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Oe-rmoto.s/J p,ofes/ono/es, Revisión histórico 

Yo desde tiempos de Agusto CelSO se hado mención 

o los úlceras producidas por coUstlcos. Posteriormente. 

Poro celso en 1491 descnbe los efectos perracoscs 

que ejerclcn algunas profesiones sobre lo piel. y 

coniemporóneos suyos como Ellembog y Agrk:oto 

estudian len acciones sobre lo piel y tegumentos de 

humos de metales como el cadmio. el arsénico o el 

cobalto. Sin embargo. seré SE!fnordino RomaZZJni 

quien, en su Hbro de entemeocces de los Anesonos 

(De MOfbis Artificum, 1713), describa de formo magistral 

muchos de los enfermedades profeslona!es de aquel 

tiempo (Fig 1 ). Resulto curioso también cómo o nnoles 

de ese siglo (1775) PerclvoJ Poll describe el cóncer 

de los deshollinadOfes. asociando de uno formo 

cloro y cientfnca las lesiones cutáneas con el írccc,c 

reoJlzOdo. 

Por eso mismo época, Willan (1798) publico "Descriplíon 

ond lreotment of cutoneous diseoses" donde asocia 

cuadros cutáneos con profesiones diversos; asl, 

describe lo psorlosis palmar de los zopeteros. la psorlasls 
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difuso de los panaderos, lo dermitis por los metales y el 

eczemo de las lavanderos. Posteriormente, Bozin ! 18621 

edito un libro en el que estudio los rasgos especilieos 

de unos 40 profesiones. No obstcnte. es o partir de la 

Revolución Industrial del siglo XIX cuando se empiezo 

o prestar uno importancia decisivo o este campo de 

lo Medicino. 

Prosser While. en 1934. publico "The Dermotergoses on 

Occupallonol Allections of SkinM donde se enumero 

uno lista de sustancias capaces de ocasionar leslones 

cutáneas. siendo este libro. y el posterior de Schwortt.. 

Tullpon y Pecl: "Occupationol diseoses the skin" 

119-47), el punto de cornee poro los nuevos trotados 

dermotoiógicos especlllcos de Dermatologio laboral 

o de derrna1i1is de contocto, o ambos incluidos. entre 

los que deberiamos destocar "Occupationol Slan 

oeecse'' (Adams), "Occupational Contact Dermatitis" 

(Foussereou, Benezro. Moiboch) y "Dermotologie 

Professionnene et de fenvwonmenl" (Lochopelle/. En 

1987 se publico por miembros del Grupo Español de 

lnvestigoci&, en Dermatitis de Cootocto (GEIDC) el 

Trotado de Dermatosis Profesionales {Gorcio Pérez. 

Conde-Solazar y Giménez Camoroso) donde se hoce 

una puesto al día de IOs principales enfem,edodes 

cutóneas con uno descripción de proresiones, puestos 

de troba¡o y sustancias irritantes y ciernéoccs capaces 

de originar estas alecciones de Jo piel 1. 
Recientemente ha aparecido un nuevo Trotado 

de DermotOSIS Profesionales (Dr. Conde-Solazar y 

Armando Ancano) en el que se reoHza uno descripción 

octuolizodo de los cuadros dem1atol6gicos más 

frecuentes y su ellapotogenia, acompañándose de 

una empila iconograf10 en color de los casos mós 

demostrativos estudiados por los autores 2. 
En el presente capitulo se pretende dar uno visión 

Integral de los dermatosis de origen profesional. 
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Concepto y dellnldón 

Por lo general exíste en el ambiente médico. e 

incluso en el dermotológico uno confusión con los 

términos de Dem,alologío Profesional u Ocupacional, 

Dermatología industrial!. e Incluso Derrnal!lis de 

contacto. Paro muchos médicos los Dermatitis de 

contacto son lodm profestcneles. o Incluso creen que 

todos los Dermatosis profesionales �n dermatitis de 

contacta. lo terminok>gío de Dermatosis Profes!onoles 

obedece o que en un pnnctpro sólo se consideraban 

enfermedades profesionales las originados en lo 

lndustna. mientras que otros sectores laborales, como 

el agrario. odministrahvo, etc .. no eran considerados 

como tales, e incluso no tenian régimen de Segundad 

Social. Pero todo el!o ha ccrotxcoo. y no só!o son 

"eczemos" los Dermatosis profesionales; en este 

sentida, procesos ton dispares como e! cóncer 

cutáneo, las micosis. diversos afecciones bocterianm 

y víricos. etc .• pueden ser en ocasiones considerados 

como Dermatosis profesionales (DP). 

Como en todo enfermedad profesional. es Importante 

sobe, cuál es su definición y cuáles son los criterios 

médico-legales que se deben aplicar ante estos 

procesos. Como definición clásico tenemos lo que en 

los años 30 dio lo American Medícal Associotion: "Uno 

afectación de lo piel en la que puedo demostrarse 

que el rrobojo es su causo fundamental o un factor 

que contnbuye o ello". Sln embargo, con el transcurso 
de los años y lo aponctón de nuevos tecnologios, dicha 

deñruclón ho sufrido ampliaciones, y hoy día podemos 

definir los DP como: "Toda afectación de la piel, 

mucosm a anexos. deectc o indlrnclamente causado, 

condicionodo mantenido o agravada por todo 

aquello que seo utilizado en la ocbvidcd prafeslonal o 

existo en el ambiente de trabaja". Esto definición fue 

ocuñocc en el X Congreso lbero-Lalinoomericono de 

1983. 

En ocasiones es dificil la reoHzoclón y op!lcadón de 

lo definición de DP. debido a que existen senienclos 

de diversos tribunales de justicio en los que se alude a 

que "no todo entermecco que proviene del traboJo. 

según cnlerio médico es una enfermedad proresionol 

según criterio jurídico"; par ello, al existir este conflicto 

médico-social, con implicaciones económicas y 

legales, la definición mós correcta y menos conflictivo 

será: "Dermatosis profesionales son aquellos que se 

encuentran recogidas en la legislación del pois donde 

se trabaja". 
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los datos que hacen referencia o lo Incidencia de las 

DP son diliciles de evaluar. Esto es debido o que no san 

homogéneas en el tipo de profesión. lo localización de 

las lesiones es diversa, la e!Ustencio de olergenos en el 

puesto de trobojo es múltiple, etc. 
los pomeros dotas son reflejados por Sybíl Overton 

(1929), que señalo que entre 1.395 indemrnzaciones 

por enfermedad profesional concedidas en un año, 

879 (63%) lo fueron por afección dermatológlco; 

Prosser White ! 1934). sobre 300.000 enfermos cutóneos 

encuentra 25.000 DP Finalmente. Schwartz. sobre 

19.428 enfermedades profesionales 0515t1dos en un 

año en seis estados de EEUU, el 50% está inlegrodo por 

cteccones cu!óneas. 
En los estudios realizados en los anos 70 los cifras 

indicaron que entre el 40-65% de los enfermedades 

profesionales eran DP. Igualmente, aparecen cifras 

del 40,6% en Californio (1973) y del 65% en Inglaterra 

(1976). 
Cuando reogzcmos uno nuevo ínvesligoc1ón en los años 

80-90. nos enconlramos que existían escosas estudios 

globales; por lo general. son trabajos relacionados 

con una ocllvidad concreto y con parámetros muy 

difíciles de trasladar de un país a otro. todo ello debido 

a que el estudio de lo epidemia!ogio en dermatología 

laboral impílca numerosos problemas al no existir unos 

porómetras de referencia comunes entre las diversos 

trabajos que se reollron. De esta formo se contribuye 

o que los resultadas puedan parecer cootradictorios y 

difíciles de valorar. 

No obstante, o pesar de eUO. en 1988 Mathíos indico 

que las dermatitis de contacto suponen el 90-95% de 

los DP: posteriormente en 1995 Lushnioli: oubíica una 

revisión sobre la eptderruologia de las dermatifis de 

conlactoprafeSlonolesenEsladosUrndm encontrando 

cifras similares En este ultimo estudio se hoce una 

extenso referencia a los c.econcoes que entraña el 

obtener dotas l\obles v de COl"l!Unlo sobre esto materia. 

csr como los pos¡bles fuentes o lru que puede recurrirse 

en EE.UU. En cuanto o � importancia paro lo salud 

publica lndca uno prevOlencia puntual del eczema 

entre un 1.7 y un 6 3" y uno prevclencic de periodos 

de 1 a 3 allOSoe 6.20 10 6�según los fuentes. También 

ofrecedotosdell"l0denc10desde 1973a 1991 medido 

por una encuesto nocional abseNóndose que las 

poblociones de riesgo mós frecuentes son el sector 

de ogriculturo-loresto!-pesco coo uno Incidencia de 

34.51100.0IXI casos 



Cuando se hace un onólisis por sectores de octividod 

lobOrol. encontramos datos muy diversos dependiendo 

de la octivfdod: cst observamos los aportados por 

Tocke et al. en 1995. en trabajadores de lo industrio 

alimenticio del norte de Baviera observando que lo 

incidencia de DP era de 67/10.000 durante un periodo 

de 3 oños (en panaderos era de 8-4/20.000 y entre 

los cocineros de 34/10.000), siendo el eczema de 

contacto imtotivo lo principal OP, y el riesgo relativo de 

desarrollarlo -siendo otópico- de 9,7 y 5.2 en panaderos 

y cocineros, respectivamente. 

En el mismo año, Murer y cols. realizan un e:.tud!o de las 

DP de monos entre 192 técnicos dentistas daneses; lo 

prevalencia acumulado lue del 53% lo de un afio del 

-43'1. y lo puntual del 36%. siendo el grupo de riesgo mós 

importante el de los que manipulaban ocrilotos, yo que 

éstos tenlon un 38% mós de Dermatosis que los que no 

los manipulaban. Estos dolos son mucho mayores que 

los de la población general y muy simílores o los de un 

estudio idéntico realizado 10 años antes. 

Dentro de los DP, los Dermatitis de contacto supondrion 

el 80-90%. lo cual nos indico su lmportoncio dentro 

del campo de lo Medicino del Trabajo. En estudios 

realizados por nosolros en los años 80 comprobamos 

que las DP supon1an entre el 40--60% de lodos las 

enferrnedodes profesionales. 

Poro lo catalogación de uno Dermatitis de contacto 

como profes!onol se han intentado dar uno serie 

de normas Que deberion ser cumpíldos. aunque en 

ocasiones son difidles de llevar a cabo Dichos normas 

sen: 

Historia clínica concordante: 

Localización de las les/enes en zonas concordonles 

con !o forma y Upo de trabajo. 

Pruebas de contacto diagnósticos positivas con 

excipiente y concentración adecuados 

Prueba de provocación o prueba de apl!cación 

repelida abierta positiva. Cuando sea necesario 

se reaJizarón pruebas can diluciones seriadas de 

aquellos sustancias quimlcos sospechosas. 

Estudio en controles voluntarios con 

concentraciones no lmtontes cuando se 

desconozca lo concentración adecuada. 

Por lo general, se produce la mejorio. e inclusa 

la desaparición de las lesiones, cuando no se 

trabaja a se evita el contacto can el/las olergeno/s 
lmplicado/s. 

Lo prevalencia de lo dermatitis de contacta lfTitat,va 

I.C.D.) y alérg!ca fA.C.D.) varia entre el 1.5 y el 5.-4 %. 

dependiendo de múltiples factores. Así, las consuhas 

por dermatitis de contacto en los ambutalorios 

dermatológicos son del 7% en Dinamarca y del 

-4.3% en EEUU. lo I.C.D de monos es mós frecuente 

que la A.C.D siendo la prevalencia de !o I.C.D. de 

manos móxJma entre los mujeres de 20 a � años 

y mínima entre hombfes de 50 a 59 años. La relación 

mujeres/hombres en las I.C.D. es de 2,6. Al no haberse 

demostrado una mayor predisposición o la irritación 

entre los mujeres la mayor rrecuencia de la !.C.D. en 

éstas se debe a una mayor exposición a diferentes 
irritantes siendo un factor añadido el trabo¡o "doble" 

de los mu¡eres (fuera de su domicílio y como amas de 

casa). Se observa que en ciertas profesiones {sanitarios 

y personal de llmpieza) hay un riesgo mayor de I.C.D.: 

estos profesiones son por reglo general desempeñadas 

por mujeres. los cuadros de I.C.D. suelen ser menos 

intensos y bruscos que tos de A.C.D.: esto puede ser 

una razón para que siendo mós las casos de I.C.D. se 

consulte menos que los de ACD. Sin embargo en los 

consultas de Dermalologia profesional, lo moyorio de 

las consultas se deben a !.C.D. {entre er 40-70%). 

Alergenos 

Un problema muy importante que plantean los 

Eczemas Alérgicos de Conlacio fE.A.C.) profesionales 

jE.A.C.P.) es que muchos de los alergenas del ómb:to 

industrial pueden encontrarse en productos de uso 

cotidiano lo cual complica el diagnóstico, pudiendo 

incluso plantear problemas médico-laborales. 

Los oler ge nos que pueden ocasionar un E.A.C.P .. varían 

figeramente respecto de � alergenos habituales, y 

observamos que metales como el Cromo. Cobalto y 

Níquel eslorón a lo cabezo. Sin embargo, el liderazgo 

que tenía el Níquel ha desaparecido en favor del 

Cromo. que es más de carácter profesional. debido 

principalmente a su existencia en los cementos, una 

de las fuentes de mayor sensibilización. 

Basándose en los criterios de Jo I.A.R.C (lntemotlonol 

Agency for Reseorch an Cáncer), se han propuesto 

por Knudsen y ccts. una serie de critenos para clasificar 

los diversas olergenos (Tablo l ). 

Estudio de fas dermatosis p,ofes/ona/es (dp) 

Aunque muy similar al de cualquier proceso 

patológico, las DP conllevan un estudio mós preciso 

y detallado de la praleslón del enfermo. puestos de 

trooojo. productos que manipula, protección que 

utílizo. etc. Por ello. siempre debemos mantener uno 

colaboración muy directa con los técnicos /!ngenieros. 
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químicos, higienistas, ect..), les cuales nos ayudarón 

sumln!stróndonos dolos paro nosotros desconocidos, 

y aclarando problemas dificiles de comprender 

desde nuestra visión méccc de la patología expuesta 

por el paciente. Por ello. la historio clinica haró gran 

hincopi6 en una serie de datos profesionales olvidados 

o veces en los enfermos dermotológlcos. 

Sin embargo, no debemos contentarnos �o con 

lo profesión actual, sino que también seró oportuno 

rerenr otras profesiones anteriores y los productos que 

monipu!ó. Esto permitiró comprender la existencia de 

una sensibilización anterior al puesto de trabajo o 

profesión actual. 

Con estos datos, en lo moyorio de los cosos será 

suficiente para hacernos una idea de la forma de 

trabajo y de los riesgos dermatológicos existentes; en 

otras ocasiones será necesario solicitar lo colaboración 

de los técnicas, las cuales nos darán uno Información 

mós preciso del puestode trobojoy los riesgos inherentes 
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al mismo. También será de gran ayuda conocer las 

fichas de segundad quimica de los produclas que 

maneJan. Normalmente. cuando el paciente trabaja 

en una gran empresa, los problemas son menores, 

debido a que los servicios de salud proporcionarán 

uno Información cloro y especifico. 

Aün con todos estos datos. en occsones será necesano 

!o realización de una visito o lo fábrica a pveslo de 

lrobojo; estos son de enorme utll1dod en dermotologio 

laboral. Lo visito de una fábrica o puesto de trabajo 

deberá reollzorse con uno cierto melódico, y nunca 

de formo improvisado; por ello. dios antes debemos 

estudiar o conocer lo que vamos a visitar. nümero de 

!rabojodores afee lados, puestos de Trobo]o, productos 

que se utihzon, posibles riesgos derrnotológ/cos, etc .. 

paro poder orientar mediante preguntas pertinentes el 

diognóshco. 

Junto con lo historio laboral de! enfermo. será 

necesario preguntar si fuero de su jornada de trabajo 
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El diagnóstico de uno OP seró en ocasiones complejo. 

pudiendo tener consecuencias legales, yo que en 

algunos cosos no sólo vamos o indicar lo enfermedad 

que presento. sino que ademós se va o solicitar un 

cambio de puesto de trabajo, de profesión o una 

íncopocidod permanente y total poro toda profesión. 

Blo nos horó ser cautos y valorar de forma exhaustiva 

los resultados obtenidos pnncipolmente con las 

pruebas de contacto. 

los productos químicos existentes superan hoy día la 

cifro de 5 millones. produciéndose anualmente unos 

100.CXXI, de los que son introducidos al mercado entre 

5(X)...10C0. De todas esos cifras sólo conocemos unos 

3.CXXI que octüon como alergenos. Con estos datos 

podemosintuirlodilícllqueresultoenocasionesconocer 

los productos que se emplean en las diversos industrias, 

y su capacidad olergénica o lrrltonte. También será 

camplicodo lo reollzaclón de estudios con productos 

apcrtados por el enfermo, debido a que en muchos 

occaones se desconocen sus propiedades y posibles 

efectos nocivos poro la piel. 

Por otra parte. es necesaria conocer que muchos 

olergenos pueden existir tanto en lo vida privado 

o cotidiano como en lo vida profesional. con todo 

la problemótico que ello acarrea: oe ahí que 

sea ln!eresonte conocer los pnncipcles fuentes de 

exposición olergénicos que son expuestas en la tablo 

'· 

recazo alguna actividad de ocio. o bien otro tipo de 

trabajo (remunerodo o no). así como los productos 

que utilizo en ellos, yo que pueden ser lo causo de 

sensibllizaclones. o incluso del cuadro culóneo que 

presento el enfermo. 

Una vez recogidas estos datos realizaremos uno 

historia clinlca detallado y uno e)(ploroción. y con los 

resultados de ambos decidiremos sl es conveniente la 

realización de pruebas de contacto, pruebas abiertos. 

de provocación, pruebas con productos propios u 

otras técnicas dermatológicos. coma son el cultivo 

microblo!ógico. biopsia. Prick. Test, etc. 

En los enfermos dermatológicos profesionales 

realizaremos. en todos los casos. las pruebas del 

parche con uno bmeña estóndar adoptado 01 órea 

donde vive el paciente [ver tabla 21: ello nos valdró 

paro el screenlng de las principales sensibilizaciones y la 

realización de las estadísticas anuales de la incidencia 

de los diversos olergenos. Así mlsmo. dependiendo de 

lo profesión yde !o historia clínico. se reoíuorón pruebas 

especificas a cada una de ellos (ver tabla 3). 

En ocasiones debemos realizar pruebas con los 

productos o sustancias a pon a dos por el propio enfermo. 

En estos cosos se realizorón diluciones de los sustancias 

a concenlroc!ones que no seon capaces de originar 

uno sensíbilizoción. De ahí que sea Ut1I !o colaboración 

de químicos o farmacéuticos. Los resultados obtenidos 

nos servirón paro el diagnóstico. 
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tablO 4 �¡ fuen•e< � El� ee .los Alergenos mós lrecUOM'H 

C/osificoción de los dermatosis profesionales 

Existen múltiples clasificaciones poro las DP. pero lo mós 

sencillo es aquello que se hoce atendiendo al agente 

que las puedo provocar. así tenemos las siguientes: 

Mecón1cas: Fis1cos; Químicos; Vegetales; 8iológicos: 

Otros formas (Bajo Humedad y Aerotransportadas). A 

continuación se exponen de manero detallado. 
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Meconlcos 

Son múltiples los agentes meccotccs que pueden 

octuor con erectos negativos sobre lo piel. Entre ellos 

destocan: 

1. Vibraciones. 

2. Cuerpos exlrofias: to introducción de sustancias o 

productos utilizados en el lrobojo pueden originar 

diversos cuadros cutóneos. como son; 



Amianto: Verruga de asbestos. 

Aceites de corte: Oleamos y bOtón de ccene. 

Berilio: Gronulomos sarcoldeos. 

Corbón: Totuojes de coloroclón orul pizorra. 

Hierro: Siderosis, morrón o amarillento. 

Plato: Argirio localizada. 

Sílice· Gronulomo silicólico. 

Sinus pilonidol: Gronulomo inlerdigito!. 

3. Artefactos o patomlmios: En muchos ocasiones, los 

lesiones son producidos por los propios entermcs y 

realizados con objetos mecónicos que provocan 

lesiones cutóneas Intentando simular uno DP. 

El estudio y diagnóstico de estos enfermos seró 

realizado por pooonos altamente cualificados, con 

lo colaboración de otros profesionales !Psiqulolros, 

Psicólogos, etc.) debido o su complejidad y a 

los 1mpl1coc10nes médico-legales que pueden 

acarrear. 

A, Fenómeno de Koebner. En algunos enfermos con 

procesos cutóneos frecuentes, como psorias!s. 
liquen plano. ele .. pueden aparecer lesiones de 

estos entemeooces en los zonas de roce o de 

presión continuo. 

Físicos 

Entre ellos encontramos los siguientes. 

1. Por el color. Quemaduras. Sudamino y Golpe 

de color. Los quemadurm son enormemente 

frecuentes en el ómbllo industrial. aunque 

son calificados usualmente como accidentes 

de trobOjo. En general son debidos o liquidas 
en ebull!c!ón o o los llamas procedentes de 

un determinado foco. El pronóstico de los 

quemaduras esteró en función de csversos 

factores: profundidad, extensión, loccjzccrón 

naluralezo del ogenie vulneran te. edad y posibles 

comp!icociones. En cuanto a la profundidad 

existen 4 grados. El primer grada ocurre cuando el 

foco de calor es mínima y/o octUa durante poco 

tiempo, dando lugar o vosodialotoción, eritema y 

dolor; se resuelven sin dejordcatriz en unos días. En 

los de segundo grado -superficloles- e! color octUo 

mós tiempo, lo que determino lo solido de plasma 

de los vasos a la dermis. dejando al trasluz el suelo 

de lo ampollo de color rojo, aunque. al Igual que 

las de primer grado. tampoco suelen dejar cicatriz. 

Aparece un despegamiento dermoepidérmico 

y ompol!as o tensión que provocan dolor. En los 

de segundo grado -ocrunccs- el color actúo 

con mayor intensidod y/o tiempo, y aparecen 

renómenos degenerativos en células epiteHoles 

y porciones superiores de la dermis. lo mós 
coracterlshco de éstos es la roturo de ompollos: 

dejan cicatriz. normalmente poco estéticos. y 
el suelo de la ampollo es de color blanquecino. 

En los quemaduras de tercer grado existe una 

destrucción de! te/k:lo hasta lo hlpodemiis y nervios. 

apareciendo escoras y zonas de anestesio. Es 

frecuente que aparezcan cicatrices retróctiles. 

queloídes y zonas de alopecia. las de cuarto 

grado se acompañan de destrucción tendinoso, 

óseo y muscular secundario a la carbonización. 

La extensión de las quemaduras -porómelro mós 

utilizado en el pronóstico-- se valoro mediante 

lo Reglo de Wolloce {"de los 9"), Lo reglo de 

Beaux nos Indico Que con una extensión del 100% 

siempre son mortales, con mós del 75% estorfomos 
ante una quemadura muy grave. entre el 5().75% 

sería de gravedad intermedia. y menores del 50% 

no se consideran graves. Lo locoliz:oción también 

es enormemente Importante en los quemaduras. 

Así, por ejemplo, existen zonas muy sensibles, 

como el pliegue ontecubitol. los monos el órea 

Inguinal. el hueco poplíteo, las axilas, el cuello o la 

garganta del ple. Probablemente, las zonas que 

pueden determinar un peor pronósl!co son os 

manos. la coro y los genitales. La edad condiciona 

también el pronóstico de los quemaduras. Asi. por 

ejemplo, los Individuos responden peor a medido 

que aumenta su edad. Los plimeros auxilios en las 

quemaduras se basorón en el control del do!or 

mediante analgésicos v sedantes, eliminación 

de todos aquellos ob¡etos que puedan comprimir 

(zapatos, correas. relojes. etc ... l, cubrir por medio 

de sóbonas limpios y evacuación o un centro 

hospitalario. 

2. Por e! fria: Urticaria a frlgore, Pemlosis, 

ccrceiccicnes y cullS marrnorola. 

3. Electricidad. 

-4. Radiaciones; Dentro de las radiaciones tenemos: 

Radiaciones lumínicos: tcsroocclones ultravioleta 

pueden producir cáncer cutáneo profeslonol 

(vBf mós adelante), por lo que deberán ser 

tenidos en cuenta en todo tipo de trabo¡os 01 

aire libre (campesinos. pescadores, trabOJadores 

de Instalaciones recreativos o deportivos, eic.). 

No obstante. hoy en dio son mós frecuentes las 

reacciones cutáneas alérgicas y no olérglcas 

producidos por lo luz (fotodermatosis). 
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Agentes qufmlcos 

Como se mencionó anteriormente. existen entre 5 

y 7 millones de productos quimicos en lo industria, 

sin embargo sólo hay alrededor de 2.800 sustancias 

clasificados como olergenos. Estos pueden actuar 

como: 

Forma irritativo; es muy !recuente, con una 

patología muy característico Que en ocasiones 

puede afiginor cuadros intensos. como son los 

alteraciones necróltcas (úlceras de Cromo, Níquel. 

etc . ..  J. 

Formas a!érgJcas: de gran lnteres en lo valoración 

del puesto de trabajo y en lo posible vide laboral 

del trabo¡ador. Destocan los eczemos de lo 

construcción, los producidos por nuidos de corte, 

por resinas diversas {de introducción reciente y de 

gran importancia en profesiones como lo industria 

electrónico y oeronóutica, etc.) 

V�etales 

fuertes. que condicionan uno necrosis porcoogulación 

proteica inmediata. tas mós frecuentes por ácidos 

son las de sulrúrico (provoca escaras verdes oscuros). 

las de nitrico (et color suele ser amarillo pardo) o las 

de tricloroocético (lo escaro es blonQueclnaJ; suelen 

neutralizarse con uno SOluclón de bicarbonato sódico 

al 3%. las bases fuertes Que con mayor frecuencia 

provocan quemaduras cutóneas son el hidróXJdo 

sódico (sosa caúsltca) y lo col (óxido cólcico): suelen 

trotarse con solución de cloruro amónico al 3-4%. 

Se Incluyen oqui las plantas ornamentales. los 

comestibles (verduras y hortalizas/ y las moderas. 

Los plantos ornamentales producen enfermedades en 

IOs jardineros y trabajadores de viveros, cuyos lesiones 

son producidos por IOs bulbos de los plantos y otros 

veces por los propios plantos. Hoy que tener en cuento 

que éstos pueden producirse en la mon1pulación 

de jardines domésticos. lrolóndose entonces de 

dermatosis extroprofesionales. 

Los plantas comestibles. como los ojos. producirón 

sensibílízoclones en amas de coso, cocineros, etc. 

Ademós de reacciones tardíos o tipo IV, pueden 

producir una hipersensibilidad de tipo I o inmediato, 

causado principalmente por lo proleinos. Además. 

se puede combinar un eccema de contacto alérgico 

por un mecanismo de hipersenslbllldod Upo IV, o un 

eccema irritativo. con una hipersens!bllidod !nmedioto 

de tipo 1, lo que se conoce como uno dermatitis de 

contacto proteínica. Ble último cuadro es dlrlcll de 

dlognosl!car y necesita de la utlllzación del Prick Test. 

Dentro de las moderas cabe destocar principalmente 

las tropicales, los cuales son causo de frecuentes 

sensibíllzociones y lesiones cutóneos muy típicas, debido 

o las quinonas sus!oncios de alto poder sensibi!lzonte. 

radiodermilis Lo Ionizantes: Radiaciones 

profesional en el personal sanitario es actualmente 

poco importante e Infrecuente. debido o las 

medidas estrictos de protección existentes en 

los Servicios de Radiodiagnóstico. Los cosos que 

suelen aparecer son secundarios o accidente 

o negllgencio en el mane¡o de les aparatos. En 

general, los casos que observemos se don en 

radiólogos mayores coo rodiodermitls crónico, 

o bien en cirujanos ortopE!dicos que no siguen 

las normas estobleddos para lo utilización de 

este técnico en los intervenciones que recleon. 

Ademós, la utnizoción codo día mós frecuente 

de radiaciones o nlvel Industrial \control de 

soldaduras, etc ... ) originan lesíones similares Ion 

mulllanles como las anteriores. 

Otros cuadras cutóoeos producidos por sustancias 

qulmicas. aunque no siempre de mecanismo 01érgico, 

serón los leucodermios -prccocccs por hldroqulnonas-. 

melonodermias -por derivados del petróleo--. urticarias 

-por lótex-, Dl.irpura • llquen plano y erupciones 

liquenoides -producidos por reveladores de color 

o por componentes de gamos-, e incluso los acnés 
-.clóricos-. siendo en algunos cosos el responsable de 

estos tesones no sólo el mecanismo de contacto. 

Otro aspecto interesante son tos quemaduras químicos. 

Normalmente estón producidas por ócidos o ó!colis 

Agenles Blológlcos 

Entre ellos tenemos: 

Bacterias o virus: al Erisipeloide: b) Tuberculosis 

verrucosa; c) Vacunos y nódulos de los 

ordeñadores; y d) Chancro sifilitico, 
Micosis: o) Superficiales: y bl Profundas. 

Zooporasitarios· o) Somos animales; b) Afección 

por artrópodos. 

Proteínas animales. 
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Nuevas fotmas de Oe,mafos/s 

la aparición de nuevos tecnologías. junto can 

sustancias químicas complejos, ha ocasionado la 

aparición de diversas formas de enfermedades 

proresionales hasta ahora desconocidos. En 

dermotologio laboral encontramos. codo vez con 

mayor frecuencia, afecciones relacionados con el 

ambieme de trabajo. Les formas mós frecuen!es san 

las dermatosis producidos por baja humedad y las 

dermatosis aerotransportadas, que describimos o 

continuación. 

Detmotos/1 producidas po, DO/a de humedad 

Descrito en los años 80, tiene uno clínlco o veces muy 

dific!I de diagnosticar. con una slntomoto!ogia muy 

subjetiva y o veces no solo producida por Jo baja 

humedad, sino también por el aire acondcionado, 

que transporto pequeños port!culos Entre los puestos 

de trabajo con bojo toso de humedad encontramos 

oficinas y Ioüeres con aire acondicionado, róbricos 

de electrónico y te!ecomunlcoclones. centrales de 

inforrnotizoción, fábricas de lentes blondos. áreas 

sanitarios y cabinas de aviones de largo recoeíoo. 

Los signos yslnromas ce la oermcnns de oojo humedad 

son los slgulenres: 

Piel seco y eritematoso en coro y extremidades. 

Prurito y urticarias, sobre todo durante la semana 

labaml. Se intensifican por lo tarde y aumentan si 

hoce rnás calor. 

Eritema en dooo de monos. eczema en pulpejos y 

po!mos de las monos. fosa cubltol y piemos. 

Desaparecen al de¡or el trobojO, y lo scrcccn es 

aumentar la humedad ambiental del 35 al 50%. con lo 

que va o desaparecer totalmente la sintomatologio. 

Oetmatltis ae,olransportodos (O.A.) 

Consislen en una serie de lesiones que aparecen en 

zonas descubiertos, muy coracteristicas. o veces 

dific!les de diagnosticar y en las que hoy que demostrar 

las wstoncos presentes en el medio ambiente. Pueden 

dar origen o lesiones initotivos, alérgicos, fototóxicas, 

urticaria de contacto, acné, etc. 

En las dermatitis de contacto oeroiransportodos 

mtativos se produce uno sensación de picor. escozor, 

quemazón en pórpodos. noriz. mejílkls. nuco nueces 

poplíteos. Ingles y OXJkls (cermcuns mtcnvc sub¡et1vo). 

Los Dermatosis oerotronsportodos, Junio o los de 

bajo humedad, serón en muchos casos factores muy 

imporlonles en le potogerna del Síndrome de Edifico 

Enrermo. 

8 diagnóstico de los DA es en ocosrones muy 

complejo. y la colaboración de quimicos e higienistas 

es lundomen!al poro poder aislar el agente o cgen1es 

causantes del proceso y poder realizar los estudios 

pertinentes. por ello. en estos casos debemos recabar 

!o máxima información de los productos con los que se 

trabo/o tonto de formo directo como indll"ecto. 
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Introducción 

Lo cermonñs de contocto (DC) afecta 

aproximadamente al 20% de la población 

estadounidense. Rslopalológicamente. !o DC puede 

ser poi' reacciones alérgicas IDAC] o irritantes (DIC). 

A pesar de las diferentes causas de éstos dos tipos de 

DC. las hallazgos clinicos o hislopatológicos de la DAC 

y de la DIC llegan o ser símllores(2-6). 

Lo Dermatitis olérglco de contacto {DAC) se 

caractenzoda por lo presencia de espong1osls y un 

infiltrado linrohistiocilano superficial. mientras que !a 

Dermatitis irritativo de contacto (DIC) estó morcado 

por uno dlsrupción del estrato córneo y ocasionalmente 

necrosis lnnoepldérmico {5). Lo exocitosis y 

espongiosis observada en lo DIC son producto de uno 

hiperproHferodón epidérmica seguido de un daño 

no-Inmunológico. (7--8) B presente articulo exploro 

el actual conocimiento de lo lls1opatologio. cllnico y 

diagnóstico de lo DIC. 

Ffslopofologío 

Lo DIC es uno respuesto no inmunológico de lo pie! 

causado por uno amplio vanedcd de agentes 

incluidos los surfoctantes, solventes, hidrocarburm y 

ácidos fuertes o bases entre otros. 

Como las olergenos. la rnayorio de los IITitantes son 

moléculas relativamenle pequeñas; sin embargo o 

diferencia de la moyorio de los olergenos. las Irritantes 

tienen el potencial de lm.Jmpir membmnas o interferir 

con procesos metabólicos en epidermis o dermis. Los 

mecanismos bioquímicos y celu!ores que regu!on lo DIC 

son poco conocidos. esto en parte se debeña o que 

10 DIC presento uno sene de respuestos clínicamente 

diferentes, mencionadas en la tabla 1. La fatotoxicidod 

debe ser añadido o esto lista. debido o que es uno 
reacción irritativo que requiere excitación provocado 

por luz ultravioleta !típicamente UVA). 

los mecanismos de fondo de lo Í□mlO agudo (lo rnós 

estudiado) y de lo tormo crónico (1o mós frecuente) 

de lo DIC -los dos ÍOflTlOS mós descñtos en lo literatura­ 

serón discutidos. 

Existen oeerenccs en los mecanismos que Inducen 

estos dos tipos de D!C, puesto que lo D!C aguda estó 

� l!Ho.l paQ- 1 

caracterizado p□( inflamación mientras que lo DIC 

crónico muestro hiperpmliferoclón e hlperquerotosis. 

Seguido de lo agudo agresión a lo barrera epidérmico, 

el RNA mensajera (RNAmJ y proteinas poro una serie 

de citoquinos y factores de crecimiento aumentan 

rópldomente. especialmente IL -1 (10), FNT-alfo (11)  

y GM-CSF (10). Una repetida injuña subclinico a lo 

barrera epidérmica produce una hiperprohferoción 

epidérmico e inflamación dérm,co asociada con uno 

eievocon oeü, l-olfa [12). 

A pesar de lo dlYUpción de lo barrero epidérmica, en 

lo DIC lo estimulaclón de un perfil de citoquinos es muy 

similor o lo vista en las foses mós tempranos de la DAC 

[revisados en 14). Se ha postulado que las citoqulnos 

proinflomatorics liberadas p□( el doña de lo barrero 

epidérmico permiten uno entrado ottemcnvo a uno 

vio inflomatotio clínica y fisiopotológlcamenle similor o 

lo coscado lnftomotorio observado en lo DAC. 

Sin embargo, no es sorprendene que lo extensión de la 

esponglosis epidérmico. lo torrnocíón de veslcuos y la 

exocilosls visto en lo DIC puede no sersignilicativamente 

diferente de lo DAC. o pesar de que la Iomoción de 

vesiculas es mós prominente en lo DAC y lo necrosis en 

lo DIC (13). 

En adición o los erectos de los imtontes sobre la barrero 

del estrato córneo. éstos agentes pueden también 

tener daños dsectos sobfe los queralinocllos (KC). 

Según lo revisión por Petlond (15). algunos estudios 

sugieren un efecto de mediadores lipídicos derivados 

de los KC en la DIC. Lo liberación de productos lipídicos 

de peroxidoción. la liberación de elcotsoncices. y la 

cctlvoclón de protein-cinoso C (PKC) puede resultar 

de lo oxidación o necrosis de lo membrana de KC 

por los irritantes. La liberación de especies reactivos 

de oxigeno han sido bien demostradas por sustancias 

fotoióxicos f 16) y por ciertos erítcntes como ditronol y 

laurel sulfato de rodio (SLSJ {17). 
Los efectos fisiológicos de los mediadores lipídicos son 

muchos y pueden producir los cambios vistos en DIC 

agudo. En soporte de esta hipótesis, estudios de un□ 

serie de diferentes hitantes (ócido hidroclorhídñco. 

hidróxido de sodio. ócldo nononoico y dedecyl sulfato 

de sodio) han demostrado activación de la cóscoda 

de transducción de células relacionados con PKC 

(18). 
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Utillzando la pérdida de agua transepidérmica CTEWL) 

como un marcador que aumenta lo suceptlbil!dad 

para la imtodón, muchos estudios han demostrado 

que la piel de los nir'las y adolescentes < de 20 años 

e individuos > de 60 años son mós propensas o lo 

Irritación (revtSado en 21. 30,31 l. De cualquier manero, 

Dele,mJncmt�s regulalorios 

En las personas con "piel sensible" {DIC subjetiva), se 

ha demostrado que tiene una piel seca con un bojo 

contenido de groso lo cual incrementa la penetroci6n 

de los químicos solubles en aguo (28). Particularmente, 

ecste uno correlación Inverso entre el contenido 

de ceram!dos en lo píel y la tendencia del SLS poro 

inducir DlC. Ademós de los factores externos coma los 

características moleculares, el tlempo de expQsición/ 

cronicidad, erecto acumulativo de otros ifTilanles y 

condiciones ambientales. pueden existir dlfernnclos 
endógenos que cuenten para la susceptibilidad o la 

DlC las más estudiados son. edad, género, roza, sitio 

coctorrscc y ataplo 

"'ºº 

En resumen, existen 2 vlos que pueden contnbuar al 

cuadro final de la DIC: el efecto directo de los Irritantes 

en la membrana de los queratinocltos y los efectos pro­ 

inflamatorios inducidos por et daño en la membrana. 

Ambos. pueden activar señales bioquímicos que llevan 

o una respuesta patológico que no es muy distinto de 

lo DAC. Lo analogía en la coscada del complemento, 
cl6sica {dirigida por ontigenos) y ortemouvo (toxicidad 

no específica) deben estor en mente. 

Sím10r 0 10 OQIJÓ0 p,wo ,_lofdodo en INlfflPO, 

Rmur!odo IUbdnk:o 101'1!0 en lll'IÓU'eC.---ito coo 11111 entsmedod ocumutxio . 

)'fflorite subcinll';o. exposa::,6n crónco OII gron llllfflPO, Clob/Qlco:zór"I con eri'emo. hioerQUel'010$1$, 

�ypos!OleJ!iuo,.. 

P'col6n �. piol lollosdorme debido o lo bojo humedoCI 

leSl0neS ecleffl010KJ1. totdon en curc,r � oei.nen l.lego de un lrOUl'!'l0 ogudo. 

puuulos dolcrosm o 1es1or,oi; oc;...,formol indUelOos pa ogen!es especfflc:01 (111 oceue rnno1at. 
_ .. c.J 

OCI � &ti 10 c:uol .501o 10 turdón oe 10 D0ff9rO córneo asió 0118N)d0 [�romente 
evlctenle POI' 111 ncremerito en 10 péiddo de CJ!1.10 ll'Clnlepló6mllo !IEWI.J 

Seosoclón de � luego dlll contocio con clerfol og,er,tes � ,,e 6dclo eerce 

Irritante po1en1e coto r.empo; quemazór\/pica con _.,ema eoema. ve,1c:1.11o-omooam '/ /o 
........ 
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En otros experimentos usando tecnologío genético 

para entender los erectos de los diferentes irritantes 

(laurel sulfoto de sodio, d- llmonene y m- :,cylenej 

se cosevorcn cambios en genes oscctcocs con el 

metabolismo, estrés oxidotivo y señales de transducción 

con los tres ífTitontes.(19) En otros soportes cientiflcos 

del rol de los mediadores lipid1cas de la DIC. los efectos 
de la DIC pueden ser slgnlflcatívomente reducidos 

usando receptores ogonlstas achvados proliferantes 
de lo peroxisomo I PPAR, por ej. Ácida linoleicol, con lo 

cual ha demostrado fortalecer le recuperación de lo 

barrero epidérmico y lo síntesis de cuerpos lamelores y 

Hpidos neutrales. especialmente ceramidas y coiesterol. 

1201 

Los mediadores lipidicos pueden también jugar 

un rol en DIC crónico. Sin embargo. un número de 

otros mecanismos poro esto forma de DIC han sido 

propuestos. Como ha sido revisado POI' Berordesco y 

Distante (2 l ), la h1perproliferodón vista en D!C crónica 

puede ser durante lo siguiente: l] producción de IL-6, 
tL-8 y 12 HETE. lo cual puede inducir tuperprollleroc.ón 
epid6rmicc: 2) reducción de los niveles de AMP c 

que pueden incrementar la división celular: y /o 3) 
estrmctocrón de amithina decarbaxylosa resultando en 

un incremento de lo sin tesis y proliferación de ADN. 

Lo sustancia P ha sido reportado como un 

incrementador de la irritación cutánea (22), 
aparentemente vía inducción de dtoquinos pro 

inflamatorias. Lo sustancio P induce TNF- olla RNAm 

en los mostodtos (23), estimulando la producción de 

IL-1 por los monodias (24) y estimulando lo producción 

de IL-2 por los linfocitos murinas !2Sf. Por el contrario. le 

clfo-MSH, al inhibir lo inducción de ll-10 inhibe la DIC 
aguda (27). 

Tol¡jQ 1 
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en un estudio en el que se comparó niños de 1-6 años 

versus un estudio de los padres de estos niiíos bojo 

condiciones ldénl1cos, Fluhf el el /32) no observaron 

diferencias relacionados con la edad en lo TEWL así 

como en un número de otras coracterlstlcos blcñsrccs. 

Gén@ro 

No existen diferencias esenciales en lo TEWl entre 

hombres y mu jefes (revisado 21, 30.31 ). Sin embargo. 

Agner, e1 al encontraron un incremento en lo TEWL y 

uno susceptibílidad incrementada o lo i!Tiloción por 

el Sl.5 en el pnmer dio, en comparación al décimo 

dio del ciclo menstrual 133). Dejando a un lada este 

observación. la prevalencia incrementado de DIC 

en ios mujeres estorfa en relación o la diferencia en 

la exposición y no a diferencias Innatas entre los 2 

gE!neros. 

'ª'° 

Los dotas observados en relación a !o variabilidad 

rodal en el desarrollo de DIC son contradictorios. Como 

lo revisó Berodesco y Maibocch (36). la piel de los 

erre- americanos exhibe uno mayor TEWL luego de la 

exposición al SLS. Sin embargo; en otros estudios clínicos, 

lo piel de los ofro--omericanos !ue menos susceptible o 

lo irritación del dicloroelhilsulfido, o-clorobenzilideno 

o dinitroclorobenceno. Estos resultados pueden ser 

explicados por lo diferencio en lo adhesión de los 

comeocilos, el grosor del estrato córneo y el contenido 

relativo de lipidos en lo piel de los ofroomerlconos. yo 

que en todos ellos son mayores que lo observado en lo 

piel blanca. En esto observación se encontró que lo 

piel de los ofroomericonos en lo que se usaba bandas 

outoodhesivas ero luego igual de susceptible o lo 

irritación por el DNCB que la piel de los coucósicos 

(37). 

Sfflo anatómico 

Lo penetración percutóneo vario con lo reglón 

anatómico, lo cual podrio predecir los óreos más 
sensibles o lo DIC. Tal como lo revisó Serordesco 

y Distante (21), \a TEWL es mayor en los palmos, 

frente y codo que en lo espalda a antebrazo. Sin 

embargo, existen diferencias significativos en lo TEWL 

en los mismo áreas del cuerpo lo cual d(ficulta los 

estudios que se hacen sobre lo rnnuencia de los sitios 

anatómicos. Ademós por ejemplo, la pie! de lo voivc 

que es altamente cbscrbtivc reacciono mós al clOl'lde 

de benzalconia(38). pero es menos reactiva al SLS que 

la plel del antebrazo (39). 
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O.rmolffls olopfco 

Algunos estudios han demostrado que los atópicos 

tiene un riesgo Incrementado de desarrollar DIC. 

Incluso los ctópiccs que aparentemente estón en 

remis!ón reaccionan mós severamente or SLS c¡ue los 

controles cuando se m!de lo TEWL (40). Estos hallazgos 

pueden ser explicados por los diferencias cuolitotivas y 

cuantitativos en la composición de lipidos intercelulares, 

especialmente dada por lo reducción de cercrmccs. 

asociado o alteraciones estructurales en el estrato 

córneo, lo cual se ha observado en la piel otópica 

[41) 

Aspee/os e/micos 

Lo oporiencio clínica de lo DIC puede variar 

dependiendo de lo locolizoción y lo duración. En 

muchos cosos. lo erupción agudo está coractefizoda 

poe eritema móculos con pópulos, vesiculos y ampollas, 

dependiendo de lo inlensidad de lo respuesto. Por el 

contrario, los DIC subogudos o crónicos, pueden estor 

bquenlñcodcs y /o con fisuras (flg. 1) Por lo tonto, ni lo 

rnorlologio como tampoco lo histología de lo DIC es 

necesariamente distintivo. Sin embargo; lo DIC es un 

evento no inmunológico, Que usualmente permanece 

localizado en el sitio de contacto, en contraste 

con la DAC, Que usualmente se disperso local y 

eclópicamente por fuero de los óreas de contacto. 

Fig. 1 Apait,ne,l;I ci-«;:o de lo deml<:rJnG de conlOCIO 
O'ón,c,oiT!!ollvOoc1-muloll\lO &r11poe,e,,te unmoqunsro 
pr ... emó uno dermotms ctóroc:o {e� en bl 
eamboOI l.0"9�lJ lnd'-'CldO por lo occón <:onl"1vo 
de detergente, pre,ente>,. en bl lo.odos de ,eMgeroc,ón 
eon ble,._. lr0bo¡ó �eprodllOdo c-on lo outor!l.odón ee 
OOno/d V seere, MD Cwmo,t of Dflfmotology �IV 
olM<SsD,..,, ICanwsarv IConsciC,ty.MOJ 



Ofognóstico 

Una historio detonado y el examen clínico son 

cruciales en el diognó!itico de DIC. Uno diótesis 

olópico subyacente debe ser exominodo. Si se 

sospecho una causa ocupacional. debe avefiguorse 

lodos los ccnviocces reloclonodos can el trabo/o, 

las sustancias encanlrodos. el equipo de pmtecclón 

personal y las sustancias de ílmpiem. Examinar lodo 

la superficie COfPOl'OI en lugar de !imitarse a excrnmor 

solo aquellas óreos identificadas por el paciente 

como pecblemébcos, frecuentemente brindo pistos 

vueles no solo para determinar e! agente ogreSOf. 

sino que también POSibílita distinguir otros desórdenes 

diagnósticos endógenos {eJ. psoriosis) o exógenos (ej. 

tiño). 

Lo DIC es un diagnóstico de exclusión que se basa 

en la historio clínica, e! examen flslco, patologlo [s1 es 

apropiado) y frecuentemente. J)flJebOs que descarten 

uno DAC. Aunque existen varios laboratorios disponibles 

paro contralor la DAC. los test de parche in vivo siguen 

siendo el e!itándar. 

Trolom/ento y prevención 

B tratamiento de lo DIC depende de la identificación 

conecta de su (s) cousa/sl y principalmente de lnstruir 

al paciente poro que evite la sustancia responsable 

(s). Los irritantes más comunes son: aguo, surfoctontes, 

soveotes y lo rncción. Sin embargo. numerosos químicos 

encontrados en las diferentes áreas ocupacionales 

P1Jeden provocar una DIC. Poro una guia de la 

etiología de los DIC ocupacionales e! lector podrio 
consultar a�unos tedas relevantes (42) 

Teropfo sfnlomátfco 

Además de evitar el futuro contaclo con e! agente 

ogresor(esJ. el tratamiento de lo OIC debe estor 

encaminado o olfviar los sintamos. los vesiculos agudas. 

1m erupciones exudotivos se pueden beneficiar de 

agentes secantes como el sulfato de alumlnlo/ocetoto 

de calcio: las lesiones crónicos liquenificodos se trotan 

de mejor manero con emolientes. El prurito puede ser 

controlado con ontipruñtlcos tópicos o ontihistomlnicos 

ecies. los antlhlstominicos tópicos o anestésicos deben 

SE!!' evitados. debido al riesgo de inducir uno alergia 

secundono en lo piel que todavía presenta dermatitis 

.se puede recueor también el tratamiento con agentes 

1'iscoquímlcos que disminuyan la inflamación. Los 

9',)Cocorlicoides tópicos [43) o macrolactómicos 

(4.4) usualmente son suficientes para la mayoría de 

POCtenfes con DIC. 

Barreros l&lco qu/m/cos 

Aunque lo prevención de Jo DtC consiste en evitar el 

agente Inductor, por muchos razones. principalmente 

económicas. esto no siempre es posible En algunos 
de estos pacientes tos ciemos de barrera pueden 

ser de ayuda. Aunque tos eremos de barrero 

pueden ser beneficiosos para lo DIC. éstos deben ser 

específicamente selecclonodos poro los motenoles 

que se manipulan 145.◄6). En general. los barreros 

para las solvenles orgánicos no ron muy satisfactorios 

(45.47) Ademós exste un OX!oma Incorrecto. que 

uno use barreros aguo en aceite para los irritantes 

acuosos y aceite en aguo poro los irritatontes 

lipolilicos (45). En efecto, poro quienes tiene trabajos 

húmedos. lo humectación frecuente es ton efectiva 

como los cremm de barrera paro prevenir ,O DIC 

(48.49). Flnolmen!e. el uso de guantes para prevenir lo 

mtaclón puede ser contraproducente poro algunos 

pacientes. que se irritan con su propio sudor. En estos 

cosos, usar guantes absorbentes de clqodón puede 

ser beneficcoso. 
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Vasculitis Leucocitoclástica 

Dr. José M. Ollague torres". Dra. Ada Alvorez Quijo nc'" 

Resumen 
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Corre,po,,d-lo: dro_adao/Yorezquijonoet,otmoll. 

<= 
1IJl' .. ll"U60ll 

El término de vascu/itis leucociloclásrica /VLJ o venulifis necrotizonte 
culóneo englobo un grupo amplio y heterogéneo de síndromes 
que se caracterizan por lo lnl!amación de vénulos. vasos copsores y 
ocos.ionolmente orlerlolos cutáneos mediados por inmunocomp/ejos, 
con combíos /llSIOfógicos que se describen bojo el término de vosculitis 
leucocitoc/ásrica (edema endoteJiol, infiltración por polimorlonuc/eores. 
cariorexis, /lemorrogio, deposito de fibrina en los paredes vasculares y 

trombosis). 
El mecanismo de producción principal- mós no el único· es el depósito 
de inmunocomplejos. Es los lnmunocomp/ejos pueden ocrivar el sistema 
de complemento, induciendo ta acción de los fracciones CJ y C5. 
los cuales producen quimiotoxis de pollmorlonucleares. estos Jiberan 
enzimas lisosomo/es que p<oducen el daño tisular. Lo formación de /os 
complejos Ag-Ac se produce en un ambiente de exceso de antígeno. 
EJ JO% de los cosos de (VL) son fd/opólicos en tan/o que un 20% se 
osocion a fnfecciones especialmente víricos y bacterianas, vn 22% estón 
re/ocionodos o medicaciones y un porcenlo¡e menor o enfermedades 
del te¡ido conectivo {12%}. Lo etio/ogfo tumoral solo es del orden del 1% 
espec10/menre procesos de origen linfop<o/iferativo o mieloproliferativo. 

Poloblos e/ove: voscu/ilis leucocitoclóstico, vosculitis de pequeños 
vasos, ant¡geno, anticuerpo. 

Summory 

The terms of leukocytoclostic vosculllls 0f necrotlZJng venulltis covers o brood and divooe group of syndromes tha! 
ore chorocterized by 1nnommation medloted lhrough immune complex in veranes. capillaries. and occ□sionally 
medium size arterlo!es. The histological changes ore descrlbed under !he term leukocytoclost!c vasculifis 
(endolhel!ol edema. polymorphonuclear infiltrolion, coriorexis, bleeding. fiblin deposil on the vessels wolls ond 
vascular thrombos1s). 
The primory pathogen!c mechanism is the production and deposil of lmmune complexas wh1ch can octivole 
the complemenl system ond ils troctions C3 ond C5. leoding to !he qulnuctcxís of poHmorphOnuc!ears, Whk:h 
ln tum released lysosomal enzvmes producing tissue domoge. The formation of the ccmplex Ag-Ac is ldlopothic 
in 30% of cases. Aboul 20% ore assoclated wllh particular viral ond bacteria! infectlons, '22% are cssocrotec wlth 
medlcotlons ando lower percentoge to connect!ve lissue diseoses (12%) ond tumor onllgens (1%) especial!y of 
lymphoproliferotlve or myeloprollferohve origin. 

Keyw01ds: leukocyloclostic, vasculitis. small b!ood vessels, antlgen, ontibody. 
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Lo clasificación probablemente mós extendido en 

lo octuolidod es lo adoptado en la Conferencio de 

Consenso de Chopell Hill, que agrupe los diversos 

síndromes vasculíticos en función del tamaño del voso 

lesionado (Grófico 1). 

Dentro de los vasculrtis de pequeños vasos. se definen 

vn grupo de procesos coroctenzodos por l) otecrot 

únicamenie los vasos de pequeño collbre (arteriolas, 

capilares y vénulos pcstccpilcres], de locallzoción 

excwsivc o preferentemente cutóneo, y 2) por no 

presentar anticuerpos séñcos aniicltoplosmóticos. En 

este grupo se incluyen !o voscu!itis leucociloclóslica 

cutóneo. el síndrome de Henoch -SchOnlein y lo 

Crioglobul1nemia mixto esencial. {Tablo 2). 

C/o1iticac1on 

3.f'u!pu'OpapobiD 

, &upd6r, mocUIOp(l:pJk7 

s. lio!)lia de oierklkl y vérlJlo en lo C11Je 1e � nevlf6lilm 
_,_ 

------- 

·s. requiere 1o ¡n,:sencla ,:;e o1 menos J de 1os s cmenos 

,.,,.,, 

1 .EdadCNc�ivoerioroloJl60/'los 

2. lomo oe meck;o,;,6,n ol nao del cUOC70 

Clfetlo.l pora la cJmllc:oc'6n de la YOKuMII lltucocltoclmflc:o• 

h MtI 1 
.. , . . .  

abarco un grupo 

- 

T Ei lt  «  ,_.  
f:I I  ........... 1 t t  ...  �Sa 

-·-­ ...... : 51 (ótn t « .. N I  J  

de procesas clinico.-polológ1cos que 

leucocrtoclástica 

rntroducclon 

lo vosculitis 

heterogéneo 
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Gtó�co 1 � de 10$�1 >'C!Cuil,coseri f...-.oóri dtll tamo/lo delvmo JeSIOOOdo 

combinan, - yo seo por rozones inmunológicos o 

inflamatorias de alfo orden · . lnflomoción segmentano 

con necross de lo pared de los vasos songuineos. 

especialmente de las vénulos poslcopilores (1-2). 

Algunas veces este proceso puede peoducese también 

en e o pi lores ortenoles y en arteriolas de mediano colrbre 

alrededor de los cuales suele observarse neulrófilos 
lrogmentodos o polvo nuclear (leucocitoclost!o) (3), 

las Vl pueden ser bósicomente A) ldiopóticos o B) 

Sistémicas 

Aunque esto enfermedad puede ser uno expresión 

de alecloclón sistémico. lo afectación de lo 

p!el. exteriorizado como púrpura polpoble, es lo 

marnfestoc!ón más frecuente y relevante. Su curso 

evolutivo suele ser benigno y en muchos pacientes 

e! proceso vasculihco se Hmlto exclusivamente e fo 

dermis, denaminóndose estos casos como vascuhlis 

leucocitoclósticacutóneoprop1omentedicha (Tablo 1 ). 

lo presencia de otros lesiones viscerales e la asociación 

con determinados parámetros onolíticos configuran 

cuadros diferenciados que pueden considerarse 

formas especiales de vosculifo leucocJtoclóslico, como 

el síndrome de Henoch-SchOnleln, lo crioglobulinemla 

mixta esencial, el Eritema Elevoturn Diulinum o el 

Granuloma facial. (4). 8 nombre mós adecuado 

debena ser el de Venulltls leucoci!odasllca. 
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j Va.euMJ�o P\.fp.ro pclpabl9 que 11,,ei,;, deia1olc:oe en� Weriofes. se oc:ompoo0 ae � y (lfffOlglctl. Ologlc,bulnos 1QM e lgG on 1UflJO mhoJ lleC:8S 0$0CIOOOS o lolec� por vnn de 
HepatttblC. 

OmJBcocJón de vc.cuMs leucocltoc:lmlfco de peqltfflOJ .-o,oa 
� de Hflloc:11• Scllolnlefn- & Mm lrecuoolo en nil\os� de \O anos. y asododo o voa Weco6n respRlTaia pn,ee>den1e, 

se oeompdla de artrolgias V artrl1li. hewn(Jh.ñ;I dOIO' obclomlnol o ..-.n0 
� dedeoólifo1 mu'lllorlos con !)llltdotTtiode 1g,..,, los� de 101 peaueflol; v,;,,os. 

IA'ffcarfa-.-ascvllffs �repelloor,deurtlcorlay/0011Qloedmnopetiil,TonteJydob'oKll.puedemoocneoP"•omas 
C01'15IIJ\.ICll:lnOlo y o afrltls. los pocwllfl eon hlpocomplemer111,mlo llenen m0l � do 
olltCd6rl IISlémico &111'9 101 lrOSTomos asododos se � los -,fermedodel ou� oel 
!eJdo ca.,nTWO IIESJ y 1D1 J'decóonel mJlel. 

&hma v.,,arum Dluffnum Formo oe � �llco de cino 0"6nleo coraclofttoao por el � de plocos pur;:ulco1 y omcdent01 lo<11'11 «» en los aeos de extenslOn de 8JC!femododes. SUale ocomp::11\cne 
de o1KTOCIÓn ar11cular Y lllOQme o 011'!;1$ enlennedodel (lES, AA, en!smedod n!!arnotorla 
... mol) 

ldlffllCI �o avudo 6- $vele Ql)(]f9(;tlr en rwlO!I menores de dos 01'\os, Se COh)Cl-110 por el desoTolo de ploeOI; � 1g Wonclo onulan:ls cn::..-onH o en forma de dono. no ie ocompal\o de otectodón mc11'0CUtÓr,eo, se � 
de mor-ero esponloneo en 1-J semonm. 

l/Yedo vo,cullfl Se cooetetllo por • ClelSOl'1'olo de ulc.as en extremododel \-l!ei'iofes con un polrÓl'I estrelodo, Puede 
OSOCICnll o divenm enlermeoodel IISTémcos ndtJyendo lupus erllemo!OK> COOfldo.., OSOCIO o 
enllllffl800CI cerebroYmeularse conoce como slroome de Snoddon. 

Gr� de w.,;,,anw se ccroctemc por tno00 d6slco oe vosculi1r1 mtémlca. .-,llon'loca:!ln QJ'OOIMJITl0t010 necrosonte de los 'IQ �k;rias altas y bqos y glornenklnelrlhl. que puede o1&C1or o la DIIII y o 10 muc;050 oral. 

Epld�m/o/og(o 

Etiología 

ldlopótico. 

Asociado o desórdenes sisté-micos. 
Enfermedades crónicas subyacentes. 
Desencadenados por drogas mtecclones virales o 
bacterianos. 

Son múltiples los enfermedades v factores etiológicos 
que pueden actuar como desencadenantes de 
lo vcscuHtls (Tablo 3) y se han relacionado con la 
exposición o: 

BlologlO ,,. Vosc� IMoc:odoc:IÓSllc:G 

Fo'moc:os: Ant!blóticos belo-loctómieol. An�tonos no 
OSlll!Olóeo5 dlurelk;OI C:CMOn O menudo YOSCui!b.. Sn 8f'l"lb<wgo. 
ccni todo$ 1aJ drogOs S0tl COI.IIOI po1enooles. 

Agentes �; estn,pt,Xocos t>e!o-hemolilcO. 
estofiococOI OUf1IOI. hepa�lS I.C. mlcobac!erlos. VIM de 
Eosten-6off. v11-1 1omblén pueoe estor CtMlCIOOO con olg,.¡no, 
COSOS ee Y(!ICcAII$ CUIÓnea 

VmoAhl 0$0Cl0do'l o en!ern"led0081 i-.m<.,nologlccn: l.01 
enlemiedodm del cológeno En paTlc:ukT NTriltS 1IWITIOIOlae. 
luplJJ Bfflemoloso Sh(tome de s¡o,g,en, OermotOIT'l!Otltos 

Vlllc\A!ls mododos o oeoploslcn l.rJorno. melc101110 mollgno, 
CGIClnOfTlQ, en� .,fo,:,rolilerollven [ktucerriO de 
cllllb�1J 

"'""'' 

Fórmocm: como sulfamidas, penicilinas, 

fatogenla 

Hasta ahora lo parte de lo patogenia de los VL 
relacionado o Jos complejos inmunes (CI) se puede 
explicar por lo llberaclÓn de enzimas vosooctlvcs. 
aumento de la permeobilidod vascular, presencio de 
receptores endolelioles para ccrrceíos inmunes y el 
defecto en el ocloroción de los CI por parte del sistema 
reticu!oendoteliol . 
Los mecanismos patogénicos moleculares se pueden 
resumir en varios vías que ocluarion simultáneamente 
involucrando o: 

Infecciones por vvus como el de la hepolllis B 
o e (5), parvovirus B 19. citomegolovirus o virus 
de Epslein-Borr. infecciones por estreptococo 
b-hemolitico. estafilococo aureus. micoboctenum 
leproe. etc. 
Enfeimedodes del tejido conectivo como artritis 
rcumotoide. lupus erilema1oso s1s1émico. sindrome 
de SjOgren, dermotomiositis, etc. 
mscroscs sanguíneos como cnoglobulinemla 
poroproteinemio, hipergammaglobufinemio. etc. 
Tumoresmalignos:comaprocesoslinloprollferohvos 
o neoplasias viscerales /6-7). 

betotccrcmrcos. cines e!c(8). 



1. B depósito de los complejos inmunes en !a pared 

endatellal capilar lormodos por exceso de 

antígenos o lo fabricación "in sttu" de los mismos, 

el cual activo el ststema del complemento y 

ciertos de sus fracciones induciendo la lormaclón 
de onofiloloxino CS ésto induce uno olrocci6n de 

neulrófilos los cuales: 

¡,.; Hberan ermmos lisosómicos que provocan daño 

celular 

lt activan el sistema generador de súperóxidos 

el cual genero oxigeno reactivo que conduce ol 

daño ttsular y 
C: lo generación adicional de Leucotrieno B4 que 

aumento la innomoción y el daño tisular. 

2. Los linfocitos, ciertos células mononucleores 

y las células de Longerhams tienen un rol 

aparentemente Importante, se han Identificado 

poblaciones de CD·3, CD-4. C0-1 o, C0-36. ele 

Estos linfocitos se octivoríon gracias o lo acción de 
los !C. para producir linfoquinas de diverso orden. 

3. Macrófagos activados segregan quemoquinas y 

enzimas llsosómicos. 

4. Masiocitos activados por CI. o por fracciones del 

complemento oneron 10 permeabilidad capílar 

o través de lo producción de prostoglondino D2 

e histomino; además estos mocrófogos pueden 
redulor eos!nófilos. 

5. Eosinófilos aumentan Kl permeobihdod capilar. 

6. Se producen anticuerpos anticélulas enctote!ia!es 

7. 8 aumento de las moleculos mtercelolcres de 

odhesión y de las molElculas vasculares de 

adhesión causo lo secreción de selec!lna E lo cual 
atrae neutrófilos. 

8. Hoy disminución de lo actividad fibrinolilica. 

9. Se han descubierto factores genéticos presentes 

en ciertos pacientes con VL y se involucro al HLA 

Al 1 y HLA 835. 

Todos estos mecanismos ponen en marcha lo 

activación de la cascado del complemento, los 

crtocnos prolnnomotonas, los ominas vcscccnvcs y los 

factores de migración celular, sobre lodo de leucocitos 

y monocitos que acuden ol loco inflamatorio e 

infiltran la pared de los vasos. El tamaño y lo formo 

de los ínmunocomplejos determinan la clase de vaso 

afectado, así como to clínico del respectivo paciente 

191 
Sin embargo: es necesario resaltar que deben 

ex.ishr mecanismos de lesión tisular altemotlvos, no 

necesariamente excluyentes, en aquellos cosos en las 

que no se detectan ocumuloclón de inmunocomplejos. 

Previsiblemenie los cambios estructurales y/o 

funcionales intnnsecos o secundarios. del endotelio. 
como el Incremento en su expresión de moléculas de 

adhesión ieucocncno la capacidad de presentación 

ontigenico o mccnñccciones en su producción de 

citocinas. contribuyan decisivamente al recfutcmientc 

y octlvacíón de pollmorlonucleores y linfocitos en la 

pared vascular. 

Incidencia 

Las VL representan al menos el 70% del espectro 

completo de los vcsconts siendo las de hipersensibilidad 

los más frecuentes, representando entre el 17-�de los 

casos de vasculllls. Pueden erector a cualquier edad, 

el l0%de los afectos son niños. las VL que crectco mós 

comúnmente o los nir"los son e! Henoch- Schcnrem y el 

Edema Agudo Hemorrógico de lo infancia. En cambio 

Que en los adultos son mós frecuentes las vosculilis 

ANCA positivos. 

Cl,n,ca 

Los VL se manifiestan usualmente como uno purpura 

palpable. es decr como lesiones populosas de color 

rojo vinoso que evolucionan o populos violóceos y 

finalmente dejan h1perpigmentoción residual. (Fig. 1 J. 

Se localizan preferentemente en zonas declives como 

el tercio !nferiOf de los piemos o en zonas de presión. 

Inicialmente. los erupciones tienen pocos milímetros de 
tamaño, pero cuando son numerosas pueden connulr. 

alcanzando una dimensión de vanos centenefros 

y adoptando un aspecto similor o los equimosis (Fig. 

2). A veces se acompañan de sintamos como prurito, 

sensación de ardor o quemazón y dolOf. 

Ademós de la ctúsco púrpura palpable, pueden 

aparecer otros tipos de manifestaciones culóneos 

como móculos. pópulas no purpúricos. vesículas. 

pústulas bullas nódulos subcutóneos llvedo reticulares. 

ulceras (Fig 31 y urticaria y/o angioederna, necrosis (Fig. 

4). Con frecuencia las órem afectados se acompañan 

de edema, sotxe TOCIO en los pies, toouos y piernas 

110). 

E! American College of Rheumalology !ACRI ha 
establecido uno sene de criterios poro lo crosncocion 

de vosculltis leucccttoclósncc. cuyo utilidad debe 

interpretarse plincipolrnenle con fines epidemiológicos. 

(Tablo 2) (11).  
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F,g • Vcncuifll. Ulc"'ttl 

Clos/ficoclón de roscu/itis /eucoc/toclósNco 

Existen varios rorrnas clinicos de vasculilis 

leucocitoclóstica cutóneo que se pueden ogrupor 

seporodomenle y que estón resumidos en lo tob!a 3 

Pero odemós se reconocen varios cuadros especiales 

con coroctertsncos porucoicres que merecen su 

deacnpclón. 

l. Síndrome de Henoch•Schonleln 

Es lo forma más frecuente de vasculitis en niñas, afecto 

a estos desde los 5 años de edad pero tombien puede 

acurriren las adultos¡ 12) . Se caracterizo por el desarrolla 

de rosh purpúrica precedido generalmente por uno 

infección del tracio respff'atorio alto. se acompaño de 

slnovitis, ortrolg10/artrlhs, ofecioción gastrointestinal y 

nefritis. las lesiones clinicas son polimorfos los lesiones 

mós corocterisllcos sen de púrpura palpable, pero 

pueden desarrollar pópulos, urticaria ongioedemo 

vesículas, necrosis y livedo reticulares. Las lesiones 

afectan principalmente o miembros inferiores y glúteos 

y evolucionan en brotes. Occslono)mente pueden 

ocompoñorse de fiebre. molestar artrolglos o mlolg1os, 
hematuria. melena. dolores abdominales. Solo el 5':tde 

los pacientes desarrollan enfermedad renal progresivo 

y generalmente lo diseminación de las lesiones es un 

sintomo predictivo de este daño renal. En general 

suele reservarse el diognóstk:o de este s(ndrome paro 

aquellos cosos en los que se demuestro lo presencio 

de inmunocompleJos circulantes de clase lgA o la 

presencio de depÓSltos inmunes en piel de clase lgA 



En un estudio de 74 nii'los mayores de 9 eñes 

d1agnoslicados con PUrpuro de Henoch Sch6nlein, 

bajo los criterios estoblecldos por el American College 

of Rheumatology. en el Oepartamenlo de PedJafria de 

lo Universidad de Atenas. y con el ceenvc de oeurmtor 

el espectro chnlco y el seguimiento o largo plazo 

se encontró voscu!ilis leucociloclóstica en lodos los 

pacientes biopsia dos. mientros que los depósitos de lgA 

se encontraron en 37/42 nii'los. Hubo un predominio en 

el sexo femenino (41 varones). y la medio de edad de 

población estudiado fue de 5,2-f- / - 2,54 años. Lo pürpuro 

palpable fue ldeniíflcodo en 73/74 nli'los. mientras que 
lo artritis Transitorio se monif\esto en 68/74 niños. Hubo 

hemorragia gostrolnlestinol en 30 pacientes, 1 1  de los 

cuales también tuvieron afectación renal. Esto Ultimo 

se observó en 19/74 {25.7'1.J niños. En el seguimiento 

o largo plazo de 4- 12 oi'los, con uno duración media 

de 7.3 años, en 2 pacientes hubo persistencia de 

hemoTurio. Recoidw ocurrieron en 49 niños (66%). y la 

mi1od de ellos experimen1oron mós de un episodio. Lo 
artritis fue menos frecuente en los episodios de recaído, 

y esto diferencio !ue estadísticamente significativo (P 

<0.001). Los recaídos tendieron o ser mós comunes en 

niños con afectación renal y dolor abdominal cólico. 

aunque sin alcanzar significación eslodislico. A pesar 
de los recoidas comunes. esto enfermedad es benigno 

en el largo plazo, aunque uoo grave afectación renal 

puede ocurrir dumnte su periodo activo ( 13). 

2. Voscu//11s urtfcarrono 

Es un cuadro crónico y episódico que afecto 

principelmente en mujeres {70%1 y que se caracterizo 

POf el desarrolla de lesiones cutóneos en torne de 
ronches o habones de forma circular oorciforrne (Rg. 5) 

que o diferencio de lo que ocurre en lo urticaria agudo, 

tienden o perdurar por mós de 24 horas dejando 

pigmentación residual: generalmente se presento con 

sensación de quemazón más que con prunto, suele 

asociar síntomas sistémicos como ortrolgios que es el 
mas frecuente y fiebre, ongloedemo, y artritis y dolor 

obdomlnol. En ciertos pacientes se han reportado 

sin lomos gastrointestinales como diarrea. vómito y dolor 

abdominal. Hasta un 30% de pacientes se asocian con 

hipocomplementemlo, signo que denoto compromiso 

sistémico. Los tras tomos sistémicos que se Incluyen son: 

enfermedad del suero. enfermedades del cológeno, 

Infecciones, administración de yoduro de potasio 

y cines. Puede asociarse o síndrome de Jaccoud 

(crtropotío sin slgnos radiológicos, lupus eritematoso 

sístérnico; lo afectación renal es muy raro. 

B síndrome de 5chnilzler ogrvpo episodios de 

vasculllls urtlcoriano asociados a depósitos de lg M 

monoclonal mm fiebre. odenopotlos, dolor óseo, 

hepatoesplenomegolio y neuropallo wnsrllvo-motoro. 

3. Voscu/ftls cr,oglobullnemico 

los crioglobuHnw son ínmunoglobu!inas que se 
preclplton con el fria. Se closlftcan en tres tipos: 1) 

relacionados o lo presencio de factor reumatoide. 2) o 

su ocl!vidod y JJ o su monoclonaíldod. En el lipa 1 ( 15%) 

existe uno inmunoglobulino monoclonal. El tipo 11 160%) 

esló constituida por inmunoglobulinos mixtos con un 

componente monoclonal !generalmente semejante 
ol rociar reumoloide lgM) y el tipo 111 (30-40'%) estó 

conformado por inmunoglobu(inos policlonoles y 

se asocio con enfermedades del tejido conectivo, 

neoplasias e infecciones especialmente hepolflis C. 

◄. Edema hemonoglco agudo de lo infancia 

Es un cuadro roro que se presento en nii'los entre 4 

meses y dos años de edad y que se comclerizo por 

lo presencia intempestivo de equimosis y petequias 

dolorosos y edematosasque afectan el cuerocobelludo 

y lo parte ocrol de los extremidades f 14/ generalmente 

se acompañan de edema facial y algunos leslones 

pueden evolucionar o ampollas y o necrosis. Algunos 
cosos descritos revelen lesiones en "!Ira al blanco". Los 

desencadenantes han sido relacionados con drogas, 

infecciones e mmurnzccicnes. Se diferencio del Henoch 

5chonlein por lo autoinvolución y ausencia de síntomas 

y compromisos general. 

i 
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Anotomfo poto/6gfco 

Lo principal corocterisllco patológico de lo Vl es 
uno imagen de tumefacción endoteliol. necrosis de 
las paredes de los vasos sanguíneos con depósito 
de fibrina y un infiltrado celular mixto compuesto por 

rinfocilos, eosinófilos y principalmente neutrófilos (Flg 6) 

que muestran fragmentación de sus núcleos jcariorrexis 
o leucocltoclaslía/ en el plexo vascular socerñccr; en 
las cuadros !!picos, la pared de los copUores tiene una 
apariencia de maUo dentro de la cual se observan 
neutrónlos o sus detritos jfig, 7 y 8). En ciertos casos 
pueden observarse imógenes de vesículas o ampollas 
subepidermicas. pUstulas subepiderrnicos, necrosis 
epitelial. necroblosis del cológeno, infiltrados del tejido 
celular subcutóneo. etc. Este fenómeno a veces 
muestra una !nftomaclón segmenlorio angiocéntrico,. 
El onóUsis de las lesiones recientes en busco de 
depósitos de ínmunoglobul1nos o componentes del 
complemento demuestra muy a menudo Que existen 
depósitos perivosculores de lgM o C3 en tos vasos de lo 
dermis papilar superficial {15) y en los cosos de Henoch 
Schonlei. depósitos de lg A. 
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Tratom/�nto 

lo moyorio de los cosos de voscuHlis leucociloclóstico 
remiten espontóneomente y no requieren tratamiento, 

salvo medidas sintomóticas y lo elimlnoc16n del 
antígeno precipitante o el control de la posible 
enfermedad subyacente p!imaria. Es muy importante 
el reposo relativo con elevación de los miembros, que 

en muchas ocasiones es suficiente, sobre todo si el 

episodio es aislado y sin comp!icociones. 
Los ontihistaminicos Hl suelen ser drogas de primera 

elección porque disminuyen la lnftomación y el depósito 
de complejos Inmunes. Los AINES, reducen lo respuesta 
inftomotoria. Lo colchicma inhibe lo migración de 
los neutrófilos. Lo dlaminodifenilsulfona (DOS) y lo 
h1droxicloroquino son drogas de primero lineo en emes 

no asociados o complicaciones sistémicos. 

Cuando lo enfermedad oesorrono un curso crónico o se 
presento de formo sisté-mico. asociada principalmente 
lo ofectoc!ón renal. se puede emplear predruscnc o 
dosis de 1 mg/k:g/dio la cual se suprimiró después de 4 

o 8 semanas de lo remisión de lo enfermedad /16). 

Se discute el beneficio de los citostótlcos como lo 
ozalioprino o lo ciclofosfomido, que sólo se utilizarán en 
coso de enfermedad severo resistente o los asteroides 
o. como ahorrador cuando en casos excepcionales, 
se preveo un uso prolongado de los mismos. Se 
han comunicado resultados scnsrcctcoos con el 

uso de diversos productos como el metootrexole, 
lo nicolinomida, y la pentoxifiílna. Nuevas drogas 
como la ciclosporina, el micofenoloto de mofetil. el 
inlerferón i, y el uso de recursos con la PUVA hon sido 
reportados como Uliles de formo anecdótica. También 
lo plosmoféresls ha sido uno medido Util en algunos 
pacientes. 
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K•yw01ds: Upor:Jystrophy, Bemardine/11-Seip Syndrome. 

Dra. Mónica Zambrano•, Dra. Gabrielo Santacruz'", Dr. Santiago Palacios·, Dra. María del 
Carmen Pérez'". 

durante los períodos de exceso de energio y lo 

liberación de lo mismo durante el ayuno o inanición 

en forma de ócidos grosos libres y glicerol fes cuales 

se constitvyen en fuentes de energía poro las otros 

células. Esto Upóllsis depende de la hormona sensible a 

lo liposo (HSL), enzima que hidroílzo los 1rigffcéridos. 

El tejoo adiposo cumple Importantes !unciones no seo 

en el metobogsmo: sino rombién funciones endocnnos 

(6). 

8 tejido groso secreto una variedad de péptidos 

denominados odipocitoqulnas dentro de las que se 

encuentran lo leptino. adiponectino. odemós de 

otros citoquinas como factor de necrosis tumoral alfo, 

inlerleuquina 6, resistino que tienen erectos endocrinos, 

es el 

ltesumen 

E/ sfndrome de Bemardine!li-Seip es un tipo de //pod1Slrofia congénito roro 
de transmisión outosómico reces/va que cursa con troslomos metabólicos 

importan/es debido o lo ausencia de odioocitos funcionontes lo cual 
genera cuercoones en el tejido muscular y hepófico: resistencia o 
la insulina y finalmente diabetes mellitus de dirfc/1 control, odemós 
de otras monifesroc/ones como oconrosis nigricons y carocrerfsf/cas 
ocromega/oides. En algunos casos y por rozones no establecidas se 

acompaño de falla cardiaca. 

Descnbimos er caso de un paciente de 4 años de edad que presenta 
varios de las síntomas y signos descritos y realizamos uno revisión del 
temo No hoy otrcs cosos reporlados en nuestro país. 

Palabras ercves: Upodistrofias. Síndrome de Bemordinel!i•Se1p. 

Miidli::.., o.i1110'6iogo1. e- .,. ra ,ier 

(CEl't) Varocnn: t.u r Amho 
MU!co ,........, HIHpltol Metropoaa,,o 

MffoloN,1..ldod 
O\<lo-kuvdar 

c..,..,poncl,fflC/o: �7Jayanoo.cotn 
, .. �2-2�1-ao 

Summory 

ornocenomiento delo energia en formo de lriglícéridos 

Fislolog(o d•I od/poc/fo 

Bemordinef/1-Seip Syndrome is a congenilol /ipo�trophy; it is inherifed in on autosomo/recessive way ond ít coorses 

wilh importont metabo/ic disorder5 due lo rne ccsence of funclioning adlpocyles mar generotes dlSfunctlons ol 

muse/e tis!;ue and fiver; insu//n resistance ond final/y diabetes of difficult manogement • oconfhosís nigricans ond 

acromega/oid manifestations. In some coses ond for reosons nof esrob/1shed 11 Is accomponied by cardiac failvre. 
We describe tne case af o 4-yeor-old boy wno ,::xesenfed severa/ of the signs and symptoms descnbed. In addition 

we made o themorlc review. There ore not other reporied coses in OLK country. 

Sindrome de Bernardinelli-Seip. Revisión de 
Tema a Propósito de un Caso 

LO  función primario de las cetoocttos 

En lo base histológico y molecular del odipoclto, el 

rejoc adiposo es clasificado en blanco y pardo. El 

tejido adiposo blanco se coroctenzo por odipocilos 

de gran Inclusión lipidico simple y un nücteo locollzodo 

periféricomente con mitocondrios pequeños Su 

función metobóDcomente activo estó relocJonodo con 

el almacenamiento de energía, excepto en algunos 

locoli2ociones onalómlcm como el ó-eo retro orbílol 

o periorticular. palmos y plantos en donde cumple 

una función netamente mecónlco. EJ teJldo odtposo 

oordo se observa solo en momiferos, desapareciendo 

eo los humanos en el período post natal. (5) 

Yolllmttn J5 f+o.2 [ pog.33 



cutócrinos y porócrlnos en el cerebro, higodo y 

músculo. Ademós se encargo de Jo aromatización 

de andrógenos en estrógenos y es productor de !o 

lipoproteíno llposo (5). 

Upodlstroflos 

las lípodtslrofias san un grupo heterogéneo de 

enfermedades metabólicos poco frecuentes que se 

corocieruan pal" le pérdida se!ectivo de tejido adiposo 

en algunos sitios asociado o resistenclo o kl insulina y 

sus compíteaciones {1,2). Lo magnitud de lo perdido 

adiposo de·ermlno lo severidad de los manifestaciones 

cllnicos y metabólicos / 1.5,7) 

Se han dividido en dos grupos sindrómlcos: 

enfermedades del tejido adiposo congénito y 

adquirido. 
los romos genéticos son raros y en muchos cosos 

lnrrovolorodos. En este grupo se encuentran: 

1. Upodistrofio generalizado congénito !Síndrome de 

Remordinell!-Seipl: 

l. l. Tipo 1. 

1.2. Tipo 2. 

2. Lipodistrofio ramilior parcial : 

2.1. Variedad Dunnigon. 

2.2. Mutación del gen PPAJu\. 

3. DisplOSIO mondibulo ocrol: 

3.1. uccostronc llpo A 

3.2 Lipodistroflo tipo B. 

los formas adquiridas son: 

4. l.Jpodistrofio en pacientes infectados con HIV. 

5. Lipadistrofio porclol adquirido. 

6. Upoclistrofla adquirido generalizada. 

7. Upodistrofio local!zoda. 

Lo ex!enslón de la péfd1do odiposo determina lo 

severidad de lo asociación con los manifestaciones 

clínicos y metabólicos (6) : se desconoce si los 

desórdenes metabólicos son secundarios o kl 

distribución adiposa a e! resultado directo de un 

producto dado pal" el gen mutante (7). 

Slndrome de a«ord/nem Selp 

El síndrome de Bemordinelll-Selp fue descrito en 1954 

por Bemardinelli en Brasil, quien creseetó dos cosos de 

niños con hipertrofia muscular. hepotoesplenomegalio, 

h1perlip1demia y metoccnsmc anormal de los 

carbohidrotos. (1) Posteriormente, Morlin Seip (1959) 

volume" IS HD.21 po,¡.3' 

describió en Noruego nuevos signos acompañantes 

pal" lo que se le dio lo denominación con lo que se lo 

conoce octuolmente.j4J. 

Es un síndrome roro. outos6mico recestvo. afecto POf 

Igual a les 2 sexos y los manifestaciones son evidentes 

desde el nacimiento (1 ). Se calculo una prevalencia 

de 1/10 millones de persones a nivel mundial [9.10). Lo 

consanguinidad ha sida reportado en un 25% de los 

cosos /15). Hasta el 20Cl4 se hobion reportado unos 250 

cosos [17). 

Aunque los mecanismos moleculares no han sido 

!otolmente entendidos; se han descrito tres \ocus 

Involucrados: 

1. Un primer gen localizado en el brazo largo del 

cromosoma 9 (9q34)o lo que se denomino 1ipodistrofia 

congénito de Bemardinelli-Seip tipo 1 (BSCL 1) que se 

observó sobre lodo en familias africano-americanos 

y que provoco mutaciones de tipo sin sentido (non 

serse¡ o nivel del gen AGPAT2 que codifico lo enzima 

f l--ocll-glicerol-J.fofato--oc1ttronsferaso-beta) lo cual 

pertenece a kl familia de los ocetiltronsferosos. y 

actúo en lo síntesis de lrigliceridos y fosfolípidos . Esto 

alteración conduce o lo dep!eci6n de los lrigí1Céridos 

o nivel de los odipocítos así como o la resistencia o lo 

Insulina pal" mecanismos que incluyen ollemclones 

o nivel del rosfatidillinositol y del ócldo lipolosfotidico 

(4.10,11.21. También se ha observado niveles bajos de 

leplina (13,2). En este grupo de cocientes. la groso de 

las regiones metobólicamenle ccñvcs estó ausente 

aunque la groso mecánico de sostén en palmas Y 

plantos estó preservada fl). En es1os pacientes no 

se han observado Trastornos neurológicos. pero sf se 

observan quistes óseos (7). 

2. Un segundo gen sobre el brozo largo del cromosoma 

1 1  (  11 q 13) al que se lo llamo BSCL2 el cual se ha 

reportado en familias europeos japonesas y brasileñas 

(4.11.13). En los grupos fomil1ores con afectación en 

el cromosoma 1 lql3 habían sido estudiados en formo 

previa catalogados como una alteración genético 

en un gen que codifico una proteino denominado 

seipina en honor a su descubridOf Martín Seip [,4). Esto 

protelna que tiene 398 cmooccíocs. se locoílzo en el 

retlculo endoplasmótico y es de función desconocido 

pero con una expresión olla o nivel del cerebro y 

testiculos. Lo expresión en el cerebro de la seipino 

podria ser compatible con un defecto hipotó!amo­ 

hipofisiono como origen de lo enfermedad {3.8). Estos 

pacientes tiene dificultades de aprendizaje en un 

80% de los casos . tres veces mós posibilidades de 

presentar ccnnormopcñcs . trastornos no solo o nivel 



Monlfe-.stodone.s cfínfco.s 

Los criterios menores incluyen: 

8 feno11po clinico se coroctenzo por srgnos mayores 

que son: 

retardo mentol leve o 

Corcf10mlopoho hipertróffco 

R'etordo cscomote 

moderado 

3. Hhut.smo e hipertncosis. 

" Pubertod precoz . 

5 costes en los huesos que pueden provocar 

froctvros espontóneos y flebomegor10 secundono 

(15 4). Desde lo 1nfonclo los niños presen!on 

un crecmiento oce!erodo. con un Indice de 

metobolismo basal aumentado hoste dos 

veces edad óseo avonrodo y ooehto voroz[l .2) 

Otros signos observados son: esptenomegollo, 

llnrodenopot,o herruo umbillcol occntcse 

nigncons o nivet de cuellO ,ronco oxilos y 

fosos popldeos hipertrofio de los órganos 

genitales eeercs. hirsutismo acné prepubeml 

l. 

2 

ucccencsc generollzado que electo el tronco. 

los roemtxos y lo coro 

2 ccrccteratccs ocromegoloides {monos. ples 

y mandíbula de gran tamaño. con hipertrofio 

muscular evidente) ausencia de bolos de Bicho! 

J H1pertñglicendemt0 

4 Resistenoo o lo 111sulino 

5 Hepolomegolio por higodo groso qve finalmente 

llevo O 10 CIITOSIS. 

Hoy sujetos con este soercme que cescrroucn 

cordlom10poho hlpertrór'lco lo Que puede provocar 

muerte cccrcac ccrciccc 13.9). Esto complicodónse 

ho obselvodo en un 20 o 25'1 de los cosos y se pienso 

Que es el resultado de lo expresión de lo Insu6no en el 

corazón y su acción sobre los receptores ccrocccs dol 

!actor de crecersento insvijno Hk:e f 1-4 17) 

Se presento odemos vno orrw1oidoS1S de los Islotes 

celuto� como resultado de lo sobre-esllmuloción en 

lo secreción de lnsubno lo cual nnolmente conduce o 
lo destrucción de lo� células 1 (11.  

B sindrome de ovono po11Qubt1co. lo ocontosis nígrlcons 

y los coocteestccs ocromegalOldes pueden estor 

relacionados con los efectos pro-crecnrsento de lo 

hlpennsuhnemio extreme directamente o frovés de los 

,eceptores de Insulina o lnd!feclomente por medio de 

los recectc-es de !actor de ceceneotc insulino.fike 

(8.21 

del tejido adiposo metabólico sino también de lo 

groso mecóoco de sostén (palmos. plantos y grcno 

retroorblculor), octetes de iocc mós temprano y un 

riesgo mayor de muerte o edades m05 tempranos en 

comporoción con el grupo onlBflOf {10, 6) 

3 Finolmente un locl denominado CGL3 cuyos dolos 

son poco cloros pero que se sobe que no se reloclonon 

con los 2 anteriores fl lql3 o 9q34) lo cual hablarlo de 

que existen mósgenes «wcocrcocs y que octuolmenle 

se lo denomino como BSCLX (8,9 16 J Por su porte Ktm 

e! 01 (2008) reponoron en un paciente crterocooes o 

nivel del gen C-'Vl que ccoscc lo proteína coveollno 

1 lo cual este lmpic:odo en lo seflol!zocion de lo 

insu6no y lo homeostosis de los líptdos. Estos pacientes 

no preseniobon un crecimiento linear ocelerodo ni 

corocteristicos ocromegoloides, aunque re obsefvó 

trastornos en lo homeostOSIS del colao ! 18) 

Los dos pnmeros genes representan el 82'K. de los cosos 

reponodos 1101. 

Como se describió antes: en esto llpodistroflo se ho 

encontrado uno morcado reducción de lo leplino 

plosmótico hormono secretado por el !ejido adiposo 

lo cual juego un importante rol en la regulocl6n del 

metabolismo de lo glucoso y las lip1dos; lo olteroclón 

en lo secreción de esto od1poqulnlno podrio ser lo 

responsable de resetencc o lo Insul1no o nivel de los 

cccccucs (S6 . 1 1 ) .  Lo teropI0 de reemplazo con 

esto hoonono mejoro los ccrnouccccnes de estos 

pacientes {51 1 ) .  

Este sindrome se corocienzo por lo ousencio casi tolo! 

de tejido adiposo incluso o nivel de lo groso visceral 

(10). Debido o lo ausencia de odipocitos lo síntesis de 

hpidos tonto endógenos como los que provienen de lo 

diera se acumulan de manero aberrante en órganos 

metobólicomenle Importantes como los músculos y er 

hígado. Estos trastornos conducen o uno resistencia 

severo o lo lnsvDno y finalmente o uno diabetes 

meDitus Que genetolmente es de diflcl confTol Otros 

cambios metcbéscos Incluyen hipertrigíicldemio. que 

pvede ser muy severa y conducir al desorrol!o de 

poncreohhs estectcss hepótico v con ene progresar 

o cinosls y falo recétcc (8 6,2). Los 1ndividvos con 

este síndrome podrion terrrmcr desarrollando todos los 

complicaciones clóslcos de lo diabetes o nivel renal. 

ocucr y nervioso[6J: sin embargo no se ha descnto 

uno mayor frecuencia de l'llperlenSiOrl ortenol o 

oteroesclerosis voscutor (9). 

Los corocterislicos ocromegaloides se exolicon par lo 

octivoción delos receptores de IGF ylo hipennsulinemio 

crónico 1),2). 

Lo diabetes es el resullodo de lo tono gradual de los 
células i y lo progresivo intoleroncio o lo glucosa. 

.,.,,.,,._, 1$ Ho.21 pao..lS 
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e hipef11ldrosis: los mujeres poeden presentar 

síndrome de ovario poliqulstico. amenorrea 

y muchos tienen problemas de ferlílidod. Los 

hombres tienen uno rertnocc nomo! ( 1 ). Solanki et 

ol reportaron 2 cosos de hermanos con el síndrome 

que presentobon olteraciones dentales ( 15 2). 

0/ognosllco diferencio! 

El cf10gnósllco díferenclol incluye otros d!S1roflos como el 

sindrome de Kobberling Ovnnigon,el síndrome de Seip 

Lawrence. el sindrome de Bloon. el lePfOChounismo y el 

slndrome HAJRAN ( 1 1 ,  15) 

Trotomlento 

Consiste en reducir lo ingesto de grosos o un 

m6xlmo del � o � de lo ingesta calórica con 

el nn de mantener los niveles de friglicéridos en 

cifras normales. (5. 11,2) 

Se recomienda uno ingesto rico en ócidos grosos 

pofiinsotl.Kados como los derivados de aceite de 

pescado. por el contrario se debe evitar lo lngesto 

ciccneucc y realizo, oclivldod fisico (9). 

Se ho probado el reemplazo de leptina el cual 

controlo lo hlpertrigllcridemio lo diabetes. lo 

esteotosts hepóllco e incluso lo senslbllidod o la 

Insulina oero su dlsponibUidod es limllodo excepto 

poro estudios clinicos (11.15.2). 

B manejo de lo dlobeIes es similar ol moneJo de 

lo diabetes mellitus de Inicio en lo lnfoncio. Se 

puede utmzore Insulina o me!formino (9). 

Se debe brindar ecccccee especial o los 

pacientes que lo ometiten fl 1). 

Pronóstico 

Lo ex.pectotlvo de vida móximo est6 alrededor de lo 

tercero decodo y lo mortalidad puede producirle por 

cirrosis, poncreol!t!s, compíicodones de lo diabetes y 

enfermedodescordlocos {9) 

Consejeno genetíco 

E! sindrome de BerardlneJU es de herencia autonómica 

recesvc: los podres son hetercccctcs y por lo 

tonto llene un alelo con lo mutación. Los personas 

helerocigotm son asintomólícos cunque tienen uno 

.olt,� 15 � 2 ¡ pog :M 

moyOf incidencia de diobeles mell1itus. El riesgo de los 

padres de presentar otro hijo con lo mismo mutación 

es de un 25,_, Existen un test de genético molecular 

poro el dlognósllco prenatal disponible poro ldentillcor 

mutaciones o nivel del gen BSCL2: paro el gen BSCL 1 

todovio no hoy disponlbllldod del mismo f 15, 1 1  ). 

Co10 clrnfco 

Presentamos el caso de un paciente de sexo moscuíino 

de 4 años de edad, nacido en Otovolo !provincia de 

lmbobvro) Ecuador. nacido por porto normal. o termino, 

sin complicoclones durante el período gestante. Los 

podres no tienen cntecedenres de cosonguinldod ní 

existen antecedentes fomiliores de Importancia. 

Desde los dos años ccesentc monileslociones de 

ctorreo v6mllo y episToxls por lo Que es hospltollzodo 

por varias ocasiones, es en este periodo de edad en 

que el paciente manifiesto lo hipertrofio musculo, 

generalizados, mocrogloslo. foscies triangular. 

En romo progresivo los monlfeslodones clínicos 

fueron incrementondose y se observó oJ momento 

abdomen distendido, monos. pies y rostro con foscies 

ocromegololdes, estoluro y peso sobre el percentíl 

poro lo edad y ocontasis nlgrlcans Que fue lo causa 

por lo Que el paciente acudló al dermot61ogo. 

Al examen fisico al momento se observo· 

l'lel. óreos de hiperpigmentación calé y engrosamiento 

con corocterlst!co oterclopelodo localizado en el 

cuello, axilas y Creas llexuroles de brazos v piemos 

Apariencia de hipeoroffo muscular generalizado. 

ausencia total de panículo ccscosc. 

1ig I Aalr!IQSi1.-.gneom 



Cabeza· foscíes triangular, macroglosia, orejas de 
implanlación normal . 

.A.bdomen distendido, se observo red venosa colateral 

importante hepato-esplenomegalla, ombligo 
prominente. 

f,g 4 Dtlllmción OOOOlnna!. md v..-ioso 

coioletol e""1e<lre. CtKlrrwe,ito p,,nllt>I 
mc,yorpero/c edad dmpocie,ite 

fxhemidodes· monos y pies grandes en relación con lo 

edad del paciente y la superficie corporal (apariencia 
acromegaJolde). 

F,g 5 Conx.lltmr.::cn � 

Region Q1tnftol genitales de aspecto agrandado para 
lo edad. locollzoción normal. 

Hemodinómicamente se encuentro estable aunque 
en uno de las Ultimas consultas presentó hematemesis. 

El screening de exámenes fue el siguiente: 

tobora/01/0· Biometria hemótlco. PCR, glucosa. urea. 

creotinlna. ócido úrico. bilirrubinas tercies y porcloles 

son normales 
.A.lT: 110 U/L (7-40 rango normal) 

AST· 58 U/L {10-40 rango normal) 

fosfoloso olcoJino· 315 U/l {60-270 rango normal] 

Gamo gt 1 12  U/l {0-50 rango normal) 

Rx exh•midod relación córtico-medulor normal. sin 

evk:lencia de óreas blósticas o liticas. 

Rx lotox. cardiomegalia grodo I a expensas de 

crecim!ento ventrlcular izquierdo. 

...oium.nuNo2:IPOQl7 



fcocordfogramo: patalagia compatible con 
miocordíopotla hipertrófica y dilatación de ventriculo 
izquierdo. lnsuf\clencio mitral leve y tricuspídeo 
moderada. No se observo hipertensión pulmonar. 
feo abdominal: hepo!omegoílo importante con 
ecogenic1dad aumentado en reme difusa. 
Esplenomegolia moderado. 
Estudio genjlfco: cariolipo 46XY. Probabilidad de 
presentoci6n de un nuevo coso en la familia: 25%. 

Com•nlorfo 

B paciente curse con un Síndrome de Berordinelll-Seip 
con cordiomiopatia dilatada. presento daño hepótico 
importante y aunque las manifestaciones de trastorno 
metabólico no son cñlicos el dorio o nivel de hígado y 

bozo podrion en forma progresiva y tal vez o na muy 
largo plazo determinar un pronóstico de vida corto 
poro el paciente. 
No existen casos reportados en el Ecuador por lo que 
ccrstoeromcs importante lo publicación del mismo. 
Uama la atención que a pesar que clínicamente 

• pertenece o un BemordineUI-Seip Tipo 1, la cardlomio- 
patia se presenta en forma temprano. 
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Foliculitis Dermatofítica en un Adulto 
por Trichophyton Violaceum 

Dra. Alexandra Reyes Aleve". Dra. Ano Moría Novorro'". Dr. Enrique Loayzo S ...... Dr. Henry 
Parro vero-: ... Dr. Enrique Uraga Pczmiño'?"?" 
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la U.C.1.G. Serriclo N O..molulu.,io Hoop,llal 

""V� 

O..molo-� dal Semc.lc:, • 
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Mkl'DOl6looo del Hocpllal U-. v.._ 

Ooc- - l'<>JI-Grodo • o.rm..tolog¡lc, 
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..... J-- dal Sarnl;ja '"' Oelrm:il'Glogía l1o¡pflat 

WII Vemma. ot.clol y doc.,,,_ 1H l'oll• 

Gtodo O.,.....,_,.., U.c.J G 

Summo,y 

Los derrnolofitos son hongos filomenlosos que invaden estructuras 
querotlnizodos. siendo lo querolino necesario poro su crecimiento. 
CuoJquier zona que contengo queratina puede ser afectada. los 
géneros pueden ser. Trichophylon. Microsporum y Epidermophyton. 
Segün su procedencia pueden ser: geofillcos (del suelo], zoofl1icos (de 
animales] y ontropofflicos (de! hombre}. 

Las dermatofitosis producen uno gran variedad de cuadros clínicos. 
dentro de ellos encontramos o ro tiño copit/s, micosis StJperficiol propio 
de lo lnranc,o. srendo/o pre sen loción en un adulto inmunocompefente, 
excepciono/ . 
Se la ha observado en pacientes mayores de 50 eñes. sobre lodo 
mujeres posmenopóusicos. osr como en cosos de inmunodeflc1encia, 
neoplasia o tmfomiento inmunosupresor, 
Comunicamos el coso de uno paciente adulto inmunocomporente. 
con una tiño cop/tis inflamatoria, aislándose a/ Trichophyton vio/oceum 
como agente causo/. 

Polobtos clave: Tn'chophyton violaceum, n,io capitis /nffamotorio del 
adulto. 

Dermotophytoses are fi/omentous fungí that invade keratinized srructures being keratin necessory fo, fheir 
developmenl. Common causal/ve organisms inc/ude Microsporum, Trichaphyton. and Epidermaphytan. Depending 
on thelr type of origln. these fungl can be found on so// (geophylicsJ, anima/s {zoophyfics), and human belngs 
(antrapophylics}. 
Dermatophytes are fungl thot produce o wide variety of clínico/ p-esentations inc/uding lineo capitis (ringworm 

of the scafpJ, o superfic10/ myc05ls. most commonly seen during infoncy. n's clinicor presenta/ion is rore among 

lmmunocompetent individual buf ft has been isoloted from inmunosupressed pot/ents. postmenopouso! women 
ove, SO and potients with canee,. 

We reporl o cose of o <10 year. immunocompetent femo!e, with on inflammolory fineo caplfi5. A Trichapnyton 
violoceum, wos isolaled and confirmed os o cousotive ogent. 

Keywo,ds; Trichophytan violoceum. lnflomato,y noec copWs In on adurt. 
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lnlroducclón 

Los dermofofitosis inician la infección por un fenómeno 

de adherencia de esporas en lo copa córneo estos 

germinan e invaden o los quercfjnocitos E5tos esporas 

se confinan al esucto córneo y anexos o nivel del 

ooficlo folicular. kwadiendo el follculo piloso. lo vaina 

del pela. s!n penetrar en lo cutícula. Se dingen nccc 

lo profundidad sin sobrepasar lo zona queralógeno 

(franJ0 de Adamson) (1~2]. Luego de lo ruptura del 
pelo y de sus envolturas pílosos. los deshechos córneos 

invadidos par hilos tos esporos. caen en el tejido 

dérmica origmarido una reacción de cuerpo exlrai'io 

Las liñas de lo cooezo pueden ser: secase inllomalonas 

dependiendo de la Interacción entre el huésped y 

el agente causal (3). Dentro de las !!ñas lnnomatorios 

encontramos al querión de Celso, al favus y al 

gronuloma de Mojocchi. 
8 querión de Celso. término griego que significo 

panal de abeja; con dos presentaciones clínicos o) 

la foliculltis dermatofitico que se mlcrc can pustulos 

fo!iculores. costras mielicéricos, sobre un rondo 

enterroto-esccmosc y b) el verdadero querión, uno 

placa elevado similor o un carbunco en el cuero 
cabelludo. un plastrón lnllomatOfio consnnncc por 

pUstu/os. cbscescs mUIHples. adenopatías sctéues y 

dolor a la presión ( 4). 

El lovvs uno enfermedad raro en cuero cabelluda 

y plel se Inicio con placas efitemolo-escomosas 

con un puntllleo rojizo que se conviene en costros 

elevados, godetes. cazoletas o escudetes compuestos 
por exudado seco y elementos mlceliales de olOf 

corocleristico (\, 2,4). 

8 granuloma de Mo]occhl se presento en un 60% 

en miembros ntenores. superlores. franco y caro. 

excepcionalmente cuero cabelludo. Se manifiesto 

por tres foses característicos: herpética. nodular y 

ceceoercuvc. {l. 2 4) 

Caso clfnlco 

Paciente femernno de 35 oños resoenre en 6reo 

urbana, sin antecedentes polológlCOS de relevancia. 

Cuodroc!ínico de dos meses y medio de evolt.lcióncon 

prurito intenso en piel cobeíludo oesccmccco igero 
y pérdida progresivo de cabello. Porches entemoto­ 

descomotivos, pópulos eritematosos pústulas de 0.5 

cm de diómerro, evooconcnoc o placas costrosos. 

miehcéncos, con exudado purulento. notable perdido 

de cabello y dolor de moderodo o severo. 

Al examen fisico se evidencio en lo piel cabelludo. 

parches donde se intercalo zonas olopécicas, pelos 

rotos y pelo norma! dentro de un fondo eritemoto­ 

edemotoso pópuía-pústu!os con castros mellcéricos 
sobre lodo en vérlel( y en !o región occipital (Figuras 

1. 2] 

f",g 2 PóQcAO ''"''""'- e .,;•'Df m,,oc� K>Cl9 rodc> 
""IN _.ie, 

En lodo paciente odutto con pruoto. desccmocién 

y castros en el cuero cabelludo debe considerarse 

o la tiño cecee nllomotoria dentro del diagnóstico 

diferencial csr como una foriculilis boctenono, loliculiiis 

decotvonte celuhhs dseconte falsa t1i'lo omiantóceo. 

IUpus ememctcsc ssternce y drscoide. 

En lo tinción de Qam no se observó presencia ce 

bocteóas. mentrcs cue eo la prepcrcclónen fresco con 

t:OH al � fue positivo. obsefvóndose un parasitismo 

por conidlos ortroconidios v clomidoconid!as Pelo con 

parositoción endotrix. 

En el cultivo del rno!eriol purulento en ogor glucosado 

de Sabouroud, el examen microscópico correspondió 

al hongo Tr\chophy!on vioiocecm [Figura 3). 

"°" ;enlSNo2lpog41 
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A un moyor acercamiento se observaron colonias 

vellosas de color rosa (Figuro 4). 

En el examen microscópico del cultivo se pudo apreciar 

hifas tabicados y bulbosas, con y sin producción de 

conldios (Figura 5). 

ftg. J E.women rrvcrwcóQ,co mcr,c,pt¡yton VIObc;evm 

flQ 4 Ace<eomlenlO "" fJ/ r¡.,,, "' �or, eOIOnl0$ 
veiafm�ColortOW 

. . . . . .  

..  olurTWn 15 N� 2 ¡ pGQI •2 

8 estudio hlstopatológ!co (Figuras 6 v 7) muestro denso 

Infiltrado lnftomotorio nodular perivascular y perifol!cular 

ffnfoplasmocilcrio con presencio de neulrófilos· 

hallazgos corcctersucos de uno loliculiiis supuraiiva. 

lo lindón can PAS. revelo hilas septadas dispuestas en 

patrón endotrix. 

Flg. O. Denso lnli!� lr;bncm;,no nodula 
perlvosculay �Oollcula "11odosmootono 
eon tnSflnelo M n.t11rróNo1 

F/g. 1 Apro:dmodón 

Se Instauro tratamiento con terblnoflno 250 mg al die 

por vio oral e imidozoles tópicos, dos veces al día. Lo 

mejoría clínico fue evidente, cesando lo descamación 

y el prurito. con recuperación notable del cabello en las 

zonas afectados al mes de tratamiento. El lrotomlenlo 

se extendió dos meses mós con remisión completa de 

lesiones. 

El recrecimiento del pelo se completó o los 6 meses, sin 

secuelas de lo lesión lrnclol . 



Comentarlo 

La tiña de lo cabezo en adultos es paca frecuente, 

sin embargo codo vez encontramos reportes en la 

literoluro mundial que nos indican que su frecuencia 

estó en aumento. 

Los agentes causales vorion de acuerdo a paises y 

poblaciones estudiadas. México por algún tiempo 

reportaba que el agente causal mós frecuente ero el 

T. tonsvrans sin embargo en trabajos recientes se ha 

encontrado al M. ccns (5). 

En otros países como el sureste de España y Europa 

occidental, consideran al T. tansurons como uno de 

la principal especie responsable poro liña capitis del 

adulto. Otro especie responsable involucrada es el T. 

vloloceum, dermotoflta antropofillco de distnbuclón 

mundial existiendo reportes en Toiwón, Sudófrico, 

Pokistón, Indio, donde existe predominio. 

E! T. vocceom causante no sólo de liño cccrñs en 

niños y adultos. occscncímente se reportan cosos de 

tiño copons y unguea1 (3). 

Los espeaes ann-opafirteos (T. lonsurons. T. vio!cceum) 

provocan en el hvesped uno respuesto innomolorio 

modetodo y ce mayor tiempo de evolución jóJ; 

mientras Que IO especie zoafíllco {M. canis/ produce 

uno ,ntenso reocción Inflamatorio. y son de corta 

evolución. 

Buso de IQ luz de Wood permite establecer si los pelos 

presentan lluoresc:enc,a o no. Solo hoy fluorescencia 

paro los pelos rracrcspóricos y tos producidos por el T. 

schoenletni No es necesario poro el T. violoceum yo 

que éste orgornsmo no emite acceescencto. 

Es necesono volofQ las contactos lnd1vlduoles con 

per;onos mrectodcs. de esta manero se evito la 

disemlnooón del hongo o través del portador 

asinlomót,co. ! !OJ 

En conduston. 10 1ncldencia de liña copltis inftamotorio 

en ocultos es bajo. lo mayor predisposición se 

� Oermal0i0&>9 

observo en mujeres poslmenoooúsicas, sin saber con 

certeza su susceptibffidod. Reportado en asociación 

o inmunodeficiencia, neoplasias y tratamiento 

inmunosupresor o enfermedad subyacente (7. 8. 9). Lo 

Interesante de lo presentación es que lo paciente es 

uno adulto Jóven y no tenla compromiso Inmunitario n! 

enfermedad subyacente. 

Todo paciente con PJUrilo persistente y places 

descomatlvos en CU8f0 cabelludo puede motivar 

tratamientos inadecuados, retraso en el diagnóstico 

ogrovondo cuadro clinico, facilitando su diseminación 

(10). Siendo recomendable al tener un cuadro 

persistente y recidivante realizar un estudio micológico 

osr poder nstcorcr un tratamiento exitoso. 
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lnfeccción Cutánea por Micobacteriosis 
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Summa,y 

lo mesolerapia, uno técnica terapéutico utilizado poro rrotomiento 
de afecciones dermorológicm y reumalológicm, puede presentar 
entre otros compficoclones, infecciones por diferentes patógenos los 
cuales son Inoculados e/ lo piel porcontominoción del producto o de íos 
moterioJes utilizados poro el procedimiento; o por gérmenes presentes 

en lo ple! asociados o uno Inadecuado asepsia. 
Presentamos uno paciente con Infección cutónea por Mycobocrerias 
olipicas. posrerior o troromiento con mesolercpio poro reducción de 

peso. 

#'o/obrar c:/a..,•s: Mycobocterios olipicas. mesoteropio. 

Tne mesotheropy. o lechnique vsed fo, therapeutic treotment of skm cnsoroers ond rheumotologicol. Moy show 

omong o/her complicolions, infections by difrerent pothogens which ore in¡ecled into tne skin by contominofion of 

the producr or moreriols used in the ¡:xocedure: either by germs ¡:xesent in /he skin ossocioled with on inodequore 

osepsls. 

We present o potient wilh sldn infeclion by atypicol Mycobocterios ofter lreolmenl with mesotheropy for weight 

reductlon. 

K•ywmds: Atypica/ mycoboclerios, mesotheropy. 

Caso clin/co 

Paciente femenino de 68 años de edad, residente 

en Cuenco. casado, ocupación quehaceres 

domésticos. Refiere que hoce 8 semanas fue sometido 

o tratamiento de mesotcropia para reducción de 

medidos. 3 semanas posteriores o lo terapia presento 
lesiones nodulares er!temolosas levemente dolorosos 

locoltzodos en loszonm de Inyección que compromete 

glúteos y abdomen, (Fig. 1) ocompor'\odo de color y 

rvbor por lo que acude o faculiativa quien le prescribe 

trotamiemo con dicloxoci!ino. sin mejoría del cuadro. 

8 estudio bocter!ológico del material de los lesiones 

fue negativo o lo Tinclón de Gram. Lo Tinción de 

volumen U No..2 j pag.44 

Ziehl Neelsen reveló lo presencio de bacilos ócidc­ 

alcohol resistentes. 8 estudio histopotológico de lo 

lesión dérmico reportó lo presencio de porches de 

elementos inflomotorios de locotizoción perivosculor 

que compromete lo pone superflciol y profundo de 
lo dermis adoptando un patrón difuso o nivel de lo 

hipodermis en donde se ve óreos de necrosis. {Fig. 2) y 

presencio de células gigantes de cuerpo extraño (Fig. 

3). Los linción poro BAAR: positivo. (Fig. 4) 

lo paciente fue medicado con cloritromicino con 

uno respuesto tovorobie o los seis días de iniciado lo 

terapia. (Fig. 5 y 6) 
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Fig • r,nc,ón pom BA,t,i: po.1arf\ra 

F',g 6. �engl11•eoócllcspo11n;11omo,n10 

Discusión 

los lesiones en lo piel cousodos por Mycobocterium 

fortuitum han sido objeto de estudio en lo presente 

década en pacientes que han optado por lo 

mesoteroplo. 

Entre morzo de 2002 y diciembre de 2003 en el Instituto 

de Blomedicino de lo Ciudad de Carocas fueron 

evaluados 49 pacientes con infección de la piel 
secundario o Mesoterapia (15 diferentes productos). 

luego de cultivo de lesiones. análisis de PCR 81.6� fueron 

micobac!erias de los cuales los mas frecuentes fueron 

M. obscessus y M. fortultum, sin embarga también se 

aislaron M. cnecrce. P. peregrirnJm. el fl'otamlento se 

extendió hoste 18 meses. ! 1 1  

Estudios publlc:ados en IOtinoomérico reperton 19 casas 

en el año 2003 de pacientes que acudieron al Instituto 
de Biomed"K:mo de lo ciudad de Carocas con historial 

de haber sido somelídos o mesoteropio y presentaron 

lesiones rojzos, con presencia de secreción purulenta 

que no cedlon con drenaje ni antibióticos regulares. 

luego de exhaustivos exómenes de laboratorio se 

detectó lo presencio de Mycobacterium abscessus y 

en otros Mycobaclerium chelonoe; microorganismos 

presentes en el ambiente y Que según Jacobus de 
waard. jefe del Servk:io de Tuberculosis lo Infestación 



se de por le ejecución de lrclcmientos en sitios 

inadecuados como peluquerías y gimnasios. (2) 

En el oño 2004. 4 pacientes de Atlante. EEUU y 

una paciente en Veneruela prnsentaron lesiones 

granulomotosos subdermicas por Micobocterium 

cosmehcum luego de mesoteropio. Esto nuevo 

mlcobocteria crece en el medio ambiente a uno 

temperatura de 28 a 3.'iº C. produce pigmento en la 

oscuridad. reduce nitratos y tiene un polimorfismo en 

el gen hsp65. {18) 

En el presente ano. 01 hosprtct Santa Inés de lo ciudad 

de Cuenco acude una paciente por presentar lesiones 

granulomatosas abscedodas que no responde al 

tratamiento con dicloxocilino. luego del !rocoso inicial 

se realiza lo !nvesllgoción de laboratcrio determinando 

le presencia de Myccbacterias de crecimiento rópido 

por lo que se Instaura el tratamiento con Cloritromicino 

500 mg codo 12 horas respondiendo satisfactoriamente. 

pero al presentar lo paciente epigastroigfo se cambio 

el tratamiento o Mlnoclcllna 100 mg cedo 12 horas. 

La pocienie continuo con la terccéuñcc antibiótica 

propuesto poro el tratamiento pero Micobccterics. 

reportándose una rnejoric progresiva y sostenido 

pudiendo correlacionar los lesiones dermicos causados 

por Mycobocterios. 

En base o la anamnesls reocooc o lo paciente . es 

posible asociar su potologlo con lo aplicación de 

oigas marinos paro reducción de medidos y que 

presumiblemente estuvo expuesta a nesgas de csepso 

inadecuado. 

Es recomendable entonces sugerir que lo aplicación 

de estos Técnicos deben ser en realizados en lugares 

adecuados . con precauciones en !o vestimento de 

los que participan en el proceso. el uso de matenoles 

estériles y descortob!es y �icomenle el uso de 

susioncias cuyo calidad esté goront1Zado con el 

respectivo registro sonilario. 

Lo volomción de lo "estética" en lo formación de 

lo personcjldud en los tiempos modernos se ha 

globolizodo con lo mismo velocidad de lo información. 

por lo que en lo ciudad de Cuenco se recurre o estos 

terapias con beneficios o ser valorados pero tombien 

o ccmpscccícres ya descritas en paires que se les 

puede llamar pioneros en estos aplicaciones. 

Mftsoleropfo 

Lo mesoterapío es una técnico terapéutico creado por­ 

el Df. M. Pis!Of en 1952 en Francia. con aplicaciones 

múlliples en lo reumalologia. terapia del dolor. en 

afecciones dermatológicos como: vilíligo, queloides 

entre otros. 

\IOlumen U Ho.2 ¡ POII •16 

Esto terapia en los cosas señalados consiste en lo 

aprteoclón lnlrodérmíco de diferentes productos de 

manero Individual o asociada como hioluronidasa, 

corticoides. heponna, procoína entre otros. Con el uso 

de uno jeringa descortab!e se difunden los subslonc!as 

en pequeños cantidades en las regiones del organismo 

que presente señales y síntomas de función anormal. (4) 

En anos costeríores y sobre todo en Latinoamérica, este 

principio se extendió al tratamiento indiscriminado de 

afecciones cutóneas como llpodlsnoños localizadas 

(celufftlsj o redistribución ccepcrci de graso, con lo 

inoculación de sustcncics como: L-cornitino, ócido 

oscórbico, vitamina C, gllcosom1noglucanos. ocido 

hiyodollroocético, silicio orgónico, hialuronidoso, 

procoina. /5). 8 uso inadecuado de esto técnico o la 

falta de asepsia arrostra complicaciones y efectos 

colaterales que se evidencian en lesiones dérmicos 

post mesoteropio (6), como lo demuestra una 

reciente Investigación reolizoda en Fronde en donde 

se estableció una relación del 15% de patolog!o 

relacionado con micobocterios atípicos contraídas 

luego de la mesolerapio. m 

Los complicaciones se explican por 3 mecanismos 

principales de contaminación: 

lnoculodón directo del agente patógeno por 

contominoción del medicamento. yo sea en su 

origen o por manipulación inapropiado. 

Contomlnoclón de Instrumentos uTílizados como 

las jeringuillas. 

Contaminación o través de agentes patógenm 

locollzodos en lo piel por Inadecuada asepsia. (8) 

Mlcoboct«fos atípicos 

En 1896 se asignó el nombre de micobocterias a un 

ampHo grupo de microorganismos que producion 

pelicu!os mcmentcscs similores al moho al ser cultivadas 

en medios líquidos, son delgados. ligeramente 

curvados o rectos. Inmóviles. no formadores de esporas 

y ácido alcohol resistente fBAAR). Comprende mas de 

SO especies que pueden ser saprofitos o patógenos en 

determinadas circunstancias. 

Los mico bacterias aiípicos, no tuberculosas, anónimas u 

oportunistas pueden producir enfermedades cutáneos 

caracterizados por la presencia de pústulas, placas y 

nódulos querotósicos, un patrón esccrctscocev ulceras 

fistulosas con drenaje. muy enncnes de diognosttcor. 

Se ais!aron por- primero vez en 1931 póf" Pinners, son 

ambientales presentes en el aguo, sue!o húmedo, 

productos lócteos. animares de sangre fria. vegetales y 

heces humanas; se trasmiten por Inhalación, ingestión 

o penetraci6n percotcnec pudiendo producir 



enfermedad pulmonar, gongBonor o dérmico segUn el 

tipo de micobocteno o comccrtcee ccmc oportunistas 

comunes en pacientes con V!H. (3) 

los Infecciones cutóneos por m!cobocterlos atípicas 

llenen lugar por inoculación externa. extensión a lo 

piel desde uno infección profundo o por diseminación 

hemotógeno de uno Infección sistémico. La mayoría 

de Infecciones cutóneas par estos microorganismos 

aparecen en formo de cuadros lnespeclficos. Sólo 

existen dos Infecciones Que se consideren especificas 

de especie: el granuloma de los acuoños o de los 

piscinas, debido o Mycobacterium marinum: y to úlcera 

de Buruíl. causada por Mycobactfflium ulcerons. (9) 

Closfflcocfon 

La micobactenoslS se ciosacc de acuerdo o la 

velocidad de crecimiento de sus colonias y o la 

prOducción o no de pigmentos. en uno propuesto 

reoltzodo por RUNYON en 1959: (6} 

1. M/cobacterlos de crecimiento lento: 

Fotocromógenos: no pigmentadas a menos Que 

seon expuestas a la luz. 

Escolocromógenos· pigmentadas cuando crecen 

en lo oscuridad y a lo luz. 

No cromógenas· na producen pigmento. 

2. Mícoboctetfos o/1p/cos de crecimiento rápido: 

Clmlco 

Loscuadroscllnlcossonvoriados posando por neumonía 

no cavilada. endocarditis. linfodenitis, osteomielitis o 

infecciones de la piel como celulitis. abscesos. nódulos 

y ulceras can necrosis extenso que drenan sustancias 

se10songuinolentos o purulentos. 

Lo identificación de sigoos y sin lomos es posible hacerlo 

entre 2 o 1 A semanas posteriores o 10 lnoculodón. 

se evidencian con absceso piógeno. reacción 

innamotOOO agudo y supuración o bien pueden 

evolucionar lentamente origITTOndo una reocción 

innamoloria crónico con formooón de fistulas (1 J 
En 1903 Friedmonn aiOO el M chekme1 de, cual exis1en 

dos subgrupas Cbelcner y coscessus Ene se uso poro 

intentar desarrollar uno \IOClJnO poro <nmUOOlempia 

de los jnrecccres por M. fvoercooss e1 nombre de 

Micobocterium fortvitvm se le asignó en 1938 cuondo 

Cos1o Cruz IO aisló en un absceso secundono o una 

inyección. siendo esto lo foono mas frecuente de 

Infección y lo Infección endógeno lo menes frecuente. 
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M ulcerans es responsable de lo úlcera de Buruli - 

Uganda descrito en 1897 por Cook o también llamada 

Ulcero de Boirnsdale - Australia descrita en 1948 
por MocCollum. lo lesión mejer suele ser un nódulo 

subcutóneo único. osintomótico. duro de \ o 2 cm. de 

d!ómetra: después de 1 o 2 meses lo lesión nuctGo y se 

ulcero. Eslo úlcera indoloro tiene uno base profunda 

necrótica con bofdes excavados. 

Dfagnótl/co 

Debido o IO complejidad de ro potologia y casuístico 

se propanen tres ejes sobre los cuales actuar : 

8 antecedente de trauma cutóneo, 

principolmenre punlt.Jro y clfl.Jgb. 

Lo presencio de nódulos subcutáneos y abscesos 
dolorosos en los lugares del trauma. 

Uno molo o Inadecuado respuesta o lo terapia 

antibiótico recibido. (SJ 

Una vez situado el problema direrentes investigadores 

sugieren lo combinación de técnicos ollemahvos 

diagnósticas como el estudio de lfpidos por técnicos 

cromotogróflcas y lo uTllizoción de técnicas 

moleculares. comparando estos tres métodos de 

Identificación micobacteriona se podría llegar o un 

diagnóstico mós certero, resultado muy importante 

poro la oportuno administración al paciente de una 

1eropio correcta (1 O) 

las técnicas de loborotoria son: 

los técnicas de cullivo rópido solo Indican lo exls-rendo 

de uno rmcccocreríc sin definir su perfil de sensibilidad o 

los fórmocos: actualmente se aplican cultivos rópidos o 

muestras PfOCedentes de pacientes con SIDA en rozón 

de alto costo de la pn,ebo. En el 90% son positivos ames 

de las 20 dios y se dan como deftnilivamente negativo 

en -42 dios de observccoo. Con el boctenolóqico 

convencional y los técnicos de cultivo rópido en un 

plazo aproximado de 23 dios podrion obtenerse Tacos 

les respuestos diagnósticos. 11 IJ 

Los medios de diognosfico principales son histologío, 

Cultivo de tejido infectado y PCR (12) Hrstológicomente 

se presentan mic:roobscesos con poíimorfonucteares 

como IO formoci6n de gronulomas con células 

gigcn1es de noo cuerpo estreñe odemós de sugerir 

necrosis.. {3J 

En er caso del M Fonuitum los cOlonios que se 

desarolon despues de 72 homs de incubación o 

37"C en el medio 7H IO son habitualmente grandes, 

rugosos no pigmentados. Algunos cepas de M. 

lorfuilum pueden ser con!I.Jndidas con M. tuberculosis 
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si no existe un seguimiento permanente de los cultivos 

durante las 3 o ◄ semanas siguientes a la lncubac!ón. 

[13. 14, 15. 16, 17) 

re,opftuHco 

Dada HJ gran resistencia a la mayoría de antibióticos es 

Importante realizar la identificación de la micobacteria 

poro poder establecer su serseaoco siendo de mayor 

utilidad los estudios bioquímicos y el PCR (5) 

En el caso de Micobocterlos de crecimiento rópido 

lnocu!adas frecuentemente luego de uno inyección 

es importante la realización de test de sensíbiíldad In 

Vilro poro iniciar lo terapia yo que de una subespecie 

a otra puede haber una variación. por ejempla el 

M. Chelonel es resistente a varias antltuberculasos 

excepto o lo konomlclna, cefoxitin, clprofloxaclna e 

imipenem. el M. Abscessus es sensible a amikacina, 

cefoxitlm, clorilromiclno, tobromlclno. Lo duración de 

HJ terapéutico va de 6 semanas o 7 meses de acuerdo 

a la respuesta clínico y microbiológica. ( 12) 

Lo primero linea de trotamiemo es: 

Amikac1na: 300 o 400 mg vv dos veces el dfo y 

luego doxícidina 100 mg tres veces al día. 

Sulfametoxazol 50mg /Kg. diario por 3 -6 meses. 

Claritromlclna 500mg dos veces al dio. 

Minociclino 100 a 200 mg cado día. 
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Summary 

Revisamos el coso de une pocienre femenina de 1 1  años, con 
antecedentes de convulsiones controlado con difenithidontoino, quien 
consulró por presentar ewntemo generofizodo acompañado de o!zo 

térmico, hlporexio, artra/gios. odenopolíos y malestar genero/. 

Palabras claves: Enfermedad de DRESS, eosinofilio. leucocitos atípicos, 

anriconvu/sivontes oromóllcos. 

We review /he cose of on ! 1-yeor-old remole polient with a history of seizures contro/!ed w/lh diphenyj/lydontoin 

(DPH). sne consurted us beocouse s/le presented generoUzed exanthems wifh fever hypornxia, arlhro/gio. 
/ymphodenoporhy ond rncncse. 

Keywords: DRESS Syndrome, eosinophilio, ofypica/ tymphocytes. 

lntroduccfón 

El Síndrome de DRESS llomodo también Sindrome de 

Hipersensibilidad (SH). es uno loxicodermio grave. 

de presentación raro. caraclerizoda por presentar lo 

triada de fiebre, erupción cutánea y compromiso de 

órganos internos. que ocurre en 1 en 1.(XX) o 1 O COJ 

exposiciones. [1) 

Es causado por drogas como los onnccnvotslvcmes 

oromótlcos (corbomozepino, tenoborbtct fenilofnoj, 

los sulfonomldos, dopsono, mlnoclclina, mo)(jfloxocino 

y alopurinol. (3] Los onlirretrovimles (nevlroplna y 

obocavir) se hon convertido en uno causo frecuente 

de SH. que se expüco, en cierto formo. por lo gran 

expansión de lo pondemio del SIDA y to prolongación 

de la sobrevldo de los enfermos. debido o los 

adelantos en lo terapéutico contra el VIH.(ó). Lo toso 

de mortalidad es del 10%. demostrando su severidad; 

los lesiones regresan en días o semanas aunque el 

exantema y lo hepolil!s son mós pooistentes. (2) 
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Historio 

Las primeros descnpciones de reacciones sistémicas 

o las sulfonamidas y o los onuconvumvontes 

fueron efectuados o partir de 1930 luego de su 

Introducción ol mercado y fueron publicados como 

"fiebre medicamentoso". Nuevos casos siguieron 

describil?ndose como""síndrome de hipersensibílidod o 

las sulfos/fenitoino" o "síndrome mononucleosiforme", 

sin ningún consenso. En 1959 Satz:stein propuso el 

nombre de "pseudo llnfoma Inducido por drogas", a 

un cuadro que mostraba uno histologla semejcnte o 

un linfomo mafigno. En 1988 Sheor y col. definieron el 

"síndrome de hipersensibilidad a los onticonvulsivontes" 

estobleclendo sus coracteñsticos prindpales[4J.En 

1996 BOQUe! y col. propusieron el ocróeüno ''DRESS" 

bosóndose en lo presentación clínica e Intentando 

unificar lo nomencloturo. Dado que rodovio no hoy 

un criterio unificador, se monl!ene su denominación 

inicial. (5) 



Polo genio 

No se conoce pero se cree a...e aa.,er, tcc-ores 

predisponentes oue �eri IIQ cOOQOOOd de 

cetceñcocón 00 Rho..oo o 10 l'lace"'I rn::isSUK:.eott;Jle 

o !o toeciooc oe 1(:15, merooooos � jstos 

pueden sel' fcsmocc,ge'"E'lCOS. ce'ce-ccs o 

onercccoes t:íW'tw::J•cm.. y n � C0fTl0 uno 

lnfecdóri vll'QI octr.-o 'io Ot:>lli'i:CtXJÓi"I COCO'!of(Jnle 

de otra drogo detoe- oas l'VlZCO aes o � 

de los defel"tSQ1 cr·o.iooc:m.:s r:,a =� cinxesos(IJ Lo 

interocc,on ee I0:5 � tcx.•oes. d!otetn■tC que un 

indrvlduo IOle"e 10 a-ogo o ::e-s:;x¡ A! Sr- 

Los enrie�!!'!: Ji✓ CJC:.QI Sig..,e," ur,o VIO 

melobólica o:YT'U'I e � ee-eteee 

hidroXilodo5.. l..o5 � li. - E-,XJS de esto 

reocoon oe-01■u::os :et:x.oltus oreno-ólddos, 

son tóiócos y se � per b :x:oón del dtocromo 

P450 y son caorx:es oe .nrse o -oocromoécoios 

celulares y ::,-:o.cr den:) ceulor o iniciar uno 

respuesto IT."U'OIDgct: i.ec-..nionc(7J Lo epóxido­ 

hidr0l050 es iec � � � es crítico poro (o 

defox:"caoc,, � Olí e...:xx» es areno-óxidos. a través 

deSl.lpc,1co,:1 o•rctoseoe�cióndeestos 

drogas. se oosUQ i:,.,e -, oe'\c:ienoo hereditario de 

esto ei,u,,a ;::,e,-,le IQI � de metabolítas 

tóxicos 1 � "  .::,,eciscio¡,e a ciertos 1nc:frv!duos 

alSH 16) 

AlgoSIJTt cwOC-..P.!:C-a-.A:>.......om Semetobollzon 

por ocCO"I oe.:� ._.,.,,50 a -re-eececs olOdativos 

reocrvcs P"IO'O �-:: - "'0$0rT'ln0) estossontóJOCos 

y son c-aocx:e. oe :: -=� ,e �ul"'06n celular e iniciar 

uno respvesfo� secuodoria en Individuos 

genéticamente predispuestos !fenotipo enzimótico 

acelllodor lento) (3). 

Recientemente se ha propuesto el posible rol de los 

herpes VtnJS tipo HHV-6 y HHV-7 en lo potogénesis del 
DRESS {3J. 

Monlfestoclones cJm/cos 

Comienzo de 2 o 8 semanas del contacto con lo drogo 

respcnsoble El Pf\mef signo ctirnco es la fiebre que 

llego hasta 40 "C ocompoñodo con linfodenopo11as 

generales o locoizodos o nivel cevcct son dolorosas 
se pueden resolverlenlomenle luego de lo interrupción 

de lo drogo y fonng1tis Lo segundo fose se lntoo con 

el compromiso cutónec corocrenzadO por uno 

erupción macular eritematoso de tipo morbilifom,e 

que aparece primero en lo coro y el tronco paro luego 

extenderse o los extremidades. Luego evoluciono 

o una erupción eritemoto-popuJoso confluente, 

simétrico y pn.iñginoso, con inflltroci6n edemotosa 
y especiolmente poofohcu!or. Se destoca el edema 

facial. pnncipolmente en lo frente y reglón periorbltorio 

y en monos y pies; como osl también lo presencia 

de con,untivilis. Estos manifestaciones pueden ser 

muy severos y conducen ol diagnóstico. Lo erupción 

culoneo puede asociarse con vesículas. ompol!os, 

ccsnscs. lesiones en blanco de tlrn otlpicos. púrpura 

y descomoci6n. Orro formo de presentación es la 

cemente exfOliotiva, con quellilis y erosiones. Lo tercero 

lose compromete los órganos internos. Aparece 

entre uno y dos semanas después de la reacción 

cutóneo puede o no dar slnlomoto!ogfo, el higodo 

es el órgono mós afectado; los monífestociones van 

desde hepotomegolio osínlomótico y hepatitis con 

llgero aumento de ios tronsominosos hoste hepot!tis 

fulminante, hecho poco frecuente. Se compromete 

también el riñón con nefritis Intersticial. Otros órganos 

involucrados son corazón (miocarditis). pulmón 

(neumonilis infersticial. síndrome de dlslress respiratofio 

del oduttoJ, músculos (miositis. robdomiolisis que puede 

inducir falto renal agudo), póncreas (poncreatilis), 

epidídimo {epididimítisj, conjuntivo (conjuntivitis), 

tiroides (tiroidltlsJ y aún puede observarse Infiltración del 

cerebro por eosinófllos. Virtualmente cualquier órgano 

puede estor involucrado. 

Los alteraciones de laboratorio mós frecuentes son 

leucocltosis con eosinofilia y linlocitosls atípico. Los 

enzimas hepóllcas pueden estar aumentados Otros 

alteraciones mós graves y raros son: ogranulocilosis, 

anemia oplósica. anemia he molifico Coombs negativo, 

rrombocitopenio e hipogarnoglobul1nemio [2, 3). 

Dfognó.slfco 

Los cnterios diagnósticos de\ DRESS, propuestas por 

Bocquet y col. son tres (4): 

1. Presencia de erupción culóneo. 

2. Anormolídodes hematológicas: 

Eosinofina >1.Sx 109/L 

Presencio de llnfoclfosls atípico. 

3. Compromiso sutérmcc: 

Adenopatías > 2cm de dlómetro o hepatitis 

(tronsaminosos > 2N). 

Nefrifa intersticial . 
Neumorults enersncror 

coone. 

Deben estar presentes los 3 criterios. 

Existen pruebas confirmatorios útiles corno el test de 

crcvcccccn oral. que no oejc de tener un riesgo 

significotivo, y los pruebas epicutóneas. mucho 

mós seguras. que ponen de monil\esto el desarrollo 

de hipersensiblidod tipo IV o lo sustancio que se 

pruebo. mediante el uso de porches cutóneos. Poro 

Jo cort:>omozep!no lo posilivldod vano del 24% al 

100%{8). 
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,;p. 2. fmniema rrorbilifG'me 

lengua soburrol. toc:iu!pneica. se ouscutto soplo sistólico 

multifocal grado 11, presendo de acantosis nigricans en 

cuello. abdomen globoso distendido dificultoso o lo 

palpación. Fig.2·3--4. 

Rg l fmtltemo locd 

Caso cJfnlco 

Lo suspensión de la droga en etapas tempranas es 

esencial para evitar la progresión de los síntomas y es la 

medida rnós importante poro la curación. No se debe 

Intentar reintroducirfa ni siquiera a dosi:s minimas. 

Los corticoesleroides son los drogas de primero linea 

poro el tratamiento del SH, aunque su eficacia es 

discutida por algunos autores que no han observado 

respuesto tovoeoote por su uso. Lo segundo líneo 

tempéutlca es el !nterferón alfo y se utir.zo en los casos 

de SH de largo evolocíón. Redondo y coloborodOl"es 

comunicaron un caso de SH y NET tratado con 

N•acet!lci:stelna. compuesto similar ol glutatión, que 

interviene en la fase de conjugación y permite disminuir 

los uniones covolemes entre los metabol!tos tóxicos y 

los células con contenidO deficiente de glutotión (3). 

Tralamfento 

Paciente femenino de 1 1  años, que procede y reside 

en !a ciudad de Guayoc:iull, antecedentes po!Ológicos 

personales hoce un mes es diagnosticada de síndrome 

convulsivo poro lo cual lomo Epomin 4.5 mg/lí.g/d y 

obesidad mórbido grado II infantil, antecedentes 

fommores abuela materna con d!abeles mellitus 

controlado y abuelo motemo que fallece de diabetes, 

acude o 10 consulto presentando un excntemc maculo­ 

papu!oso pruriginoso, ñetxe y tos de cpecximcdcmente 

siete dias de evolución. Fig.1 

A la explcroclón ffslco. presento un eritema racial 

que luego se disemina o tronco y extremidades 

ocompoñóndose de pn..uito de moderado in!ensidod, 

odemós alza térmico de 40°C. rascle abotagada. con 
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fxomem de, ,c. 
, Comenlorio 

Se puede observcr los resotcocs de le qwn1Co 

sanguifleo en esto enfermeooa severa Tablo 1. 

Además se reollZo TORCH nego" ve l<'l!. Torax con silueto 

cardkica aumentado oe romoño háOS conge5tivos, 

Eco-cardlogrorno con defTOf1"e pleUrOI. Ag 5 

Se recuc interconSllfoso Ne'roiogía Endocnnologío y 

NefrOlogia. tanto oor su obeSIOOO , falo renal. 
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8 pocienie cturonre su homrta!izoclón continúo con 

alzo térmico de 38..5 o 40 "C sm ceder a pesar de los 

onllfebriles odemOS niponotremlo persistente con 

aligoonuoo qve omemó restncoon hldrico y reposición 

de sccso: le paciente e'10ll..lcJclnó tápldomente. lo cual 

ameritó su tras1ada a un centro de alta complejidad 

para su moneio. A los 12 horas de su Hegoda lo 

podenle follectó. 

8 Síndrome de DRESS o onliconvulsivonles oromóticos 

es una patología poco frecuente, no únicamente por 

su severidad e imp,evislblidod. síno por su complejdcd 

poro controlor1o en estadios avanzados. 

Es pnmord10I identificar el agente causal a tiempo. 

debido o que estó enfermedad puede realizar cuadros 

clínicos muy parecidos al Slevens-Johnson o al NET, e 

incluso llevar al fallecimiento. 

Es parte del diagnóstico primordial de este sindrome 

lo leucocilosis con linfocitos atipicos y la eosinofllia. 

lncluso cuando lo cifra de eosinófllos es elevada mayor 

a 1.5x 1010/L. puede producirse un efecto tóxico en e! 

endotelki vascular can ollerocfones a nivel cardiaco, 

gastrointestinal. neurológico, pulmonar y renal (6). 

Es importante destocar que los familiares en primer 

grodo de pacientes que desarrollaron SH, llenen un 

riesgo cuatro veces mayor. o to población general, de 

susceptibilidad o estos fórmocos. Por este motivo debe 

realizarse el correspondiente asesoramiento familiar. 
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Paracoccidiodomicosis Cutáneo-Mucosa. 
Reporte de dos Casos 

Dra. Marianita Barzallo R.·, Dr. Eduardo Barzallo R.**, Dra. Sonia Te110•0 

Resumen 

K•ywDfdJ; Poracoccidioidomicosis. porococcídioides bros//íensis. 

Porococod10,domicosis ,s o deep gronulomatous mycosis. lt is coused by the Poracoccidioides brosiliensis. /f is 

choraclerized lo be polimorlovs. genero/ly the pulmonary primory Injuries are csvmtcmonc. lhen 11 Is sr:xeod lo 

lymphaficganglions. nervoussyslem. skin and mucous, being lhese in occcsons /he tirst ond principal sign .symptom 

of infection. The Porococcidio/domrcosis is endemic In Cenfer ond Sauth Amerrcc. The treorment af choice are the 

system/c azo/es /ha/ brings /he best resu//s. We present two porienls in whlch his delerrmned th,s diagnosis ond we 

mode o rewew or lhe tooc. 

Introducción 

o lo etiología. y nombrando al agente encicccc 

Porococcidioides brasmeruis (3). 

Es uno micosis sistémica endémico en zonas rurales 

tropicales y subtropicoles de América Latino. 

extendié-ndose desde ME?xico o Argentina. sin embargo 

el mayor número de cosos se han observado en Brasil. 

Colombia y Venezuela j4,5). 

Esté enfermedad sistE!mico, progresivo causo severo 

mort>imortolldod y muerte si no es nctccc en tormo 

adecuada. 

Po/abras ctcves: Porococcidiomicosis, poracoccidioJdes brasiliensis. 

Es una micosis sistémica granulomalosa. causado por Parococcidioides 

bmsil!ensls. Se caracterizo por ser polimorfo. genero!menle los lesiones 

pulmonares primarios son osintomóticas, de donde se disemino o 

ganglios linfáticos. sistema nervioso, pie/ y mucosas. siendo estas últimos 

en cccscnes el primer y principal signo- slntoma de Infección. lo 

Porococcidioidomicosis es enaémica en Centro y Sur Américo. 
El tratamiento de eJección son tos azo/es sistémicos con los cuales se 

ha obtenido /os mejOfes resultados. Se presentan dos pacientes en los 

cuales se determinó este diognósfico y se instauró el trotomiento con 

bueno evolución. 

Médica !gwooda de O.Omat.,,o;',, 
U�C.....,.Dittfcuodot 
s.,,,fc,lc, Owm I C ;· Hmpla,I JoJe Maria 

VNl1eo -.0 r .... • kll<ldor 

Moklc:o &p,Killoldo .., Medc.tna Ctika r 
r-p1o� 

Mflko � Hotplfd CC!floa AAdroda 

- C-•�1,,DG�ll-C0/11 

Lo scrcccccsncecmccse es uno Infección 

crónica o sub<>guda gronulOmotosa· de Origen 

mlcótico {l,2). Descrito por primero vez en 1908 por 

Adolpho Lutz, quien estudio pacientes con lesiones 

nasofaringeas y adenopotios cervrccíes ccsevonoc 

microscópicamente al hongo pero no cf!O nombre 

al agente etiológico y reportó o Jo potologio como 

Hirobloslomicosis pseudococcidioidal. En 1927 Almeido 

realizó un estudio sistematizado del temo aclarando 

lo confusión exstente hasta ese entonces respecto 

Summary 
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E! proceso se inicio hace 3 años con erosiones bucales 

que en pocos meses evolucionaron a Ulceras que por 

varias ocasiones fueron auto resolutivos, recibió por un 

mes fluconazol con lo que no mejoró. por lo que acude 

o consulto al servicio de dermotologia. 

Las dos pacientes refirieron pérdida de peso no 

cuonlificoda en los úlllmos meses previos o acudir o 

lo consulto y trabajan por varias años en la agricultura 

de lo zona. 

Posterior a lo evaluación clinico. se indicaron 

rodiogroríos ponorómico maxilofacial y de tórax sin 

encontrarse dalos de Interés relaclonodos con la 

po1ologio actual. 

FQro, 1'1Qc:<> �ulomarow con oun- nemor,-ó¡¡t­ 
co lffl S,ipe<ffCle lnguol 

'· ':. 

J 'a' 
�. ' ,  

.�---· ... 
. . . .  ....  .. . . . . . . 

. .  -�- 

Cosos clinlcos 

Se presen1an dos pacientes que acuden a lo consulta 

de dermatología del Hospital José Moño Velosco lbOrro 

de lo ciudad de Tena+ Ecuador. 

Paciente de sexo masculino, de 63 años de edad, 

nacida y residente en Tena. agricultor quien presenta 

dermatosis localizado en área rocíe¡ que afecto o nivel 

de lo mucoso alveolar entero-inferior constituida por 

uno lesión gronulomotoso de aspecto ofrombuesodo. 

superficie Irregular. coloración rojczo, con un puntillado 

en su superficie. xccmccñcoc de onojam!ento de 

piezas denlor1os lnferlOres (Fato 1 ·2J. Además se observo 

un nódulo de consistencia duro que segUn el paciente 

en ocasiones dreno secreción purulento en región 

submondibular izquierdo (Foto 3). El cuadro clínico se 

inició hace un año con uno erosión en mucoso bucal 

y onojom1ento de !os piezas dentales. durante este 

tiempo recibió trotomiento onllbiótlco oral sin mejoria. 

8 segundo pacíenle: es de sexo masculino 45 años de 

edad, nacido en provInc10 Tungurohua y rescente en 

Archidono, agricultor, presenta dermatosis localizado 

en cree tcccr, en mucoso bucal y lengua caracterizado 

por placas granulomotosos eritemotosos y nódulos 

de consistencia dura (Foto 4). También se observo 

formación de retracción cicotrizaJ en lo base de 

lengua lo que dificulto lo vocalízaclón. En fosos nasales 

y óngulos bucales presenta lesiones eritemotosas 

erosionados. cubiertos de costras melicéricos [Foto 5). 

Folo2 �ioi;r..pem,:�ianc;,s/nferlQn,s 
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Se rearczó una biopsia �• oe eso-es poro 
h,stopatolog,a con sospecnos de una micosis 

profundo los que repor-oror, � n-egulor 

y pseudoep•e.omoroso oe � � En 

el estroma at:xrOOl"''e "� linfohlstioc1torio 
célUlos gigantes � oe too Longhons, 

que engloban esooros oe � cor, gemaciones 
müttiples '"TIIT'IOl'lO!! oon:o

4 sctcs 6. ;-1, 

Su formo de contagio es a través de vía inholotorio, 

prOduciendo uno enfermedad pulmonar primario 

osintomótico con ccstedcc diseminación por vlo 

llnlohemótk:o. Ef hongo puede permanecer en forma 

latente por arios dentro del nódulo linfótico y aparecer 

o expresarse clínicamente posteriormente con lesiones 

en piel u otros órganos [9. 10}. En roras ocasiones se ha 

demostrado con!ogio dlrectc pos!eliof a traumatismos 

espedolmen!e o nivel de mucosos y esto sustentado 

por e! predominio de pacientes en agricultores Que 
acostumbran masticar hojas. limpiarse los dientes con 

vegetales. etc 12. 3/. 

Más comün en individuos entre los 30 y 50 años con 

predominio casi exclusivo del sexo rncscuano en una 

relación 7:11,. 9. 1 1 ] .  Esto ha sido fundamentado p0f 

el efecto protector de hormones sexuales femeninas. 

en particular el 17 beto-estrodiol. que Inhibe le 
tronsforrnocJ6n mceaor o lo formo levoduriforme del 
hongo [3, 121. 

Debido o lo gran pcsibhdcd de deemlnoción en 

diferentes partes del organismo se ha definido le 

siguiente clasificación {Cuadro 1): 

1 

Nmono, 

MUC.oCufáneo 
fotmaJ c:línlca1 

Lo Infección pulmonar generalmente curso de formo 

oslntomó!ico o subclínico monifestóndose con síntomas 

!nespecificos como tos, expectoración muco purulenta 

y fiebre moderado. Luego de esto pfimo infección 

puede diseminarse a otros órganos especialmente 

a mucosos bucal lingual y paladar. Observóndose 
erosiones de bordes irregulares. consistencia duro, 

oooroc. con uno superficie cubierta de puntos 

hemorrógicos a purpúricos de aspecto "monlorrne" 

¡estomolltls ulceromoriforme). con compromiso de las 

comisuras labiales, mucoso labial. genionc. pelador 
blondo, pitares omigdolecnos y lengua: dolorosos y 

cubiertos de secreción blanquecino. A nivel de encía 

pueden destruir los procesos alveolares. provocando la 

coido dental. Cuando esto comprometido lo laringe se 

presente d!sfonio y eventualmente afonía. Otro formo 

típico de presentación es lo lnfiltroc!ón edematoso de 

labios "cccrtenco topiroide" [◄, 13]. 

Lo presentación cutóneo puro es rore y cuando 
esto ocurre son lesiones populosos. úlcerocostrosos, 

ectimotoldes. ncdulcres o verrucosos 

Ouc!AIO,II 

lo Pan:x=•> • + '™ � ::o-ioodo como 

blot'o c.:m ......xz em c.. e uno: -ncoscs p-ofundo 

oue e.o nn:w!I!- le oe. � P"?05 e-tercos 

., ogo:c:a � tene -.-n: e"CllJCCr> ro oere ... o1o 

pe, .r. :-on,;ic cro-t e .:..:w mr i-e ro ees'e el 

o:r•;:igc �'P""Q"'C :::ue � ,u-g:; se e-cceeee 

noo-t� � e.s.,eci �a W@9I!' :ses·, 6]. 

Su aec e oe L 5"'= :::ralL.1IOC tu :rea!. ccccces 

y 51..ot.;."' ·- ... � -> ..... � :r.;sl_ Ecuodor 
p� .. :::..:.:c-cc:. 'WW'e:.ec �- ='ectorlOO 

� e !!' � � � =9 >(.:)lA !SJ 
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ln-oconoiol 
(e1oconazol 

--· AAIOleócÍ'ICl 6 
fl'me!opn,-, Sulfomeromwl 

'""""'""' e_, 

100- '200 mg/dkl, 6 meses 

200 • 400 mg!dlo. 6 me�s - 1 o/lo 

.COOmg/dQ.6,nese, 

O.l-0.:lmgf�Jdio 
800/160 rng. 810. 2 años 

2.50 mg/dio, 6 meses 

ilroconozol 200mg / dio por 2 meses, luego se cambio 

lo terapia usando trimeloprin - sulfametoxozol 800/160 

mg. dos veces al día. En el segundo paciente desde 

el inicio se trotó con tr!metoprim - sulfometoxazol 

esto por ser un medicamento que muestra buenos 
toses de efectividad terapéutico, ser accesible y 

sobretodo económico tomando en cuento el estrato 

socio económico al que per1enecian los poclentes. 

No se observaron reacciones coversos de ninguna 

naturaleza. Enconlróndose lolerabilldod y bueno 
respuesto o este régimen terccéuucc. con resolución 

completo de leslones buco tes y en el coso del segundo 

poc!ente se plon1t'icó lo resolución quirúrgico de los 

lesiones relróctiles cicolrizoles. 
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Trafomi.nto '°1ococcldlodomlcolh 

En los pacientes reportados la presentación clínico e 

histopoto!ógica, su evolución, el medio ambiente en 

el que habitan y laboran permite cotologor1os como 

portadores de f>arococcidioidomlcoS1S muco cutónea. 

lnicióndose la terapé,utico en el primer paciente con 

En ganglios pueden ser lesiones primarios o 

aparentemente primarios y secundarias o infección 

1egumentorio o visceral. Son ganglios con secreción 

purulento que se fisluHzon localizados en región 

submondibulor. También se han visto odenopatias 

introbdominoles formando masas tumorales que 

simulan neop!oslcs. 

La localización en órganos internos es variado osi: lo 

afección intestina) es raro, con una clinico variable: 

dolor abdomlnol. nausea, vómlto, constipación, 

diarrea todo esto ocompoñodo de ftebre y anorexia. 

Asociado casi siempre o compromiso ganglionar {14]. 

El hígado y el bazo pueden estor aumentados de 

tamaño. lo localización supmrrenal puede presentarse 

como un sindrome de Addison. Ademós con menor 

trecuencia se ha determinado afectación del sistema 

esquelétlcc, sistema nervioso centrol y sistema 

genitourinario [3, .4, 15]. 

Poro d!ognosticor esto potologlo es necesario 

Identificar el pcrósno con la formación de blostosporos 

de dob!e contorno con su Imagen coracteríshco en 

ruedo de limón de barco poro lo que se puede realizar 

frotis de las lesiones y/o examen histopatológico. Los 

cultivos suelen ser negativos {1, 4. 8, 13, 16}. 

Lo terapia de esto enfermedad es prolongado. 

obteniéndose buenos resultados con derivados 

!mldazóílcos como ilraconozot lcetoconozol, lluconozol; 

usóndose también sulfonamidas como trimetoprin 

sulfametoxozol y onlotern:ino a {Cuadro 11). 
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Larva Migrans Cutánea Asociada a 
Síndrome de Loeffler 

Dra. Shirley Marisol Orellana Bustomonte•, Dr. Hugo Romeroº. Dr. José OUague Torres._. .. 

"esum&n 

MKWc:ohlldenlotdel�mo..matolog,a 
lk>lpllld r..-Maldonodo Caróo 

Madlc:D ,_ 6"' Sen'lclO Ñ o.m,ClfOioOl<I 
Ho,pllo,I _ � .. 
�o l)w.¡¡¡Qj¡¡pc,lologo del s«vldo de 

O..motalog,a Ho,pbt I M.C. 

C-lf><>'IÓl!'CIO dn, 1/ll1ey or.a.,""'9yaftaa.., 

Summa,y 

Lo lorvo Migrons se corocleriza por lesiones tortuosos y migratorios de lo 

piel lo cual es causado por forvos de nematodos con moyo, frecuencia 

el Ancytoslomo broziliense. Se presenta el caso de un paciente de 28 

años de edad sexo masculino, quien refiere un cuadro cli'nico de dos 

meses de evolución caracterizado por placas serpiginosos eritemolosos 
y pruriginosas costrosas en región g/Uteo que desde hoce tres semanas 

acompaño de tos poco productivo . 

Palabl'os c/avrs: Larva Migrans. sfndrome de Loeffler. 

torvo Migrons is choroclerized by torluous migratory lesions of the skin caured by nemotodes' lorvoe. commonty 

the Ancylostomo bmzi/iense. We present lhe cose of a 28 yeor old mole. w/th dermatosis of lwa monlhs of evolution 

, chorocterized by erythemofous, pruritic.serpiginous plaques in g/uleus. Which lhree weeks ego presented /ess 

p,-oductive cough, 

flCeywo,ds: LorvoMigrons. Loefller's Syndrome. 

lntroducdón 

Lo larva migro1orio cutáneo es uno enfermedad 

causada por la penetración, en lo piel, de lorvos 

de nematodo; es trecuente en cllmos tropicales y 

subtropicoles. Los complicaciones más frecuentes son 

el Impétigo. reacciones alérgicas !ocales o cenercies 
y en algunos cosos puede produclrse un sindrame 

de Loeffler ccrccterízooc por infiltrados pulmonares 

transitorios con eoslnofil!o periférico 

El agente causal impíicado en este cuadro clínico con 

mós frecuencia es Ancylostomo brczsense. parásito 

que se lo puede encontrar en el intestino del gato, 

aunque también se han implicado otros, como A. 
conlnum, A. ceylonicum. A. tubaeforme. A. duodenole. 

Uncinorio stenocephclc. Bunostomum phlebotomum. 

Gnasloslomo splnigerum, Peladera strongytoides y 

Necátor americonus. B signo clfnico típico es uno les!ón 

llneol serpiginoso y migratorio ocompoñodo de prurito 

volumen 15 No.l l PGII 60 

Intenso denominado erupción reptante. El eritema 

aparece o 3-4 cm pos1enor al lugar de penetración 

y lo lorvo suele estor situado o 1-2 cm del lugar de la 

erupción. E\ periodo de incubación es desconocido y 
oscila desde horos hasta Incluso varios meses. Los zonas 

olecladas con mayor frecuencia son los pies. glúteos 
y muslos mientras que su aparición en lo coro es roro 

{2.3). Muchos de los casos de eosinofil!o pulmonar 

slmple o síndrome de Loeffler se ha relocionodo 

frecuentemente con los siguientes parásitos áscons. 

Trichuris. Strongyloides. Tenia, Fosciola y Entomoeba 

histolilica. Trichinel!a. Lo patogenia es descocido 
pero poslblemen!e se debe a uno respuesto de 

hipersensibílidad o un anligeno por inhalación 

o ingesto de onrnento. medicación o un agente 

Infeccioso. MUhleisen encontró larva de A. bmtilensis 

en el esputo de un paciente con presentación clínico 



Dvronfe 1m 

·""'""""= 
uocc 

Se � O! 

p.-oc..-.:.►-- • 

creeceec­ 

de .,.,..- ... e­ 

un c....- 

'"""" 

Se 

COI t µ.J'LiiE 

rrOJ&cx:u::w • 

e"""°"" 

- 

kilo r Plgcw cwJroso en re-g,dn giuri,c 

foro ,. olocOI COltrolal ffl mittmbrO .,_ 

FolO J. Ccrdó!'I "'1fflmc,IOIO de dlltribuclón setJ)lgJOOsa 
..,, cr;ni lotero oe m\/Slo IZQuoerdo.. 

volumen 15 No 21 perg 61 



1 
\ 

Fcro 4 lnMtradc bcs,;,I dantciio 

Foro s. "-1fológ,co� 

Fcro a b-Qluc:,Qrl (:jno(:O lrc,s di<;,t � 

� ln:i'�'°con fve,mecho<J 

Foro 6 A moycr ol,fflf!'nto g,on =tldocl ele e<111nÓilbs 
..,.el..,�- 

Fcro O fvol,..;""' c:a'llCO rre1 <l'O• oe,IX/<h 
de ,rolarnc,nro con rverm«;�r,o 

"°"""" , s "'º 21 pgg i2 



Dlscu116n 

la larva Migrans cutónea es usualmente causada por 

el Ancylostomo brozilensis que penetro y migro o través 
de lo epidermis. Esto se coroclefi2:o por placas costrosos 
serpiginosas erl1ematosas pruriginosas {6) símnares o los 
que se encontroron en nuestro pociente. cabe recalcar 
odemós que éste proviene de una zona endémico. 
presento eosinofmo perlfélica e lgE aumentado como 
se reporto en la ílteratura. la Distribución o nivel mundial 
de larva M1grans Cutónea es predominantemente en 
las zonas tropicales y subtropicoles como el Caribe, 
Amérlco Central y del Sur, Áfrico y el Sudeste de Asia. 
Los playos son los reservorios mós comunes de las 
larvas. En algunos casos puede observarse Eosinofilia 
perlférico (11) .  
los lesiones culóneos corocTeñsticos, lo tos poca 
productivo acompañado del infiltrado intersticial que 
se observa en lo rod1ogrofio del paciente nos confirmo 
el diagnostico de síndrome de loefner. 
Lo migración parasitario o través de los pulmones 

puede occnoncr broncoespasmo cnsnec e ínfütrodos 

pulmonares. Lo embolizoclón de la microfllorio o de 
los huevos. que degenera y expone IOS antígenos al 
sislemo inmune local conllevo o la fom,oción de un 
gronuloma Lo elaboración de 01oquinos ,uegon un 

papel rrnoortcote en el recotorruento de los células 1 

y formación de granulamos .Lo inftomoción persistente 
pUede llevar o lo necrosis y fibrosls del parénquima. 
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