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EDITORIAL 

SEMBLANZA DERMATOLOGICA 
QUITEÑA 

H
an pasado 22 años de la conformación de la Sociedad Dermatológica de Quilo, se inicia 
en 1978 independizándose de cierta manera del grupo de Guayas. Haciendo una crítica 
retrospecuva podemos consideramos aún un grupo adolescente, sin embargo muchas 

cosas hemos logrado. 

Ahora somos más de ..tO dermatélogos que continuamos trabajando en beneficio de la 
Sociedad. Contamos con Sede Social propia} hemos conformado varios grupos de trabajo: de 
Psoriasis, Histona de Dermatología. Pénfigos, Cursos de Actualización y otros que se confor­ 
marán a futuro. 

La revista con 1 O años de vida fructífera. y con publicaciones periódicas que al inicio fueron 3 
al año. ahora son 2. con más de 30 números y más de 100 artículos de interés. es una construc­ 
ti, a realidad. 

Las reuniones mensuales interhospitalarias se han dado, de manera secuente y rigurosa y las 
reuniones académicas de los terceros jueves han venido tomando mayor importancia, en las 

que se tratan temas de mucha actualidad. 

De los 9 congresos realizados en nuestro país, 3 nos han correspondido; varios profesores 
extranjeros como Wolf, Suster, Mascaró, Sampaio. Azulay, Falabela y muchos otros nos han 
acompañado elevando el nivel de competencia de nuestros congresos. 

Las jornadas sobrepasan las 40 y todas ellas de gran nivel han permitido avalizar el trabajo de 
todos los dermatólogos ecuatorianos y de su capacidad académica. 

Conviene decir, que para guardar la memoria de estos acontecimientos reposan en los archivos 
de nuestra Sociedad, documentos actas y más datos. 

En fin, muchas cosa más faltan por cumplirse, las lograremos. Todos los dermatólogos esta­ 
mos unidos. para en un futuro no muy lejano podamos congratulamos del trabajo realizado. 
Como decíamos hace 22 años: "Deseamos perdurar, el tiempo siempre nos será propi­ 
cio" 

Dr. Galo Montenegro López 
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RESUMEN 

Presentamos un re, isión hihliográfica actualizada y detallada de una patología que representa graves 
repercusiones tanto para la madre como para 5U hijo. 
Analizamos las posibilidades diagnósticas. terapéuticas y recalcamos la necesidad de que estos casos sean 
manejados por un equipo rnuludisciplinario constituido por dermatólogos. obstetras. perinatólogos y pe• 
diatras. 

SU.\L\IARY 

We present an rcv icw of onc discase \\ ith greats update and maternal and repercusions. 

Palabras claves: RN (Recién Nacido). LCR (Líquido Cefalorraquídeo). RPR (Rapid plasma reagin). 
VDRL (Venera! Disease Research Laboratory), ETASBS (Fluoresccru Treponema! Antibody Absortion). 
ETS (Enfermedades de Transmisión Sexual). 

L
a sífilis congénita o también llamada sífilis prenatal, 
es una infección de feto producido por una espiro­ 
queta, el treponema pálido, adquirido durante el 

período de gestación a través de la vida trasplacentaria 

desde la madre infectada o no tratada adecuadamente. ( I)  

El aumento de casos de sífilis congénita a nivel mundial 

desde fines de 1980 hasta comienzo de 1990 se atribuye a 

CORRESPONDENCIA: 

Dr. Jorge E. Andrade Coral 
Dra. Elba Moncayo Serrano 
Calle Apoquindo # 3355 
Opto. 44. Comuna Las Condes, Santiago 

Telf. 2332197 Drjeam@emelchile.net 
CHILE 
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causas tales como el SIDA. cambio de las prácticas se­ 
xuales. reinfccciones maternas. consumo de drogas ile­ 
gales (2.3). grupos minoritarios sin cuidados prenatales 
(4) así como la incorporación de nuevos criterios adopta­ 
dos en 1989 que amplían la definición de la sífilis con­ 
génita (5). Los nuevos criterios incluyen a todos los naci­ 

dos de madres con historia de sífilis no tratada o tratada 
inadecuadamente. sin requerirse test serológicos en estos 
infantes (6). 

En Chile también se presentó un aumento de la sífilis con­ 
génita a diferencia de otras enfermedades de transmisión 

sexual (ETS) como la gonorrea que disminuyó con las 
medidas de educación. El incremento de la sffilis con­ 
génita fue más notorio en 1991 (7) a pesar del programa de 
control materno que está en práctica por varias décadas y 
el cual sigue vigente (8). En un estudio nacional del Area 
sur Oriente. se estableció que el 70% de casos se debieron 
a negligencia de las pacientes por falta de control, control 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2000 



tardío o no seguir las indicaciones proporcronadas (9). En 

otro estudio de la misma área las causas se debieron a 
intección materna en la1., semanav previas al parto. 
embarazos no controlados. control en otros serv icios } 

controles tardío, ( 1 O). 

La infección transplaccnraria del feto puede ocurrir en 
cualquier momento de la gestación. encontrando fetos 
infectados ya a la1-, 1 2  y 1 6  semana!'. de vida mtruuterina. 
aunque ,;¡e han demostrado espiroquetas en fetov de 9 y 10 
semanas ( 1 1. 1 2  ). 

Una madre con ,ífilis puede trasmuir la mfeccrón al feto 

por ruta transplaccntaria o también durante el parto me - 
diante el contacto dél recién nacido (RN) con una lesión 

genital. La lactancia no trasmite la sífihs a menos que 
haya una lesión infccramc en el seno (5). 

Lo" hallazgos de espiroquetas en la placenta y cordón 
umbilical en asociación con cambios histológicos típicos. 

indican que la mayor ruta de inv asión es el iransplaccn­ 
rano ( 13 ). pero también hay datos de la presencia del T. 

palndum en el lfquido amniótico en un 1--Vlt- de mujeres 
con �ífill'� temprana, haciendo posible que el treponema 
alcance la circulación fetal airav e-ando primero las rnern­ 
brana, fetales e mfectando el líquido amniótico (5) 

En el feto no se encuentra 1iÍÍIII!, en el primer tnmcsrre 
debido a la incapacidad de éste de acuv ar una respuesta 

inmune en contra del treponema: las lesiones se manifies­ 
tan después de las 12 a 16  semanas de gestación. cuando el 
feto comienza a ser inmunocomponen1e ( 1 1.5) 
El enigma clínico de la sílilis congénita emerge del hecho 
de que la mayoría de los infantes nacidos de madres sifilüi­ 

cas no tratadas, independiente de estado o la duración de la 
infección. no tenga evidencia clínica o de laboratorio de 
infección al nacimiento ( 14). 

La infección puede producir diferentes manifestaciones 
clínicas que van a depender de la cantidad de espiroquetas 
y de la evolución de la enfermedad de la madre: si la infec­ 

ción es reciente el daño será mayor, y si el tiempo de 

infección es mayor de 4 años. el riesgo de contaminación 
del feto es menor. El riesgo de trasmisión fetal se estima 
entre el 70) IOO'k en la sífilis primaria no tratada. un 40'1 
en el caso de la sífllis latente temprana y un 10% en la sífi­ 
lis latente tardía ( 15). 

Si la madre se infecta durante el inicio del embarazo. 

puede producir muerte fetal. y la infección es al final del 
embarazo. el recién nacido puede estar aparentemente sano 
y presentar manifestaciones de lues en meses o años pos­ 
teriores ( 12). 

La sífilis materna puede producir ( 1 1  ): 
1 .- Si se infecta entre las 12 ó 1 6  semanas de gestación y 
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no recibe tratamiento. el I OO'h ser abortos. si recibe 

tratanuemo el 100'1 serán sanos. 
2.- Si se infecta después de las 12 ó 16 semanas de 
gestación ) no reciben tratamiento se puede producir: 
a)- Aborto en el 25'« de los casos. 
b)- Un 25'« de mortinato, 

c)- Un 25'« de casos con pruebas clínicas de infección al 

nacer 
d)- Signos de síflhs congénua precoz en las primeras se­ 
manas o me-ev d� , ida 
e)- Manifestaciones de sffilis congénua tardía que puede 
aparecer en la niñez o en los comienzos de la edad adulta. 
n- El niño no se infecte. 

3.- Si la madre recibe tratamiento posterior a las 12 se­ 
mana, de gestación t::197 al IOO?é de los fetos nacen sanos. 
pudiendo el 39! presentar lesiones articulares, oculares o 
auditivas. 

CLLNICA 

La sífilis congénita es el resultado de la diseminación 
hernatógena del treponema. lo que puede producir un com­ 

promiso multisistémico. En el recién nacido no se obser­ 
, a la etapa primaria como en el adulto. sino la equivalente 
a la -ecundaria y terciaria de este último. ( 1 1 )  

Una clave temprana para el diagnóstico de la sífilis con­ 
génua e!, evarmnar la placenta. )ª que esta es frecuente­ 
mente larga. gruesa} pálida. El cordón umbilical también 
puede estar compromendc con un proceso inflamatorio 
profundo dentro de la matriz del corJón conocido con el 
nombre de foniculitis necrotizante, la que ha sido descrita 
como específica de la sífilis ( 1 1 ,  16) 

En relación a la infección congénita hay manifestaciones 
clínicas de la enfermedad. designadas como sífilis con­ 
génita precoz y tardía ( 1. 5 . 1 1. 1 7 )  

La sífilis congénita precoz se refiere a las manifestaciones 

clínicas que aparecen en los primeros dos años de vida y 

clínicamente semejan una Lues secundaria del adulto. 

La sífilis congénita tardía corresponde a las manifesta­ 
ciones que se presentan después de los dos años y que 
usualmente debutan cerca de la pubertad y corresponden 
clínicamente a la sífilis terciaria del adulto. 

Se encuentran también los estigmas. que son secuelas cica­ 

triza les que persisten con el tiempo. 

MANIFESTACIONES CLLNICAS DE SIFlLIS CON­ 
GENITA PRECOZ. 

Los signos y síntomas de esta etapa son consecuencia de la 
infección activa y el resultado de la respuesta inílamatoria 
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inducida en varios órganos y tejidos, La severidad de estas 
manifestaciones es extremadamente variable y puede ir 
desde anormalidades de laboratorio o radiológicas en 
niños aparentemente normnlev hasta un cornpromrso 

múltiple intenso como el hydrops fetal. 

Un tercio de IO.!, afectados morirán en útero o al poco tiem­ 
po de nacer. pero el mayor porcentaje si no .!,OO hidrópicos. 

sohreviv irán en el período neonatal (5) 

Hay que recordar que solo un JO'l nacen con sfniomas 

( 18)  y la evidencia clínica <le la enfermedad frecuente­ 

mente es mínima o no específica por lo que la detección 

temprana de la enfermedad puede ser dificultosa. 

Los hallazgos característicos que deberían alertar al diag­ 
nóstico "'º" la hepatocsplcnomegalia, rash cutáneo. 
alremcioncs óseas (5). micruras que los hallazgos clínicos 
mas comunes son: anemia. Fiebre. hcpatoesplcnorncgaliu. 
linfadcnopatía. rinuis, rash, edema, descamación y scu­ 

doparálisis ( 1 ). Estas características pueden estar pre­ 

senres desde el nacimicruo o se pueden presentar suhse­ 
cuenternenre en las primeras 2 a 4 semanas de vida ( 17). 

Manifestaciones Mucosas: La mucosa nasal e� general­ 
mente la primera en afectarse apareciendo rinitis entre 
primera. segunda y sexta semana. Coriza que inicialmente 

es mucosa. abundante. ) que progreso amente se hace 
rnucopurulenta y hemorrágica. pudiendo destruir el cartíla­ 
go nasal, originado la nariz en silla de montar: al afectarse 
la laringe se produce disfonía ( 12) . Oras mucosa afectadas 
es la bucal. anal. \ uh ar. que pueden presentar condilomas 
lata. todas estas lesiones ricas en treponemas ( 1 ). 

Manifestaciones cutáneas: La mayoría son morbiliformes 

y papuloescamosas que asemejan a la sífilis secundaria del 
adulto, con predilección por la región perianal. anogcnital, 
dorsal y en extremidades inferiores ( 1 ). 

La erupción mas común consiste en lesiones rnaculopapu­ 
losas o ides de color salmón que posteriormente toman un 
color cobrizo dejando hipopigmentación. Esta despig­ 
mentación junto con la ictericia y la palidez de la amenia 
le dan a la piel un tono "café con leche .. ( 1 1  }. 

Las lesiones vcsico-bulosas de contenido hcrnorrágico que 
se ubican en palmas y plantas representan el pénfigo 
sífilüico, constituyendo las únicas lesiones ampollares de 
la lucs( l ). En ouos casos una descamación seca genera­ 
lizada o localizada en áreas periungueales puede ser , ista 
como una secuela de la fase bulosa ( 17). 

Las lesiones pueden físurarse dejando cicatrices lineales se 
disponen en forma radiada en el área perianal y bucal 
conocidas como rágades ( 19). 

6 

Se puede presentar alopecia difusa en cuero cabelludo y 

caída de las cejas y pestañas. 

Las uñas presentan alteraciones diversas pudiendo perder­ 
las y ser reemplazadas por uñas opacas ( 12). 

Compromiso Visceral: La hepatorncgalia sola o asociada a 

esplenomegalia es común. presentando con frecuencia una 
hepatitis florida ( 17) 

Se hallan linfadcnopauas generalizadas con ganglios 
pequeños. indoloros. principalmente cervicales anteriores 
) posteriores: los cpitroclcarcs son muy sugestivos de lucs 
( 1 ). 

El compromiso pulmonar es poco frecuente pero fatal y se 
manifiesta por neumonia alba. 

El compromiso renal es frecuente y ongina síndrome 
ncírótico que aparece en el 2do. y 3er. mes de vida ( 12) 

Manifestaciones Hernarológicas: La mayor característica 
es: anemia. leucocitosis y trombocitopcnia ( 12). 

Compromiso del Sistema Nervioso Central (SNC}: El 
compromiso del SNC es frecuente pudiendo observarse 
hasta en el 50'ir de los afectados ( 17): sin embargo las 
rnanifesracions clínicas son poco frecuentes ( 1 ). Las 
alteraciones de líquido ceíaloraquídeo (LCR} incluyen: 
aumento de proteínas. pleocitosis mononuclear con 200 a 
100 células por mm3 y VDRL positivo. 

Las manifestaciones de neurosífilis no aparecen hasta el 
]ero. y 610. mes de vida. 

Compromiso Oseo: Son lesiones poco destructivas. 
autolimitadas y que dejan escasas secuelas. Cuando el sis­ 
tema óseo está compromeLido nos ayuda a establecer el 
diagnóstico. siendo la osteocondritis el hallazgo radiológi­ 
co predominante ( 1 ). 

Las lesiones óseas se presentan después de primer mes de 

vida y consisten en el ensanchamiento de las líneas epi­ 
fisiarias. semejando dientes de sierra ( 19) .  lesiones 
dolorosas constituyendo la scudoparálisis de Parrot 
(Fractura subepifisiaria con dislocación de las epífisis. que 
pueden afectar una o mas extremidades} ( 1 ). 

La dactilitis es una forma especial de ostcocondritis de los 

huesos pequeños de manos y pies que aparecen entre los 6 
meses y dos años. 

La periostitis se presenta después de los tres meses de edad 
afectando huesos largos y del cráneo. siendo responsable 
de la frente olímpica y de la tibia en sable ( 1 }. 
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TABLA 1: MANIFESTACIONES DE SlFIL!S CON­ 
GENITA TEMPRANA 

Hydrops no inmune 
Retardo del crecrmiento mtrautermo 
Ictericia • 

Hepat111S 
Hepatoesplenomegalia'" 

Anemia" 
Trombocitopenia 

Adenopatia 

Piel y mucosas: 

Rinitis 

Rash cutáneo* 

Condiloma lata 

En huesos: 

Periostitis * 
Osteocondritis 

Seudoparálisis de Parrot 

En ojos: 
Coreoretinitis 
Cataratas 
Uveitis 

En sistema nervisoso central: 
Invasión asintomática 

Leptorneningitis 
Hidrocefalia 
Convulsiones 

Otros: 
Síndrome nefrótico 
Pancreatitis 
Neumonía alba 

Miocarditis 
Fiebre 
Mala absorción instestinal 

* Maruíestae1ón r� 

Manifestaciones Oculares: Se presenta coreoretinitis con 
un fondo de ojo en "sal y pimienta" glaucoma y uveitis, 

La queratitis intersticial y neuritis óptica son lesiones de la 
sífilis congénita tardía ( 12). 

SJFlLIS CONGENITA TARDIA 

De acuerdo a la definición. la sífilis congénita tardía 
comienza a partir de los 2 años de edad. con un número de 
treponemas disminuidos en el tejido, por lo que cuando se 
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alcanza este estado el paciente no es generalmente coma­ 
groso ( 17). 

Esta fase es parecida a la sífilis terciaria del adulto en la 
que se incluyen los gomas) el desarrollo de la neurosffi­ 

lis: sin embargo el compromiso cardiov ascular es raro y 
algunos de los pacientes afectados de sífilis congénita 
pueden presentar estigma de por , ida ( 12). 

Las manifestaciones que se pueden presentar en la lues 
tardía congénita son ( 11. 19) :  

Neurolues: aparece en el 25 al 50% de los pacientes. y por 
lo general son asintomáticos. Estos casos son diagnostica­ 
dos por alteraciones del LCR. las cuales se hacen evidentes 
después de los 5 años de edad. La ncurosífilis sintomáti­ 
ca es bastante rara y usualmente aparecen en la adolescen­ 
cia pareciendo el tabes dorsal del adulto. Las alteraciones 
varían desde problemas en el desarrollo sicomotor. con­ 
vulsiones. hemiplejia. hidrocefalia y retardo mental. 

Queratitis intersticial: es la manifestación tardía más 
común. encontr:índola en el 20 al 50% de los casos y 
aparece entre los 5 a 16 años de edad. Se presenta con 
fotofobia unilateral. dolor. lagrimeo. y visión borrosa. el 
otro ojo se compromete en un lapso de 2 meses. 

La queratitis es más común en mujeres que en hombres. 
puede producir opacidad de la córnea y la afectación 
responde al tratamiento con conicoides. 

La queratitis intersticial al acompañarse de sordera y 
alteraciones dentales forman la triada de Hutchinson que 
es una fuerte evidencia de sífilis congénita. 

Sordera: es la manifestación menos común de la triada de 
Hutchinson. aparece alrededor de los I O años de edad y 
rara vez en el adulto. La sordera afecta primero un oído y 
después el otro. siendo esre hallazgo de muy mal pronósti­ 
co. 

Artritis de Clutton: es una manifestación poco frecuente, 
aparece entre los 8 y 15 años de edad. Es una sinovitis 
sifilítica de la rodilla uni o bilateral, clásicamente indolo­ 
ra. con preservación de la movilidad y que se desarrolla 
después de un trauma, Se resuelve espontáneamente en 
meses. 

Gomas: son precoces, generalmente destructivos y secun­ 
darios a un fenómeno de hipersensibilidad retardada que 
afecta piel y huesos. En la piel del septum y paladar, 
dejando lesiones definitivamente como la nariz en silla de 
montar y el paladar perforado. 

Hemoglobinuria paroxística por frío: se caracteriza por 
cefalea, fiebre, escalofrío, orina oscura que se producen 
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alrededor de 8 horas después de la exposición al frío, no es 
un dato patognornónico pero si sospechoso. 

ESTIGMAS DE LA SIFILIS CONGENITA 

Solo algunos de estos estigmas son propios de la sífliis, 
pero pueden ser útiles en su estudio, a continuación se los 
mencionará en orden decreciente de incidencia. 

1.- Nódulos frontales de Parrot: (87%) Son prominencias 
óseas de los huesos frontales y parietales, secundarios a un 
proceso osteolluco ( 17). Se produce también en 
raquitismo (19). 

2.- Maxilar superior hipoplásico: (83%) Es una secuela de 
compromiso óseo como resultado de la rinitis sifilítica 
sobre el desarrollo de estructuras vecinas, no es diagnósti­ 

ca y da a la cara un aspecto aplanado ( 19). 

3.- Paladar superior ojival o arqueado: (76'«) Se dehc a 
las mismas causas que determinan el comportamiento de 
los maxilares, se lo observa en la mayoría de los pacientes, 
pero tampoco es patognomónico ( 17 .18) 

4.- Nariz en silla de montar: (7.l'«) Es el resultado de una 
rinitis sifilftica, con o sin perforación nasal. es inespecífi­ 
ca ya que se la puede observar en traumatismos y otras 
infecciones ( 1 1. 1 9 )  

5.- Molar de Moon o de Mora: (65'«) El primer molar 
inferior que aparece a los 6 años es más angosto en su 
superficie oclusal, teniendo forma de cúpula. y las cúspi­ 
des en vez de ser cuatro son varias y mal desarrolladas. por 
eso el término de mora ( 17). 

6.- Dientes de Hutchinson: (63'7r) Anormalidad de los 
incisivos centrales superiores definitivos. que aparecen a 
los 6 años de edad o más. Dientes arnpliarnanete separa­ 
dos. mas cortos que los incisivos laterales. en forma de 
tonel. con esmalte defectuosos en la parte media oclusal 
haciendo más notoria la excavación semilunar ( 1 1 .  19) 
7.- Signo de Higoumenakis: (39'7<') Es un engrosamiento 
unilateral de la porción esternoclavicular por una periosti­ 
ris, signo inespecífico que se ve también en fractura y 
raquitismo ( 17). 

8.- Mandíbula de Bulldog: (26'«) Cambio solo aparente 
por el subdesarrollo del maxilar superior. la mandíbula es 
de tamaño normal. 

9.- Rágades: (7'«) Fisuras lineales superficiales prebu­ 
cales. perianales, perinasales, pcrivulvares, perimen­ 
toneanas. que son altarnente sugerentes de la enfermedad 
( 1 1 ). 
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TABLA 2: MANIFESTACIONES DE SlFILIS 
CONGENlTA TARDIA 

Neurosífilis 
Queratitis Intersticial 
Sordera 
Artritis de Cluuon 
Gomas 
Hemoglobinuria Paroxística por Frío 

10.- Tibia en Sable: (4%) Es el engrosamiento anterior 
de la Libia en el tercio medio debido a una periostitis, lo 
que produce una curvatura del hueso. Se ve también en 
tumores y raquitismo ( 19). 

11.-  Escápula Escafoides: (1%) Es una concavidad del 
borde vertebral de la escápula. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la sífilis congénita se hace por lo gene­ 
ral mediante screening con la prueba no Lreponémica del 
VDRL en la consulta prenatal. debiéndose recordar que 
existe pruebas falso-positivas en la madre; que la reactivi­ 
dad del examen comienza a las 4 a 8 semanas de la infec­ 
ción y varios días a una semana después de la aparición del 
chancro. además de que el I al 2� de los sueros de los 
pacientes con sífilis secundaria presentan el fenérneno de 
prozona (5. 15). lo que en ocasiones puede llevar a tener un 
infante infectado. 

El diagnóstico prenatal de la sífilis congénita es posible 
mediante el uso del ultrasonido el que identificará hydrops 
fetalis caracterizado por piel engrosada. placenta gruesa. 
colecciones serosas en la cavidad. heparornegalia e 
hidramnios (20). 

Al sospechar de una sífilis congénita. los métodos diag­ 
nósticos más importantes son: ultramicroscopia. test 
serológicos y la radiografía de huesos. 

El examen directo del treponema en las lesiones que 
pueden almacenar grandes cantidades de espiroquetas 
como la rinorrea. parches mucosas, lesiones vesicolobu­ 
losas o condilomas. placenta. cordón umbilical, líquido 
amniótico da un diagnóstico definitivo (5.6). 

La mayoría de las veces el diagnóstico se basará en las 
pruebas scrológicas junto con un cuidadoso examen clíni­ 
co y la evaluación radiológica cuando no se puede 
demostrar los treponemas. 
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Las pruebas serológicas con VDRL o RPR con suero del 
RN o con sangre del cordón umbilical puede realizarse, 
recordando que un VDRL positivo no confirma enfer­ 
medad y un VDRL no reactivo no la descarta, ya que 
puede tratarse de transmisión placentaria en el primer caso 
(5); y una infección tardía en la gestación en el segundo. 

La comparación de los títulos de anticuerpos entre madre 
e hijo puede indicar infección cuando se observa un incre­ 
mento de cuatro veces los títulos del neonato contra los 

títulos maternos. o que dichos títulos vayan en aumento. 

Para descartar transferencia pasiva se realiza el FfNABS 
con lgM 19S que no es trasmitido a través de la placenta 
como en la lgG(6.21 ). debiéndose recordar que en recién 
nacidos infectados poco antes del nacimiento no han 
tenido tiempo de montar una respuesta mmune con 1�1 
por lo que serán falso eegauv os. 

En caso de las pruebas con LCR solo debe realizarse un 
VDRL no cuantitativo, ) a que el test es altamente especí­ 
fico. aunque poco sensible para neurosífilis (22). 

En caso de transmisión trasplacentaria, el VDRL es nega­ 
tivo a partir de los 3 meses de edad y el FfNABS desde 
los 6 meses (1 1  ). 

Los hallazgo radiológicos son característicos y se eviden­ 
cian a partir de las 6ta y 12va semana de vida intrauterina 
( 12), particularmente en huesos largos como el húmero y 
fémur, pudiendo ser el único hallazgo en el 20% de casos 
de sífilis congénita temprana (21). 
En Chile se realiza el VDRL al 3er y 8vo mes de embara­ 
zo y en la sangre del cordón umbilical del RN para su diag­ 
nóstico (7). 

Se debe examinar al RN en los siguientes casos: en 
madres tratadas en el último mes del embarazo, madres 
tratadas con otros medicamentos que no sean penicilina. o 
que no hayan presentado los descensos esperados de los 
anticuerpos. 

Los recién nacidos que deben ser tratados son: 
a) RN de madre sifilítica no tratada. aunque el niño no pre­ 
senta evidencia clínica ni de laboratorio. 
b) RN con cualquier evidencia de enfermedad activa. 
c) VDRL reactivo en LCR o hallazgos anormales en el 
mismo. 
d) Título de anticuerpos cuatro veces superior al de la 
madre o FrNABS lgM (+). 

TRATAMIENTO 

La penicilina sigue siendo la droga de elección para el 
tratamiento de la sífilis. sin haberse reportado casos de 
resistencia. 
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Aproximadamente del 5 al 10% de las mujeres 
embarazadas refieren alergia a la penicilina (5), pero 
ningún otro agente antimicrobiano es recomendado para 

� el tratamiento sifilítico durante el embarazo, preconizán­ 
dose las desensibilización oral a la penicilina (23), de todas 
maneras, si no se administra penicilina, la única alternati­ 
va durante el embarazo es la eritromicina, aunque por las 
dudas sobre su eficacia, el niño de madre tratada con 
eritromicina debe ser sometido a evaluación y tratado con 
penicilina (6). La tetraciclina y la doxiciclina son con­ 
traindicadas en el embarazo por las alteraciones en el cre­ 
cimiento óseo, y con ceflriaxone no existen suficientes 
datos que recomienden su uso durante el embarazo (5,24). 

La eficacia del tratamiento materno depende del estado de 
la afectación materma. Así, las fallas en tratamiento serán 
mayores en la sífilis secundaria por el mayor número de 
treponemas: y en mujeres durante el último trimestre del 
embarazo. posiblemente por la disminución de transferen­ 
cia de medicamento por la placenta (25). o por que no 
hubo uempo suficiente para que el feto sea debidamente 
tratado en las semanas finales del embarazo (5). 

Las mujeres tratadas en la segunda mitad del embarazo 
corren el riesgo de un pano prematuro por el stress fetal si 
se produce un a reacción de Jarisch-Herxheimer (5.6) por 
lo que se recomienda una evaluación sonográfica, y si en 
esta se demuestra alteración fetal. se debería realizar una 
monitorización fetal durante las primeras 24 horas luego 
del tratamiento. 

Según las normas chilenas ministeriales debe tratarse 
con :  

1.- Penicilina G cristalina acuosa 100.000 U a 150.000 
U/Kg peso/día, en dosis de 50.000 U/Kg endovenoso cada 
8- 12 horas por 10 a 14 días. 

2.- Penicilina procaínica 50.000 U/Kg/día [M por 10- 14 
días. 

Si hay compromiso de LCR se tratará con penicilina G 
cristalina acuosa 200.000 a 300.000 U/Kg/día en dosis de 
50.000 U/Kg EV 4-6 horas por 1 0-14 días. 

En niños mayores y con examen neurológico normal se 
trata con penicilina benzatínica 50.000 U/Kg [M por dos 
veces. con una semana de diferencia entre dosis. 

Con LCR alterado no usar penicilina benzatínica ya que no 
alcanza niveles adecuados en el LCR. 

En pacientes alérgicos a la penicilina se trata con eritro­ 
micina 50 mg/kg durante I O días. 
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Las pruebas serológicas con VDRL o RPR con suero del 
RN o con sangre del cordón umbilical puede realizarse, 
recordando que un VORL positivo no confirma enfer­ 
medad y un VDRL no reactivo no la descana, ya que 
puede tratarse de transmisión placentaria en el primer caso 
(5); y una infección tardía en la gestación en el segundo. 

La comparación de los títulos de anticuerpos entre madre 
e hijo puede indicar infección cuando se observa un incre­ 
mento de cuatro veces los títulos del neonato contra los 
títulos matemos, o que dichos títulos vayan en aumento. 

Para descartar transferencia pasiva se realiza el FfA/ABS 

con lgM 19S que no es trasmitido a través de la placenta 
como en la lgG(6,2 I ), debiéndose recordar que en recién 
nacidos infectados poco antes del nacimiento no han 

tenido tiempo de montar una respuesta inmune con IgM 
por lo que serán falso negativos. 

En caso de las pruebas con LCR solo debe realizarse un 
VDRL no cuantitanvo. )3 que el test es altamente especí­ 
fico. aunque poco sensible para neurosíñlis (22). 

En caso de transmisión trasplacentana. el \ 'DRL es nega­ 
tivo a partir de los 3 meses de edad> el FfNABS desde 
los 6 meses ( 1 1 ) .  

Los hallazgo radiológicos son característicos y se e, iden­ 

cian a partir de las 6ta y 12va semana de vida intrauterina 
( 12), particularmente en huesos largos como el húmero y 
fémur, pudiendo ser el único hallazgo en el 20% de casos 
de sífilis congénita temprana (21). 
En Chile se realiza el VDRL al 3er y 8vo mes de embara­ 
zo y en la sangre del cordón umbilical del RN para su diag­ 
nóstico (7). 

Se debe examinar al RN en los siguientes casos: en 
madres tratadas en el último mes del embarazo. madres 
tratadas con otros medicamentos que no sean penicilina. o 
que no hayan presentado los descensos esperados de lo, 
anticuerpos. 

Los recién nacidos que deben ser tratados son: 
a) RN de madre sifilítica no tratada. aunque el niño no pre­ 
senta evidencia clínica ni de laboratono. 
b) RN con cualquier evidencia de enfermedad activa. 
c) VDRL reactivo en LCR o hallazgos anormales en el 
mismo. 
d) Título de anticuerpos cuatro veces superior al de la 
madre o FfA/ABS IgM (+). 

TRATAMIENTO 

La penicilina sigue siendo la droga de elección para el 
tratamiento de la sífilis, sin haberse reportado casos de 
resistencia. 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2000 

Sífilis Congénita 

Aproximadamente del 5 al 10% de las mujeres 
embarazadas refieren alergia a la penicilina (5), pero 
ningún otro agente antimicrobiano es recomendado para 

� el tratamiento sifilítico durante el embarazo, preconizán­ 
dose las desensibilización oral a la penicilina (23), de todas 
maneras, si no se administra penicilina, la única alternati­ 
va durante el embarazo es la eritromicina, aunque por las 
dudas sobre su eficacia, el niño de madre tratada con 
eritrornicina debe ser sometido a evaluación y tratado con 
penicilina (6). La tetraciclina y la doxiciclina son con­ 
traindicadas en el embarazo por las alteraciones en el cre­ 
cimiento óseo, y con ceftriaxone no existen suficientes 
datos que recomienden su uso durante el embarazo (5,24). 

La eficacia del tratamiento materno depende del estado de 
la afectación materma. Así, las fallas en tratamiento serán 
mayores en la sífilis secundaria por el mayor número de 
treponemas: y en mujeres durante el último trimestre del 
embarazo. posiblemente por la disminución de transferen­ 
cia de medicamento por la placenta (25), o por que no 
hubo tiempo suficiente para que el feto sea debidamente 
tratado en las semanas finales del embarazo (5). 

Las mujeres tratadas en la segunda mitad del embarazo 
corren el nesgo de un pano prematuro por el stress fetal si 
se produce un a reacción de Jarisch-Herxheimer (5.6) por 
lo que se recomienda una e, aluación sonográfica. y si en 
esta se demuestra alteración fetal. se debería realizar una 
monitorización fetal durante las pnmeras 24 horas luego 
del tratamiento. 

Según las normas chilenas ministeriales debe tratarse 
con :  

1.- Penicihna G cnstalma acuosa 100.000 U a 150.000 
U/Kg peso/día. en dosis de 50.000 U/Kg endovenoso cada 
8-12 horas por I O a 1-l días. 

2.- Pemcihna procaínica 50.000 U/Kg/día [M por 10- 14 
días. 

S1 ha) compromiso de LCR se tratará con penicilina G 

cristalina acuosa 200.000 a 300.000 U/Kg/día en dosis de 
50.000 U/Kg EV 4-6 horas por 10-14 días. 

En niños mayores y con examen neurológico normal se 
trata con penicilina benzatínica 50.000 U/Kg IM por dos 
veces, con una semana de diferencia entre dosis. 

Con LCR alterado no usar penicilina benzatínica ya que no 
alcanza niveles adecuados en el LCR. 

En pacientes alérgicos a la penicilina se trata con eritro­ 
micina 50 mg/kg durante I O días. 
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Dr. Gonzalo Calero, Dr. Hugo Romero, Dra. Mireya Aguilar 
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RESUMEN 

del HospitaJ Teodoro 

La borreliosis de Lyme es una antropozoonosis causada por la bacteria Borrelia burgdorferi y transmiti­ 
da por ciertos animales infectados como ciervos. ardilla u otros roedores, al hombre por medio de la pica­ 
dura de una garrapata del genero lxodes. Aunque en nuestro país no ha sido diagnosticada o reportada, 
presentamos dos casos con manifestaciones cutáneas propias del eritema crónico rnigrans que constituye 
la primera manifestación de esta enfermedad. 

Palabra clave: borreliosis. eritema crónico rnigrans 

SUMMARY 

Borreliosis of Lyme is a antropozoonosis caused by the bacteria Borrelia burgdorferi and transrniued for 

certain animals infected like stags, squirrel or other rodents. to the man by means of the sting of a tick of 
the generare lxodes. Although it in our country have not been diagnosed or reponed. we presented two 
cases with cutaneous manifestations characteristic oí the eritema chronic migrans that constiunes the first 

rnanifesration oí this illness. 

Key word: borreliosis, eritherna chronic migrans 

D
esde inicios del siglo XX se asociaba en Europa a 

la picadura de garrapatas con la presentación en la 

piel de una mácula eriternatosa de crecimiento 
centrífugo denominada ERITE!\IA CRONlCO 
MIGRANS. pero fue en 1970 en que se observó en la ciu­ 
dad de Lyme (EEUU) algunos pacientes con manifesta­ 
ciones articulares que habían presentado antes eritema 
crónico migrans por picadura de garrapatas, por eso se lo 

CORRESPONDENCIA: 

Dr. Gonzalo Calero Hidalgo 
Servicio de Dermatología. Venerología 
y Alergias del HospitaJ Teodoro Maldonado Carba. 
Avda. 25 de Julio 
Guayaquil - Ecuador 
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denominó Borrehosis de Lyme y se le asignó a la infección 
un compromiso secundario articular, más tarde en Europa 
también se describieron alteraciones vasculares y neu­ 
rológicas de aparición tardía. 

En 1981 Burgdorferi y col. aislaron de una garrapata 
(ixodes dammini). el agente etiológico que más tarde fue 
denominado Borrelia Burgdorferi bacteria que pertenece 
junto a los géneros Treponema y Leptospira a la familia 

de los Treponernataceae, de ahí como veremos más ade­ 
lante existe la posibilidad de presentarse reacciones t;alsas 
positivas cruzadas en el diagnóstico serológico de esta 
infección. 

El género Borrelia a su vez comprende las especies: B. 
recurrente, causante de la borreliosis o fiebre recurrente 
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Borreliosis de Lyme. 

Fig. 1 Macula eriternatosa en el tercio medio di! pierna 
izquierda en el sitio de una probable picadura 

trasmitida por piojos. B. hispánica. causante de la borre­ 
liosis o fiebre recurrente transmitida por garrapatas y B. 
burgdorferi causante de la enfermedad en estudio. 

Esta enfermedad se encuentra distribuida a nivel mundial. 

conocida inicialmente en Europa Occidental y Norte 
América, después ha sido reportada en todo sector inv csti­ 
gado: Europa Central y Oriental. Japón y Africa. En 
América hay indicios en Panamá y Venevuela. En Estados 

Unidos y Europa se han identificado como rcservorios: 
ciervos. ardillas y roedores del campo. 

Fig. 2 Imagen histológrca: Marcado proceso 
inflamatorio linfohisriocitario periv ase u lar 
superficial y medio. 
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Fig. J Papula- crucnuuusus en parte -upcnor izquierda 

del tórax y en la parte lateral derecha del abdomen 

Recrcntcmcntc se ha encontrado variaciones importantes a 
la estructura molecular de las borrelias. relacionadas por 
una parte con variedades de subcspecics o genoespccics y 
por otra con diversas áreas geográficas de distribución. así 
tenernos: B burgdcrfcri scnsu strictu en Estados Unidos. B. 

h. garini en Europa y B. b. af'zelli en Asia y Europa. tam­ 
bién ..,e han atribuido diversas preferencias clínicas como: 
la scnsu stricro más compromiso ostcoanicular, la garini 
más lesiones neurológicas y la afzclli mayor afectación 
cutiínea. 

La infección afecta a cualquier edad. sexo y raza. llega al 
hombre por medio de la picadura de diversas especies de 

garrupams del genero lxodes, en Estados Unidos las 
especies rmls frecuentemente comprometidas han sido: 
-cupularis. pacíficos. dnmm¡n¡ affinis, en Europa la ricinos 
y en Japón la Pcrsulcatum. últimamente se han encontrado 
en Estados Unidos otro seroiipo de Borrelia llamada 

Lonestari infectando una garrapata grande y blanda 
denominada Lonc star. Al parecer son las formas juveniles 
de la't garmpatas la,;;; que trasmuen la infección con mayor 
facilidad. por cuanto al pitar para alimentarse. necesitan 
cctnr prendidav a la piel por 2--1 horas o más. de igual ma­ 
ncra ,u diminuto tamaño escupa a la \ ista de los afectados. 

En nuestro país no existe un estudio sobre las especies de 
garrnpmu-, exivrentev, al parecer 1� que predominan a 

nivel de gran cantidad de animales cercanos al hombre son 

grandes y blandas que pcrtcnecerfan �l género Argásidos. 

El comportamiento clínico de la enfermedad se asemeja al 
de la ..¡ífili:-.. por cuanto evoluciona por etapas: Una primera 
denominada temprana localizada que serta el sitio de 
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cntr..tdJ o J manera <.k' chancro dl' moculacuin. luego la 
temprana J1,cm111,1da )' ma-, tarde la tardfu E1111c dh,., ha) 
pcriodo-, l.1ll'lltl.', n ,1.:-.11110111at1c.:n, Dcvpuc- de un pcriodu 
de 1nl.'uh.1i.:1011 que , anu de -4 d 2.::; dm-, ,L' prc-cma en el 

,1t1u de lu prcadura una pripuln cntcnuuo-,u qui: luego ,e 
l'\l rende ccnu 11 ugumcnn, con 11 ,rm.111<.Jn I m,1gl.'ne, \1\ nludu-, 
11 anul.rrc-, crucm.uu-a-, de vunov ccruímcuo-, ,JI.' dnlnn'tru 
ll'ílh.:111.1 cromco 1111gr,111,1 de honil', 111;.í, 111,11c¡1dn,) con 
h .. -ndcnciu di uchuunucnto ci.:111r,1I. l.',ta, 1111agc..·nc, c..·111N.;r• 
,;111 lü mucutu 111 1cwl o ,11111 Je mocul.rcmn por mucho­ 

día,. pueden ,\,.·gu1r cr cctendu ll pcuuuncccr cvtuhh' ha,1.1 
prn \.1na, ,cm,111 • .-. l'll que .tl 1111 ucndcn ,1 lll',.1p.1rcu-r l.'ll 
lornw c,pn11ta11c..·�1 o con ayuda de ,11111bi11t1l.'11-. .uin en do,1, 
ut.rdccuuda-, Se reportan inoculucumc-, dublc-, 11 mutuplc-, 
dc igual m.incru ,l.' ha reportado \,t prc-cnructon po-tcruu 

de nuvv a-. lccrone-, '-l.'lll\,.'Ja111c, -.m papul.r- dl' 1111�ul.1l.'11m 
l.:.,tuc..li11, l'p1dl'1111olllg1i.:11, h.111 cncunn,ulo li1n11a, 111.1 
p:lr\..'ntl', \ 11 -ub, l11m:;.1, h1.1,1a en un -40', de p.rctcruc-. l:n 
l:u111p,1  tumhrcn -.1..• han -.l.'11:1l;11.lt1 \..lHll1, m.uufcvt.nron 111 1 
\,.1,il 11 , 1 1111 de uu.cuku.run 111 1n cu.ulru 1kr111:th1lug101 ll.i 

111ado l111l.tdl'11111, cutuncu l1L·111g11,1. qu1..· u111,1,l\..· vn un.t 

plJl,t 111filt1.1d.i 111u� er11c..·ni..111.-..1 d1..· bm dc-, 0Jl'n1" 1\,.·g11 

l:irL'" en e! -.11111 de J., p1l',1dur•1 dl\d hi-.111lt1g1.1 dcmucvuu 
un.i g1.111 111l1hr•1n1111 l111l11h1-.111»..J1 ; 1 n . 1  -.111 ,,�np, d1. 111.ih� 
111d.1d 

l Jcvpuc-, de unov J .i (l llll'"l'" d1..· latl'll\..l,1 l.i h.11..h.:11,1 ,t.' d1 
,\,.·1111n,1 p111 , 1.1 hl..'111,1111..·1.1 � hnl.1111..·a) da lug:11 ,t l.1 -vpun 
d.i /a,l' de la c..•nfl'rnll·d;_1d ll.111wd.1 111ku·111n rcmpran.r 
h11...il11.1d,1 que puL'dt.' cnr-;n c..:1111 \ 1 111.1111IL·,1.11.:111111.:, 
1i...l\..'11,1n K u l,11 l',: .,1..1411l'" agtu.lt 1, de . 11 1 n 1 1-.  ,  ,1111 ,, 1 1 1 -.  111,1, 
líl'l'lll'llll.'llll"n\!,,; \ 1,tti... l.'11 Amcru..r, 1,11 \ l' /  en td:tl l\lll c on 
l., �L'IH»..'"J'"-."\.."ll.' -vn-,u ,1n1..111 H 1 111,11111L',t.11.1n111.:, ucu 
roloun u-, nnhcuhuwunu-. 11i.:u1111-. p.11 .. íli,i-. \k p,11\..'"' 
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\,.·;11d111\,1,c..ul.11l.', 11111)l",1rd111, c1 t.:1hli•\,.·1.11d111, 

l.,1, 111;1111IL·,1;.1\,.·u111\,.·-. l,11dfa, -.e pueden pr\,.·,\..'111,11 .1 \,.·111111 
nuuc 11111 dL· l.t .1n1L·11111 o dl'-.pu.¿, lk un.r nuvv ,1 \..'l,1p.1 

l.1k'llll ljlll' pueden ver de 1 .1 1 fl .11111-. � ,1..· l'TL''-\..'IH.111 1111\..' 
, .uncutc .. :1111 .1lti.:1,1\,.·11 ,11\,.·, , .-.11..·11,1111c..ul.u .._.,. l·.ird11" .1,.._ u 

l,,ri..·, 11 lll'li111l11g1 .... 1, ,11nll�11L'' a 111-. de l.1,l.'gund.1 l.i-.i.: p\:111 

,t11111a l"II l11rm.1 "L'\L't�I \ p1..·1,1,ll'llll' l l.' l l l ll l l , 1 1  

1  n  l  u1,1p.1 ...,1..· h.1 11..•p¡111.1tl11 1 11 1 1 1.. 1 11 1 . u,11,11 L t 1 111 1 , t 1 L . 1 \,. 1 r 1 1 1  
1.11111.1 h 1..¡u1.. ,l. h.1 L k n 1 1 11 1 i 11 .1 d , 1  .11..111t.',\,.·l1..·1,,-.1, . 1 1 1 1 1 1 1 1... 1  
1  \(. \ l  \..i.lÍ.l\..'lt.'Jl/,id,t r11r pl.1\...1'- 1 1  nndul,1-. 1,.'l1l\.."llldlt1,11-. L' 
multr.nlo-, qu ... · ,1..· pr1..,\..'llt.111 de [u ctcrvnct.t \·n 11L·,1, �k· 
\,.'\l\..'ti-.1, 111 1k· l.,, .._-,1 r\,.·1111d.11 k·, 1 r I id1 l l.1-. tl 1 1 1 , 1 1  ch- 111.1111 ,.., , 

l'I\.."" p11nL1p.1l1111..·nk) lJlh: ll11.·�11 ,l' \,.·,p,111dL'n � ,111 1 11 1 . 111 
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Borrcliosis de Lyme. 

La confirmacrón del drngmhtico �e basa en la rdernifi­ 

cai.:1611 de l¡1 bacteria por medio de cultivos en medios 
c,pL'c1alc..·..., o poi PCR o por cxümcnes serológicos cada 

\l.'/ ma-, ...,l'n-.ihle-.. El arvlamicnto de las horrclias a partir 
de guuupatn-, intccuulas ha �ido rclativamcruc sencillo no 
;,1-.1 de lc--tonc-, humana ..... el medio de cultivo más útil es el 

medio tll' Kell) tlnndl' ''-' ,icmhra muc,trn� tomada� de 
l1qu1do ...i11tl\ rnl. líquuJn ccfalorraquidco o de tejidos nfcc- 

1�1lh,... Lo, c,1ud10, hi,1npatolüg1cos propio de lo!t der- 
111.1111111,go, h:1 dado rl.',ulladn, po,itivos. icll'ntiíicando a la 
h:IL'll'n.1 ha-.ta l.!11 un 601, JI.! l.'�t,o\ ck· ECM. tomando la 

llllll''"ª c..ll'I borde acth o dL' l:.1 lc:-.ión y 1inicndula con tin­ 
l"lill\i.:, ,trgJnt1G1, c..·11mu l.i lllll.'1(111 lk Warthyn Sli.lrr). Sin 

l.i 11..kn1d11.::aLuln di.: l.i hundia el l',tudio hi:-.topntollig1cn 
1111 l', L"t1111.."!t1) i.:nlc pul',to qul' ,olo ,e oh,l.!n an un 1111iltra• 

do 1111lamatrn 111 t.'11 dcn111"1 ,upcríicbl y media. alguna, 

,1..·1x, L.11nb1l'n prulunda i.:on prcdnminio de célula, l info­ 
h1-.t11K1l.1na,. ta111h1e11 ma,tot:ito, y alguno, mal'.rllfago, 

L11 l.i... le,1illh.'' IL'll1p1an.1-. -.t1h1 ,e pucc..11.!n nh,c:nar 111hlm1- 
dt1 li1111,l11,1111L11.1r111 L'n l,1 p1.;nkric de..· 1th \d-.o,. Por 1..·I 

1111..·lndo dl'I PCR DN \ ...,1..• han 11htl'n1c..lo lo, lllL'IOrc, rl',ul• 
t.1d11, L"ll \,.0,p\,.·\,.·1.111.k k-.11111c, ,trt1\..·ul,m:,) <.lcl hor<lL· lk k1 
k,1 111 d1.. l.1 p1l'I I n l.1pon 'L' h,t \..'ll'J) ;.1<lo con é\1111 una 
\,lll.l\..11111 ll.1111.tll.1 ,i:,l\.."I P(�R RFLP qui.: 'l' han· ro,111,a 
.i 111-. p,11..·o-. d1:1-. 1k l.1 111k1..·\,.uí11 r\ nnl'I ,ernlllgll'.o la 
lkl1..'\..l·11111 lk .11111LuL'rp11, l_di '-' lg�l poi In, llll'todo-. dl' 
11 1 ,  dl' 1111u11l'11-.:i -.1111 dc g1:111 .i�uda p1..TO e, 1111p11rt,lllll' 
1l.'l·11n.b1 ljlll' -.1..· h,tl·1..·n 11.: . tc.. 1 1, 1 1-. ,1,lt1 dL'-.put!, dl' .ilgun." 
-.l'llldlW, d1..· l.i 1111l'tut'111 la l g \ l  "'l' h.1l"1..' po,itl\u <.k' 1 d -4 

,i:111,111.1, lk,pll\'' \ l.i l d i  .i l,1, h ,\,.·m.111.1,. 1:1111hién ha� 
qul" 11..·1..111d,u l.1 1..·,1,1c11\..·1.1 lil' rl',tu:111111:--. 1:tl,a, pt1'111\:1, 
p111 1\,.·,pu1..·,1a 1.TU/,HI i-. l'.tlll ,,11 • .., 1nl1..•1..¡,;11111l', p11r 1n;pl1nt.: 
111.1-. \l li.:pll"I'"·" 

I ,,.., ,.·,1.1d1,1-. 1111\,.1,1!1..·-. lk l,1 L"llll'llllt.:tL,d ¡wL"dl'n ll'lllllll 
l,K·1l111\.'llll' t:nn Do\1l't\.llll.1 IOfl mg L":ttla 1 2  h,ua-. por , 
-.¡;111.111.1, 11 \..'tlll \11111\llll"lill.t II i\l.1\,.Tllhd11, � h1-. l',1-..1, 
1,11d111, 11 L111111r11, l\..'\IUl\.'ll'!I l'I u,11 dt· C\·l1n,1,1•11e 2 �, I\  
p111 ::! I  d,., ... 

l'Rl.'>I \J 1 \Cl()N 1)1• t \\()\ 

( ,¡-.. 1 i\11 1 

1 n 1,,., 1\,.·!-!1,1111, i.:-.1.1d1-.11l,,, ,k l  ,\·n1 ... 111 dL· Lkr111.11l1!11g1.1 
dd 11 "'l"'I -.\,.' l\..'J'Hll,1 1n p.K1 ... ·nk m.1,i.:111111111.k·  12 ,11i11, di..· 
�d.id ¡1111 ..... du111.: ,k l  111..· .. 1 1L11,d 11..·L't\...1110 .1 l.1 i:111d.1d dL· 
Ciu.1\,h.JUII, qu ... ,.1<1kt111111 l'II ll)lJ➔ ,d ,\.'1\11..·11, dl' 

l>i..,111 . 1 1 1 ,lt •� •.1 J\·I 11 "'I\ p111 p1i.:-.\,.·111.1r 1 1 , 1 1 1. 1 ,  .11111..·, llll.1 
111.H 111.1 ...-111\,.·111.11, ..... 1 ,·11 \,. 1  ,1 111 ,k 1111.1 111,1h,1hll' p11..·adu1.i 
L'll \..'I I L l \ l 1 l  lll\.'1l111 de 1111.;111.1 11qt1l\.."ltl,t qm· lul',gt, "l" 

..: \ k 11 d 1 , 1  ú ll l l l l U !.!. a 11 1 1.. • 11 [ \.  l••lllpr,,111\.·t11.:ml11 pr:t\lll',1111l'llll 

111d:.1 \,.'-.1,1 \..'\lll'lllhi.1d 
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Borrelrosis de Lyme. 

A medida que el eritema se iba extendiendo la parte cen­ 
tral tendía a aclararse. persistiendo sin embargo la rnácu­ 
lo-pápula inicial. 
La histopatologfa reveló un marcado proceso inílamatorio 
linfohistioci1ario pcrivascular superficial y medio. no se 
realizaron unciones especiales. ni estudios serológicos. 

aclarando la lesión con un tratamiento de ampicilina por 
quince días. 

Caso No. 2 
Paciente masculino de 2 años de edad. residente en la cJU­ 
dad de Guayaquil acude a la consulta en diciemhre de 
1999. por presentar desde hace 8 días dos pápulas cruem­ 
atosas. una en la parte superior izquierda del rórax y la otra 
en la parte lateral derecha del abdomen, que se iban exten­ 
diendo en forma centrifuga. la superior adquirió un aspee­ 

to anular de J cm de diámetro y la inferior se hizo más 
grande y ovalada. los bordes fueron mas erucrnatosos 
mientras sus partes centrales se iban aclarando mantenien­ 
do siempre la pápula inicial en el probable sitio de la inoc­ 
ulación. 
El tratamiento con amoxicilina limpio la lesión en pocos 
días. El examen serológico de lgG y lgM con microelisa 
para borrclia a los treinta días de la infección fue negati­ 
vo. a esta fecha la lesión ya estuvo tratada y curada. 

COMENTARIO 

El cuadro clínico de estos dos casos se ajusta a los criterios 
básicos de eritema crónico migran. la pápula eritematosa 
central que corresponde al sitio de la inoculación. luego el 
eritema que realiza un desplazamiento centrifugo. de 
igual manera certifica el aclaramiento del eritema con los 
antibióticos específicos. 

La falta de exámenes complementarios en el primer caso 
impidió su confirmación y en el segundo caso la serología 
específica negativa se justifica por cuanto el tratamiento 
precoz impidió la seroconversión, tratándose entonces de 
una respuesta falsa negativa. 

Con el estudio de estos dos pacientes podemos sospechar 
la existencia de esta enfermedad en nuestro medio. existe 
en especial en la costa una gran variedad de garrapatas que 
afectan a diversos animales cercanos al hombre, al parecer 
pertenecen en su mayoría a la especie grande y blanda del 
género Argasidos, aunque no se puede descanar la exis­ 
tencia también del género lxodes (pequeñas y duras). 
encontradas en Panamá y Venezuela. En nuestro medio el 
agente transmisor podría ser alguna especie infrecuente de 
lxodes o con menos posibilidad, algunas de las muy fre­ 
cuentes garrapatas grandes . En Estados Unidos reciente­ 
mente se encontró una de éllas infectadas con borrelias la 
Lone Star. 
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E!) necesario que a mvel entomológico se haga un estudio 
de identificación de especies y de probable iníectación a 

partir de garrapatas que parasitan animales cercanos al 
homhre 

También es probable que en nuestro país existan casos de 
borreliosis en fases avanzadas sea de compromiso osteoar­ 

ticular. necrológico y/o cardiov ascular que habrían hecho 
antes eritema crónico migrans y que no han sido diagnos­ 
ricados y tratados correctamente, de ahí la necesidad de 
realizar encuestas serológicas espccfficas para borreliosis 
en pacientes con estas afecciones y con antecedentes 
cutáneos específicos de eritema crónico rnigrans. 

A nivel de dermatología e!) imprescindible sospechar de 
luda lesión eritérnica con desplazamiento periférico y 
pápula-mácula central. para realizar estudios histopa­ 
rológicos con unciones especiales a partir de las muestras 
de piel tomadas del borde de la lesión e investigar en san­ 

gre anticuerpos lgM a pan ir de la cuarta semana de inicia­ 
da la infección. 

La clínica de los dos casos estudiados revela un compor­ 
tamiento cutáneo distinto. en el primero las lesiones son 
mucho más pronunciadas que en el segundo es posible 
que el factor edad juegue un papel preponderante. las Ior­ 

mas más benignas podrían estar relacionadas con la menor 
edad. y lo, adultos por su mayor exposición al ambiente 
tendrían oportunidad de ser picados por garrapatas de 
especies más agresivas. solo estudios epidemiológicos de 
investigación podrían indicarnos la realidad de esta infec­ 
ción en el país. la misma que en muchas regiones del 
mundo constituye un verdadero problema de salud. 
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\ R T E  \"  P I E L  

Este acápite. ha sido creado con el ánimo de dar 
cavida a la expresión antstíca sobre la piel. 

LA PLEL 

La piel es baluarte. 
escudo celular uniforme. 
de frágil homogeneidad. 

Es imagen de erousmo y estéuca, 

Punto de encuentro 

de ansiosas pasiones. 

Es vértice de la belleza 
y centro de la creación. 
Es sitio de comunión, 
manto de actos fisiológicos 
que cubre la desnudez visceral. 

Es cubierta corporal 
dotada de luz propia. 
que encandila los ojos. 
Superficie cabalística 
donde se encuentran datos ocultos. 
de un diagnóstico oh idado. 

Tejido de células vivas 
sindicadas y fluorescentes. 
disciplinadas y armoniosas, 
humildes trabajadoras. 
nobles destiladoras 
de la protección milagrosa y diaria. 

Dr. Luis Moncayo B . 
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RESUMEN 

El Síndrome SAPHO debe su nombre a un acrónimo constituido de la siguiente fonna: 
S: sinovitis: A: acné conglobarn: P: pustulosis palrno-plamar: H: hiperostosis: O: osteítis. 
Se lo define como una enfermedad reumática recurrente. cuyas principales caracterfsticas son la afección 
hipcrostcosante del tórax , pusrulosis palmo-plantar y/o acné grave. 
Afecta a adolescentes. adultos jóvenes de ambos sexos. siendo más frecuente en los países nórticos de 
Europa y en el Japón. Su etiología es desconocida pero se cree! que se debe a una reacción articular pro­ 
dueto de fenómenos inmunológicos pro, ocados por Propinebacteriurn acnes. Su diagnóstico se basa en 
los hallazgos clínicos y radiológicos. El trutnmiemo e::, sintomático. sin embargo excelentes resultados en 
cuanto se refiere a la sintomatología articular> cutánea �e han reportado con el uso de isotretinofna oral. 
Presentamos dos pacientes , árones. un adolescente ) otro adulto joven que comparten características 
clínicas típicas de esta patología 

SUi\lMARY 

The SAPHO sindromc is an acrosiic: S: sinovitis. A: acne. P: palmo-plantar pustulosis, H: hypcrostosis, 
and O: ostcitis. 
Is a recurrent reurnathic disease, whose principals featurcs are the hyperosiosis of chest , palmo-plantar 
pustulosis and, severe grades of acne. 
Assault to adolescent. young adults from both sex. with more frccucncy in the Nonh countries of Europc 
and Japan, The etiology is unknow. but one articular rcacction from 10 inmunologic mecanisrns caused 
by Propinebacteriurn acnes have bcen considcrcd. To diagnosis is ncccesary havc clinic and radiologic 
dates. The treauneru is simornatic. but excellents results envelopc aniculars symptorns and cutaneous 
lesions have becn reponed with oral isotrerinoin. 
Our present rwo males patients, onc adolcscent and one adult, whose have iypicals clinicals fearures of 
this pathology. 

Palabras Claves: SAPHO, Acné, Hiperostosis, pusiulosis. 

INTRODUCCION 

CORRESPONDENCIA: 

DR. Eduardo Garzón Aldás 

TELF: (593-2) 23-1 - 246 

E-MAIL: eduardogarzon@hotmail.com 
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El término SAPHO es un acrónimo, que hace referencia a 
un Síndrome constituido por sinovitis, acné, pustulosis. 
hiperosiosis y osteítis.( 1) Se lo considera una enfermedad 
reumática de tipo recurrente cuya principal característica 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2000 



Síndrome SAPHO 

J 
Fig. 1 Hernitórax derecho con convexidad prominente 

es la afección ósea hiperosteosante inflamatoria que com­ 
promete a la pared torácica anterior, asociada a pustulosis 
palmo - plantar y/o acné en sus formas graves. (2) 

El término fue introducido por reurnatólogos franceses 
para englobar una serie de nombres, epónimos. sinónimos. 
que hablaban de la misma enfermedad. llegando a con­ 
tabilizarse cincuenta. por lo que se le llamó ··e) síndrome 
de los cincuenta sinónimos" ; siendo los más utilizados: 
síndrome de la pared torácica anterior, hiperostosis ester­ 

nocostoclavicular, artrosreítis pustulosa, osteomielitis 
multifocal recurrente crónica. acné-artritis, síndrome 
hiperosteósico adquirido. (3) 

Fig. 2 Lesiones nódulo-quísticas 
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Fig. 3 Pérdida de los espacios articulares costo­ 
condroesternales derechos. 

Este síndrome viene siendo estudiado desde los años 60 
hasta la actualidad, a través de varios casos publicados en 
forma dispersa. así por ejemplo Windom en 1961;  Sasaki 
y Katao en el Japón en 1968: Koler en Alemania en 1975. 
Bookhinder y Benhamou en 1985: de esta forma más de 
100 artículos se recopilaron hasta esa fecha. en 1987 
Kahn. autor francés realiza un estudio multicénlrico de 
todos los pacientes con manifestaciones musculoesqueléti­ 
cas y pustulosis palmo-plantar o acné grave además de la 
revisión de toda la bibliografía anterior . lo que permite 
enunciar el acróstico SAPHO. (2) 

Su prevalencia es desconocida. afecta a runos, adoles­ 
centes y adultos jóvenes: los casos que cursan con pu.stu­ 
losis palmo-plantar son en su mayoría mujeres, y en los 
que cursan con acné son varones (-t) . Su incidencia es 
mayor en Japón. seguida de Francia. Alemania, Suiza, y 
Bélgica: España cuenta con varios casos publicados (5) , 
llama mucho la atención la escasez de casos publicados 
provenientes de América del Norte (6) y la nulidad de 
casos de los países latinos, pudiendo darse este hecho ya 
sea por diferencias étnicas o a que es una enfermedad con 
escaso índice de sospecha clínica. · 

La etiopatogenia del Síndrome es desconocida. sin embar­ 
go la mayoría de los autores. por la sintomatología 
osteoarticular. aceptan que se trata de una artropatía reac­ 
tiva frente a mecanismos inmunes desencadenados por 
Propinebacterium acnes. al comprobarse la gran cantidad 
de anticuerpos e inmunocomplejos que presentan estos 
pacientes con acné conglobata frente a esta bacteria: queda 

17 



Síndrome SAPHO 

Fig . .f Lesiones ar..U\Jl,) ...IL.ltn1.i.l..:, A,111h!ln,1 

toréxrca. prominencia cluv rcular 

aún por esclarecer e! porque de la afección preferencial 1.k 
la pared torácica entenor. (7 .8.9, lll. l 1.12.1  � J  

La prcscnc¡a d;: pvstulosrs palmo-plantar es justificada 
como una de las manifta!J.Wciones de derm::11mi!'> neutroffh­ 
cas que se presentan en nsocieción o como parte de este 
síndrome. esr tenernos cacos de dermntos¡s pustular '-Uh· 
cornea ( 1 4 )  ;  psoriasrs pustulosa f I S . 1 6 . 1 7 1.  consuícran­ 
dose por esto en la uctualidad el modificar el acró,11co 
añadiendo una ··p·• más de psori:hii. (SAPPHOl ( 1 8 . 1 ':) J .  

piodcrma gangrenoso (20.211: y el rmsmo acné conglobn­ 
'ª (22.23.24): o esta pus1ulo:,1S tamhién se explica. como 
según dicen autores jeponcsc-, corno reacción n Ioco-, 

ocultos o visrbles de Propineb,u:tcium ucncv semejando a 
la tan controvertida pusrulosb, de A111Jrcw:,.f2Sl 

Han sido postulados factor-Oe<. honnonnlcs en especial en 
mujeres. al observar la nrcjcrfu de �U!- síntomas durumc el 

embarazo y el umpeoramrcnto de los rnisrnov con d ciclo 
menstrual (26). También vale la pena recalcar la povibil­ 

idad 1.k una predrsposic.on gcncticn al encorurursc ca�oi, 
fnrniliarcs. (27) 

Clínicamente lo que caracrerizn y define :11 -rnuromc ó la 

afección de In!> urticulaciones tarascas nntcrioros. pudien­ 
do verse compromcnda- las csreruocta, rcularcc. mnnubrr­ 
ocsrernal. costocstcmales y cosrrocondrale, (28). cursando 
con dolor y tumefacción .en forma fluctuame. nucrccur­ 
rente, en la cara anreriur ) supcrurr de uno o :unhn,; 
hernuémx. (29) 
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Fig. � E,c1•lim1s y subtuxecron cl:l\ rcular derecha 

Las attcracronc-, mdrotógrcns von vanublee dependiendo 
dd ncmpo di! evolución: al 1111ciu unpcrccpubtcs. siendo 
nccc-uno d uso di! gammagraffa!> t.'0.J l 1. o en fases mñs 
avanzndav la pmhfcrnciún fr,,..:i �1g111ficrl11\a provoca un 
incremento en la dcn,1dnJ} li!nJenl'l3 n la smostos¡s de la., 
.miculecronc-, c-rcrnocondrocovufc-. l!�t:l<; zona, de hrpcr- 
0!>I0s1s permanecen :,111 cnmb¡o. ccnsmuycndo-c en los 
marcadores r.i.diolópico, J.· la enfermedad en tu-mno-, 
aciutomñeicos !.32) Sé pueden cbwrv ar tnmhrén tmégcocs 
l!'<.:lcrnlica,) Hticn, en el vcno de lu ostcocondcnsncién 
CJ'.U4\ 

E.., ncccearto mcncmnar que en un tercm de los caso, 
puede ufccmr-c la columna vertebral en fmma ,l!i,!1111!11- 
tann (,1,.,ndo la nanc Jrn-..:il la más frecuentemente cnm­ 
promctulnj. por lo que mucho, aurorc- cnglnli:m a e-ta 
patnlogía dentro de la, e-pondiloartropanas -eronegauv :l:­ 

(.35) En otro tercio puede haber ccmpronn-,o d<' urucu!a­ 
clone, perifcncas ) de t!>la:, pnnctpnltucruc la mJilla. 
nrucul.monc-, coxofcmnr.de-. mandibulun« (36,_q_ 
l!UYJ 

El -cgundo gran marcudur cluuco de �·!>l�· Smdrnmc vnn to-, 
marulcvtncume-, cut.incav: pu,tulm1� palmo-plamur. acné 
conglobare. h1drnJcn1t1<; supurauv ,1. cctutne, dtsecunte del 
cuero cabelludo (40), prodcrmn ganprenoso. entcrmcd.ní 
di! Sncddcn WiH,in,on: � di! toda, la-.. Tnl.!IIL'10n,1Ja, lus do-, 

pnmcra, von lns m:h imponunre-, por ,u Frecuencia ¡--l J l 

El ;,:nrlCJ0 vmtomñuco CUUÍlll!O puede aparecer JUlllCI al 
umcutar, pcercnor a el. o prccudcrlu, } C\IO úl111110 e:, 11\ 
que sucede en 1.i m11nd di! lu-, ca,l1, ! 4 2 ) ,  In que da una 
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clara idea de la precocidad con la que tiene que intervenir 

el dermatólogo para un diagnóstico preciso. Este se hace 
en base a los datos clínicos y radiológicos (41) ,  ya que lo, 
hallazgos histopatológicos no son específicos y no existen 

marcadores séricus. a excepción de incremento d1: la 
velocic.lad eritrosedimenración (44).  Cabe mencionar que 
no es necesario encontrar todos los componentes del 
acróstico SAPHO para efectuar d diagnóstico. hasta con 
las alteraciones torácicas y cutánea, (-t5) 

En cuanto al pronósuco debemos decir que confonm.· 
pasan los años pueden afectar-e mfü., número de articula 
cioncs. sin embargo solo en raro, cuso- pueden cncon 
trarse limitaciones de 1110, imicnro de J.1, cniculncionc-, t.h. 

la cintura escapular (-t6) Nn eviste tratamiento curativo. 

sin embargo las manifestaciones articulorc- pueden con­ 
trolarse con AINES y en c;.H,O severo- corticoide, ,i,tl.!mi­ 
cos o mctotrexate (-t7):  la colchicina C!-> la droga de clcc­ 
ciún pura la pustulosis palmo-plantar (➔R) : la isorrcunoí­ 
na oral ha demostrado ,u gran eficacia en la, manifusta­ 
cioncs acnéicas y en algunos ca�('' ha logrado remisión de 
las pustulosis y <le los dolores articularev. constituyéndo-,e 

la droga de elección en especial para paciente- adolcv­ 
cerues con estas manifestaciones. (-l9.50) 

CASOS CLINICOS 

CASO 1 
Paciente \ arón de 15 año, de edad que con,ulta poi acné 
severo de J año, de cvulución. que ha recibido muluplc-, 
traramlcnro-, vin mejoría. En la inH:..,11gac1Cln ,e cncucn­ 
rra deímmidud de la pared torücica .mtcnor. la cual provu­ 
ca dolores rccurrcmcs ) que ,i..· prcvcntn en forma progre­ 
..,¡\ a decde hace 2 uño-, (FIG. 1 ) .  refiere adcrmh pcnodov 
frecuente, d..: dolor en rcx.1111:1 rzquicnlu viendo diagno-u­ 
cado de burvur-, desde hace 6 1111.::,1,:, En cura existen 
múluplc-, levioncs nódulo-qúisucas. pápulus. pústula-, ) 
comedonev, llcgundo en algunos -.i110:-. como la frente a 
formar vcrdudcro-, ,inu,.(FIG 2 ) 

Lo-, exámenes gcnerulc-, lueron nornmlc-, a cxccpcion de 
la vclocrdad de -cdirncntación globular que fue <le 32: fac­ 
tor rcumatoidco negauv n. La radiografúr de iórnx C)..,eo 

reporta h1p¡;rm,1n,i:-. de uniculacroncs condrocvtcrnalc-, 
derecha, {FlG �). Rccibni 1raw1111cn10 únicamente con 
i,otrctinoína oral (Rouccuram .1 una dovi-, Je 0.5 
mgr/l...g/d. lngr:.índo�t.:' una di ... nunucrón marcada de la, 
lesione ... de ucué . rermvión de dolore-, uniculare-, > div­ 
minución de l.1 velocidad de cruru-cdimeutución a valoree 

nonualc-, duruntc el primer 1111.!\ de 1ra1:.11111cnto. 

CAS02 
Paciente v ar ón de X:! año, de edad que cun-ulta por acné 
-evcro desde la udolcvccncra. el cual ha dejado crcarricc-, 
rcviduulc- marcadas en cara. tórax y evpulda, En la 111\ c-.- 
1ig1.1cnín �l.! encuentra e,colH\1.,11., dorval y i.1"11111.!lría ronkn- 
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Fig. 6 Histopatologta. Púvtula <ubcornca 

ca.(FIG 4) que a decir <lcl paciente 11.111 progresado pau­ 
larinnrncruc: c,ia:-. lcvioncv lucren prcccdida-, por la apari­ 
c i ó n  en palmas y planta, de lc-ione-, pustulosas. sobre base 
crucmutosu que al de-aparecer prov ocan descnrrmcién 
con prurito por un tiempo aproxmiadc de '.\ añn .... para la.., 
cuale-, rccrhió rnúlnplcv rraramrcnto-, unumrcóuco-, > cur­ 
ucoidco-, ,111 mejoría 

L.1 .maltucu general demovtrú normalidad a cvccpctón tic 
la veloculad Ji: veduncmación globular que fue de 25: fac­ 
tor rcumatorde ncgnuvo La radiogralfu de tórax óseo 

dcmucvun-, vuhluxacicin di: l.1 articulación di.l\ rculo-cocro­ 

cvtcrnal derecha. y doble cvcoliovu, de columna 
dnr,al.{FIG 5) El cultivo de las püstula-, palrno-plunturcv 

fue negativo al igual que el KOH 

El cvunho t,,..,10pmolúg1co <le planta de pie demuestra una 
dcmunui-, p ... uriastfunuc con acumulov ncutrofllico-, vuh­ 
córneo .... 1FIG <,) 

Se 111J1c() ivotrctinnína oral al igual que en el 1..:,1,0 1 
logr;índo,c la dc,aparicmn de la erupci(Jn pu,1u1t,..,a) dl· 

l:.1, lc,itmi:, a,tl\i.l.., d..: al."né. a,i 1.:01110 di,111inu1..·uln de la 

\1..·loc1dad en1ro,l'd1men1:1c11l11 

DISCUSl(lN 

E.., mu) 1111pona1111..· tena en mcntc .1 e ... 11..· ,índromc ,ohrc 

lodo cn pal'il·ntc, que con,ultcn por pu,1ulo..,i, palmo­ 
plan1ar )/O ::icnt! conglohata 1:011 .1lter¡1c1oni::-. 1t1r..il:ica� . 
l',tu permitid t'\ itar diagno,11co, ,11npl11-.t�h 4u1.· c.:ondul.'t:11 
i..l ,m�nr.:1111h:nto progrc-,1\ n Jc h1, pat·1entl.!.., en é"Pl.!cial 
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desde el punto de vista osteo-articular, y además incenti­ 

vará a los dermatólogos a investigar más a íondo a este 
tipo de pacientes arrojando a íuturo más número de 
pacientes portadores de síndrome SAPHO. logrando <le 

esta forma tener dato, reales de la incidencia de esta 

patología en nuestros grupos raciales. ya que hasta el 
momento no existen repones de casos latinoamericanos. 
por lo menos, en la literatura indexada mundialmente: las 
series más grande, de casos han sido encontradas en el 
Japón y en los países Nónicos Europeos. con esporádicos 
pacientes norteamericanos. 

En cuanto a los dos pacientes presentados reunen las prin­ 
cipales características clínico- radiológicas que permiten 
hablar de un Síndr ome SAPHO como son acné congloba­ 
ta. y deformidad de la pared toráxica anterior en el primer 
caso; y acné conglobara, pusiulosis palmo-plantar y 
deformidad torácica en el segundo caso. Además la 
respuesta a la isotretinoína oral fue dramática disminuyen­ 
do las lesiones inflamatorias del acné , así como los 
dolores torácicos y articulares y el control de la velocidad 
de sedimentación globular fue de 8 y 5 para el primer y 
segundo paciente respectivamente luego del primer mes 
de tratamiento. 
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RESUMEN 

Dra. Janeth Salazar ** '  

Según datos del Registro Nacional de Tumores del año 1998. en nuestro medio los tumores de piel ocu­ 
pan el tercer lugar de los tumores en general.( 1 )  Por esta razón se realizó un estudio retrospectivo trans­ 
versal de los pacientes del HCAM para saber la prevalencia de tumores malignos de piel en este hospital 
Se realizó una revisión de 6864 informes histopatológicos correspondientes a los años 96-97 de los 
cuales 933 fueron biopsias de piel y de éstas 138 correspondieron a tumores malignos 86 (62.37%} car­ 
cinomas basocelulares CBC; 37 (26.81 'k} carcinoma espinocelular (CEC} ; 7 (5.073'7c} melanoma; 3 
(2.17,;¡,) metástasis; 5(3.62<;¡,) otros tumores. 
Además se realizó una correlación clínico-patológico en cuanto a sexo, edad. localización, morfología de 
la lesión, procedencia de la pieza. Dentro de la patologia de piel. los tumores malignos ocupan un lugar 
prcvalente, siendo mas [recuente el CBC, seguido del CEC y melanoma. Es imponante el estudio clíni­ 
co, histopatolégico y el seguimiento de estos pacientes. 

Palabras Claves: Carcinoma de piel, histopatología. 

SUMMARY 

ln our country the skin cancer in the third cause of morbility cancer, registred in the National Cancer 

Society in 1998.( 1) For this reason we studied patients at the HCAM for know the skin cancer prevalen­ 
cy in that hospital. We review 6864 histopatology's reports at 1996-1997 years 933 ski_n biopsias, in 
this group 138 skin cancer 86 (62.37%} basal cell cancer CBC; 37 (26.81 'k} squamavscellular cancer 
(CEC); 7 (5.073%) melanoma; 3 (2.17%} rnetastases; 5(3.62%) others. 
We co-relationated a clinical anda pathology, sex. age, localization, morphology, skin lesions. Al the 
skin pathology the skin cancer is imponat, the mosts frequently is CBC, then SCC and melanoma. Its 
imponanl a clinical, histopathology for the prognosis of this patients .. 

KEY WORDS: Skin cancer, histopatology. 
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INTRODUCCION 
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Tabla I Clínica de las lesiones 

Durante la úllima década. los problemas de la piel debido 
a radiación solar han aumentado. sobre iodo en regiones 
tropicales y subtropicales y en pacientes de pieles upo 1-2 

por la capa de ozono que pennite mayor tiempo de pene­ 
rreción de estos rayos ultra violetas UV . los cuales §llfl 

nociv os para la piel (2). Se producen � daiMh. agudos 
como quemaduras solares, a daños crónicos e trre\etSJbl� 
como reticuloide actímco. cuus rombntdal. etc ) cambice 
que dan origen a rumore, malignos como los carc1ru"Xna) 

basocelularcs (CBC). espmccetulares (CEC) } d 

mclanoma.(J) 

En nuestro medio. los tumores de piel en el hombre ocu­ 
pan el tercer lugar de los tumores en general. después de 
cáncer (Ca.) Gástrico y Ca. Pulmonar y en la muJer 
después del Ca. de U tero y Cu. de Mama.( 1) 

Lesión 

L. mespcflfice 
Ulcera 
Pápula 
Tumo, 

Nódulo 
Sm datos 
M.,icula 
Rhld1\a 

Placo 

Metásoo.1s 
NC\O 

TOTAL 

N' 

JO 

30 
18 
JJ 

7 

6 
6 
5 

2 

08 

21.73 
21.73 
13.04 
9.42 

5.07 
4.34 
4.34 

3.62 
1.44 

0.72 
0.71 

100 

Por este motivo. nos plameamos el estudio en pacientes 
del HCAM a quienes se les rcali7.ó examen anatomo­ 
pmológico. Los cbjcuvos fueron conocer la prevalencia de 
los tumores en general: especificar la prevalencia de cada 
uno de los 1ipos de tumores y correlacionar los estudies 
clínico-patológicos para de esta manera planificar un 
seguimiento prospectivo de los pacientes. 

MATERIALES Y METODOS 

El trabajo fue realizado en los servicios de Dermatología e 
histopatología del HCAM durante el período de un año 
desde Septiembre de 1996 a Septiembre de 1997. Fueron 
revisados todos los exámenes histopatológicos hechos en 
ese periodo Se me luyeron en el estudio lodos los pacientes 
atendidos en los diferentes servicios del HCAM a los que 
se les realizó biopsia de piel y para el análisis estadlsuco, 
se incluyeron solamente los que tcnínn diagnóstico 

Tabla 2. Diagnós1ico de los tumores basado en la obscr­ 
vacién clínica. 

Og. Clínico N° \1, 

CBC 65 47.IO 
CEC 19 13.76 
OTROS 18 13.04 

NEVO 10 7.24 
TUMOR 9 6.52 
MELANOMA 6 4.34 
CANCER 5 3.62 
SIN DATOS 4 3.82 
METASTASIS 2 1.44 

TOTAL 138 100 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2000 

bistopatolégrco de tumores malignos. 

Al tratarse de un estudio clrntco-patolégicc de diseño 
transversal fueron excluidos los pacientes que no 
ruvuicron coníinnación de su dlegnostíco histopatclégrcc. 
Los datos fueron levnnrados en un fonnulario que incluía 
datos de identificación. clínico-dermatológicos. quin1rg1- 
cos. e histopatológicos. Esros fueron procesados y ana­ 
lizados en el programa ANAL YSIS del soft EPI-INFO de 
la OMS. El control de calidad de los datos fue cerificado 
en d programa CHECK del soft EPI-INFO de la OMS. 
Por razones éticas ningún paciente fue identificado por el 
nombre. 

RESULTADOS 

Se revisaron un total de 6864 infonnes histopatolégicos de 
un año desde Septiembre 1996 a Septiembre de 1997: de 
estos 933 correspondieron a patología de piel !o que re- 

Tabla J. Dagnéstico histopatológico de los tumores de 
piel 

Dg. Clínico N' \1, 

CBC 86 62.37 
CEC 37 26.81 
MELANOMA 7 5.07 
OTROS 5 3.62 
METASTASIS 3 2.17 

TOTAL 138 100 

cae: .. cardnoma Basocel!M,: 
CEC a C.rcinomls Esplnoolltllar 
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presenta un 13.59<:f de toda la patología general De los 
cuales IJ8 fueron tumores nmltgnos 1.k piel lo que repre­ 
senta un I-U9% de la pa!Oloiia de piel 

Los paciente_., que prewnmron patología mmoral M: 

encontraban entre lo, 25-92 años con una media de 66 
años. deS\'IO stuudur U 71 Screme ) uno hombres 
(51 4'K). sesenta) ,11.:lL" mujere-, í-Ut 6,.., 1. 

La meycrfe 68 pacientes (-l9.3'l) procedía del serv 1cm de 
Dcrmatclogro ,L·gu1do por Crrugfu Pl:l.sm:a ➔R paciente."> 
(:\.4.8� 1 }  otros scrvrcms 22 pacremes 115.9%) .Screnm y 
un pncremes (51.4--Vit) se le, rculizé exéresiv. a 41 
129 71 'l jbrcpsms: 22 C 15.94%) nfeuado-, ) 4 {2.59".l-l no 
prewmuron datos del proccduncmto rculizudo La local- 
1¿ac1ón má_, frecuente fue Ju cabeza y cuello 10� (74.6�) 
siendo mas frecuente en la cara: en el tronco 17 { 12 v;¡: J. 

extremidades 17 ( 12.YA) y un pacrcnre (U.7'/t) no pre-en- 
16 druo ... de localización. 

Las 1c ... ronc ... clínicamente fueron agrupad;!.', tomando en 
cuenta la h::,illn elemental Tabla 1 

Lov dtugnósuco clínico, uuubrcn lucren agrupadu_., l:011- 

snlcrandc lo� pnnc1pak<, npos de rumoree CBC.CEC. 
Mclanoma. Mctn ... t¡b1� Otrn-: vm drugnovucc. que 'I! cnh­ 
ficé  ctrmcamente como tumor y corno cunccr en general '¼' 

lo agrupó en una sola categunu. Tnbln 2 

Lo, d1agnó ... ucos hh10patol(1g1co:. fueron da,1fii.:ad11� en 
grande, grupos. CBC R6 (6�.3Y'r), CEC '7 06.Rl'kl. 
mclanoma 7( 5.07'!). mct:ht,1:.1 ... 3 (2 1 7 ':;f )  Otnh 5 

{ l.62'k). tabla , 

DISCUSION 

A fl<:,Jr 1,k· que hl' IUnlMCS. mal 1gnt1' de piel ocupan el ter­ 
ccr lug..1r dentro de la morbihdnd gcncral JL' «uncres. 
''-"gún l.t ,llCled.id di: lucha contra e! cunee¡ SOLCA.( l l 
e:.IO."> no h.m ,1d,i cctudrado-, de una 111.mcr:1 -cnn en nuev­ 

tro p:1". L,L'> c ... 1.id1�l1Clb 4uc ..e dan l.'11 c:,t,: m,111u1n ,1m 

hu ... udus en In, t',t.Kli,,tu..J:. en, 1.1da., por In� 111,:J1.._u, pJtÓ· 
logos Sm emhMgo conocerno- qu.: en nue-tro medio 
todav 1a extvten protc-ronate- que r.:.d1J'..m c,c,e,1, 1.k 
levnmc-, que nunca llegan .1111.mr-, dd pa1<1l,,_go � 1,, quc ._..., 
pctn lcvione-, a lav cuulc-, cn ,u 1.'l;l.('la 1111..::1.11 no"· le, 1L1 IJ 
debida unpmtancm. 

Drugno-ncar un Ca ch: p1el cluucamcmc nene ,u J,11 ... ul 
rud. e-pccmlmcme para lo� medien, que no ,1111 ccpcctah-, 
(al,. de ull¡ que Ci, nupcrtantc reconocer 1:h le-ronc- clm¡ 
camcmc. ,o,pcchar de que una mancha cale mm ron pucdc 
ser un mclanoma in ,uu.(5.'.!21 o que un., paputn perlada 
puede ser el 11ucm d,: un CBC. o una úlcera puede -er un 
CEC. de a1tf l,1 unponnncm d,: llue ,e rcuutnn 1.''h" l::l:-11, 

"�o ... pecbo-o-," .il médico dennuuigo llUC e, d mus rnpai.:1- 
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rado pura rc-otvcr este upo de rumoree (18). 

Se conoce que el CBC e;. el mas frecuente de todos ellos. 
!>e localeu generalmente en área:- Ioroexpuesta ... de 
cabeza. cuello. ere M: lo rclncronn cnn la radiación cr(init:a 
} prolong.:ada . aparece cn personas de piel blanca } ojos 
ctaro, alrededor Je los 50 año-. -;u frecuencia aumenta con 
la edad.t 17..111 Cluucamente �l.' manifiesta cumo una 
pápula perlada. telangtectdstca, eruematosa. que puede 
aumcnur de tamaño. ulcerarse.'. ñbro-arse. o adquirir pig­ 
memo. A la lu-aoperologfa se observen masas o proll­ 
Ieracrcnev de células basntoldes que forman una empla­ 
lizudu a J:1 pcnfcrie.tó- 7) 

El CEC ,:!', el segundo en frecuencia. en dmos foráneos. se 
c.iractenza por nódulo ... de crectmicmo rápido qui: se 
ulceran Los lxirdc, son elevados. duro-, con eritema r,cr­ 

rfénco. A vece-, ,t· presentan como placas cmemmcsas 
dcscamnuv a.� o qucrarcsrcns. Se- loeahvun con mayor fre­ 
cuencia en área ... fotol.'xpue°'tn" de cuhcza . cuello. dl)r.o de 
tir:lJ'o�. mano-; ) ttír.1."<. L.1 edad de apanciün t1cnr: una 
media de <,O anos. predominando en vamnc,.OU7.20) 
H1,top.1t151ogicameme puede pre,cntar ,k'.,de la \:Lnedar.l 
h1cn difcr.::nc1ada t·on pt'rlu., dirnea.s} puente, 1ntcn:elu­ 
lflre"i i:ntre la ... cClub ... l.'...Call11)� tumornk). hasta cJ CEC 
pohrcmentc diferenciado donde c�lúl> elemento� !si! pit!r­ 
r.len � <.e oh"..'n an �ol:-imente c¿lu1a ... pl,.:omórfica, y 
fu:-1f1•rme .... (1)) En d prewnt,.: C.">tudm el CEC ocupó t.un­ 
b1�n el ,l.'gundu lu�ar 

El mel.inmna l.'� �111 lugar a duda el tumor ma, agrc,1\'0. 
conslltu}.: la prnncrn caus:'l de mortahdad ncla por Ca de 
piel .� ocup,l el ocrn\o lugar emrL' l.1!. d1c1 cau�a, de mor­ 
talidad por Ca gl.'neral.(2.5 10-12) Afecta a peri.una, entre 
kh 20-60 año ... de amho!. ,e,o'i Clínic:11111.'nte se carncle· 
n1a por una m:kula. ,, un n6dulo Ph ... curn h1pcrpig:mcn1a­ 
d11 tk bnrde, 1rm:2ulan: .... ,h1mé1m:m,. de crecnneinlo 
r3ptdfl de 1mh lk 1 cm de dtJ.lllctrn. con ú !<>Hl pig:men• 
lo.(ll-15) Por ¡,ucne l.'' el mcn.h frecuente y en el pre­ 
,cnlL' trah.1¡0 obsen Ul1ll" ,nla1m:ntc 7 ca¡,m ( 5 07'.f ). 

El prt,cnli: c,1udw c,t,1hk.:-c l,1 i.:ovrdac:11111 ,:hnu;o.. 
p.1111l11g:1.:-.1 ) -.e reallJ'..i un,1 �IJ.:-1ón enln.' Ju.., aciertos o 
d.:�ul.'m" d1m .. 11, ,:,,nt1rm.1J,..., c,,n !.t Jw;mpatología de 
alh qu..: ..._. tr.11.1 Je un 1:,tuJ111 1ned110 Cabe desrncar que la 
m.a� olí\J de In, ca..,o, lut!mn d"l uudo ... en conJUlllO por lo� 
--enlLh"' Ji: Dt:nnamlo_\;m e l11,rop:11nh1gia en 111 ft'uni(Ín 
Ll'n1uma J,.: In, ,,:n ll"lll� 

">c n·\ 1,.11,111 un lolal de 6!-\M �101Na:. de c.,m.<- 9;\l fuemn 
de piel. 1,1 lllU)Ofia prtlCCÚHÍ úcl '>l.'f\lCICl de Ucrmil!('_gÍU. 
,rn embargo titm_., .,l.'n1c10, cnmo lo� de c11ugía plástica. 
utnmnl1lari11gol11gi.i. 111cd1c111a. interna. oncologí:1 y nlro!<> 
tuemn con�1tlerado, ) -.e .1_grup.1ron l'll uno con d fin dd 
Jnali,1, e,1ad1,11co 
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Un estudio parecido realizado en trabajadores de 
Ecopctrol ( Barrancahl!rmeja-Colombia) en un período de 
10 mios (1984-1993) puede ser equiparado o comparado 
al nuestro realizado en un año. Nosotras observamos 9JJ 
biopsias de prul de las cuales 138 ( 14.79ft) lucron 
tumores malignos en un período de un año, en compara­ 
ción con 2046 biopsias de piel de las cuale, 223 fueron 
tumores malignos en el estudie colombiano realizado en 
10 uños.(16) Nuestra casuística de tumores es evidente­ 
mente mucho más alta 

La edad promedio de nuestros pacrcmcs fue de 66 año,; 
con un rango del 25-92 años. En el estudio colombmno la 
edad promedio Iuc de 55 años con un rango entre los 20- 
80 años. En cuanto a \C.XO el rnasculmo fue el predomi­ 
nante en nuestro estudio 51 .4 <;f de varones ➔8.6 � de 
muieres. en el estudio colombiano 47.7',f de varones 
52.3% de mujeres. 

El tipo de procedimiento solo fue analizado en uucctrn 
esrud¡o. consrderondose la bropsm. exércsls. raspado o 
curetaje. afeitado y otros. 

Los datos clínicos también fueron :mahzados. En muchos 
de los pedidos tustopatologrcos. sobre todo los que proce­ 
den de otros sen reíos que no son dcrrmuotogta é�La no <:e 

describe la clínica del tumor y por esta motrvo tenemos 
una alta prevetenc¡e de descripciones incspccfcicas y 
úlceras como bien lo indica la tabla 2. 

La hipótesis clínica, o diagnóstico clínico previo también 
fue considerado prevaleciendo en nuestro estudio el CBC. 
seguido por el CEC. otro" .etc como lo indica ta tahla 3. 

La fustopnotogra nos confimta o niega esta hipótem y al 
confrontar la clínica con la histopatología observamos 
60.14 � de acenos vs .,9.85 ',f de desaciertos. esrc nos 
ltev a a pensar que no siempre las cosas son corno parecen 
ser. que es mu} difícil diagnosticar un rumor solo por el 
ojo clínico. mas aún si no se tiene experiencia. Esro lo 
podemos confirmar ya que el servicio que mié. actcnos 
tuvo fue Justamente el de dermamlogía. ( 75% de aciertros 
vs 25'1 de desaciertos). seguido por el de cirugía plásti­ 
ca (39.58 4 de actenos vs 60.41� dé dcsaclcnosj y otros 
(ver gráfico). 

Creemos que esto se debe a que muchas personas incluso 
dentro de los propios cotegas médicos consideran a la piel 
y fancras como un órgano secundario y solo diagnostican 
o mandan al dennarologo los tumores en la fase más avan­ 
zada. cuando todo el mundo lo puede diagnosticar. 
Consideramos de muchísima importancia que las per­ 
sonas. especialmente las de la tercera edad. se realicen 
chequeos periódicos de la piel para detectar a tiempo los 
casos pn.:malignos o malignos que puedan tener y darles 
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un inmediato rratamicnto. 

Actualmente llevamos a cabo un estudio prospectivo 111 

los pacientes que tuvieron Ca de piel y que f ucron 1n11ud, ,, 

en el hospital a partir del año 97. nos hemos pn:,p1lt',1n 
seguirlos 5 años por lo menos ya quc en nuestro pal'i no �1· 

le hu dado al Ca de piel la importancia t¡Ul' rncn .1.• 

Sabemos que en nuestro país el Ca de piel es el tercer c·1 

su morbilidad. pero tul ve, debido a que su rnortahda.l 
afortunadamcme es muy baja no !>C le ha dado l.1 Jd1ul, 

importancia Infelizmente estos Cl.l.MJ' M' lo, deju U"'fü11a1 
producen Iesrones muutamcs. mon .. uuosas. que con h<-.-r 
,ada.� nrevcremememe en los medio, de �·nmunw 101 

social. pero nunca no, hcmo, preguntado quien hRt,. 1lg,· 
en este pa1'i para prevemr. porque no <,e han h.:..:h, 11, 

nenas prcvconvas. } porque el paciente llega a ,'\h,, 

extremos mutdantes. Sabemos que nuestro p.1is t1· ,e 
pocos recursos pero infelizmantc c�lo� csum deeperdicta­ 
dos. Seamos eflclemes y cxcctcntc-: eficientes. para 
canalizar a tiempo lo<; prohlemas al cspccrnhsta adecuado. 
y excelentes para resolver los problemas a tiempo 

CONCLUSIONES 

En nuestra casuí.suca los rumore, muhgnos de piel repre­ 
semen un allo porcentaje dentro de la patología dernta­ 
tol6giea y de la paiología unnoral en general. 

El tumor maligno más frecueme fuc d CBC. que afortu­ 
nadamente es el menos agrcsivu. Sin embargo. la folia de 
un diagnóstico oportuno produce lesiones muritantee y 
difíciles de tratar. 

Ya que el factor ,geográfico es un determinante de la cali­ 
dud e intensidad de las redlacrones solares y nuestro país 
M.' encuentra en la línea ecuatorial. dchcrfa darcc mayor 
unponancm al diagnóstico de lesiones pre mahgnas y 
malignas de la piel cspcciatrncme en las edades de mayor 
riesgo. 

fa indispensable que este tipo de scrining sea ralit.ado por 
profesionales idóneos. es decir por médicos dermatólogos 
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ENCUESTA SOBRE FOTOPROTECCION Y 

FOTOEDUCACION EN EL HOSPITAL 

GONZALO GONZALEZ. 

Dra. Cañarte C., Leda. Benavidez M., Leda Valenzuela S., Leda 
OreUana L. 

Hospital Dermatológico Gonzalo González. 

Quito 

RESUMEN 

Realizamos en 300 pacientes que acudieron a la ccnsuna externa del Hospital derm:uológico Gonzalo 
González durante 1999 una encucsu, para dctcnmnar el nivel de conocimiento sobre ras parotogras 
solare, y en c.special del cáncer de piel. 4u..- información reciben y que realiza cada uno para prevenir- 

SUMi\lARY 

Wc mcde an mqu1f) tn "\U0 panems. who c:une 1n to the ccrpaucm unit of thc Gonzalo Gon.:alt:1; 
Iknnatolog)._ Hospital dunn 1999. l{l tktcnnmc thi: lnO\\ ledge level of the solar parhclogles. Sfk'C1all) 

skrn cáncer; \\h31 the do 10 precem them anJ whm mfurmauon lhe} �..-1 

Palabras Claves: Fotcororección. Forocducucmn. Canccr de prel 

1 

l 

L
o más importante para realizar un bcncficu¡ ¡¡ la 

comunidad y ohtcncr lo:- rcsunados esperados. e,; 

trunsmiur un mcnvajc que sea vcráz, consisteme y 
rcattsta. y que no cause controversia directa crurc lai, pcr­ 
i,on:i .... por ello hemos intentado despejar vurue, imerro­ 

garncs que nos hemos plumeados. sobre el nivel de 

conoclrmcntc de la pohlación en rdación a la forma de 
protcccuín de In pre! para evitar las patología:,, solares y en 
especial del cáncer de piel. y encontrar un mecanismo <l..: 

informaerén } proteccrou que sea dirigida a la pohlación 
con mir-$ a disminuir las estadrsrica actuales del céncer de 
piel en el Ecuador 

CORRESPONl)E;,,,:CtA 

IJra O .. "C11ia Ca1'anc 

Hostipal Dermmntégrcn ConLatn Gon1.:il<'1 
Quito 
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Si brén es cieno. d :.o\ produce efecto� lx:nélicos como. la 
síntesis dc la \ itaruina D. dcctn,; tenipcútico,;) p:-icnl!ígi­ 
ces. pero también tiene efectos pcrjudrciulc-, como 
eritemas. p1gment.aci(in. qucmadurus. inrnunosuprcsrén } 
en forma crónica es responsable del foroenvejecimicmo y 
la Iorccercmogéncs¡s. ( 1.2) 
Así pués de todo el espectro solar. soto parte de la 
radiación ultravioleta. lu, visible y la radiaci6n inframja 
(IR) akanzan al ser humano. tos UVC son los más 
cncrgéncoe. pero no llegan a la superficie terrestre: lo" 
UVB llegan en una proporción mucho menor a la superfi­ 
ere terrestre. l'' la m:h agresiva 11 la piel y e!. responsable 
de la quemadura �ular) Je la forocucinogénesis. Los UVA 
. consiguen una penetración rnñ-, prnfunda y tienen una 
,ignificación imroruuue en los procesos d..: foroenvejec­ 

imiento y fotosensrlnlidud (U.4.5) 

Se esuma quc cada década. el ozono 101al se reduce en un 
5�. en 1980 se tcnfumo-, un 5-IO'"k de reducción y para el 
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2000 tendremos 15% más, es decir que por cada I % de 

disminución de grosor, aumenta el 1. 1% de la capacidad 
critemauSgcna de los UVB (8.9).Esto se prolongará hasta 
el siglo XXI, pues en la estratésfera se encuentran los 
conoddos·cloronuocarbonados que proceden de los sis­ 
temas de reírigeraci6n, aire acondicionado, e,;tinguidores, 
aerosoles, espumas sin1éucas etc ( 1.2.6). Esto mantiene 
ocupado a los británicos y japoneses y actualmente a los de 
la NASA a través de su instrumento TOMS (Total Ozooe 
Mcasure Spec;:trum), pues existe disminución de la absor­ 
ción de los lNB que son los más eri1ematógeno y can­ 
ccrlgeno con riesgo de aumentar la cifras de cáncer de piel. 
y seca1cula que para el año 2CX)() el c.espinocelularaumen­ 
tará el 15 % más. (4.10). 

Quito es una ciudad que se encuentra en la linea ccuatori­ 
a1, a una altura de 2800 m sobre el nivel del mar, la caida 
perpendicular de los rayos sobre la ciudad. el ser una 
región alta respecto al nivel del mar. sumado al 
dcsconocimien10 de los daños que ocasiona la exposición 
en forma crónica de la piel. y la falta de protectores 
solares. ocasiona una predisposición para la apanción de 

los carcinomas epidennoides basocelular. espinocelular, 
qucratosis acúnicas. mclanomas. etc. 

En Ecuador el indice de cáncer de ptel cs1:t aumentando. 
según las estadísticas de SOLCA entre 1985-1996 e'l.lst1ó 
un total de 2.154 ( 11.38 <:t) con mcrdercia alta de mu Je res 
1.177 (l0.23'k) y hombres 977 {13 . 151K),  solo en 1996 
existió un toral de 230 ( 12.69i:t) tumores de piel y un total 
de melanoma de 37 (2.0-i%)(6). Sin embargo la cifras van 
en aumento y en 1998 solo en Quilo existieron 300 
tumores tomados de los principales centros asistenciales 
de la ciudad. el H. Carlos Andrade Marfn 23 %. SOLCA 
18 '-"· H. Militar 8 %. H. Eugenio Espejo 4 %. H. Enrique 
Garcés 3 %. y a nhel de Consuhas privadas se estima un 
15 %. y el H. Dermatológico Gonzalo Gonzúlcz el 29 % 

(7).En nuestro hospital se atienden un promedio de 15.CXJO 
consultas nuevas anuales, de los cuales 1.5 'l- presema 

algún tumor epidennoide. Solo desde 1992-1996 se hospi­ 
taliz.aron 78 pacientes con diagnóstico de carcinoma 
basocelular 54 y espinocelular 24. Para 1998 aumentamos 
las cifras en ese año a un total de 86 pacientes, entre hos­ 
pitalización y casos nuevos de consultas externas 
(basocelularcs 64 y espinocelularcs 22) to que representa 
una cifra alannante si tomamos en cuenta que para los 
siguientes años ésta ciíra puede aumentar. 

En iodo caso debemos tornar en cuenta ciertos factores 
que predisponen al cáncer de piel como son: La disminu• 
ción de la capa de ozono. las radiaciones reflejas, pués la 
arena y el cemento reflejan el 15-20 % de la radiación, la 
nieve el 85 %, el agua el 40 %. Tomando en cuenta que los 
UVB pasan 30 cm bajo la superficie del rio y del mar y 80 
cm en las piscinas, la inmunosupresión de la piel que cau­ 
san las radiaciones solares {7), la falta de uso de un pro­ 
rector solar. la ausencia de Iorceducecién y el tipo de piel 
predisponen a que una persona presemc daño solar crcni­ 
coy posiblemente un cáncer de piel a futuro. (3.8,9.10). 

MATERIALES Y METODOS. 

Considerando las crfras alarmames de aumentos anuales 
de cáncer de piel • deodrmos reahzar una encuesta a los 
pacientes que acuden dmnamentc a la Consulta Externa 
del Hospital para caber cuanto de ellos conocen los peli­ 
gros que ocasionan las radiaciones solares, sus ccnsccuen­ 

eles. que hocen para protegerse. que educación reciben de 
sus médicos para evitar dichas patologías y que 
conocimicn10 tienen sobre los filtros solares. 
Se elaboró un cuestionario con preguntas relacionadas con 
el tema y se las entregó a 300 pocientcs que acudieron a 
solicitar atención. Postenormente se realizó revisión de los 
datos estadísticos de los ultimos años y verificar el aumcn­ 
to de los tumores de piel. 
Se realizó odcmás una revisión bibliográfica del terna que 
por cierto. existen muy pocos trabajos realizados en el país 
y se tabularon los datos obtenidos. 
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Cuadro l. Uso de protector solar. n=300. datos 
refcndos en porcentaje 
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Cuad.-o 2 . El sol causa daño1. n=300 , datos 
referidos en porcentaje 
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RESULTADOS 

Caracrerfsucas de lu 11\UC!>lra ( n= '00) 

N" � 

Hombree 100 .U.3 
Mujeres zoo M.67 

Edad 
0-20 año:. 91 Jo.:n 

21-40 uño-, 105 48.3., 
➔ 1-60 años 62 20.67 
Mas de 60 año<; 

' 
0.67 

La raza de 1� pocremev cm;:Ut.�ladc...., tue el ll.J 4 blancos. 
57 r,¡. mcsuzos � l"i de raza negra. B .!.l' ptcn...a qUc: 
,;e quema en menos de 1 hora al c,tar en comecro con el 
sol y d 2 c;f afinnan que no !>C quema. el reste ueoe un 
Licmpo 111termedio de quemadura solar. La ullh7ación Je 
protectores solares se refiere en el gráfico I La mayoría 
de encuestados ncncn un nivel de preparnción de medio :i 

superior (profesionales 42<;{. educación media 50'..f y vin 
educaci6n 8'k) . el conocimiento de que la exposici6n 
Crónica al sol cuuva daño :.e refiere en d gráfico 2: el 
41 66 g conoce que el sol produce cúnccr de piel y el 
42 . .l.l <;{ afirma que el ,;o] mancha. CllVCJCCe. produce 
lunares y pecas en la piel. mientras que el recto desconoce 

las patología_.,, solares 

El 43'if (k personas encuestadas han recibido alguna 
forma de fotoeducacrón. el 5{·,<,4 ninguna y el 2'k no 
refiere. El 20.8 '4 de l,b encuestados afirma haber uti­ 
li,..ac.lu algún pro1ecm, ,olar alguna \e.7. d 5.5 1K confunde 
cremas. aceucs. lociones con protector soler. y el 73. 7 IX 

no hu uuhzado en ,;u, ida futoproreccrén. 

DISCUSIO'J 

Como podemos ver. la falta de mforrnucion y la educación 
del pacientes e� sumamente importante en l.i. prcccncron 
del dnño .:,0IJJ" turnando en cuenta que ello es primorchal 
para evnar el ne-go de cáncer de piel en d ÍUIUro. tal \et 
.\,J hubreramos empezado campañas de prevención del foto-­ 

daño. mochos pccrerne- que en la actualidad han ,ufrido de 
cáncer de piel en cualquiera de sus variedades no lus 
tuviere el día de! hoy Es unponuntc recalcar que en los 
úl11mn<, .iñoi.. la población JÓ\Cn c!.tá prcsent:mdo tumores 
de piel. puc_.,, ames se pensaba que era solo p:nologfa de 
persona) de e<Ld ahan,.ad.i (60-80 años)(7.1 l ). 

Todo éste esfuerzo de la Iorocducacién involucra la profi­ 
laxre } la concrenuzecron sohnaodo de adultos, padres y 
madres fundnmenwkmente. El mensaje �1cmprc ucnc que 
ser posiuvo. 1amá.\ dche ser neganvo y ésto compromete 
nu solo a l.i. población sana. smó también a In población en 
riesgo y n los } n pacrenrcs. 
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Dchcmos indicar a la población que evite cstnr en contac­ 
to con el sol. entre las 9 y 16 h.: use sombreros: gafas: pro­ 
tectores solares. busque la sombra, etc Muchas ocasiones 
!,t' les dice "No se broncee ... si durame mucho tiempo se hu 
dicho el "bronceado e� estéticamente conveniente y posl­ 
blcmente saludable". se les dehe explicar que eso no e!> 
cierto pero con pnlnhras sutiles para <¡ue capten el mensaje 
que queremos trunsmitirlc-, y cxphcurlcs que ese estado es 
un medio de deíensa dv la piel ante la radiación solar. pués 
el daño solar es "acumulativo e irreversible .. y que si se 
expone en forma crónica. es probable que en un futuro sea 
candi<l:tln u tener un epitelioma de prel ( 12). 

Se calcula 4ue solo el 20 t;f de lo, especialistas :,e limitan 
a evarmnar en lonna global al pactente y qui! un 77 'l !>Oln 
n . .unm.in la wna donde el pacreme refiere le:.nm. por lo 
que Jc�mv-. hai.:er coecrcncta } meJ(lr.lf la 1,:..tlu.lad de 
akn<.,on a nue...tn•-. ro-1.:nlc-. � c-cammar 1nJ.a la r1d } 
,:n,,:nntrar k-.KJOL-... -.us.:,1n.i..,, J.: malifnMbd � e,rhcarl.! al 
pacrerue el p.i._.,. a �,gu1..-t 1., IOI 

Por ülumn � dcl'k: fomo:nw la-, .:a.mpan.i:,. m.:lu.-.1\c con 

ayuda de tos tobcratono, que p11.ll110.:1on.m ñtur-, o pan­ 
tallas solares hacia la pohlacion } n:ahL..V ft)toedu.:.ac1l'wl 

aún desde lo, escuelas, } estamos seguros que (:11 tos prm,­ 

imus año!> rcducrrcmo-, el porccoteje de cñncer de piel que 
al momento tenemos. 

Es posible qui! hemos tomados solo JOO pactenres al azar. 
pero que datos uhtendríamos s1 la muestra fuera más 
grande '! ... Creernos que es el rcílejo de una población en 
general que aún puede ser fotocducada y es responsabili­ 
dad de los especiulisru di: la piel de que la realidad que 
empieza ¡1 reflejarse en ésta muestra cambie en un futuro 
pura conservar la .. salud de la piel" 

CONCLUSIONES 

!.-Existen rnuchus personas que cada día consultan por 
una patología solnr. cspccratmcntc mujeres. en edades que 
, an entre los 20-40 años. 
2.- Se observa dificultad para t.lefinir el upo de raza.Es 
posible que ésto se deba :i una fo Ita de conocimiento sobre 
los bioripos propios identificables. pués iodos conocemos 
que somos productos de mestizaje. 
J .. Solo 41 personas de las 300 utili.am un protector solar. 
el resto. no utiliza. desconoce o confunde el protector con 
cosméticos. tomando en cuenta que el 4-t 1if, se qucma en 
menos de I hora. 
4.- El m.,.el de in.!,trucción de nuestros encuestado es 
bueno. el 98 'h' conoce qut· el sol causa daño a la piel. lo 
4uc confimm que hacen falta muchas campañas para que 
ellos :,epan c,•itar los riesgos tomando en cuenta que su 
consulta es por pa1ología solar .. 
5.- Lo más relevante de ésta encuesta es el hecho de que de 
los 300 pacientes. el 42.6 � a 1'écib1do fo1oeducación pero 
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de forma informal o a través de programas de tclcvísícn. o 
dados por personas no especializadas. solo de ellos el 20 % 

lo obtuvo de Médicos y de éstos el 5 % fueron dados por 
un Dermatólogo. 
6.- El indice de cáncer aumenta considcrablememe cada 
año en el Ecuador como lo demuestran las Estadísticas y 
peor aún si el 41 % de la población encuestada alinna que 
el sol produce cáncer de piel. 
7.- Existe poca educación por parte de los Especialistas 
Dertnarélogos que son los llamados a fomentar campañas 
en la prevención del fotodaño. Y es una pena que la poca 
información que tiene la población la obtuvieran de otros 
medios infommles. 

RECOMENDACIONES: 

1.- La Fotoprotccción y Fotoeducación debe ser un hábito 
que dure toda la vida de las personas y debe iniciarse desde 
el nacimiento. 
2.- Todos los individuos deben protegerse, especialmente 
los que rcaliz.an actividades al aire libre y los niños. 
3.- Evuar expcsrcrones prolongadas especialmente entre 
las 9 y 16 horas. 
4 - En general. se debe dtsfnnar el sol en forma sana y pru­ 
dente, usando sombreros. \-,cuas,. �11.as. ropa de 
algodón. lentes con filtro de rawactóo hu ultra\.'loleta.. 
5.- Recomendar a la población que acudan al espectabsta 

en caso de dudas sobn: las patololÍas setares y los cambios 
que encuentren en cienos lunares de su cuerpo. 
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Estatal 

RfSL'\IE.'1 

Presemam--, e ..:"""-' Je un �•enll' mascuhno de \9 añov de edad . soltero con aruecedemc de herpes �e­ 
nual � �•�111,0 p3l'3 Hl\" Jc..Jc:- ha..e un año. Dc:.de hace ..is dla.'i nota In presencia de tumoración 
evoñuca nodular , 1111...:,;a } asrmomanca en reg100 �f\ 1cal amenor El c'ituJ10 anaromoparclégicc co­ 
rn.1t,vró la -o-pecha clrmca de sarcoma de kapo_.,1 
El sarcoma d,,: kapos¡ :.e lo relaciona con el Herpes \,JrU� upo R.> ci, una patología que se esré presentan­ 
do cun mayor frecuencia en nuestro medio. 

Palabras claves: HIV positiva. Sarcoma de Kaposi 

SUI\L\IARY 

\Ve prcscnt the case of a malc pnticnr of J9 years old. with history of herpes genital and HIV (+) ayear 
ago. For➔5 days prcscnr exolilica tumuration nodular viulaccum and asinromnric in cervical region. 111c 
anatomopathology studic concludcd thc clinical susprclon of sarcoma of kapos¡ 
The sarcoma of Kaposi relates with rhe herpes viru ... rypc 8. is :i patology more frequent in our country. 

Keys Word: HIV posítlve. sarcoma of kaposi 

S
e  unta de un paciente de sexo masculino de 39 años 
de edad. soltero. nacido y residente en Guayaquil. 
con antecedentes patológicos personales de herpes 

genual. VlH posurvo. 

Consulta por presentar una lesión nodular úmca de un cen­ 
umetro de dramerro. ccíoracrcn violácea. hordes delinidos. 
superficie lisa bnllante. no dolorosa. de 45 días de evolu­ 
ción. localizada en In regJón cen ical anterior. 
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El paciente es sometido a exéresis de la lesión y el estudio 
histopatolégtco reporta una lesión exo-endofítica no 
encapsulada. con epidcnnis de características normales. es 
una masa sólida en la cual se observan zonas hemomigi­ 
cus. A mayor aumento es posible observar hileras de 
células fusiformes entre las cuales hay hendiduras con 
eritrocitos. pigrnemo hemosiderínico; no se observan ati­ 
pias celulares. Con predominio de células endotelialcs 
fusiformes dispuestas en cardúmcncs de peces y eritrocires 
que infiltran los haces de colágeno. 
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de Kepcsr comenzarla por lesiones microvasculares 
inílamatonas promovidas por distlmos factores ambien­ 
teles en cada upe epidemiológico. Uno de ellos sería la 
producción ahcrrame dc citoquinas. intcrferón ganma. 
TNF•alfa. mterl,wquinas I y 6 .  aumentadas por la distin­ 
'ª activ tdad de tal de VJH 1 . ( 1 )  Así es probable que el 
SK. connence como una hiperplasia y pueda C\Q]ucionar 
hacm el desarrollo de dones de células malignas. en 

alguno, pacientes. pero las células neoplásicas serán una 
pequeña minorfa.(7) 

TRATAMIENTO 

Al considerar la terapéuuca frenlc a un paciente con S.K. 
y VJH . se podrían diferenciar desde d punto ele vista 
climco 2 .. ituacioncs: 

a.- S.K. curénco o ganglionar estable o progresivo o S.K. 
gasecmresunut asuuoméuco. 
h.- S.K. cutáneo egrcsrvo (tcooncs .. angruntcs o ulce­ 
rada.,;) o gastrmntecnnal snuomñuco o lironcopulmonar 

En d pnmc:r caso ,,;e h3 rropue.qo la uulmmón de: 

-lntcrfert\n Alfa como :1n11pMhfcrat1\, .muvmcc. 
inmunomodulaJor ,, mh1htJi-ir de b .m_gll�Dl:',h Se h3 
asocmdo a Zldmud.111:1 ..,icnJo cf..:iL en pacrente-, .,:, n má,. 

de 200 ul de TCD .l 1 1 . '  1  Actualmente !><!' J3 mterferon 
alfa en paocntev con S K. mucocuraneo mu� .l!,?f\!'-1\0 o 
que no rt"'-pnnJen al umurrucntc ran11re1m\10CO o que no 

reciben dicho rramnuemo por mtolcrnncm. 

• Quirmotempm. Eficdz cn pacientes con S.K. cutáneo que 
no reponde J.1 trarnrnicnto con intcrferón o con formas de 
S K vicernl. 

Blcomicina IM. vincnstinn -vmblasunn para S.K cutá­ 
neo. 

• Blcomicinu. Vmcnstinu {BVl o 

- Adncnucma. vmcnsunn. Blcormcma (ABVJ para for­ 
mas m,b agre<,1\a?,, n vrcerulcst 1.3.i!J 

Antracrchnas en liposomns corno Dnunoxcnc 
(Daunorruhtcina liposómrca) Caelix (Doxorrumcina 
tiposormca t 
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Sarcoma de Kaposr 

Eíicáz. en el tratamiento de formas de S. K. cutáneo o vis­ 
ceral o casos que no responden a lratamientos agresivos de 
quimioterapia convencional.(3.8) 

Tratamiento de S.K. agresivo cutáneo o viscerales. útil el 

tratamiento simultáneo con antraciclinas en liposómas e 
inhibidorcs di! las proteasas. 
El tratamiento amirretrovfrico esclusivo en algunas formas 
de S.K. viceral. en formas severas iniciar ambos tratamien­ 
tos. 

La FDA aproh6 el Taxol (ci1ostático) tratamiento de 
segunda línea en paciente. .. cun VlH. aunque presenta con­ 
sidcrablc toxicidad y [¡¡ experiencia no es muy amplia 
merece tenerse en cuenta para C<L'-OS que no responden a 
fármacos ames indicados.(8J 
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SU�l�lARY 

Palabras Ctaves : Colagcnorna. Procolágcno. fibrobtastos dérmicos. harnanomarnso. 

Reponemos un c350 clímco de colagenomu. entidad poco frecuente en nuestro medio. Esta patología 
re-pondc a un trastorne bamanornatoso � d1,;pl�1co de diversos componernec de la dermis. ocasionando 
climcamente nodutacrcnes c�métu:a�ntc desfiguremos cuyo número -.e mcrcmcnla con el avance de 
la edad. No e'osre iratermemo Jefimli, o JUn 

Holguer Dr. 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2(H)O 

En varias condiciones adquiridas existen alteraciones de la 
regulación de la expresión de los genes para el colágeno lo 
que detcnnina un defecto en el depósito del colágeno en 
los tcjijos (2). 

Existen varias clasificaciones de esta entidad , pero han 
sido confusas (2). 

El colagenoma primario: se produce por una anomalía 
hereditaria de la estructura del colágeno . del pro-­ 

colágeno o de las enzimas que panicipan en la biosrmesis 
y la dcgrndación del colágeno (2). 

El colagcnoma secundario o adquirido: ocurre por 
alteraciones del colágeno como consecuencia de 
alteraciones metabólicas inicialmente no relacionadas con 
él. 

Dr. Miguel Méndez S * 
' 
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INTRODUCCION 

Son lesiones que contienen predominantemente uno de los 
componentes de la matrízexrracdular : colágeno. libras 
elásticas o glicosaminoglicanos. 

Forma parte de un grupo de trastornos caracterizados por 
el crecimiento excesivo hamanomatoso y displásico de 
diversos componentes sólidos de la dennis (\). 

\Ve are reporung a cluucal case oí colagenomn which is arare diseusc in our country. This pathology 

ccrresponds to a hamanomatoso and dispfusic disorder oí scvcral components ar thc dennis. Climcally 
1his drscasc produces nodules in thc skin wich are cosrnotically desfiguring .Thc nurnber of thcsc nodules 
increascs with age. Thcrc 1s no definitivo trcanuent to this discasc get. 

CORRESPONDENCIA 

Or Eduardo Garzón Aldáz. Tfno. (593-2) 234-2-l6. 
e - mail : eduaroogaraou hcrmatl.com 

RESU�IEN 

* Médico Tutor del Postgrado de Dermatologfu .U.C. Hospital Dermatológico 
'' Gonzalo Gonzúlez ". 

** Médico Rl.Postgrado de Dermatología .U.C. 

*** Médico Tratante del Hospital Dermatológico "Gonzalo González ". 

COLAGENOMA: 

Dr. Eduardo Garzón 
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Fig. 1 Lesiones en región lumbar 

Una técnica útil para la evaluación de los camhios Jel 
rnetnbclismo del colágeno consiste, en el uso de células 
cutáneas cultivadas. tales como fihroblastos dénmcos o 
qucretinocuos cprdérmtcos. Esca técnica permite el estu­ 
dio de vanos aspectos del rnetaholismo del col:igo:no: la 
expreecn de genes para el colágeno a nivel de ARN m. 
el índice de producción del procolágeno. la síntesis de 
colágenos genéucnncntc diversos y la producción de 
colagcnasa y sus inhihidore..s. 

Má!> recientemente la técnica de htbrtdocron mokcular 
hizo posible el examen directo de la expresión de los 
genes para el colágeno a nivel de ARN rn.cn Tejidos nor­ 
males y patológicos (2). 

S,: ha examinado la posibilidad de encontrar en la circu­ 
lacrén un factor sérico respousubtc del mcrcmcntu de \;1 

producción de colágeno ( 1 O). Según estas dcñntctcoes. en 
la actualidad se conoce a varias entidades clínicas que re­ 
presentan trastornos verdadero- del colágeno. tos cuales 
M! presentan con nódulos y pápulas dérmicas múltiples 
con disu-ihución simétrica sobre tórax .{ 2F!i de ellos en 
tórax postcro-superion y parte inicial de nuembros supc­ 
norcs e inferiores. son asimom31icos. en occciones (4) 

son dures como piedras. las lesiones indiv idunles vnrian 
de pocos milímetros a varios cemtrncrros de tamaño y 
muestran mtmrnos cambios epidérmicos (5). 

Es d1fic1\ diagnosticar al nucroscoptc. ncv us del tejido 
conjunuvo dd colágeno. ya que el colágeno dérmico. si 
bien C)lá en mayor cantidad puedo: aparentar nonnalidad 
{J). 

La pnecrpal carcctensuca tustopamlégtca de la derrrus, es 
la ncumu):ic1ón de Iascrculcs de colégcnos duros y densos 
(9). La separacion entre capa superficial y profunda de la 
demus � ) la demus se exuende hacm ahajo 
hasta el teJ1do subcuuneo. 

Dermatología. \'ol. 9 . .Kúm. l. 2000 

Colagenoma 

Fig . .? Aumento) pérdida de las cerecterísucas fibrilares 
del colágeno. 

Las fibras cl&.11clb. partten dbmmuídas en número. re­ 
prceemando posiblemente un efecto Je dilución. debido a 
lo acumulación de colñgcnc. 

CASOCLINICO 

Paciente. sexo masculino. 6 años de edad. estudiante 
Presenta desde los seis meses d..: edad. � sin causa 
aparente: dos lesiones localizadas btteteralmeme en 
región lumbar: la primcm es una placa elevada amanllen- 
1:1.. de aproximudamente 6 cm dt: diámetm de borde y 
superficie irregulares. consrsrencia blanda. no dolorosa 
( Fig . l I. 

La segunda placa menos elevada. mas pequeña que la 
anterior de aproximadamente 4 cm de diámetro. di: con­ 
torno y superñcle irregulares. cruematosa. no dolorosa. 
1.k ccnsrstenciu blanda, mamelonada a modo de "piel <le 
naranja ".(Fig. l )  

Al examen con la luz de wood no muestra manchas 
hipocrómicas. Se solicitaron exámenes de lahoratorio 
pero erun normales. Las placas radiográficas d,;: huesos 
largos sen normales y el ECG nonnnl. 

Histcpmolégicnmcnre se observa engrosamiento de fibras 
de colágeno provocando hornogcnización y pérdida de las 
características fihrilares del mismo (Fig. 2) 

Estudios clínicos reportaron la presentación cllmca e his­ 
tológica de lesiones hamanomarosas <ld colágeno en mrc­ 
grames di.'. una familia. entidad que fue llamado colngeno­ 
ma cutáneo familiar ( 1 ). rransmitida con un patrón here­ 
ditario autosóuucc dominanlc (6). 

Las lesiones ,;:n todos los pacientes tuvieron un micio entre 
los 15 y 19 años de edad. y el número <le lesiones. se 
incrementaron de moncru sígntñcauva en las mujeres 
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Colagenoma 

durante la gestación, es concebible por consiguiente, que 
el colagenoma curénec familiar sea una condición hereda­ 
da cuya expresión puede estar bajo conrtol hormonal y los 
cambios que presentan durante la pubertad y la gestación 
aceleran la expresión fenotípica de la enfennedad (7) (J 1 ). 

Se han descrito pacientes con nódulos cutáneos similares. 
únicos pero sin ninguna historia familiar de los mismos a 
o cual se denominó Colagenoma Solitario. 

La presencia de múltiples nódulos sin historia familiar dio 
origen a la nosología conocida como Colagcnomas 
Eruptivos. 

También ha surgido la posibilidad de una asociación de 
lesiones de piel con anormalidades cxuacutáneas. En par­ 
ticular, se ha encontrado ahcracioncs cardíacas (8) como 
miocardiopatfa progresiva idiopática con insuficiencia 
cardíaca congestiva y cambios electrocardtogn'ilicos (8). 

insuficiencia testicular ( 1 1  ). 

COMEITTARIO Y DICUSION 

Si bien es cierto que se trata de una enfenncdad poco 
común. es útil considerarla para fines de d1ferenc1ac1ón 
diagnósuca de otros upos de lraStomos harrmuomarosos 
sean estos heredados o adqumdos. con cuadro.!! dín1cos 
aparentemente sumlares como: 
Esclerosis tuberosa {placa Shagreen). síndrome de 
Buschkc-Ollcndoríf, nevos del tejido conjuntho, der­ 
matofibrosis lenticular diseminada y el pesudox:mtoma 
elástico(]). 

Nuestro paciente. al no tener antecedentes familiares de 
lesiones similares y por la presencia de las lesiones en 
número de 2. afectando solo una Lona corporal cutánea 
tendría como diagnóstico definitivo colagenoma solitario. 
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el cual no suele asociarse a patologías enunciadas con 
anterioridad. siendo comprobado esto último por la ausen­ 
cia de otra sintomatologfa orgánica y la normalidad de los 
exámenes solicitados. 
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ERUPCION ERITEMATO ESCAMOSA 

Dr. E. Garzón Aldás; Dra. R.Páez Loaiza; Dra. L.Soria Arteaga. 
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EXAMENES DE LABORATORIO: La biometrfn hemáu­ 
ca demostré cifra!> bajas de glóbulos rojos. leucocitos en el 
límite inferior dé normalidad, química sungufnen normal. 
VDRL cualitativ o no reactivo y cuantitativo por dov oca­ 
siones : 1/4 y 1/8 dilucioncv. Rx. de tórax npnrememente 
normal. 

DATOS CLINICOS: Paciente de sexo masculino de 27 
años de edad. residente en Guayaquil y sin antecedentes de 
importancia. Consulta por dermatosis generalizada de dm, 
meses de evolución qué afecta incluso palmas . plantas. y 
cuero cabelludo, constituida por placas infiltradas crite­ 
mato-escamosas y asintomáticas. Se asoc¡n con malestar 
general. febrícula. mialgias. artralgias. diarreas. pérdida de 
peso) linfaclennpatfas inguinales y axilares no dolorosas y 

móvilcc mayores a un ccntfmcrrn en diémcrro 

Dermatología. \"ol. 9. �úm. 1, 2000 

Se realiza bícpsm de una de In.-. 
lesiones encontrándose hipcr­ 
plásia epidérmica. paraquerutosis 
y un denso infiltrado dérmico 
superficial y profundo de predo­ 
minio ünfoplasrnocunrio. 

37 



Cuál es su dragnésnco? 

DIAGNOSTICO: Sílilis secundana más SIDA. 

EXAMENES CONFJRJ.,IATORIOS: FfA-ABS: positi­ 
\0. MICROEUSA Y WE,.c;;TERN-BLOT PARA VIH: 
positivos 

cor..•IENTARIO 

La sífilis y la mfcn:ión por VIH son enlcrmcdades trans­ 
misibles que tienen una serie de paralelismos clínicos. ept­ 
demiotégicos. sociológicos. así como una reciprocidad en 
:.u prevalencia e incidencia y múltiples inrerncciones 
fisiopatológicas. 

Los: estudios scrocprdcnnotég.ccs demuestran la elevada 
prevalencia de sífilis en pacientes mrecmdos por VIH. 
mostrando así. que el nmccedentc de sffihs e" un marcador 
de nesgo de adquisición de la infección por d VIH. al 
igual que cualquier enfermedad ulcerosa genital (6, 12) , 
exphcánJn,;e esm por dos razones principales: al rotura de 
la barrera muu.bJ.. lo qul· pcrmnc d mgresc viral )' hl prc­ 
'Jl.'nc1a de células mflamatonas IIJXI lmfocuc, ) macrofa­ 
fO!. CD4 cm el sruo de la ulcera como mecam�mfu de 
dt:fcn� pcmuucndo d,: 1.'1a forma la replK3Cton) aumen­ 
m de la carga vrral local p3r.l una J1�m111X100 temauca 
postcnnr.( 1. 151 

Tomando en cuenta la unponanoa de la re")poc-.ta inmune 
en la fü1op:11ología de tes lc-.1unc" Je la .!.ífilb,. es ot,, 10 

pensar que la mmunodcprc:.ión prmocada por el VIH, 
pro, <XIUe una alteración en d curso clínico y �crnlóf!iCo de 
la :.ffilis ( 14); logrando un incremento y proliferación de 
los trcpouemae en las lesiones. período de rncubación 
cono. clínica florida} atípica. y curación más lenta ( 18). 

Por mm lado la hrpergamrnugtobulinemia policlonal con la 
que cursa la mfccción crónica por el VlH favorecerla las 
manifestaciones debidas a inmunocomplcjos como la lucs 
maligna (8) . Además la sífilis por sí misma provoca una 
depresión transitoria de la inmunidad celular durante las 
fases precoces. que podría facilitar la progresión de la 
cnfcnncdad por VIH: así como un aumemo de la repli­ 
cación del virus en las células linfocitnrias diana antigéni­ 
camcntc estiruuludas por el T. Pallidum.(5) 

Clínicamente en la mayoría de pacientes con esta doble 
infección las lesiones son típicas y hahitualcs. sin embargo 
se describen manifestaciones atípicas que corresponden a 
una mayor gravedad. como chancros profundos y ecti­ 
matosos. chancros persistentes. chancros múltiples . chan­ 
cros extrcgcniralcs: aparición precoz de manifestaciones 
de sífilis terciaria (ya no vistas hace mucho tiempo desde 
el tratamiento antibiótico) como gomas y úlceras, formas 
seudolinfomatosas. seudo.síndrome de Reitcr, lues 
maligna. ncurosffihs: )' solapamiento de los estadios clási­ 
cos de la enfcnncdad sifilítica.(13) 
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Serokigjcamente en estos pncrcntev puede ocurrir cuatro 
cosas: a) curso típico �rol6gico: h) ausencia de respuesta 
scrcloglca y retrase en la scroconvcrsién. esto hace que en 
este tipo di! pacientes se pierda el concepto de que 
serología negativa en el período secundario descarta sffi­ 
li�: c¡ falsos negativos rcaginicos por fenómeno prozona. 
dehido a la h1pcrgammnglobulincmia temporal presentado 
en lo:. pacientes VIH: d) nlteruciones en la seroreverslon. 
luego de trutamicntn puede ocurrir que los iüulos no 
desciendan adecundautente por la hipergamaglobulinemia. 
o que a pesar de una mala respuesta tcrcpéuticu desciendan 
por la mmunodcprcsién causada por el VJH. esto último 
rarnbién ha provocado que la rrpicu .. cicatriz scrológica" 
que dchcría quedar con las pruebas trcponémicas. en los 
pacientes sifilíticas. se pierda.( 2.3.4.5.7.9.10. l 1 . 17) 

En nuescro paciente se cumple mucho de lo mencnmado en 
al tneratura: creemos que la falta de antecendentes de sin­ 
tomntologta genital pudo tratarse de una negación por 
parre del paciente. o la presencia de un chancro vifftico 

efímero y fuga, que en ciertos casos puede presentarse. no 
podemos deccurtar \:1 povrbrluíad de que W11ha:. cnfcr­ 
mcdu<le.!i pudieron ser transmmdas en íonna hemauca por 
d u.w dc.· Jroga-. tntra\eno"'3., 1 lfl1 hecho qu(: rgunlmente 
ruJ,.l ....:r oe-g:IW1 por d 1nJ1, 1Juo, oeo pun10 a lo flondo 
d.: la l.krm.i.10,b . qlk." junto con k,, �1n1omas acom­ 
pañante" . rcn.hdad d,: llC"º } lmfo<lenopa1ías nos lle, o a 
vnvpechur el dtagnévncn. C\ ncccs.mc recalcar la 
etreracrón en el curso serelégrco ubtcniéndm,e pruebas 
reagínica:, negativas en el estadio de cecundurisum luérico. 
a sabiendas de que estas son positivas I! incluso más sensi­ 
bles que las pruebas trcponémicas ,:n este estudio de la 
sífilis. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debe ser hecho con otras ...-nfcrmcdadcs critcmaro­ 
escamosas como la psoriasis. pitiriasis rosada. liquen 
plano, todas las cuales guardan caracwnsucns clínicas e 
histológicas diferentes a las encontradas en en este 
paciente. No puede dejarse de considerar la posibilidad 
clínica de un linfomn cutáneo de células T .  sin embargo el 
corto tiempo de evolución, la ausencia de prurito, el com­ 
promiso de plamas y plantas, así como la falta de datos 
hístopatolégtcos dc atfpia celular en el infiltrado inflama­ 
torio desearla esta pamlogía. 
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TERAPEUTICA 
'  

CUBIERTA CUTANEA EN FRACTURAS 

DE MIEMBROS INFERIORES. 

UN ESTUDIO PROSPECTIVO. JULIO DE 1998 a JUNIO 

1999. HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN. 

SU11MARY 

Lic. Mayra Garófalo 

Dermatología, Vol. 9, Núm. 1, 2000 

El nh1em11 tuodámenr.rl Jd prc...:n1e e .. 1uJ11, ful!' estable .. ·cr el tipo de fractura por tercio, rsupcnor. medio 
c mfenurl.} la 1,.nhenur:1 cu1.1nc.1 que: ,c h,,1 emplc::::idu.} que ,a desde mjc::nos cpidcrmo- reticulares, col­ 
gajo-, rascro-cuunec-. rut.it.:uín dc colga¡o,. colgaju:. crueado-, conrmlateralcs y cnlgajo� mío- cutáneos. 
5e t:\ ,tluaron ::!4 pacreute .. de: amtm� -exos. entre 1 7 )  7.1 año-, de cdad. Je los Sen reíos di: Trnuma1ología 
) Cirugía Plá.,uca, en un período de 11 meses desde Julio de 1998 a Jumo de 1999. 
Los resulmdos indican. en d prc,cme e-tud¡o. que: el muy or número de rmcturas fue el tercio medio de 
la pierna. seguido mu} de cerca por el terete rnícnor, que el npo de fractura más frecuente según la clasi­ 
ficaci6n por grados de Gustillo y col. fue el III h ccgutdo del II y finulrneme el lllb mfcctadn. 
En este período el mayor porcentaje. en cun1110 al Upo de muauuento rcnlizadn. ce IIC\Ó la colocación de 
mjcnos cpuícrmo-reucujorcs. scguuío de colgaJO cruzado cuntralaterul ía:,eio-cutánco. Los pacientes 
cxpenmeruaron entre una } ocho cirugías uurantc ,u pcrtodo de ho:,pilali,ación que oscilaba entre 19 y 
12�día:-. 

Paluhras Claves: Grados. colgajo. mjeno epidermo-rcucular 

Rf.Sl \IE' 

Thc fundamental objetive oí the present c;tud} wa, 10 ci,lahhc;h the fracture tyr,e for thirds (supcrior.half 
and mfcnorj. and the cumncous covcrmg that has been used. and thal poes from mtplants eprdermoreuc­ 
ulnrev, fuscro-cutancous tom preces. rctuucn oftorn nieces. LOm preces crossed contralntcral nnd mio-cuta­ 
ncous torns. 
2➔ pancnts of hoth sexes wcrc cvaluatcd. berween 17 and 7.'\ ycurs of age. of the Sen ice of Traummology 
and Plasuc Surgery. in a pcriod of 12 months from Julio of 1998 10 Junc of 1999. 
The results mdrcmc. prcscnny «udy rhnt: Thc blggcst numbcr of fractures was rhe half third of thc leg fol­ 
lowcd 'vcry closely for thc inferior third lhnt the typc oí more frcquent fracture according: 10 lhe classífi­ 
cnuon for dcgrccs of Gusullo et al. tt \HL� the lllb follov.cd by thc JI and finally thc 111 h infected 
In uus pcnod rhe tngges1 pcrccnragc. as íor the t} pe of camcd out treatment. plnccmcnl oí the epidcr­ 
rnorcuculer implants v.a� takcn, foltowed h) torn piecc crossed fascio-cutuneous ccntrnlatcral. The 
patiems expencnccd rcrween one and eight surgeríes during their pcriod of hospitalizarion thur oscillated 
between 29 and 125 days 
Kcys Words: Dcgrccs. toro. epidermcrcñcutar implant 

Médico Rcvidente -1 del Servicio de Cirugía Plástica Hospital C.A.M. 
Cuujano Plasuco- Jefe del Ser. icio de Cirugfa Plávtica Hospital C.A.M. 
Licenciada en Enfermería. 

Dr. Fausto Vera * Dr. Rubén Manzano ** 
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l!\TIOUltCJ<)N 

U&.) fracturas cxpuesms ,nn el resultado de tuerzas cucr­ 
nób e mtemuc, que exponen lo, Imgmcmov de fractura al 
m...-J10 ambicmc contammado, ) en la que cxrvtc tesron tic 
gravedad vanable. en lo, tepdo-, blaucov que la recubren 
t 1 . 1  :?. I 5 ). Le, fracturas cxpuesue con emergencias qurrur­ 
g1c.b que qmd. � deben concrderar como amputocrcnes 
mccmplcr.e, Vale la pena rcculcnr que Tvchemc dc-cnbui 
las cuatro eras del trnmnueruo de las Iracruras cenuesras 

(:?.5.19) 

La Pruncra cm se prolongó havtn bren nvurvado d ,1glo 
XX. en 1878 Vol�mann regrstró una mort.ihdad de l8.5'l 

en pecrontcs con trscturas cxpue-res En la Pnmem Guerra 
Mundml llevaron a lu muenc ,ti KQf"",f de los pacientes 

1:?.h.12,19) 
La Segund.t era. de l.t preservacrcn del uucrnbro. ah.1rcó 
ambas Gucrras Mundrnh:s pero '-1! caractcnzé J)Or una alta 
mcrdenciu de umputuctcncs (6.1 :?.19,:?0) 
L.a Tercera cm ,;;e ubicó ha,ia mcdmdo,; Je l,t década de 
1 wtl. donde la arcncron se conccntraba en e\ uar h1 mfec­ 
c111n � edmunvrar cnubroncos !6 . 12 . 19) 

Hn} en día no., ubicarnos en la cuarta Era. caractenznda 
por la prc't!nacu.ín funcional después de una fractura 
nrue�,a (2.6.12> 

EJ 1ratJm1ento de lJ extremidad mfcnor vrcmpre ha ,ido 
una dura prueba para d C1ruJ11n{l Plásuco La suuacrén 
.matormca de la libia. ck,;;prm Ma Je peorcccrcn mu-culer 
en )U aspecto amcnor. la hai.:c altamente vulnerable ante 
cualquier rrauman-mo 16. I :?. l '-1.WJ. 

El tratarrucnto ctésrco tic una t1b1.1 cxpcesra con�1�1ía 1.•n la 
decomcacron éscu, segurde de tnjeno cutáneo sobre el 1eJ1- 
Jo de granulación. Harnüton rmnxluce en 185-1 el colgujo 
cru,.ado de piernas fcro,�-legl para la cobertura de la 
extremidad en �u cara nmerior Este colgajo > los colgajos 
tubulados transportados. con rodas sus ccmphcacrones. 
fueron la alternama de elección dd cirujano reconstructor, 
aunque se vrguen usando hoy en 1.Ha (4.5.22). 
La mtrcduccren de 1� colgajos muscuiares por Ger en 
1966. para cobertura de ubra expuesta. representó la puer­ 
ta de entrada a éste nuevo capítulo cienuñco (6.22\ 

En 1974. vésconez y Me Gmw publicaron senes de ubias 
c'(pues1a� cubiertas mediante colgajos-musculares e mjcr­ 
iaJo, superficialmente En 1977. Me Graw dcscnbe la uu­ 
tuecron del gastrocnemrus como colgu¡o músculu--cutáneo 
e ,�12,. 

En la ectuahdad, el único problema que � le plantea al 
CUllJaDO ptasnco es el elegir entre los colgajos musculares. 
mus..·uJo-011.incos. fuscio-curéneos ) colgajos hhrcs. el 
1Db apnwnado para cada caso en concreto (8.9.12.19.22). 
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Cub.cna cutánea en rractums 

OBJETIVOS 

Dererrnmar el upo de cobertura de parte, blanda,. para 
lov d1,1into<i tipo) de fractura según wan dc 
1..-rc10 supcncr mcdw e mfenor 

2 Conocer el grado de fractura. el uempo de evolucrén. 
edad> -exo. y el tratarmcntc má., adecuado para 

,u fumronalnlud postenor 

'\ Conmhuir u merorur d tratamiento de cobertura con 
portes hlundas. en la� frncturue de pierna en el 
Hospunt CA M para de é\rn manera disminufr sccuc­ 
las en cuanto a drsfuncsón de miembros. cm,IO', 
> día., de Hcspuahvecrcn. 

MATERJALES Y METODOS 

En el C�Lud10 se mcluyen 24 pacleruc, de ambos scxov. ele 
lm Ser.1cm� de: Traumatclogfa y Crrugfu Plástica. en un 
período de 12 mcsev entre Julio de 1998) Junio de 1999. 
lo, pactcnt.:,. afilmdn, y entre edades que van de los 17 :i 

T\ años. que poctenor u la Ostcosrrueos realizada por el 
Servicio de Traumamlugfa. y claaficadns <,u, Fracturas 
!oegún Gus111\o y ccl.. basada en la cantidad de rejrdo a vas­ 
cular o desvnnltzado y de rnetennl extraño. �e procedió por 
parte del Sen 1c10 de Cirugía Plñsrica a la cobertura con 
pane) blandas y .<,egún la disponrbslidnd � tejido vascu­ 
lanzado \ mblc po-tencr a las mrcrvencroncs quirúrgicas 
reahzadas por el Sen icro dc Trnumatologíu. 

La Clesrñcecrcn de Gusuüo y col refiere 1 11 .12. 15) :  

Grado l.Hcnda de I cm 6 menos. daño mínimo de panes 
blnndns. Rx con fractura de lmLo 1ransvcr..o u oblicuo 
corto. 
Grado 11· Henda de m:h de un cm. e�ca10 tejido a,ascular 
6 des, Hah,:ado. Rx s1mil.ar a la grado 1 
Grado IU: Henda de tamaño moderado. mucho 1ej1do blon­ 
do desv11al1Lado y/o material cxt.raño. puede existir 
amputación traumática 
Grndo III a. Gran laceración de tcJ1dos blandos, producido 
J)Or lmuma de gran energía. 1eJ1do hlando suficiente para 
cuhnr el hueso fracturado. 
Grado m b· Henda con gran les16n 6 pénhda de tejido 
blando, denudación pcnóstica y exposición ósea. 
Grado me: Fracturas asociadas a lc�iones ancriales. 

RESULTADOS 

Durante los 12 mc-"C.'> que se realiLó el es1udio. de 24 
pac1enlC) hospnahlados. ya sea en el Servicio de 
Trauma1ología ó en el de Cirugfn Plástica, el 87.5,;f, fueron 
de sexo rna,culino y el 12.5'l- de sexo femenino. Los 
paciente� c�tuvieron comprendidos entre 17 a 73 años de 
edad con una media de: -15 años. 
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Cubierta cutánea en fmcrums 

ROTACIONDE 

COLGAJO 

11'> 

COLGAJO 

CRUZADO 

CONTRALATERAL 

25% 

COLGAJO 
.\IUSCUu\R 

8'> 

INJElffOS 
EPIDERMO 

R1:. 71CULARES 

"" 

Fig. l. Tratamiento: Tipo de: cubierta cutánea realizada. 

Presentaron Iracruras en el tercio medio de su pierna un 
50'1- de los rmcmos. en el tercie infenor el 41.611. y en el 
tercio supenor el 8.3q 

Las lesiones dd miembro mfenor izquierdo se presentaron 
en el 58.J'k de los pecremes. y del m,emhro mfc:nor den-­ 
cho en el 37.54 En ambos rmembros mfcnetti, en el 

"" 
Según la Clasrñcacrcn de Gusullo y col . presentaren 
Grado 111 h un 5()')f- de pacientes. Grado II el .l.tJ%. y 
Grado III b infectada el 16.6!\ de los mismos. 

El trutamientc realizado por el Servicio de Cirugía Plástica 
arroJó los siguientes resultados: 

Cobcnura con injenos cpidermo-reticulares posterior a la 
formación de tejido de granulación en el 54.1 i;¡. de 
paciemes. La realización de colgajo cruzado contralater­ 
al fascio cutáneo más colocación de injeno en el 25%. 

Rotación de colgajo fascio-cutáneo maleolar interno ó 

externo en el 12.5% de pacientes. Rotación de colgajos 
musculares tales como gemelos, pcróneos, sóleo. y colo­ 
cación de injcnos epidermo- reticular en un 8.3i;f de 

pacientes {fig. 1) 

En los pacientes del estudio realitado. hubo un sinnúmero 
de cirugías totales. que arrojó los siguientes resultados: 
con 3 imervcnciones quirúrgicas un .H.51l de pacientes. 
con 4 inten·cncioncs un 25%, con 2 intervenciones un 
16.6%, con 5 cirugías realizadas un 8.31,l- de pacientes. y 
finalmente con una. siete y ocho cirugías un 4.1% de 
pacientes en e/u de ellas. 

Los días de Hospitalización que permanecieron los 
paciemcs. fué desde 29 hasta 125 días con una media de 77 
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días. ya sea en el Servicio de Traurn:uologfa 6 transferidos 
al Servicio de Cirugfa Plásuca. 

DISCUSION 

De 101; 14 C.'.iW'i re,1<,ados en un año. la mayoría de frac­ 
turas ocumeron �n el "C'-O masculino. en una edad prome­ 
dio Je 45 añoc. exrsuendc casos exuernos de l 7 y n eñes. 
� decir el mayor porcentaje en la población económica­ 
mente ecuv a. 

Nuestro estudm revelé que la muad de pacientes presen­ 

taron una fractura expuesta con gran pérdida de tejido 
blando y riesgo de infección por la exposición ósea mcn­ 
crcnade. Por otro Indo. el daño en el tercio superior de In 
pierna. fué mínimo el porcentaje de pacientes en el men­ 
cionado estudio. 

En nuestro informe. el tratamiento que mayor número de 
pacientes abarcó fué la cclocecrén de injcnos epidcrmo­ 
reticulares. postenor al aparecimiento de tejido de granu­ 
lación sobre las áreas cruentas que fueron de alrededor de 
2 cm de diámetro. lo cuál se cbur, o mamcniendo cura­ 
ciones húmedas cada 4 horas. generando de ésta manera 

mayor vescufaruecíén en las áreas expuestas. 

En segundo lugar el untamiento con colgajo cruzado con­ 
tralatcral fescrocuténeo. que se optó sobre lodo en 
pacientes los cuáles presentaban imposibilidad de realizar 
rotación de colgajos de vecindad. porque el área que se iba 
a mterverur qutrérgicamcnte presentaba sección de vasos y 
nervios imponantes para la realimción de los mismos. 
debido a cirugías anteriores. y a la manipulación amplia de 
las mencionadas áreas. Hemos procedido a realiwr los 
colgajos cruzados contralmeralcs. sohrc todo en personas 
que no sean de edad avanzada ya que es unu comruinlli­ 
cación relativa. debido a la inmovilidad de los miembros 
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que di:her.i tener por 21 dres. In que causarfo dificultad 
fu111..,onal en su poslcnor rccupcmción. 

En tercer lugar, el trutanuemo con rcracrón de colgajo" fas­ 
ciocuntncos. tomó en cuenta la rmcgndad de 111 crrculacrén 
para lo� mismos. a,i corno de su:. nrtena-, pcrforantcs. sien­ 
do una cuana pane de te, pacientes c,1udiado�. someudos 
a éste procedumentu qumirgrco (9. 10.1 l.22,2J \ 

Se n:ahzó escazas rotacroncv mu�rnlare, más colocactén 
de mJerto-,. por la poca di .. pombrhdcd con quc ,e contó de 
unos müscotov vccmos con buena cncclacrén. mrpre­ 
scmdrblc requisito parn la cirugía 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

El mayor porcemeje de pactcnte-, fueron Jc ��ll mns­ 
culmn ( IJ.18) 

') E,1u\ rernn comprcnt.lidns en una edad ccononncarncnte 
11cm :i en ,u gran ma) orfa 

' M::h de la mitad de ello, con rncrura-, c�pue,1a-,) gran 
pérdrdu de tejido Mando. que rcqumé de los 
rmranuenur, ):l ocscruo-, 

-i La mayoría de paciente, ,nlo necesuanm una cohcrtura 
con mjeno, cprdcrmc-rcucuteres. deludo :i la 
facrhdad con que el :'irc:1 cruenta que era pequeña. pudu 
generar lcJido de granu1.ici6n ( 16.17.22) 

5 1:., importante tom,u en cuenta la cdaJ del pac,emc para 
p<Xlcr proceder a re.üizar o nn un colgnjo cru ;,aJo con 
tralateral tasciocurfneo. aunque no wu una contramdr­ 
cacmn dclm111,,1. e� 1mport:intc mantener la funcmnul. 
tdad de IC1, nncmbro-, mtenorev ) la c.ipac1t.lJd dc.im­ 

hulntona povtenor u la mm11\ thdud parcral que debe 
tener d pacrente cuando e�l.t con d1d111 colg.uo 

f l l . 19  .  .lJJ 

6 E, ncccsano divnunun lo, día� de ho,p11al11acwn. aph­ 
cando el tr:11am11:n10 má-, adecuado para el pacrcnre y 

que favcrcvca �u rccuocrucrén funcmnal tourt !::! 1.22) 
7 Comn trarunnemo. no ,e ha podtdo renhzar cnl�a,o, 

hhrcs. porque la In-ntuctún no dr-ponc del c<1u1p11 

humano nucroqurrérgrco. In que lnmui la claboracmn 
de tale:. proccdmucnto-, 
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