidn elevadas en forma repetitive asi ¢o-
mp retardo en I guimiolagis & nemrdfilos pura Estatilo-
CriCo Aureus.

Cube deswear la atrof odermia folicular provocada por el
Estafilscoce A, en estos pucientes y manifestads en ke
muestria por las cicatrices anetodérmicas cribiformes des-
critas en miembros inferiores.

No s reporté ante cedentes familiares de atopia, sin embar-
go refiere dermatitis alérgica de contacto con niguel.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO Y

PANICULITIS

Dra. Raquel Trujillo, Dr. Patricio Freire

Hospital Carlos Andrade Marin
Quito — Ecuador

RESUMEN:

El Lupus eritematose es el mis frecuente del grupo ¢ las enfizrmedades inmonoldgicas &l tejido conectivo, la fornm
sistémica afecta distintos érganos con o sin lesiones cutineass y multiples alteraciones inmonalGgicas. Presentamos el
caso el cuso ¢ una mujer joven con un cuadro floride de Lupus Eritematoso Sistémuce (LES), econ severi afectieion
renal que la lleva a la insuficiencia renal cranica terminal, y un cuadro de paniculilis en miembros inferiores: el estudio

histolégico mostré una paniculits linf deituria mixta,

Palahras claves : Lupus Eritematoso, Puniculius

SUMNMARY:

Erythematosus Lupus is the most frequent of the group of inmunologic deseases of conective tissue, the sisteme form
afects to diffsreny organs with or without cutanecus lesions and multiple inmonologic desorders,

We report the case of a young wonian with Erythematosus Sistemic Lupus, with severe afizctation of the kidney that 1
carries o the termmal cronic insuficiency, who presents Panniculitis in lower members: the histologyc analisys showed

lyphocitic mixed Paoniculius.

Key words: Eryihematosus Lupus, Paniculitis.

1 lupus eritematose es una enfermedad inflamatoria

cronica e eticlogfa desconocida, incluida entre las

enfermedades inmonolégicas del tejido conective,
] espectro clinico & amplio y evolulive sea progresive o
regresivo, s clasifica de acuerdo a eniterios morfoldgices,
clinicos, histoldgicos ¢ inmuneldgicos. Los des prupoes po-
lures son ¢l Lupus erilematoso cutdneo benigne. con lesio-
nes exclusivimente cutdneas cuyas variedades pueden ser
discoide, hiperiréfico, nodular, ¢ solo erilema en lesiones
tinicas o disemadar. Y 2l lupus erlematose sisieémico con
v sin lesiones culdneas pera con afectacion Jde didunios ér-
ganus y midltiples aleraciones wmunelgicas. Una ierce
ra forma clineg intermedia es el lupus eritematoso cutdneo
subagudy: evoluciona en brows con exacerbaciones y re-
misiones, soit lesiones erilemalo-vscamosas anulares poli-

ciclicas en térax superios se acompana ¢& dolor articulur.
fiebre v malestar general (12,34

En ¢l lupus eriteniatoso sistémico la morfologiu cutdnes
més comin son lesiones eritemutosas de apancion brusca,
localizadas en carw, congestivas, telangieclisicas puco ©
nada gueraisiva a veces discretas y lugaces y otras veces
muy agudad cen la formadon & ampallas y costras., las
cuates pueden preceder en afos a cwes manifestaciones o
ser poco relevantes ante el cuadro sistémico: de mayor in-
cidencia en mujeres jovenes siendo lo mds Gpee en ves-
pertilio (alas de muripesa). o eritema difuso de wda I ca
ra gque evoluciona en broes a veves desencadenados por
lss radmciones ulravioletas, afectando la zona del escole.
Las pulmus y plantas se presentan como mdculas erilema-
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tosas difusas con telangiectasias y edema, en ocasiones los
pulpejos muestzn locos hemorrdgicos y peguefias tlceras
o lesiones purpdricas necriticas: cotdos v rodillas pueden
exhibir lesiones entematoedematosas y eritemato-que-ra-
Wsico-atmificas, en cugro cabelludo se observa una alope-
via dilusy, lis lesiones de mucosa oral son inespeciticas: el
sindrome & Raynaud y [a livedo reticulares pueden ser el
comienzo del lupusy en ocaciones puede existir vasculitis
y lestones ampollosas (15, 16).

Las muanifestaciones sistémicas afectan @ estado general
con fiebre. astenta ¥ perdida & peso, 93% de los pacien-
tes presentun afecddm wticulsr con dolor e influmacién de
regiones interfulingicas, munecas vy rodillas.  Afectacion
muscular con mialgias. A nivel renal existe una nefritis
mesangial frensisoriy y a veces furmas proliferztivas dufu-
H1S GUE CUrsdn Con protemuria, hematuria. se acomparna de
amicuerpos DNAn y complemento bajo gque terminan en
insuficiencia repal. Las alteractones pulmonires incluyen
derrame y dolor pleural.

Existen alterzaciones cardiacas vomo pericarditis, taguicar-
dia arritmia e insuficiencia cardfaca congestiva. El com-
promise del sisteina nervioso central varia desde neuropa-
th perilifrica von alteraciones sensitivo-motoras, cefulias
intensas, accidentes cerehro-vasculares y psivosis. la
afeccidn ocular se manifiesta con epiescleritis ¥ conjunti-
vitis, Lasy atericiones hematolégicas son:  adenopatias,
anemia pormaciticy, normocrdmica intensg, leucopenis,
trombocitepeniavelocidad de sedimentacidn elevada, pue-
de existiv fuctor anticeagolante lipico . VDRI falsamente
postlivo 123%), el complemto total 1C3 y CJ) es bajo en
fases autivas de lu enfermedad especiulmente  hay lesio-
nes cutdnears mtens asy actividad renal, la velocided de se-
diinentacion y los niveles de complemtento son Utiles en el
monitureo de bt setiviadud de by enfermedad v [a teripéu-
tica, com la coal s normalizan (3.6.8).

[a panicolitis en el lupus fue descrita por Kaposi desde
1983, Tutanelli b designa come paniculilis lipica. s pre-
senla en un 5% e todos los cisos de lupus, sean estos :
cutdneo benigno, sisémico o puede ser la dmea expresicn
de la enfermedad. Se carucleriza por nédulos subcutineos
firmes. bien detinidos de uno o varios centimetros cubier-
e por piel normal w lesonadis, que s localiza preferente-
mente en regiones ghitea, brizos. muslos. am . so evolu-
cion o cromca pueden dloerirse postenor a raumatismos
y dejur una clcaulz aefica lipo o hiper pigmentada
(4.5.7).

HISTOLOGIA

En ls epidenmis existe hiperqueriitosis st pur wuer 6sis,
tapones wirmeos folcularese independientes. sumento det
grosor del cuetpo mbcose de malplgio v dreas & atrofi:
es caracieristica la sacoolizacion basal Do lu dertms hay
wnfi iracién de finfocitos penvascular y penanexial, edema

Lupus erenatoso - Paniculitis

papilar y endotelial,puede hallarse degeneracidn fibrinoi-
de. Aungue el estudio histoldgico no tipifica el cuadro ¢li-
nico: o fas lesiones crdnicas. b atoha epidérmica vy la
degenaracion basal es mds acentuada, pero hay mienos in-
filtrado: en las lesiones sgudas de lupus eriemalcso sisté-
mico predomunan la dilatacion vascular el edema de la
dermis, los cuerpos hialinos estdn tanto en la epidermis
como en o infilirado dérmice,

La panteulitis Iipica es mixta: los seplos se engrosan con
fibrosis e infiltrado finfoplasmocitario y en el lobuliilo hay
necrosis hialina, infiltrade linfoplasmicitario fiocal o peri-
vasculull que a veces forman foliculos linfoides, siendo es-
e wno de los signos mas caricleristicos, es trecuente la
vasculitis linfocitica. en ocaciones puede haber calcifica-
ciones (Y.10.12).

INMUNOFLUOQORECENCLA

Directa: en el 909% de la biopsias de piel lesionada & los
enfermos de lupus cutineo, eritematoso sisiEmice, subagu-
& y prel sana del LES se vhserva ¢l depdsito de una ban-
de e inmunoglobulina bien delinida. brillante en s mem-
brana basal. idenificadas por antigamaglobulina antihv-
mana marcada con Muoresceina, esta prueba diagnd sbea
tiene un alto prado & sensibilidad y especificidad, ¢ de-
pasito puede ser: belloro, homogéneo, lineal, granulsr es-
s dos tiltimos fino o grueso la inmunoglobuling que ¢
encuenir:1 won mayor especificidad es la 1pG (90%), la pre-
sencly de wia banda positiva en prel normal con morfolo-
pia granular & propa de LES (3.11)

Indirects: en e suero & Jos puaciente con enfennedades
mmunologicis del tejide conective existen varies anti-
cuerpos dirtgidos contra moléculas nucleares (ANA). pa-
ra s determinacion se utilicun una serie de substrigtos: los
clisicos son secciones de tejido de higado v rinon de ram,
los nuesos, son hneas celilsre:s: humans; cuando s cam-
hian los subsiratos cambian los resuliados de los amicuer-
pos uninuclesres wnto en su posiividad como en Su mor-
tologia porque Jos corwes, del hfgado de et no son tan sen-
sibles vomo Tas improntas del vaso humanoy las lineas ce-
lolares de tumores humanos: los lkimados enfermos LE-
ANA ‘negativos, son negativos sobre anigenos de higado
de raton. perv sun frecuentemente positivossobre sustratos
humanus,

La posterior curgclerizacdn de esios ANA se rediza por
mmunedifuslon hemaglofinacion passa o mmonoelectro-
loress los tipos mortoligicos pueden ser homogéneo. pe-
fiférice. muteado y nucleolar. comespondiendoa, anticuer -
pos DNA, PRN. Histonas. S8, Scl-70, §5-A,88-B, anticen-
wromerd cuyva wenlents y sensitilidad & variable (cua-
dros 1 % 2 Llos aniicuerpos ADN se encuentran comun-
mente en el lupus entemarosv. s de cadena simple en el
W) % 3 el nativo de 40-60% gue = muy especifico & LES.
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I Paniculitiy

Fowe 4 Lesiones nodulares ulceradas

CASO CLINICO

Paciente de 23 afios de edad de sexo fiermenino, con diag-
ndstico de lupus eritematoso sistémico desde los 15 arios,
en tratamicnio con prednisona y azatioprina, registra ante-
cedentes de iromboflebitis de miembros inferiores bajo es-
quema de anticuagulacion durante 3 afios, osteomelitis de
fifmwur derecho. herpes zoster. hipertension arterial hace un
afio ¢ insuficiencia renal crénica terminal secundaria a
LES con didlisis peritoneal desde hace 3 meses. Bn el dlti-
me episodio de hospitalizaciGn presentd  gastroemieriis
bucteriuna aguda, infizccion de vias urina-rias, monilidsis
esof dgica, pangastritis erosiva. La paciente acude con miil-
tiples lesiones nodulares. violiceas, dolorosas. caliemess en
miembros inferiores de aproximadamente 2 em. De didme-
tro que a la digito-presion eliminan contenido hlanguecino
(fig. 1, refiere como antecedente quenadura con agua, se
vhserva decaimiento generalizado, alza tfrmica, TA:
170/100 . facies cushingoide. critema malar bilsterssl, y
edema importante de miembros inferiores.

Exdmenes complementarios: blometrfa  hemdtica:  heto:
29%. leucocitos 3200 con 78% segmeniados. plaguetas:
37000, creatinina: 6.1 mg/dl. ANA Puositive (putrdn gra-
nular fino). Anti DNA pative positive. C3:40.7 (83 - 1773,
CE 114 {15 - 45). HIV (). VDRL (+). HBS (-}, HBC (-,
Culiive sccrecion: stafilococcus epidermis coagulasa ne-
gativo, hemocultive (-), Rt piernas: sin compromise oseo,
ECO renal: nefroescierosis por glomerulonefritis cronica,
Bipsia cutines: piel con ligera acantosis e hiperqueratosis,
en la dermis superficial y media se observan vasos sangui-
neus con hipeplasia endoelial rodeados por infilirado lin-
foplasmocitario. en te jdo celular subculineo se aprecia in-
filtrado linfoplasmocitario los septos estdn engrosados con
escasos polimorfos v algunos capilares caso ocluidos (fig.
2). Inmunofluorescencia directa; lgG, lgM en membrana
basal, pairén granular fino.

Fow 2 Histopatologfa: paniculitis en micmbros inferiores
mixia

Recibe tratzmiento con rif ampicing. vancomicing y ampi-
cilina-sulbactam con lo cual no hay mejoria del cuadro
dermataldgico: luege de 2 meses b paciente reingresa con
erisis convilsivas tonico-clinico generalizadas cataloga-
das de origen metabdlico. s complica con pancreaiitis
aguda y disbalunce hidroelectrolitico gue la lleva al shock
con deterioro progresive de su estade general y muerte de
la puciente.

COMENTARIO

El lupus eritematoso es ¢ més firecuente del grupo de 1oy
enfizrmedades inmunoldgicas del tejido conectivo, 1anto la
forma cutdnea benigna comoe kb sisiémica se ven con rela-
tiva frecuenciz e nuestra prictica médica (1)

El lupus eritematoso en iodas sus formas tene una mayor
incidencia en o sexo femenino, con wa relocion de 9 | o
s variedad sistémica, e caso dv nuestra puciente apoya
estos datos epidemiolégicas 19).

Es ima mujer joven en la cual pudemos ver un cuadro sis-
Emico muy Noride con lesiones culdneas tipicis e s
evolucién se registran varias complicaciones. algunas de
ellas infizcciosai que son firecuentes en pacientes con trata-
mieno inmunosupretsor de large tiempo como es e caso,
ademds exhibe alterscivnes hematoldgicas caracterisiicas:
anemix: leucopenia. trombocitopeniy; aungue s ANA
pueden ser positivos en otras enfermedades inmunolégicas
g incluse en personas normales. existen m aumenio de kb
prevalenciz de glomerulonefirilis en Jos enfenmos con anti-
cuerpes DNA nalive y complemento bajo, datos que los
SNCONIFMNES Positivos en nuesiril paciente. cuya patologia
renal la llevé a HTA ¢ insuficiencia renal erénica rerminal.
1 10, 1hy

La paniculitis lipica es ung variedad de baja incidencia
{5%). gue se puede asociar @ LES (11%) con mayor fre-
cuencia en & sexo Femenino.
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Se pluntea ef diagndstico difizrencial con el eritema naudo-
so, en ¢l cual las manifestuciones clinicas pueden co-rrefa-
cionarse a las observadas en nuestra paciente., excepio la
ulcersicion posterior de los nédulos con eliminacion de ma-
terial blanguecino, que no sucede en el eritema nudose, en
estos casos 2 histopatologia revela una paniculitis septal
con infilrado polimorfonuclear y linfohistiocitario, las
vasculitis, hemorragia pertvascular y en ccasiones necrosis
del tejido conjuntivo con formacidn de granulomas (3.8).

La diferenciu con la vasculitis nodular es histolégica en la
cual hay una vasculitis de pequefios vasos dentro de los I6-
bulos, e infiltrado es polimorfonuclear y linfiacitos que
forman granulomas llegando a necrosis de ki grasa y fibro-
sis del tejido subcutineo (14).

Lu paniculitis histiocitica citofdgica ademas del cuadro pa-
picular curacleristico tliene compremise sistémico inva-
diendo higado, bazo, ganglios. médula, puimon: se produ-
ce disfuncién hepdticu. pancilopenia sever:.. hemorragia
terminal ¥ coagulacidn intravascular diseminada, en el es
tadio histoldgico s observa un paniculitis lobular, es una
histiocilosis benigna del tejide adiposo con edema y ne-
crosis. los histiocitos que infilran Js wgrasa subcutdnea y
visceral fagocitan hematires. plaguetas, restos micleares y
céhilas inflamatorias (17).

Ante el cuadro clfnico que muestra nuestra pacientc con
upa paniculitis de miembros inferiores. serologia positiva
para LES e histologia de paniculitis linfoplasmocituria
mixti, se coacluye el disgnistico de paniculitis ldpica en
el contexto de LES, en este caso con eliminacitin de mase-
ral blanquecine producio de la necrosis grasa subcutdnea,
gue ul no tratarse d& un proceso infeccioso no responde a
la tetapia amibidtica irstaurada,

H manejo mulidisciplinario come en este caso es ¢l man-
datario. pero confinia siendo un reto, ame uma eselucion
progresiva inminenie que puede lievar a érmmnos fatales,
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PITIRIASIS RUBRA PILARIS (PRP)
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RESUMEN

Reportamos ¢ easo clinico de un paciente de 40 afios de edad, con diagnéstico de  pitiriasis rubra pilaris, que es una
dermatosis papuloescamoesa crdnica, poco frecuente de etiologla desconocida: revela un desorden de b gueratinizacion
fulieular y aumento de la aetividad epidérmica. Aungue se describe como autelimitada, esta enferme dud puede afectar
severamente lu ealidad de vida de eada puciente,

Este desorden es earacterizado por la presencia de pdpulas foliculares queratésicas que coulescen para formar placas eri-
1ematoescamosas, islotes de piel normal y queraiodermia de color salmén de plantas y palmas. Grilfiths las clasitia en
cinco Llipos elinieos basados en ln edad de inicio, earactefsticas cutdneas y pronistico. Nuestro pacienle recibif trata-
micnto con etretinato pere no Wvo éxito en esie lpo de PRP. Una buena respuesta [ue observada eon eripia de PU-
VA,

Palabras claves: Pitiriasis Rubra Pilaris

SUMMARY

We reported the case of a 40 year-old patient with diagnostic of pitveiasis rubris pilaris. that is a papulosquamus, uncom-
mon chrome dermustosis of unknown actiology; o reveal a disorder of follicular keratinizarion and increase of the acti-
vity epidermal. Althoug described as self -Jimiting this desease can severely affect the quality of fife of individual pa-
tients.

This disorder is charcterized by presence of keriotic loilicular papules that coalesced © fiym plagues erythematos-
quamous, islands of normal skin and orange-coloured keratoderma of the palms and sofes, Griffiths the classified into
five clinienl tvpes based on age & onser. cutaneus features and prognosis, Our patient received treatment with etretina-
© but I was not successful for is PRP. A good response was observed with PUV A therapy.

Key words: Pityriasis Rubra Pilaris

desconocida. poco frecuente. de curso variable, ca-  Tente y bordes netos de las lesiones con descamacion pol
racterizado por un Irasiorno de la queratinizacién. y  vurulemad 1.2.5.6.15)
gue s manifiesty por periodos de actividad y remisién al-  Fue Beshier quien en 1889 le di6 s denominacidn actual.
terrados. Clinicamente se caracteriza por lesiones papulo- nunque Claudius Tarral la deseribe por primera vez en
lohculares yueratésicas que contfluyen Formando placas  1928.(1.2.6)
eriternito-escarnasas con isiotes de piel sana asociada o Afiecta por igual ambos sexos y razas.

l a PRP ei un trastorno cuidnee cromico. de causa  quentedermia palmoplantar, deseamacion fina no adhe-
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RESUMEN

Reportamos ¢l caso clinico de un paciente de 40 afios de edad. con diagndstico de pitinasis rubra pilans, que es una
dermatosis papuloescamosa crénica, peco frecuente de etiologin desconocida; revela un desorden de la queratinizacion
folicular y aumento de In actividad epidérmica. Aunque se describe como autelimitada, esta enfizrmedad puede afizctar
severamenie fa calidad de vida de cada pacienie.

Este deserden s caracterizado por la presencia de pépulass foliculares queratdsicas gue conlescen para formar plagus eri-
tenatoescamosas. islotes de piel normal y queratodermia de color salmon de plantas y palmas. Griffiths las clasificé en
cinco tipos clinicos basados en la edad de inicio. caracteisticas cutineas y prongstico. Nuestro pacienie recibic trata-
Mignto con etretinato pero no wvo €xito en este tipo d¢ PRP. Una buena respuesta fue observada con tersipin de PU-
VA,

Palabras claves: Pitriasis Rubr 1 Pilaris

SUMMARY

We reported the case of a 40 year-old patient with diagnostic of pityriasis rubra pilaris. that 8 a pupulosquamus, uncom-
mon chroni¢ dermatoesis of unknown aetiology: o reveal a disorder of follicular keratinizarion and increase of the acti-
vity cpidermnal. Althoug described as self -limiting this desease can severely affect the quality of life of individual pa-
tients,

This disorder is characterized by presence of keratotic follicular papules that coalesced w© form plaques erythematos-
quamous, islands of normal skin and orange-coloured keratoderma of the palms and soles. Grilfiths the classified into
five clinical types based on age a onset. cutaneus feamres and prognosis. Our patient received treatment with eiretina-
o but it was not successful for its PRP. A good response was observed with PUVA therapy.

Key words: Pityriasis Rubra Pilaris

desconocida. poco frecuente. de curso variable. ca-  rente y bordes netos de las lesiones con descamaciin pol-
ricterizado por un trastormno de ki queratinizacién. v vurulenta(1.2.5.6.15)
que se manifiesta por perinodos de actividad y remisién al-  Fue Besbier quien en 1889 le dié la denominacion actual,
ternados. Ctinicamente se caracteriz a par lesiones papulo-  aungue Claudius Torral o describe por primera vez en
foliculares queraidsicas que confluyen formando placas  1928.{1.2,6)
eritemain-escamosas con islotes de piel sana asociada a  Afecta por igual ambos sexos y razas.

I a PRP e un trastorno cutineo crdnico, de causa  queratodermia palmoplantar, descamacion fina mo adhe-
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Ingidencia del 0,03-0.05% de dermatosis nuevas (2.3.6.7)
Luos picos de mayor incidencia son en b primera y quinta
décadas & b vida.

8n eticlogia es descopecida. No hay asociacion con HLA,
En lu forma familiar se hereda con cardcter autosémico do-
mingnted ,2,3.23)

S la relaciona con metabolismo anormal de Jos carotenos
y deficiencia de vitamina A habiendose demostrado defi-
cit plasmidtco de enzima transportadora de retinol.
(1.2.3.17

Entre los factores externos desencadenantes s mencionan:
radiacion solar, frio.guemaduras gnimicas. hepatopatius,
infiecciones virales y bucterianas. estrés emocional, estado
disregelatorios  inmunes  sistémicos o latrogénicos.
{12557

El gran pelimorfismo clinico fie la base purs ki clasifica-
cion de Griftiths en 5 tipos, considerando la edad de co-
mienzo. manifizstaciones clinicas v pronostico,

- Tipe I Clisica del Adulie: (50% ) Se presenta entre los
40-6U afios. de inicio agudo con madculass eritemaiosas en
drea facial y cuero cubelludo con fina descamacidm furfu-
rédcea de localizacidén seborréica que postersormente se ex-
tiende en direccion cefalocaudal hacia cuello, tordx supe-
rior y conas distales, papulas foliculares queraisicas sobre
base eritematosa gue contloyen en grandes placas, pueden
evolucionar 2 eritrodermia. Se evidencia el efecto e
Koeboer,

Queratodermia palmoplantar importante, eritrodermia de
lone amardlo amrinude mds acentuado én palmas v plan-
1as.

Eciropion, alteruciones longitudinales de las wias, hiper-
queratosis. hemorr:sgig subungueal y deprasiones puntifor-
mes pueden ser obsery ados

Hay afectacion det cuero cabelludo sin pérdida del cabe-
llo,

La enfermedad en si < asintomdtics, pero lus fisuras pal-
mupluwitures son  dolorosas.

En el 8% de casos hay aclaramiento de las lesiones en 3
ARLs.

- Tipas I atipica del adulio: (5% ). Inicia en k adules; de
curse erdnico. 20 o méds afios de evolucidn,

Presencia de descamacion ictiosiforme en piermas, guera-
todermia en ldminas n¥s compucts que en la tpo 1 con
dreas eccematusas,

2% & pacientes mejuran en 3 afos,

- Tipo W clasica juvenil: (0% ). Entre los 5-10 afivs, con
caracleristicas clinicas sente jantes ul tipo L

69t de s pacientes nwejoran en 3 afos,

- Tipay IV juvenil circunscrita: (25%). Inicia en edud pre-
puber; tl.

Placas hien demarcadas de hiperyueratosis folicular v eri
lema en rodillas y codos; cun plucas transitorias ¢ luper-
Yueraatosis en zonas &8 prominencias Hseas.

Mejoria entre un 30%-704 en 3 afios.

Patiriasis rubra pilacis

- Tipo V atipicajuvenil: (5%). Se presenta al nacer o en los
primeros anos de vida con dreas persistentes de hiperque-
raosis folicular y eritermsa constante, Bn ocassiones hay le-
siones esclerodermifores en munos y pies. Hay alta in-
cidencia familiar y escasa tendencia a curacién espontd-
nea.

En b acwalidad debido & la ahia incidencia de HIV que en
algunas ocasiones = asocia con PRP. s= I establecido un
nuevo tpo.

- Tipe VI: Asociado con infeccidn de HIV.

Caracterizado por lesiones noduloguisticas y liguenoespi-
nosas; € de ribre pronostico y escasa respuesta a los tra-
iamientos convencionales. (10)

La PRP puede ser b manifestacion inicial de HIV y aso-
cigrse a niveles de aélulas T Helper menores a [50/mm3.
{9.1.20)

Bl use de AZT en estos casos da resultados sorprendentes,
pero puede crear dependencia. {12)

Se ha repartado casos inusu des en ¢ que la PRP fue ki
Unica manifestacién inicial de Carcinoma hepato celular
que no foeron previamente diggnosticados. (18,19)

ANATONMIA PATOLOGICA

Los cambios son mids evidentes en zomas eritematosas.
Epidermis: hiperqueratosis. vrno y paraguer:atosica con for-
mucion de lapones comeos foliculares. Focos parague-ra-
isicos perifolicnlares. acantosis irregular con cresias in-
erpapilares gruesas y acortadas,

Capa grimulosa incrementada, con ausencia & abscesos de
Munro, (1.2.4.5.8.17) Espungiosis ocasional. degener:-
cién-licugfaccian de la busat,

Dermis: lofilrado inflamaterio munonuclear ¢rénico, de
predominio perivascular. Atrofia & glandulus sebdceas y
foliculos pilosos anormales.

Un riagpo tipice o5 la hiperrotia de los musculos erectores
pilaris, (1.2.6)

La inmunolistoguimica revels depdsitos suprabusales de
anticuerpos monoclonales AEL. El andlisis inmunolégico
de esta zona demuestra lu presencia de queratinas anvrma-
les K6/16: K14-K 16 v una queratina deida de 45 Kd. (22)
Estdios & inmunohistoquimics han demostrado la pre-
sencia de antigenv carcinvembrionario (CEA) expresados
por queratinocitos folicnlares y por células inflamatoriss
infiltradas principulmente en la parie superior del estrato
de Malpight, lo gue perniite relaciopar a esle anigeno con
la biologia de dos foliculos pilosos. (23)

Estudios con timidina titinda demnestran que bs cindtica
epidérmica esti elevada, (6)

TRATAMIENTO
Casus leves requerisin {atanliento tdpico con wrew. dcido

salicilico, dcido retinvico. cortivuides topicos, calcipotriol.
La actividad del calcipotriol = relaciona cop disminucion

Dermatologia, Vol 10, Nam. 1, 2001

N
[ty



Pitiriasts rubra pifaris

Fuo | Aspecio clinico

de |z proliferacion e incremento en la diferenciacién lermi-
nal de los queratinocitos. (16)

Cupsaicina tdpica es una opeidn recomenduda para el con-
trol del prurite que no responde a terupis con antihisiami-
nicos, (14)

En fase eritrodérmica ¢ tratamiento serd sistémico con vi-
taumina A, retinoides orales eombinados con dosis bajas se-
maniies de metotexate. (22)

Se ha reportado hiperostosis extracspinal extensiva fuego
del tratamiento # large plazo con retinocides orades por lo
gue dosis hajus de metrotexate oril es una buena alternati-
va sin que s presenten efiectos secundarios, (23)

La ciclosporina A debe considerarse para ¢l trafamiento de
la PRP cldsica del adulto. (13}

CASOCLINICO

Comentamus ¢l easo de un paciente varcn, de 40 afios de
edad. nacido y residente en Quito, quien refiere presentur
desde hace 4 meses y aparentemente lras contacto eon
champl antimicdtico, “enre jecimiento™ de palmas & ma-
nos y plantas 42 pies eon posterior descamacion,

Dias mas larde nota k presencia de “ronchas”™ pruriginosas
en torax anterior y tercio superior de abdomen; acude a fa
cultativo quien diagnoslica Psoriasis y prescribe Calcitol ¥
corticoides 1dpicos sin observar mejorfa del cuadre por lo
quie consult: a empirico quien inicia traamiento a base de
hierbas mostrando aparente mejorin de las lesiones de -
rax; postericrmente e cuadro s agrava con la presencis
de granitos” ligeramenle pruriginosos loculizados en co-
dos, nuislos, rodillas v gliteos por © que acude 4 nuesira
consulta,

Al examen tisico observamos engrosamiento de palmas
(++) con eritema anaranjado(+++) v escasa descamacion

Foo 2 Hiperqueratosis palnr

{+). placas hierquera¥isicas en cary dorsal de  arficulscion
nes interfalingicas de dedos de munos,

Plantas de pies hiperqueratdsicas, descamativas, con fisu
racién moderada en talones y fondo eritematoso.

Queratosis falicular en muslos, gliteos y codos sobre buse
eritemaltosa y fina descamacién gue alterna con pequedis
drens d¢ piel normal.

Placas descamativas psoriasiformes, redondeadas de 2 o
cm. de didmetro en tercio distal de piernas v regicn lumbin
con borde eritematoso.

La histopatologia de fus lesiones: palmar y de rodilla &
muestran  hiperqueratosis y paragueratosis focal, eviden
ciandose an | segundy muestra taponamiento cOmeo, acan-
tosis e hiperplasia regular de epidermis.

En dermis se observa moderado infiltrade linfomonogita
rio perifalicular ¥ perivascular superficinl.

Con la confirmacion histolégica se inicid tratanliento ceai
retinoides orales, antihistamipicos y corticaterapia @pici.

Foio 3 Imagen histopatolégicu
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sin conseguir remision total de las lesiones, razoén por la
que ex sometido a PUV A terupia semanal (10} sesiones)
con lo gue se obtiene mejorfa de un 90% .
COMENTARIO

El polimorfismo clinico de s PRP e la base pirs) la clasi-
ficacién de Gritfiths. El caso descrito. por las caracteristi-
cas clinicas y la conlirmacion histopatoldgica corresponde
a PRP Tipo | Clisica del Adulto.

La titeratura sefiala gue el tiempo reqguerido para el aclara-
miento de las lesiones de este tipo de PRP es de 3 afios pa-
rael 81 % de los casos.

Cabe destacar. que en nuestro pagienie en € transcurso ce
8 meses con terapia convencional mo obtuvimos buena res-
puesta. por lo gue fue necesario instituir PUVA leriapiz y
los resultados obtenidos fugron ung remisiin practicamen-
te lotal de Jas lesiones,

La PUV A terapia en € caso de nuestro paciente fue la me-
jor alternstiva,
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PENFIGOIDE AMPOLLAR DISHIDROSI-

FORME.

Dra. Cecilia Canarte, Dr. Patricio Freire, Dr. Aquiles Lopez.

Hospital Carlos Andrade Marin
Quito

SUMARIOQ

Revisamos el caso de un paciente varén de 73 afios, quién consultd par presentar vesiculas, ampollas y pdpulas erite-
malosas, pruriginosas en cars laterales y dorso de panos de 3 semanas de evaolucién, luego de la realizacién de los
exdmenes correspondientes s le diagnostica de pénligo ampollar con uny presentacién clinica inusual.

Palabras claves: penfigoide ampuollar. penfigoide dishidrosiforme.

SUMMARY

We revise the case of a 75 year-old mule patient, who consulied to present vesicles, bladders and pdpulas eritematosas,
pruriginesas in lateral face and back of hands of 3 weeks of evolution, alter the realiz ation of the corresponding exams
is diagnosed of pénfigo to blister. With an unusual clinical presentation.

Key words: penfigoide w blister, penfigoide dishidrosiforme.

| penfigoide. es descrito 1953 par Waher Lever por
Eprimera vez como una entidad diferente del pénfigo

con rasgos clinicos ¢ histolégicos dif crentes. cursa
con antpelias agrupadas, grandes, tensas que se localizan
de preferencia en las piernas, afecia a los adultos y viejos
de mas de 70 afios en un 50% (1.2}, Es una enfermedad au-
toinmune cuyo antigeno se localiza en los hentidesmoso-
mas de la membrana basal, con formucién de wmpolla en
el penligoide ampollar en Ia ldmina licida. entre la miem-
brana de células basales v la ldmina densa, degranulacién
observada por microscopia optica v electronica de los leu-
cocilos v mastociios cercanos a b membrany basal, y por
méiedos inmunohistoguimicos como la inmunoprecipiia-
cifn e inmunobloning ant{genos de 230 Kda y de 180-Kda
que s unen a moléculas para circular en el suero de €sios
pacientes. (3.4.5). Existen 2 formas:

1.- Monomorfa que se carncteriza pur la aparieién de lesio-
nes ampollares de 1amafic variable hasta 1 cm sobre piel
sana. de contenido transparente pero a veces sanguinolen-
o que se erosionan v forman cosiras, la euracién ocurre sin
dejar lesicn residual, prurito variable, localizadas en zo-
nas de flexién y parie alta de extremidades (axilas e in-
gles). Muslos, abdomen. y repién palmo-plantar,

2- Polimorfa, similar a la dermatitis herpetifiorme. Son le-
siones ertematode scamativa de disposicién serpinginosa,
con afeclacién de mucosas del [0-30 %, signo de Ni-
kosky pegative (6,7

La ampolly del penfigoide ampeliar es subepidérmica sin
necrosis epidérmica, con infilirade dérmico compuesio por
abundantes eosingfilos y neutréfilos. en la inmunotluores-
cenica directa $e observa inmunorreactantes depositados
que siguen un pawdn lineal sobre la membrana basal epi-
dérmica de gG, C3, con poca frecuencia s encuentra [gA,
gD, 1gE..(1.7.5.8).

En la inmunefluorescencia indirecta se encuentra leG cir-
culante en el 70-80% de los pacientes( 1}

El diagnistico diferencial con la dermatosis lgA lineal,
gue s una dermatosis cromica infantil ampaollar que entpie-
za anies de los cinco afios de edud, aunque suele aparecer
en los siguientes afios hasta la edad adula. cursa con lesio-
nes eritematosas, pruriginosas, edematosas, papulosas que
crecen y forman placas anuiares o policiclicas, sobre las
cuasles aparecen vesicoampollas. tensas de contenido claro
v pusieriormente  hemorrdgicos localizadas en genitales
externos. abdomen. ntuslos y carn y en el 57% lesiones en
mucosa. el diagndsiico se Jo realiza mediame kb presencia
de 1gA en la zona de s membrana basal,
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Foto [: Lesiones en mano

El eritema multifiorme ampollar, que inicla con mdculas
eritemalosas . picor. y quemazon, posterionmente vesfculas
y ampollas de crecimiento rdpido. a veces sobre L misma
placa dande un aspecto herpetiforme. los vesiculoampollas
son tensas, de contenido cetrino y luego hemorrégicos, ks
lesiones regresan a mancha pigmentada residual, la histo-
tologia y el depdsito de lgA papilar por inmunetluorescen-
cia nos cenfirman el diagndstico.i3)

El pénfipo vulgar en donde se afectan lus mucosas, e his-
tolégicamente k ampolla es suprabasal. el signo de Ni-
kolsky es positivod3)

Epidermolisis ampollar adguirida, que se caracteriza por ls
aparicién de ampollas sobre pigl traumatizada y quistes de
milium, afectacién 30% de mucosas y no responde a corti-
coides.( |y

El pénfigoide cicatrizal gue apurece alrededor de los 30
ufios, cuya lesién inicial es en las mucosas especialmente a
nivel oral, conjuntiva. Taringea, nasal v [ formacion de si-
nequias: b piel se afecta selo en nimero reducido de ep
fermos, Ja inmunologia repotts 190G y C3 en la zona & I
membriing hasal . 1,3)

El iratamiento debe reatizarse con corticoides sisEémicos y
tipicos, ademds s han utilizado azatioprina, ciclofosfami-
da. plasmaliéresis, dapsona. asociads estas 1ultimas en algy-
mnas ocasiones # micotinumida. metotrexato, clorambucil,
ciclosporina, gammaglobulina. Se ba reporiado tanibién el
uso e retreaciclina3,9).

Sin embargo es importante fregar de minimizar la dosis de
corticoide ‘por las complicaciones de sus dosis altas y mas
ain st €l paciente liene oiras patelogfas sistémicas, aso-
cidndolos con inmunomoduladores gue actian come aho-
rradores de corticdides. también = ha utilizado metilpred-
nisolona en pulsos a dosis alas intravenosas gue conirola
de una manera més rdpida Jas Tesiones. ([}

Penfigoid hid

Foto 22 Ampolla en muslo
CASQ CLINICO

Paciente var6n, de 75 afios. quién consulta por presentar
por 4 ocasiones desde hace varios afios brows que inician
con ardor y quemazén en plantas de pies, posteriormente,
pdpulas pruriginosas y vesiculas agrupadas en parte distal
de manos (figura ly2), seguidas de ampollas tensas, pe-
quedias de | an de didmetro. contenido serohemadtico, al-
gunas sobre piel normal o eritematosa, iltimo brote hace 3
semanas.(Figura 3)

Al examen fisico observamos paciente pdlido, asiénico,
con papulas eritematosas, pruriginosas y vesiculas en dor-
so <k manos y parte lateral de dedos, lesiones purptiricas
en Wrax posterior y una ampolla tensa de contenido sero-
sanguinolento en muslo izquierdo, Nikosky negativo. An-
tecedentes de ser hipertenso, ademis cirugia por hipertro-
fia prosuitica. traumatismo de columna lumbar desde hace
3 afios, proétesis de cadera izquierda por fractura del fémur
yue ke impide ln deambulaciGn . escaras de decibito,
memente en tratamienio con  levodopa, sinemet, loraze-
pam, resperlun, etc.

Fowo 3 Imagen histolégica
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Penfigoide dishidrosifiorme

Se realizan los exdmenes de laboratorio: biomewia hemd-
tica, quimica sanguinea. EMO, radiograf{as y oros exime-
pes especiales dentro e pardmetros normales. kt inmuno-
luorescencia directa reporta lgG y 3 en la zony de la
membrang basal. la biopsia de piel muestra epidermis
acantGsica con importunie exocitosis y exoserosis, en la
dermis superficial hay zonas de destruccién de la basal
epidérmica e intenso edema que se aproxima al desprendi-
miento de la epidermis, ers el reso de Ia dermis hay edema,
intenso infiltrade de polimorfonucleares y easindfilos (Fi-
gura 4)

Diagnéstico: Penfigoide ampollar. { dishidrosiforme)
COMENTARIO

El penfigoide ampollar es una enfermedad autoimnune, en
donde la caracteristica fundamental es la aparieién de am-
pollas tensas sobre base eritermatosa que se rompen dejan-
do amplias zonas denudadas, no existe afiectacion e -
cosa v el signo de Nikosky es pegativo. s¢ presenta usual-
mente en los ancianos de mds & 60 afos, su inewdencia
exacta es desconocida, pero posiblemente es mayor que la
del pénfigo vulgar (1)

Se ha relacionado con muiltiples emidades especialmente
de cardcter neopldsicos en personas de edad. posiblemente
debido a a no estabilidad de la superficie cutdnea, pero es-
wdios recientes sugieren que no existe un incremento & |a
ingidencia de malignidad en uquellos pacientes que pre-
sentan penfigoide ampollar comparados con eontroles de
ln misma edad. Se menciona ademds asociada con el 1
quen plano, conocida eomo liquen plane penfigoide, con
enfizrmedades autoinmunes que incluyen al pénfigo vul-
gar, psoriasis, €1, nosotros relacionamos a nuestro pacien-
e que tiene wn diagndstico de penfigoide ampollar con un
cuadro de aspecio dishidrosiforme al inmicio el brote.
{123 la hiswologia vy b inmunofluerescencia fueron rea-
lizadas de éstas lesiones.

La presenein de vesiculas en manos y pies & contenido
cliro en algunos Sitigs sobre base eritematosa de limites
imprecisos nos haee pensar en un ezcema dishidrético, pe-
w la aparicibn de ampollas y los eximenes correspon-
dientes realizados posteriormente nos eonfirmd el diagnis-
tico. w debe mencionar que las ampollas wmpoco fueron
grandes, tensas y no ocupaban amplia zonas del everpo.
por ello (ue impurtante complementar el estudio con la -
munofluorescencia donde s enconiré 1gG. (3 en las lesio-
nes para llegar a establecer la putologia de nuestro pacien-
te, el infiltrado inflamatorio encontrado en la muesira fue-
ron los eosindfilos.

Ademds los medicementos que utilizé € puciente o se
menciona en la keriiura gue puedan producir penfigoide
ampollar

H prondstico del penfigoide ampollar es bueno. ain sin
Lratamiento s una entidad sutolimitada. pero su duracidn
puede variar desde algunos meses hasta muchos afos, de
hecho el paciente del presente caso remitfa sus lesiones sin
tratamiento, porque o 2 pensd en sus euadros iniciales en
penfigoide, recibid prednisona con o cual mejoré notable-
mente.

Es imporiante recalcar en fste cuso la dificuliad de inicio
para el diagndstico y lo variedad de manifestaciones elini-
cas que podemos encontrir en muchas dermartosis como en
éste cuso el penfigoide ampollar que la relacionamos con
in cuadro dishidrésiforme . variedad que no ha sido des-
erita hasta ¢l momento,
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CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

ERITEMA GENERALIZADO, AMPOLLAS
Y DESCAMACION

Dra. Cecilia Caftarte, Dr. Francisco Yandun, Dr. Jaime Tenorio, Dr. Luis Moncayo.

Hospital Dermatolégico Gonzalo Gonzidlez
Quito,

Varon de | afio de edad. sin antecedentes de importancia. Consulta por presentar desde el nacimtiento ampollas que
iriciaron en manos y pies. gue posteriormente se generalizaron, cubriéndose b piel con descamacion, la misma que eran
gruesas en palmas y plantas. acompagidndose de un olor carcteristico (ligura 1).

Figura 1. Aspecto Clinico Figura 2. Hipergueratosis palmar

EXPLORACION FISICA. Apreciamos piel eritematosz con amplias zunas descamativas especialmente en wfirax anterior y posie-
rior, a nivel de extremidades se apreciz piel seca. con zonas sobremfectadas Je olor suigéneris. se acompafian de hiperqueratosis pla-
mo-plantar, Nikosky + m existe afiectacion d= mucosa (figura 2).

Figura 3. [magen histoputologica Figura 4. Inmunofluorescencia

HISTOPA TOLOGIA. S ohserva epidermis engrosada. con formacion de ampolla a nivel de capa granulosa, edema de dermis su-
perior ¢ infikrado compuesto pixr linfocilos (figura 3). Con téenica J inmunofluorescencia directa se detecta 1gG, dep6sitos granula-
w5 finos en b capa cérmea superticial. O3 depdsitos granulares finos, difuses en b membrana basal Jde . epidermis, Clg imagen si-
milar a C3 thigura 4)
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Cudl es su diagnéstico?

DIAGNOSTICO

Eritrodermia Ictiosiferme ampollar congénita (Hiperque-
ratosis epidermolitica ietiosiferme congénita ampollar).

COMENTARIO

La hiperqueralosis epidermolitica (HE) es una entiduad que
se hereds en forma awtosémica dominante. eon prevalen.
cit de | por cada 30.000 nacimientos (1.2). esporddica con
varias formas clinicas 1) eritematoampollar del recién na-
cido; 2) edtemutogueratésica generalizada eon ampaollas
esporadieas: 3} hiperqueratésica linear (forma névica, ne-
vus unius lateris); 4) hiperqueratGsiea “en plague™, 5) hi-
perguer:ilosis palmo-plantar (1.3).

Ly forma eritematoampollar gener: tizada del recién naei-
do, presentan eritemna generalizado. ampollas miltiples v
Fragiles. deseamacién profusa. En los primeros meses de
vida la piel s vuelve hiperyueraisica y disminuye Ja for-
macion de ampoilas en forma eonsiderable, & localizan en
zonas de raumatismos como codos y rodiflas (4),

Hislolégicamente se presenta hiperqueratosis € hipergra-
nulosis eon degeneracidn vacuolar y la formaeidn de am-
pollas a nivel de ls eapa pranular. ks epidermis aparece en-
grosada, miclees son picnéticos. En dermnis superior s cb-
serva edema y un infiltrado inflamatorio linfohistioeitario
(5.6).

H diagndstico difizrencial incluye la enfiermedad de Ritter,
epidermolisis ampollar. lesiones bulosas de sitilis congéni-
ta

La forma eritematoqueratisica generalizada, aparece en
las primeras semanas de vidis con ampollas finas y flicei-
das que s localizan en drea de rrawmatismos, esporddicass,
con  edad. la piel se vuelve eritemarosa, descamativa, en
flexur: 1s, zonas Iniertriginosas, de extensién, palmas vy
plantas, son tipicas lus formaciones hiperqueratésicas y ve-
rucosas con aspeeto en rosario o en rizos (2), ésias dreas
pueden mucerarse v ser eolonizadas por baeterias v el pa-
ciente presents un olor fiftido caracteristico.

Redactan ocasionzlmente eetropion y orejas contraidas,
distrofia ungues! por la inflamacién periungueal (6).

La HE. puede ser diagnosticada en el periodo de gestacién,
mediante 1 realizacién de Fetoscopia y b realizacién o
biopsia de piel, en éste sentido pueden ser wsade los mar-

cadores, vaeuolizacién de células y aclinlos de tonofila-
mente {7).

Histopatologicamente presenia hiperqueratosis y degene-
racion vacuolar de la capa granulosa,

H tratamiento de las HE representa un reto purm el Médi-
co. el uso  de antbioticos sistémicos puede evitar I for-
macidn de ampollss (1) se miliza gucratoliticos tpicos
como ures, deido sulicilico, ldetico y deido retinoico 16pi-
e pueden ayudar, H etretinato orul en dosis de 1 - 2
mg/kg/dia se utitizan en lus formas erilenwtogueratisicas
generalizadas, pefo menvs sensible en ésta patologia
{8.9.10),
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El conocimiento cada vez mayor de los efectos bioldgicos de los retinoides tOpicos permite aplicarlos con bases cienti-
ficas en varias dermatosis como ésta, en Jas cuales no s [os habia considerado con anterioridad.

SUMMARY.

The Alopecia Areata is an illness of base autoinmmune, of uncertain eticlogy. Itcan be presented as jocal alopecicns
plagues orto progress and © embrace the entirety of the hairy leather or even to dll the hair areas. Many tweatment ou-
tlines according o the severity of the square have been employees with variable results. leaving fir this reason in occa-
sions 1© 1he spontaneocus resolution that happens around the three months. This takes s © look [or a treatment that the-
re not being you used before. be the most innocuous and at the sume time effective thing. So thought about this way the
hypothesis that the topical tretinoina o 0.05% could be eff zctive to treat this puthology under the biolegical principles
of 1he retinoids like inmmunomodulators, stimulative of the cycle of growlh hair, stimulstive mefanocitarys, for its pro-
perties irritatives, among others.

The main objective wis o demonsiraie that the topical tretinoina o D.03% is effective in the treatment of the alopecia
areata of uny type lo exception of the universal variety.

This study was varried out during wo years gathering patient with diagnosis of alopecia arcata, distributing them in th-
ree groups: IS5 o treal them with topical tretinoina 0.05% twice a day. 15 © treal them wilh infilirations intr lesionals
of triameinelona acetonide every 4 weeks. and (0 0 treat them with petrofate like placebo. Al the patients filled a pre-
vious form based on the norms of evaluation of alopecia areata emitted by the Group of study of Alopecia Aresta of the
American Academy of Dermatelogy” to ali it evaluated them to him chinical and photogrisphically 1o the beginning of
the treatment und in seguential periodic form. valuing changes n the alopecic plagues and probable undesirable effects
ar wiited in each treaiment group.

in the three groups the pick of age went among the 20 1 50 yeurs. both sexes equally. Alene therapeutic shoricomings
existed 1n the group with placebo. The (hernpeutic answer was nuch guicker i the group also tried with tretinofna and
the total resolution

The topical Tretinoina 1© 0.05% is effective in the treaiment of the alopecia areata. shonening the time of evolution of
the illness m comparison O the ntralesional corficosteroids and 1© ihe spontanecus evolution of the illness. The effects
secondary local are also irrelevant becoming atreatment much more easy.

The knowledge every sime higger than the biological effizcts of the topical retinoids it allows 1o apply them with scien-
tific bases in several denmunosis Jike this. m which il had rot considered them o him previously.

PALABRAS CLAVES,: Alopecia Arcata; Tretinoina: Retinoides. Traiamienio t6pico.

Muscilo-Esqueléticas v Eoformedades de e Piel

(NIAMS). A esms reuniones han acudido numeresas sub.

especialidades. incluso inmundlogos. bié-logos molecula-
a Alopecia Areala (AA) es una forma imprevisible res. bioquimicos. dermatSlogos, puatdlogos. y genetistas
de pérdida de pelo que se comporta en placas o par-  gue al momento csian involucrados en el esmdio de tan
ches de tipo no cicatrizal. Cualquier superficie cor-  cambiante dermatoss.

porat pilosa puede aficctarse. La AA s supone ser una en-

INTRODUCCION ¥ MARCO TEORICO.

fermedad autoinmune drgano-especifica mediada por lin-
focitos T dirigida & Jos foliculos pilosos. Aunque la predis-
posicién genética y bs factores medicambientales pueden
activar la iniciacion de o enfermedad. la cuusa exacta fo-
davia es desconocida. Ha habide adelantos signi-ficantes
en i comprensidn patogénica y tratamiento de esia condi-
ci6n durante la dltima década. Muchas de ls mds recien-
tes investigaciones y direceiones del faturo en AA ha ori-
ginado h composicidn de talleres de invessigacién para
Alopecia Areata como ja Fundacion Macionsl Americany
de AA y el [nstituto Nacionad de Artritis, Enf armedades

ETIOLOGIA.

La patogénesis de AA wdavia o desconocida. Enwe los
muchos factores que han estado bajo la investigacién en la
patogénesis de AA. [a constitucion genédtica asi como las
respacstas autoinmunes organo especificas tan sido [as
dreas principales de concemtracidn. Hay otres origenes
propuestios. incluyendo a los agentes 1nfecciosos. citogqui-
nas. b lension emocional. queratinacitos v melinocitos in-
lrinsicamente anormales . y [actores neuroldgicos. {1.2.3)
Los linfocitos T median €l entorno inmunoldgico perifoli-

Dermatologia, Vol. 10, Nam. 1, 2001

63



Indice por auwres

El conocimiente cada vez mayor de los efectos bioldgicos de los retinuides 1picos permite aplicartos con bases cieni-
ficas en varias dermatosis como ésta, en las cuales no se Jos habia considerado con anterioridad.

SUNMMARY.

The Alopecta Areata is an illness of base auteinmmune. of unccrtain etiology. It can be prescnted as local alopecicas
plaques or to progress and @ embruce the enurety of the hairy leather or even w all the hair areas. Many treatment ou-
thines according o the severity of the square have been employees with variable resuls, leaving for this reason n occa-
sions 1o the spontaneous resolution that happens around the three months. This tkes ws © look for a treatment that the-
e not being you used before, be the most innocucus and at the same time effizctive thing. So thought about this way the
hypothesis that the topical tretinoina 1© 0.05% could be effiective 1 treat this patholegy under the biologwcal principles
of the retinoids like inmmunomodulstors, stmufative ofithe cycle of growth hair. stimulative melanocitarys, for its pro-
perties immitatives. umong others.

The muin objective was 0 demonstrate that the topical tretinoina to 0.05% is effective in the treatment of the alopecia
areata of any type [0 exception of the universal variety.

This study was carried out during two years gathering patient with diagnosis of alopecia areata. distributing them in th-
ree groups: 15 w treat them with 1opical retinoina 0.05% twice a day, 15 0 treat them with infiltrations intralesionals
of triameinolona acetonide every 4 weeks, and 10 to treat them with petrolato like placebo, Al the patients (illed a pre-
vious form based on the nerms of evaluation of alopecia areata emitted by the Group of study of Alopecia Areata of the
American Academy of Dermarology”; w all it evaluated them w him clinical and photographically 1o the bepinning of
the treaiment and in sequcntial periodic form, valuing changes in the alopecic plaques and probable undesirable effects
or wiited in eaclt (reatment group,

In the three groups the pick of age went among the 20 0 50 years, bulh sexes equally. Alone therapeutic shoricomings
existed 1y the growp with placebo, The therapeutic answer was much quicker n the group alse tricd with wetinoina ond
the total resolution

The topical Tretinoini o 0.05% i effecine in the tremtment of the alopecia areata, shonening the time of evoluion of
the illness in comparison 1o the intratesional corticostervids and 1 the spontaneous evolution of the illness. The cffects
secondary local are ako irelevant becoining a treatment much more easy.

The knowledge every time bigger than the biological dliects of the topical retinod:s it allows 1o apply them with scien-
fific bases in several dermatosis like this. m which it had not considered them w him previously.

PALABRAS CLAYES: Alopecia Areata: Tretinoina; Retinoides. Tratamienio 1éplco.

INTRODUCCION Y MARCO TEORICO.

de pérdida de pelo que se comporta en placas o pir-

ches de tpo no cicatrizal. Cualquier superticie cor-
poral pilosa puede afectarse. La AA se supone ser una en-
fermedad autoinmune drganv-especifica mediada por lin-
fiocitos T dirigida a los fuliculos piloses. Aunque la predis-
posicion genética y los factoress medioambientales pueden
activar la iniciacion de In enfiermedud, [a causa exacta to-
davia es dessconodula. Ha habido adelantos signi-ficantes
en b comprensién pitogénica y tratamiento de esta condi-
cion durante la dltima década. Muchas de las mds recien-
les investigaciones y direcciones del futuro en AA ha on-
ginado I composcion de tallerss de investigacion pura
Alopecia Arcata comoe Ja Fundacion Nacional Americans
de AA 4 el Instinu@ Nacional de Artritis, Enfermedades

l a Alopecia Areala (AA) es una forma ‘imprevisible

Musciilo-Esqueléticas  y Enlienmedades de In  Piel
(NIAMS). A estas reuniones han acudido numerasas sub-
especialidades, incluso inmundlogoes. bid-loges molecula-
res. bioquimicos. dermatélogos. patdlogos. y penetistas
gue al momente estin involucrados en el estudio de wun
cambiante dermatosis,

ETIOLOGIA,

Lu patogénesis de AA todavia es desconodida Entre los
muchos factores gue han estado bajo Ia 1av estigacion en la
patogénesis de AA. b constiudidn genéiica asi como hs
Fespuestys autoinmunes drgano especilicas han sido bs
dreas principales de concentracion. Hay olros oripenes
propuesios, incluyendo a los agentes infecciosos. citoqui-
nas. b tension emocional, queratinocitos y melanocitos in-
trf{nsicamcnte anormales . y factores neuroldgicos. (1.2,3)
Los linfiocttos T median €l entorno inmunolégico penifuoli-

Dermatologia, Vol. 10, Nim. 1. 2001

63



Indice por autores

Sierra A

Siguenza N,
Silva M
Silva M.
Sori C.
Soria L.
Soria [..
Soria I..
Saria L.
Soria L.
Sora L.
Sona L.
Soria 1.
Soma L.

Saria L.

Soria 1.
Sorda L.

Sora L.

Soria L
Soio.ayor S,

Sotomayor 8.8arcoms de Kaposi en of Pene

Nitrato de suleonazol Wl 1% en cremu vs cotrima-
2ol & |% en crema en o wraiamiento de la tifia pe-
ths 2¢i): 3-7.1993

Lapus Entematoso Cutinee 721 389-41, 1998
Metdstasis Coutdnea 31 25-26, 1994
Evaluacion compurativa de tratamiento 16pico de
fotoenve jecimiento. 10 (1}:15-21, 2001

Micosis fungoide granulomatosa 3¢1): 22-24,
1993

Parologia cutanea relacienada o ln infeccion por vi-
s HTL Y 1. Primeros hallazgos en el Eatador.
Ty 449, 1998

Lava Currens H 1): 37-39, 1998

Lesitn Pedunculada del pene. 9(2): 26-27. 2000
Tumwor de Buschke - Loewensiein. Preseniacion de
n case 61y 23-25, 1997

Eritrogjuerstodermia  variabilis. Presentacion de
das casos T(2): 26-29, 1098

Acropusiulosis de la Infancia. Presientadyin de un
mso  7(2): 34-36, 1998

Epitelioma caleificante d2 Malherbe - pilomatrico-
ma.  B(l): 2R-29. 1999

Clorance &(1): 30-33. 1999

Lobomicosis 8 1): 34-37. 1999

Sindrome SAPHO: Primeros reportes Ecustoria-
s Al I6-21, D00

Erupcitn eritemato escamosa ¥ 1x 37-39, 2009
Tralamiente del vittligo diseminado con mininjer-
s autdlogos (3 10-12, 1992

Bartolenosis an o Ecuador. Revision y reporte de
n caso 23): 63-67. 1993

Tuberculosis cutdinea  4¢2-3): 22.26. 1993
Mastocitosis sisiémica. A propdsito & un caso
4(2-3): 12-14.1995

11y 8-9, 1992

Sowmayor S.Neurofibromatosis seg mentaria. Un nuevo easo

112x 19-21, 1992

Trujillo R.
Trujille R
Trujille R
Trujillo R.

Trujillo R
Trufillo R.

Trujilio R

Trujillo R

U

Ugalde 1.

Uraga E

Urguiléz D

\%

Valarezo A
Valarezo A.

Valencia E

Valencia M. Behcet pastroeniéneq

i caso. 5(2) 26-28. 1997

Enfizrmetad de Pugel extramumaria. Repore de un
IS0 52k 29-31. 1997

Pioderma  Gangrenose: Revisién a propdsito de
dos casos 8(1): 15-18, 1997
Estudio Clinico patoligico del Melasma
10- 14, 1998

Correlacion clinica d& la dermtitis atdpica v ks
niveles de IgE 8(1): 24-27, 1999

Acido Azelaico 5{1y 20-22, 1996

Nevus congeénito pigante: Revisitn de wes cases
S¢i: 3436, 1996

Simdrome de Rothmund Thomsen. Reporte de un
caso S(1): 4143, 1996

Lupus erilemulose sistémico y paniculitis, 10 (1
46-49, 2001.

e

Escleredema. A propdsito de n case 4(2-3) 9-11,
495

Estudio compurativo del wo de eritromicing v pe-
roxitks de benzoilo combinades como tratamiento
1dpico en pacientes con acné leve vy moderado
611y £-11,1907

Perfil Inmunelégico de ls enfirmedades Rewmati-
cas 62 24-27. 1997

Enfermedad & Darier  7(1): 30-33, 1998
Enfermedad de Reiter. Revision a propasito de un
casth Ty 48-33, 1998

Manejo clinico-quirdrgic:o del mielanonts maligne
3tl): 9.5, 1994

i1y 1922, 1943

Sudrez R Pénfigo paraneopldnico 23y 71-75, 1993 Valenzuelo S Encuesta sobre Foloproteccitn y FoteeduCacion
en d Hospital Gonzalo Gonzalez. 91 v 27-30,
T S
Valle P. Pénfigo pariineopldsico  2t3): 71-75, 1993
Martvo B NGuhsiEnzan 8200 3215911093 Vasco P Melanoma Maligno. estudic eprdemioldgico2( 1)
Tello & Sindrome de &k Piel Escaldada Esmfilocacica 8'12'_ 1993 + L e o
(8558 en un paciente hemodializado. 9(2): 15-18, Vasco P Carcinoma Basocelular. Eswdio epidemiolégico
2000 22K 93-36. 1993
Tello S Elasiosis Perforanie Serpiginosa 62 21.23,  visquez C. Torus Pulatino T(Zy 24-25, 1998
1997 Visguez V. SindromedeFournier  341):28-3{ 1994
Tell0 S Prevalencia de los lumores malignos d piet en pa- VélezB. Lesiones papulares - nodnlares acompafadus de
cientes del Hospital Carlso Andrade Marin dalor 81y 38-39. 1999
(HCAM) 9¢l3: 22-26. 100 Viéliz C. Esclerosis Tuberosa Telyx 10-15.1998
Tello S. Stndrome de Behcet en una mujer embarazada. Re.  Yéliz €. Esclerosis Tuberosa. Presentacion de 15 catios pe-
pore de un caso 22 47.51, 1993 diciaricos, 701 2529, 1998
Tenoro . Mujer Gestante con lesiones ampoliosas ~ 9¢2):  ¥eliz G Case Pedidirico: Sindrome Estafilocdcico de s
2425, XKD Piel Escaldada, T¢ly: 51-53, I99R
Temorio 1 Lesiones papulares - nodulares acompafadas de Yo € Hipoplasia Dérmica Focal (Sindrome de Golz-
dolor §c1): 38-39, 1999 J.Revisiin u propgsito de 5 casos 7(2): 39, 1998
Tenoro 1. Enpodenmia ictiociforme amnpollar. 10 (1):57-58, Véliz F Masyocimma solitario 72 30-33, 1998 _
2001, Vera F Cuhierta Curdnea en fraouras de nitembros Infis-
Trujillo R Penfipvide ampolloso paraneoplisicor repone de . riores. A 1x 4043, 1000
Vidal R Sindrome de Fournier  3¢i): 28-31, 1994
66 Dermatologia. Vol. 10, Nim. 1, 2001




[

Villunueva J. Ukera de pierna 142} 12-18.1992

Villinuweva J. Sindrome Hiper IgE. Presentacion de wn caso y re-
vision bibliogr: ifica 131 2223, 1992

Villanueva 1. Psorfasis pustulosa wtrogénica 51y 50-50

19945
Villegas C. Pénfigo parancopidsico 203k 71-75. 1993
Vivar N Porfina cutinea tards: ¢aso clinicol{ 1¥13-1, 1992

Vivern D.  Nevus congénito gigant2: Revision de tres casos
Sl 34-36. 1996

vivero I Nevus congénito gigante: Revisién & tres casos
3(1): 34-36, 1996

Yandin F Mujer Gestante con lesiones minpollosas 9023

2415, 00

Yandun F. Eritrodermia ictiociforme asnpollar, 10 {11:57-58.
2001

Yanez N.Carcinoma Basocelular. Estudio epidemiologico 24 2):
43-46, 1993

INDICE POR TEMAS

Acropustufosis de la Infancia. Presentacion de wn caso. 7i2)
34-36. 1998

Acrogucratoelastoidosis. 303y 13-17. 1994

Angloqueratoina circunserito. 6(1): 26-28, 1997

Aplasia cutis por varicela congénita. 5(1}: 30-33, 1996

Aspeelny controversiales en el manejo def herpes genital. X1

17-19. 1956
B

Bartolenosts en ¢l Ecuador. Revisitn v reporiz de 1n caso.
213): 6367, 1993

Beheer gastroentérico, {1y 19-22, 1993

Blastomicaosis sudamericana tristada con terbinafiny. une alter-
nativa. Reporte & un caso. X 1 26-28, 1996

Bosreliosis d& Lyme. Indicios de st exisiencia en el Ecuador
S0 11-15.2000

Bariolenosis en €] Ecuador. andlisis clinico v epidemiolégico.
10{1):22-26, 2001

Buena respuesta 4 Dapsomt 21 un paciente con acné telrade

F(2y 19-23, 1998

Carcinoina Basoceiular, Esluxlio epidemioltgiva. 2(3): 43-46,
1993

Cuso Pedidtnco: Sindrome Esmfilocdcico de b Pie! Escaldada
T1x 31-53. 1993

Ciori ince8(Ir 30-33. 1999

Colagenoina 9¢1): 34-36. 2000

Corretacion clinica de b dermatitis aldpicay los miveles de lgE
Bl 2427 1994

Cubierta Cutdnéa en fracivras de miemhbros infizriores. 91
43, 2000

Cutis Laxa 23 13-15. 1992

Indice por temas

Z

Zalduinbide H Manejo clfnico-yuinirgico (el mielanoma matig-
e 3D: 9-15,1094

Zambrano L. Melonoma Maligno. estudio epidemioldgico2i | i
8-12.1503

Zeas Ivin  Acroquermoelastoidosis 3(3p 13-17. 1994

Zurita A Blastomicosis sudamericana traada con terbinafi-
na, una alternativa. Repore de w caso SRR
26-28, 1996

A

Acantosis Nigricans. Reporte de un case. 1(1 ¢ 17-19, 1992
Acido Azetaico. 5 1x 20-22, 1996
Acrodermatitis enteropitica. 10(1:34-37, 2001,

D

Dermatolopin Profesional: Una vista general — 8(Ip 3-7.1999
Dermatomiositis con manifizstaciones clinicas infrecuentes, Re-
visidn a prop6sil® de un caso. 902y [9-23. 2000
Dermatosis Gendtricas en el Hospitai CAM. 702 158, 1998
Denovanosis, una ETS desconocda, [0 1):34-37. 2001

E

Eficacia terapéutica del tretinoina tipiva o crema al 005 % en
el tigamiento d& la afopecia areate 1001 k4-14,
2001

El cincerde Piel, un problema de Salud. 62 9-12.1997

Elastosis Perfiorante Serpiginosa. §12) 21-23, 1997

Elastosis perforante serpiginasa.2(3y 68-70. 19493

Encuesta sobre Futoprateceitn y Fotoeducacion en e flosplial
Gonzaio Gomealez. % 1); 27-30, 2000

Enfermedad Je Beheel reporie & dos casos 113): 2436, 1992

Enfermedad ¢e Cartign: Revisiin y proyeccidn del coinporta-
miento epidemiokigico en ¢l Ecuador. a propasito
de o oawso,  5{2p 18-21. 1997

Enfermedad de Daner. 7 1 30-33, 1998

Enfizrmedad de Huiley - Haley. % 1) 33-36, 1998

Enfermedad de Pagel extrumamans. Reporte de un caso 5(2¢:
29-31. 1997

Enfermedad de Reiter. Revisién 2 propasilo de un caso A 1k
48-53, 1998

Enfermedades &8 transmisifn sexual mas frecuentes, Resision
terupétticy  Sel): 5234, 106

Ensaye Terapéutico con Ivermeciina en pedicubosis Capilis
6(2): 14-16, 1997

Epidemiologia e b Psuriass en ¢i Hospital Carlos Andrade

Dermatologia, Vol. 10, Num. 1, 2001

67




Indice por temas

Masin. TESS-Quito W 5.7, 2000

Epiteliom:1 calcificante de Malherbe - pilomatsicoma. 8¢I): 28-
29. 1959

Eritroqueratodermia variabilia, Presentacion de dos casos 762):
26-29, 1998

Eritrodermia ictiocilorme ampollar. 10 {1%:57-58, 2001,

Erupcién eritemate escamesa. X1y 37-39, 2A00

Escleredema. A propésito de un caso (2-3 ) Wil 1995

Esclerodermia: evaluacién cardiaca con radioisttopes. 601y 3
7, 1997

Esclerodermia. Hallazgos clinicos y de laboratario. 3( 1§ 3-8,
1994

Esclerodermia Localizada: revisién a proposite de un caso
6il): 19-22, 1997

Esclerosis sistémica yo sus varianies 2(3): 79-82, 1993

Esclerosis Tuberosiy 7(1): 10-15.1998

Esclerosis Tuberosa, Presentacion de 13 cnsos pedidtricos.
Tily: 25-29, 1908

Escrofuloderma. 3¢3): 22-23. 1994

Estudic abierno comparative de eficacia y tolerancia entee terbi-
nafina crema 1% y amorolfina crema a (5,25%. en
el watamiento e B tinea pedis interdigital, 3(3%
3-3.1994

Estudio abierto comparalivo de eficacia y tolerancia entre terbi-
nafina crema 1% y clotrimazol crema 1% en el
tratamiento de o tinen pedis interdigital  4(2-
3): 7-8 1993

Eswdic abiero. comparativo de la eficack y seguridad de flu-
conazol y ketoconazol en el tratamiento de pa-
cienies otn pitiriasis versicolor X 1y 8-11,
1996

Estudio Abierto con una asociacién e extracio cepae, heparinag
¥ alnatoina en gel para el tratamiento de cicatrices
de diversu etiologia. 10 (1):27-33. 2001

Estudio Clinico patolégico del Melasma. 7¢2): 1014, 1998

Estudic comparative def uwso d= eniromicing y peroxido & ben
zoilo combinados comt Iratamiento ifpico en pa-
cienies con acné leve v moderado. 6{1% B-11,
1997

Eugenio Espejo: Precursor de la Dermatoiogia Ecuatoriana ?
9 2832, 2000

Evaluacion & la Cnocirugia en wmores epiteliales de ia piel en
d hospital CAM. 8{1): 20-23, 19%9

Evaluacion comparetiva de tralamiento Iopico de fowenve jeci-
miento. H) (1% 15-21. 2001

Hipaplasia Dérmica Focal (Sindronte de Goltz)Revisién u pro-
pdsito de 5 cosos. 7(2x 39, 1998

Historia de la Dermatologis en d Azuay. 5(2): 12-17.1997

Historia de b dermatologia en Quite  162):27-29, 1992

I

Incontinencia Pigmenti asociada a atresia anal.5¢ 134446, 1996

L

La Dermatitis alérgica d¢ contacto: m desafio.8( 1): 8-1 1, 1999
La Dermaislogis como Especialidad  9¢2) 3-3, 2000
La Tsantsa v la Cultura Shuar 271): 26-27, 1993

Larva Currens  7¢1) 37-39, 1998

Leiomioma  7i1); 40-42, 1998

Lengus Blanca vellosy. Revision bibhogrifica y presentagion
douncaso  §(l): 4749 1995

Lesi6n Pedunculada dei pene. W2y 26-27. N00

Lesiones eritematosas en ambas piernas. 6(1y 29-30, 1947

Lesiones papulares - nodulares acompafiadas de doior B(1);
38.39. 1999

Liguen esclero aréfico de localiz acidn pabmar  3(1): 19-21,
1994

Liguen Plano7(1y 16-24, 1998

Lobomicosis 8{13: 34-37, 1999

Los jabunesysuefizciosobrelapiel )3y 13-15,1992

Lupus Eritemaroso Cutdneo 7¢2) 39-11, 1998

Lupus eritematoso sistemico ¥ paniculitis 10 (1 47-4Y, 2001,

Manchas hipocrdmicas ¢en paciente con paraparesia espastica
rropical y HTLV - | positivo. &(13:12-14, 1997

Manejo clinico-quinirgico del mielanoma maligno. 31 ) & 15,
1994

Mastocitoma solitarto. %21 12-13 2000

Maslocitoma solitrio. 7¢2): 30-33. 1998

Musiociiosis sistimica. A proposito de Un caso  H2-3): 12-14,
1995

Melanoma ntaligno de coroides y meningioma. 33): 2125,
1994

Melanoma maligno del pérpado

Melanoma maligno del pirpade

Melanema Maligno. estudio epidemiclogico
1993

Metdstasis Cuardnca 3(1): 2526, 1994

Micetoma de b espalda: reporte de un cuso
159

Micosis Fungoide. 2(3): 76-78, 1993

Micosis fungoide granulomatosa 3{1y: 23-24, 1994

Micosis Fungoide \MF) / Linfiomas cutdneo de células T
(CTCL). 8(1): 11-15, 1999

Mujer Gestante con lesiones ampolosas, 9(2): 24-25. 000

N

Neuralgia postherpética. lera parte, Fiswopatologfia. 5(2p 4-1(,
1997

Neuralgia Postherpética. 2da parte. Tratamiento 6(2): 4-8, 1997

Neuralgiv postherpética. Evaluacién con Carbumareping y
Amitrimilina £n 36 pacientes dal Hosphal Carlos
Andrade Muarin. 3(2) 6-11. 1997

Neurofibromatosis. 1(2y 3-11. 1992

Newrpfibromatosts segmentaria. Un nuevo caso 1(2): 19-21.
1992

Neurofibromarosis tipo 1 442-3); 20-21. 1995

Nevus congénite pigunie: Reviséén de ires casos5( 11 34-36,
1996

Nevus del tejide conjuntivo. Colagenoma cutaneo diseminado:
Presentacién de un caso 2(2): 52-54, 993

Nevus Lipomatoso cuineo superficial. Presentacion de wn caso
¥ revisién bibliografica 2(3) 83-83, 1993

Nitrato de sulconazol g 1% en crema en e wratamiento de la ti-
i pedis. 2(2y 34-36. 1993

Nitrato de sulconazol al 1% en crema vs cotrimazol a 1% en
crema en ¢l fralamienta de la tifia pedis 21y
3-7.1993

2(2y: 55-57. 1993
22): 5557, 1993
20y 812

i T e/t 2

68

Dermatologia, Vol. 10, Nim. 1, 2001




O

ORF 113): 16-18. 1992

P

Paniculitis nodular migratoris eosinofflica (Gnathostomiasis).
Una década después. 2(2): 31-33, 1993

Pipulas asintomdticas en carz. 6(2y 39-41. 1997

Patologfu cutanea relacionada a b infi=ccién por virus HTLY |
Primeros hallazgos en o Ecuador. 7(1): 4-9,1998

Pauta para Ia normatiziicidn de la Terapéutica Antileishmaniusi-
ca n 2l Ecundor. T 1p 34-57. 1998

Pénfigo paraneoplisico. 2(3) 71-73. 1993

Pénfigo Vegewnte tipp Neumann, Presentucion de un caso

92y B-11, 200
Penfigoide ampolloso: A propésito de un caso  1¢2) 24-26,
1992

Penfigoide umpotlose paraneopldsico: reporte de un caso. 5(2):
26-28, 1997

Perfil Inmunoldgico de las enfermedades Reumaticas 62y
2427, 1997

Pioderme Gangrenoso: Revisidn a propasito de dos casos & 1%
15-18, 1997

Pitiriasis retunda. Presentacion de un caso y revisidn bibliogrd-
fica. 2(1): 16-18. 1993

Pitiriasis Rubra Piiaris. A proposito & w cse. 7(1 ¢ 4347,
IR

Pitiriusis Rubra Pilaris. Revision a proposito de dos casos.5(2);
2225, 1997

Pitiriasis Rubra Pilaris, (0¢1r 50-33. 2001,

Porfiria cutdnes tarda: caso elinico  1(1y 13-14. 1992

Poroqueratosis. Repone e dos casos S 1); 37-do, 1996

Prevalencia de los wmores malignos de piel en pacientes del
Hospital Carlse Andrade Marfn (HCAM) %1%
2226, 000

Prevatencia e Piliriarsis Alha en nifios escolares e la ciudad de
Oavido o1y 17-20. 1997

Psicodermatosis. 5¢11; 23-25, 19956

Psoriasis pustulosa iatrogénica S 1} 50-51. 1996

Pristuias palmo-plantures y mutilacién 5(1 ¥ 55-56. 1996

Q

Querntodermia paimopluntar con sorderin A propadsito de un ca-
50, Revisién hibliegrafica. 2(1): 23-25, 1993
Queratodermias palmoplantares. 1(3): 3-9, 1992

S

Sarcoidosis cutdnea. 1(1x 1516, (99|

Sarcoraa de Kaposi. 911§ 31-33, 2000

Surcoma de Kaposi asociado a SIDA  3¢l): 16-18, 1994

Surcoma de Kaposi en d Pene. 1(1 1 3-8, 1992

Sensibilidad de [ colposcopia ¥ ciivlogia para o diagndstico de
infeccidn par HPY. 301 ¢ 1316, 946

Seruprevalenciz del VIH-]1 en pacientes con enfermedades de
transraisicn sexual. 5{1x 12-14,1996

Sitilis Cengénita. 9(1): 4-10. 2000

Sindronte de Beheet en wnu mujer embarazada. Reporte de un
caso. A2 47-51, 1993

Sindrome e Blue Rubber Bleb Nevus. Reporie de un casn

Vesico ammullas pruriginosas

Indice por 1emas

33): 1321, 994

Sindrome de Fourmier. 313 2831, 1994

Sindrome dz ia Pie! Escaldada Estafilococica (SS8S) en w pa-
ciente hemlimlizado. H2): 158, KN

Sindrome de Melkersson - Rosenthal. Revision biblingrifica a
propéite de un caso. (35 27-29, 1992

Sindrome de Ruthimund Thomson 2(3y 73-75, 1993

Sitndrome e Rothnwnd Thomson. Reporte & un caso A(L):
41-43, 1996

Sindrome de Samman. 4(2-3); 1517, 1945

Sindrome Hiper 1gE. Presentacifn de wn caso y revisién biblio-
grifica. 1(3): 22-23 1992

Sindrome SAPHO: Primeros repores Ecuatorianos ¢ 1):
16-21, 2000

Siringoma eruptiros. 1¢1): lo-12.1992

Sulfas en dermatologia. 3(3) 6-12. 1994

T

Terapéutica de los queloides & 1 4043, 199y

Torus Palagno. 2y 24-25. 1998

Tratamiento d kt eritrodermia psotiisics con tlidomida 23y
85-87, 1993

Tratamiento del Céncer de Piell. 6(2) 34-38, 1997

Trainmiente del Herpes genitl con o clorbidrato e romanta-
dina {Viru-Merz) vs. Acido hérico d 2%. R(l):
17-19, 1999

Trigamiento del vitilipo diseminada con mininjenes auwélopos
1i3): 10-12, 1992

Tuberculosis cutinea. 3(2-3); 2226, 1945

Tuberculosis verrucosa cutis 113): 18221, 1992

Tumor de Buschke - Loewenstein. Presentacidn ¢ wn caso

611): (23225, 1997

Ulcera cuténea vromica en anemin drepanocitics 4(2-3): 18-19,
995

Ueeradepiema.1(2): 12-18.1992

Ulceras arteriales, 3(3): 26-28. 1994

Urgencias Dermarologicas  6(2y 28-13, 1997

Uso d: fluconazoi en puciemes con dermatonticosis. 4(2-3); 1-
6 1995

Uso fluconazol en enicomicosis. S5¢13: 4-7.1996

\%

Vaneuling cutanes v crioglobulinermia 111 1: 5.7, 1992
7(2r. 37-38. 1998

X

Xcroderma Pignientosum. Esmdios difiicos v geaflicos 2020
37-12, 1993

Dermatologia, Vol. 1), Nam. 1, 2(kH




