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lesiones satélites(4-6). Se localizan más frecuentemente en
partes expuestas del cuerpo, especialmente en las extremi-
dades y la cara; evolucionan crónicamente, y pueden au-
mentar en extensión y profundidad, diseminarse a distan-
cia o involucionar espontáneamente.
Responden adecuadamente a los antimoniales pentavalentes
(antimoniato de N-metilglucamina y estibogluconato de
sodio) y anfotericina B, entre otros. Se reporta el presente
caso por ser una variante clínica de leishmaniasis cutánea
con lesiones mixtas.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 7 años de edad, natural de Lima y proce-
dente de Tarapoto. Acude a consulta con su madre, quien
refirió un tiempo de enfermedad de 2 meses, de inicio insi-

dioso y curso progresivo, con la presentación en codo iz-
quierdo de múltiples lesiones de crecimiento lento, carac-
terizadas por pápulas y placas eritematosas, de superficie
escamosa y costrosa, de aspecto verrucoso, con lesiones
satélites papulocostrosas (Figura 1).
Así mismo, presenta en pared abdominal una placa
ulcerocostrosa de superficie rugosa, también con lesiones
papulares satélites (Figura 2). Resto del examen sin parti-
cularidades.
La paciente fue tratada inicialmente en su lugar de origen
con corticoides y antibióticos, sin obtener mejoría. Carece
de antecedentes personales, patológicos y familiares de im-
portancia.
Los exámenes de hematología y bioquímica estuvieron
dentro de los límites normales. El cultivo para hongos y de
BK en herida fueron negativos y el frotis con coloración
de Giemsa, positivo. En la histopatología se observó un
infiltrado granulomatoso, en el que se aprecian amastigotes
de Leishmania en el interior de los macrófagos (Figura 3).

DISCUSIÓN

La leishmaniasis tiene una amplia distribución geográfica.
Es endémica en 88 países del mundo y abarca zonas áridas
y tropicales. En América ha sido descrita en 24 países(4,7).
En el Perú afecta a 12 departamentos(3,8). Se extiende a tra-
vés de los Andes y valles interandinos entre los 600 y 3 000
m snm para la leishmaniasis cutánea y a las zonas de Selva
alta y baja por debajo de los 2000 m snm para la leishma-
niasis mucocutánea(1,9). La población en riesgo bordea los
1,2 millones de personas, con aproximadamente 7 a 9 mil
casos por año(1,8), de los cuales solo la mitad son confirma-
dos por frotises o cultivo de lesiones.

Figura 1. Pápulas y placas eritematosas, de superficie escamosa y costrosa, de
aspecto verrucoso, con lesiones satélite papulocostrosas

Figura 3. Amastigotes de Leishmania dentro de los macrófagos de la piel.

Figura 2. Lesión ulcera costrosa en pared abdominal, con lesiones satélites
periféricas.
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Editorial

EDITORIAL

Los miriápodos, insectos y arácnidos constituyen los artrópo-
dos que tienen importancia dermatológica y los tres tienen más
especies que todas las otras clases juntas. A pesar de que su
distribución es casi universal, su mayor concentración se en-
cuentra en áreas tropicales y subtropicales, en especial en los
países en vías de desarrollo, en donde por la escasez de recur-
sos económicos se presenta hacinamiento, salubridad pública
deficiente (agua, desagüe, disposición adecuada de excretas,
etc.) y atención sanitaria deficiente y mal distribuida.

Muchos artrópodos poseen diversos tipos de toxinas y vene-
nos, tanto vesicantes como neurotóxicos, hemolíticos y
hemorrágicos, pudiendo su picadura ocasionar incluso pro-
cesos anafilácticos, muchas veces mortales. Además pueden
ser vehículo de muchos agentes infecciosos, constituyendo
parte importante en la cadena de las llamadas zoonosis.

De la clase de los miriápodos los ciempiés y milpiés pueden
picar al ser humano dando lugar a algunas manifestaciones
cutáneas.

Diversos órdenes de la clase de los insectos tienen importancia
dermatológica como orugas y polillas del orden de los
lepidópteros, dando lugar al erucismo; orden hemípteros que
producen la cimicosis (picadura de chinches) y enfermedades
transmitidas por reduvideos (Triatoma infestans: tripanosomia-
sis); orden anopluros con los diferente piojos que dan lugar a
las pediculosis; en el orden de los dípteros son importantes
especies de las familias Tabanidae (tábano, moscardón),
Muscidae (mosca doméstica, tsetsé), Simulidae, Psychodidae
(Lutzomya, Phlebotomus), Culicidae y Certopogonidae; del or-
den de los coleópteros son importantes las familias Meloidae y
Oedemeridae que producen daño con agentes vesicantes como
la cantaridina, la familia Staphilinidae (género Paederux) tam-
bién con especies con venenos vesicantes; del orden
himenópteros son importantes avispas, abejas, hormigas cu-
yas picaduras son muy peligrosas en pacientes sensibilizados;
del orden sifanópteros se debe consideras diferentes pulgas que
dan lugar a las pulicosis y tungiasis.

La clase de los acarinos está representada, debido a su im-
portancia dermatológica, por el orden acarino que incluye
diversas garrapatas (Ixodidae y Argasidae), ácaros (Sarcoptes
scabiei, Cheyletiellas, Demodex, Eutrombicula –niguas-,
Gamasodosis y Ornithonysus y Dermanysus -ácaros de los
canarios, palomas y aves de corral-, Carpoglyphus -ácaros
de higos, dátiles, ciruelas-); el orden escorpiónidos con las
diferentes especies de escorpiones cuya picadura debe ser
considerada peligrosa ya que poseen venenos hemolítico y
neurotóxico; el orden de los arácnidos, como los Latrodectus
y Loxosceles, causantes del latrodectismo y loxoscelismo,
respectivamente.

El Perú, situado cerca al ecuador, con regiones donde el ca-
lor, la humedad y la abundancia de lluvias, así como por las
deficientes condiciones de salubridad y de recursos de sa-
lud, característico de los países subdesarrollados, presenta
numerosos casos de enfermedades causadas por artrópodos.
La importancia de conocer, diagnosticar y tratar estas afec-
ciones es de la mayor importancia para nosotros los derma-
tólogos peruanos y de otros países con similares característi-
cas. Son sumamente frecuentes estas entidades en nuestro
medio, especialmente en regiones como la selva peruana, y
por lo tanto Dermatología Peruana ha considerado necesario
solicitar a un destacado especialista en este campo hacer una
revisión de las principales afecciones causados por artrópo-
dos. En una edición anterior trató sobre loxoscelismo y aho-
ra se presenta la segunda parte donde se enfoca otras afec-
ciones causadas por artrópodos que son muy frecuentes.

Éste debe ser el punto de partida para que los dermatólogos
peruanos expongan sus experiencias en este campo, en nuestra
revista y contribuir así a colaborar con la detección y trata-
miento de enfermedades que son muy frecuentes en nuestra
patria. Desde ya están todos invitados. Esperamos sus cola-
boraciones.

Arturo Saettone-León

EDITORIAL
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ANTIBIÓTICOS TÓPICOS

Eliana Sáenz-Anduaga1, Leonardo Sánchez-Saldaña1.

* Servicio de Dermatología Hospital Militar Central. Lima, Perú

INTRODUCCIÓN

Se ha definido a los antibióticos como “aquellas sustancias
químicas producidas por varias especies de microorganismos
(bacterias, ascomicetos y hongos) o sintetizados químicamen-
te, que tienen la capacidad de inhibir el crecimiento de mi-
croorganismos y producir su destrucción”(1,2); a partir de ellas
se han elaborado sustancias para uso sistémico y tópico cuya
indicación se ajusta a las necesidades terapéuticas determi-
nadas por la naturaleza del cuadro infeccioso del paciente y
el criterio médico. Cuando hablamos de agentes antimicro-
bianos se incluye a un gran arsenal de sustancias que van desde
agentes antibacterianos (antibióticos), antituberculoso,
antimicóticos, antisépticos hasta agentes antivirales(2,3). El
propósito de esta revisión es realizar un amplio repaso úni-
camente de antibióticos tópicos.

Las preparaciones antibióticas tópicas se encuentran dentro
de un grupo de agentes antimicrobianos que comprende dos
categorías, dentro de las cuales se encuentran además los
antisépticos(4,5). Desde décadas pasadas se ha incluido con el
nombre de antibiótico “a todo compuesto químico elabora-
do por un organismo vivo o producido por síntesis, de coefi-
ciente quimioterápico elevado, cuya actividad terapéutica se
manifiesta a muy débil dosis, de una manera específica,
inhibiendo ciertos procesos vitales de los virus, los microor-
ganismos y también algunas células de seres pluricelulares”(3);
definido en ese contexto, los antibióticos tópicos no se dife-
rencian en forma evidente de los antisépticos. Sin embargo,
la ausencia de efectos irritantes en el caso de los antibióticos
tópicos es un rasgo importante que los diferencia.

La presencia de una disrupción de la piel (solución de conti-
nuidad) lleva a la pérdida de la función de barrera epidermal,

predisponiendo a las infecciones por microorganismos del
medio ambiente, entre ellos, los patógenos comunes de las
infecciones de piel y tejidos blandos; los reportados recien-
temente involucran a: Staphylococcus aureus, estreptococos
del grupo A, Enterococcus spp, estafilococo coagulasa ne-
gativo, Escherichia coli y Pseudomonas aeruginosa(6). Las
observaciones han demostrado que muchas heridas
epidermales superficiales usualmente curan sin mayores com-
plicaciones, lo que sugiere la existencia de un mecanismo
antimicrobiano funcional durante la curación de heridas(7).
Se ha demostrado la presencia de una defensina–2 humana
(hBD-2) en la piel normal y lesionada, miembro de la fami-
lia de defensinas de péptidos antimicrobianos, la cual tiene
una actividad microbicida de bacterias gramnegativas y Can-
dida albicans. Esta defensina induce regeneración epidermal
en las heridas, lo que sugiere que la actividad de los querati-
nocitos en respuesta a la pérdida de función de barrera
epidermal involucra la inducción de un mecanismo antibió-
tico intrínseco(7); sin embargo, este factor por sí mismo no
basta para cumplir una función de protección antibiótica más
amplia, lo que conlleva al uso de agentes de aplicación tópi-
ca para prevención o curación de las heridas.

Los antibióticos tópicos tienen un rol importante en derma-
tología y constituyen una alternativa útil frente a agentes sis-
témicos en infecciones cutáneas muy localizadas y sin com-
promiso sistémico, tanto para pacientes ambulatorios como
hospitalizados(4,5). Su uso se ha extendido ampliamente y
requiere ser regulado elaborándose guías terapéuticas, para
promover el uso racional y así evitar la creación de resisten-
cias, pues, se ha incrementado la prevalencia de resistencia
bacteriana y esto constituye uno de los mayores problemas
de la medicina de hoy en día, ocurriendo tanto con la admi-
nistración sistémica como tópica. En dermatología uno de
los problemas de resistencia más importantes se encuentra
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entre Staphylococcus aureus, estafilococo coagulasa negati-
vo, Propionibacterium acnes y se extiende a algunos
estreptococos(8). Se dice que existe una resistencia natural
de ciertas bacterias a antibióticos específicos y otras desa-
rrollarían la resistencia por mutación o por medio de trans-
ferencia de genes resistentes que ocurre por transducción o
más comúnmente por conjugación(9). Como lo recalcan
muchos autores, el factor más importante para limitar la re-
sistencia antibiótica es la instrucción de los médicos en el
correcto uso de agentes antibióticos, es por ello que en esta
revisión tratamos de estudiar cada uno de los antibióticos
tópicos más usados en dermatología, resaltando sus carac-
terísticas, mecanismo y espectro de acción, mecanismos de
resistencia, ventajas y usos.

Por otro lado, el hallazgo de infecciones por Staphylococ-
cus aureus meticilinorresistente (SAMR) en infecciones
extrahospitalarias (cepas de S. aureus comunitarias)(10), se-
ñala la importancia de realizar un adecuado estudio de sen-
sibilidad a los antibióticos y como consecuencia tener un
mejor manejo terapéutico de las infecciones.

ANTIBIÓTICOS TÓPICOS

El ideal

A través de los años, tanto médicos como la industria farma-
céutica se han abocado en la búsqueda del antibiótico tópico
ideal, seguro y eficaz para su uso con mínimos o nulos efec-
tos adversos para el paciente. En esa búsqueda, podemos
referir que el antibiótico tópico ideal es aquel que presenta
las condiciones señaladas en la Tabla 1.

Dentro de los actuales antibióticos tópicos, dos son los que
se acercan al cumplimiento de estas condiciones del antibió-
tico tópico ideal: la mupirocina y el ácido fusídico, los cua-
les vienen siendo utilizados ampliamente en dermatología.
Quizá los nuevos antibióticos tópicos puedan superar a éstos
y convertirse en mejores alternativas de tratamiento pero a
bajo costo.

Características

Como toda sustancia usada en la farmacopea, los antibióticos
tópicos poseen ciertas características que los diferencian o los
hacen muy particulares, constituyéndose en ventajas o limita-
ciones para su empleo. Las características las vamos a simpli-
ficar en dos conceptos(3) importantes a tener en cuenta:

• Los antibióticos tópicos tienen una toxicidad más selectiva
que les permiten inhibir el desarrollo de células bacterianas
o destruirlas respetando las células del huésped.

• Los antibióticos tópicos pueden crear resistencias micro-
bianas y provocar sensibilización por reacciones cruza-
das (como es el caso de la neomicina y aminoglucósidos).

Ventajas(11-13)

El uso de antibióticos tópicos en la práctica dermatológica
conlleva a ciertas ventajas sobre el tratamiento sistémico:

• Libera altas concentraciones del antibiótico directamente
en el área de infección.

• Mínima absorción sistémica evitando la toxicidad y mí-
nimo riesgo de efectos adversos sistémicos

• Disminuye la inducción de resistencia bacteriana.

• Alta versatilidad, pudiendo ser usado en la profilaxis y
tratamiento de infecciones.

Además podemos precisar en añadidura a lo mencionado, ven-
tajas adicionales que diferencian a los antibióticos tópicos de
los antisépticos(12), características que hacen que los antibióti-
cos tópicos sean parte del arsenal terapéutico del dermatólogo:

• Son excelentes para su uso en heridas abiertas.

• Conservan la humedad de las heridas.

• Promueven la curación de heridas.

• Minimizan la adherencia de los vendajes

• Proporcionan una opción segura y efectiva en la curación
de heridas.

En general, está demostrado que los agentes antimicrobianos
tópicos usados apropiadamente en heridas, disminuyen el ries-
go de infección y morbilidad, ya que las heridas infectadas curan
más lentamente y pueden llevar a infección sistémica(14).

Indicaciones(11-13,15)

El uso de los antibióticos tópicos se restringe a situaciones en
las que el uso de antibióticos sistémicos no es indispensable en
el manejo del paciente y no requiere terapia más agresiva que
evite situaciones de riesgo. Sin embargo, su elección está en
función a los gérmenes más comunes causantes de infecciones
cutáneas, como son el S. aureus y el estreptococo beta-hemolí-
tico. En el cuadro 2 sintetizamos estas indicaciones.

Tabla 1. Antibiótico tópico ideal(11-13)

1. Que tenga un amplio espectro de actividad para patógenos cutáneos.

2. Que tenga un efecto antibacteriano persistente

3. Baja capacidad de inducir resistencia

4. Ausencia de resistencia cruzada con antibióticos de uso sistémico

5. Buena tolerabilidad, baja incidencia de alergia

6. Mínima o ausencia de toxicidad e incidencia de alergia.

7. Penetración en piel y costras.

8. Bajo costo.
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Quizá una de las indicaciones más importantes de los anti-
bióticos tópicos sea la prevención de las recurrencias, lo que
ha sido ampliamente difundido, recomendándose la aplica-
ción principalmente de mupirocina o ácido fusídico en los
sitios más comunes de colonización como son la región na-
sal por estafilococo (20% de la población son colonizados
por Staphylococcus aureus) y anogenital por estrepto-
cocos(15,16). Debemos resaltar por otro lado que el Staphylo-
coccus aureus juega un rol en la fisiopatología de la derma-
titis atópica(16), de ahí que se ha recomendado el uso de anti-
bióticos tópicos (ácido fusídico) para su tratamiento.

Elección

Una amplia variedad de agentes están disponibles para el trata-
miento de heridas e infecciones localizadas. La elección del
antibiótico tópico apropiado está en función al cuadro clínico
sospechado y su estado de gravedad, microorganismo obteni-
do por cultivo o supuesto por la experiencia, la sensibilidad
antibiótica del microorganismo obtenido por antibiograma o
supuesto por la experiencia y la consideración de resistencia
bacteriana, además de toxicidad, antecedente de alergias del
paciente y costo del medicamento. Muchas veces el cuadro
clínico por sí solo no es determinante en la elección del antibió-
tico, pues, los parámetros clínicos establecidos inicialmente para
un determinado agente, hoy en día son variables produciéndo-
se incluso infecciones mixtas, por ejemplo se creía que la
erisipela y el impétigo(15) sólo eran causados por estreptococos
beta-hemolíticos, pero ahora se sabe que ocasionalmente son
causados por estafilococo. De ahí, se deduce que la elección
del antibiótico se inclina preferentemente hacia aquellos que
tengan un amplio espectro de acción. Sin embargo, en el caso
de heridas por quemaduras, los antibióticos de elección siguen
incluyendo a bacitracina, neomicina, sulfadiazina de plata y
mafemide(14), cuando se trata de colonización de región nasal o
perianal, se optará por mupirocina y ácido fusídico(15,16). En
general, la elección se basará en criterios diferentes: evidencia
de eficacia publicada, preferencia personal, costo vs. efectivi-
dad, riesgo vs. beneficio y resistencia bacteriana(17).

Clasificación

Al respecto la literatura médica no es clara en señalar una
clasificación específica de los antibióticos tópicos, en todo
caso están mencionados según la categoría a la que pertene-
cen dentro de la clasificación de los antibióticos sistémicos
ya sea por su acción sobre la bacteria, por su mecanismo de
acción, o por su estructura química(1,11-13). Elaboramos un
cuadro general que incluye los antibióticos tópicos más im-
portantes para su uso en dermatología, mencionando además
las combinaciones de antibióticos que permiten ampliar el
espectro de acción, combinaciones que se extienden con otras
sustancias como corticoides tópicos, antimicóticos y enzi-
mas, asociaciones que combinan efecto antibacteriano con
efecto antiinflamatorio, antimicótico o fibrinolítico y cica-
trizante.

Algunos autores(11) prefieren referirse a una clasificación de
dos grandes categorías de antibióticos tópicos:

1. Los usados primariamente para el cuidado de heridas.

2. Los usados primariamente para acné y rosácea:
– Eritromicina
– Clindamicina
– Metronidazol

Los antibacterianos tópicos utilizados para el acné como la
clindamicina, eritromicina, son bacteriostáticos para Propio-
nibacterium acnes, pero también tienen actividad antiin-
flamatoria inhibiendo la producción de lipasa por P. acnes, e
inhibición de la quimiotaxis de leucocitos(18). Estos agentes
pueden ser usados con buena tolerancia y en forma efectiva
en combinación con zinc, tretinoína y peróxido de benzoilo,
siendo útiles en reducir el desarrollo de resistencia del P. acnes
a los antimicrobianos(18).
• Eritromicina-zinc
• Eritromicina-tretinoína
• Eritromicina-isotretinoína
• Eritromicina peróxido de benzoilo
• Clindamicina-peróxido de benzoilo

SULFATO DE NEOMICINA

El sulfato de neomicina es el antibiótico tópico más común-
mente usado, producido por el crecimiento de Streptomyces
fradiae, es una sal de sulfato de neomicina B y C que perte-
nece al grupo de los aminoglucósidos(11-13). Se encuentra en
preparaciones dermatológicas, oftalmológicas y otorrinola-
ringológicas, disponible como sulfato de neomicina al 20%
en un vehículo de petrolato, como crema o ungüento. La
neomicina es menos alergizante en solución que en vehículo
crema(3). Frecuentemente se encuentra combinado con otros
antimicrobianos tópicos para mejorar su espectro de acción
contra grampositivos.

Tabla 2. Indicaciones de los antibióticos tópicos

1. Tratamiento tópico de infecciones primarias cutáneas bacterianas
superficiales de extensión limitada.

2. Dermatosis infectadas secundariamente
3. Coadyuvante del tratamiento sistémico
4. Prevención de recurrencias por colonización nasal de Staphylococcus

aureus y por colonización anogenital de estreptococos.
5. Profilaxis contra infecciones cutáneas de heridas cortantes menores,

rasguños, quemaduras.
6. Profilaxis de heridas operatorias o procedimientos.
7. Tratamiento de heridas menores
8. Tratamiento de acné y rosácea.
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Mecanismo de acción

La neomicina es bactericida, actúa inhibiendo la síntesis de
proteínas uniéndose a la subunidad 30s del ARN ribosomal
de la bacteria, produciendo con ello una lectura equivocada
del código genético bacteriano(11-13,19).

Espectro de acción y resistencia

La neomicina actúa contra la mayoría de bacterias gramne-
gativas, excepto contra Pseudomonas aeruginosa, no tiene
actividad contra anaerobios. Es activa contra algunos
grampositivos incluyendo estafilococo, no así contra el es-
treptococo. La desventaja de la neomicina es que tiene un
gran potencial para desarrollar resistencia, la cual puede ser
mediada por plásmidos, se reporta resistencia en estafiloco-
cos y bacilos gramnegativos como E. coli, klebsiella y
proteus(11-13).

Indicaciones

Frecuentemente es usado en dermatitis de estasis y úlceras cróni-
cas de la pierna, en las que deben usarse con precaución(11-13).
Sus indicaciones pueden ser resumidas como sigue:
• Tratamiento de infecciones superficiales.
• Profilaxis contra infecciones de heridas menores y heri-

das postoperatorias.
• Tratamiento adyuvante de quemaduras.
• Manejo de sobreinfección en dermatosis crónicas.

La aplicación tópica debe realizarse sobre la zona afectada
seca luego de limpieza de la misma. No debe cubrirse la zona
con apósitos plásticos que favorecen una mayor absorción
del medicamento. Debe evitarse la aplicación en piel del área
genital sobre todo en niños.

Efectos adversos

La aplicación de neomicina en piel lesionada puede llevar a
mayor sensibilización, e incluso absorción sistémica y toxi-
cidad sistémica(12,13,15). Uno de los mayores problemas suele
ser la dermatitis alérgica de contacto que en piel intacta llega
hasta el 6% de la población y en piel dañada (dermatitis de
estasis o úlcera de piernas) la incidencia puede llegar hasta
30%(20). Se ha encontrado reacciones positivas en pruebas del
parche a neomicina con una incidencia del 3,6%, 10 veces
más común que el ácido fusídico(21). Estudios realizados(22-24)

han demostrado que el uso de antibióticos tópicos en úlceras
de piernas pueden condicionar frecuentemente sensibiliza-
ción; se ha reportado hasta 9% de reacción positiva en prue-
bas del parche para la neomicina(24), demostrándose que la
sensibilización a aminoglucósidos es constante. Hipersensi-
bilidad tardía, reacciones mediadas por Ig E y reacciones
anafilácticas, pueden estar potencialmente presentes(12,13,15).
Otros efectos secundarios locales por el uso prolongado pue-
den ser prurito, ardor, irritación, enrojecimiento de piel, erup-
ciones cutáneas; dentro de los efectos sistémicos se descri-
ben casos de ototoxicidad y nefrotoxicidad como se reporta
con los aminoglucósidos, generalmente por uso prolongado
en terapia continua y aplicación tópica en zonas extensas.
Estos efectos adversos constituyen desventajas para el uso
de la neomicina.

BACITRACINA

La bacitracina es un antibiótico polipeptídico producido por
el crecimiento de un organismo del grupo liqueniformis del
Bacilus subtilis(11-13,25,26). Es activo por vía tópica y parente-
ral. Está compuesto por 3 componentes: A (más importante),
B y C(25). Fue descrita inicialmente por Johnson BA y col.(27),
en Science, en 1945. Es un antibiótico tópico barato, de uso
popular, bajo riesgo de toxicidad y fácilmente disponible. Ac-
tiva sobre todo frente a bacterias grampositivas. A menudo

Tabla 3. Clasificación de los antibióticos tópicos

• Principales antibióticos tópicos
– Neomicina
– Bacitracina
– Polimixina
– Sulfadiacina de plata
– Gentamicina
– Amikacina
– Cloranfenicol
– Tetraciclinas
– Eritromicina
– Clindamicina
– Metronidazol
– Nitrofurazona
– Rifamicina
– Mupirocina
– Ácido fusídico

• Principales combinaciones antibióticas
– Bacitracina zinc- sulfato de polimixina B
– Sulfato de neomicina - sulfato de polimixina B- bacitracina zinc
– Ácido fusídico- hidrocortisona
– Acido fusídico- betametasona
– Antibióticos- enzimas (colagenasa, fibrinolisina, papaína)
– Sulfato de gentamicina- dexametasona- clotrimazol
– Sulfato de neomicina- nitrato de isoconazol- valerato de

diflucortolona
– Sulfato de gentamicina- clioquinol- valerato de betametasona
– Neomicina- nistatina- fluocinonida
– Gentamicina- clotrimazol- betametasona

• Nuevos antibióticos tópicos

– Quinolonas tópicas (nadifloxacino, T- 3912, ciprofloxacino tópico)

– Protegrin 1

– Pexiganan
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se usa asociado a neomicina y polimixina, que son activas
contra bacterias gramnegativas, Se utiliza sobre todo
tópicamente en infecciones oftalmológicas o de la piel. No
se absorbe vía oral aunque se utiliza en caso de colitis pseu-
domembranosa por Clostridium difficile.

Mecanismo de acción

El mecanismo de acción dependiendo de la concentración
del medicamento, es bacteriostático o bactericida. Actúa
inhibiendo la incorporación de aminoácidos y nucleótidos en
la pared celular(25,28), bloquea la síntesis de la pared celular
bacteriana inhibiendo la regeneración de receptores fosfolí-
pidos comprometidos en la síntesis de peptidoglucanos(11-13),
pero también es capaz de dañar las membranas ya formadas
produciendo la lisis y muerte de las bacterias(25).

Espectro de acción y resistencia

Es bactericida para una gran variedad de bacterias grampo-
sitivos (estafilococos incluyendo cepas resistentes a penici-
linas, estreptococos, cocos anaerobios, clostridium y
corinebacterium) y algunas bacterias gramnegativas
(gonococos, meningococos y fusobacterium). La resistencia
es infrecuente pero se ha reportado en algunas cepas de esta-
filococos(11-13,25,28).

Indicaciones

La bacitracina no debe usarse en grandes quemaduras, heri-
das profundas o picaduras de animales, no debe ser aplicado
en áreas extensas o piel dañada porque puede haber absor-
ción a través de la piel y producir nefrotoxicidad. La bacitra-
cina es usada en medicina estética como cicatrizante
trofodérmico inmediatamente después de la cirugía plásti-
ca(29). Dentro de sus indicaciones principales se mencionan:

• Profilaxis y tratamiento de infecciones locales

• Tratamiento de infecciones secundarias

• Adyuvante en tratamiento de quemaduras

• Profilaxis en heridas operatorias

• No está indicado en el tratamiento de úlceras crónicas.

La bacitracina debe ser aplicada 2 a 3 veces al día, no más de 7
días consecutivos, en la zona afectada luego de la limpieza.

Efectos adversos

Aunque los efectos secundarios con la bacitracina son poco
probables, puede causar sensibilización al ser usado en úlce-
ras crónicas y el espectro de reacciones puede ir desde una
dermatitis eccematosa de contacto hasta urticaria y anafilaxis
como el caso descrito por di Susan Sauer(29), quien menciona
que se han reportado 6 casos de anafilaxia por uso tópico de
bacitracina. La incidencia de alergia a bacitracina por si mis-

ma es baja, aunque se mencionan incidencias variables de
reacciones alérgicas del 10% y 13,1% para la bacitracina en
comparación al 34% para la neomicina(29). El riesgo de pre-
disposición de alergia a la bacitracina es por alergia a la neomi-
cina (dermatitis alérgica de contacto). Es raro la hipersensi-
bilidad tardía, la reacción alérgica mediada por Ig E aguda y
reacción anafiláctica. El petrolato blanco como vehículo es
una alternativa segura y efectiva en pacientes con sensibili-
zación conocida a la bacitracina(11-13), tiene riesgos nefrotóxi-
cos, especialmente su uso parenteral; sin embargo, cuando
se usa en zonas extensas, como quemaduras, heridas profun-
das o picaduras de animales se favorece su absorción con el
consiguiente riesgo de nefrotoxicidad, los niños son menos
susceptibles que los adolescentes a estos efectos tóxicos. La
bacitracina está clasificada dentro de la categoría C de ries-
go para el embarazo. El uso prolongado puede favorecer las
infecciones por hongos. Se ha descrito prurito anal y erup-
ción cutánea.

POLIMIXINA

Las polimixinas pertenecen a una familia de péptidos poco
difusibles y con efectos tóxicos cuando se suministran por
vía sistémica. Son decapéptidos aislados del Bacillus
polimyxa. Se designan con letras A, B, C, D y E, pero sólo la
polimixina B y la E (o colistina) están disponibles para uso
clínico(29). Existe reactividad alérgica cruzada entre la poli-
mixina y la bacitracina debido a su origen. Pero, la sensibi-
lización cutánea es rara y la absorción sistémica y toxicidad
es improbable. Por lo general, la polimixina es un medica-
mento bien tolerado(11-13).

Mecanismo de acción

Las polimixinas actúan a nivel de las membranas celulares
produciendo mayor permeabilidad por disrupción del com-
ponente fosfolipídico de la membrana celular a través de un
efecto surfactante, son drogas bactericidas contra algunos
gramnegativos(11-13,29). Se encuentran disponibles en prepa-
rados de uso tópico, como pomadas, ungüentos y colirios.
La combinación de polimixina, bacitracina zinc y neomici-
na, aumentan el espectro de actividad.

Espectro de acción y resistencia

Su espectro de actividad es limitado, está restringido a bac-
terias gramnegativas. Son inactivas contra la mayoría de
grampositivos y Providencia. Bactericida principalmente
contra Pseudomonas aeruginosa incluso la multirresisten-
te, como lo demuestra el estudio de Messeder y col.(30), que
concluye en que es una alternativa útil en el tratamiento de
estas infecciones. También es efectivo contra Proteus
mirabilis, Serratia marcescens, E. coli, Enterobacter y Kleb-
siella(11-13,29).
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Indicaciones

Generalmente no se usa en forma parenteral, tópicamente se
usa más en combinación con bacitracina y neomicina. Sus
indicaciones son las siguientes:
• Profilaxis y tratamiento de heridas superficiales.
• Tratamiento de infecciones secundarias.
• Adyuvante en quemaduras.
• Profilaxis en heridas quirúrgicas

Efectos adversos

Las reacciones alérgicas son poco frecuentes. Los efectos
secundarios más importantes son neuro y nefrotoxicidad(29).

COMBINACIONES DE ANTIBIÓTICOS TÓPICOS(11-13)

La combinación de neomicina más bacitracina, mejora el
espectro de actividad de la primera respecto a los grampo-
sitivos, pues la neomicina es activa sobre todo a gramnega-
tivos, agregada la polimixina, se mejora la actividad contra
bacterias que no son cubiertas por la neomicina, como Pseu-
domonas y Proteus mirabilis. Se usan para infecciones cutá-
neas y oculares. Están disponibles en ungüento para piel, en
gotas y ungüento oftálmico.

• Neomicina, sulfato de polimixina B, bacitracina zinc
Son activos contra S. aureus, S. pneumoniae, E. coli, Neis-
seria y P. aeruginosa, no cubre Serratia marcescens. La
presencia de neomicina en esta combinación exige pre-
caución por potencial sensibilización alérgica.

• Bacitracina zinc y sulfato de polimixina
Tiene un espectro de acción similar. Los pacientes con sen-
sibilidad a neomicina pueden tener predisposición a sen-
sibilidad a bacitracina. Su uso debe ser cauteloso.

SULFADIAZINA DE PLATA

Pertenece al grupo de las sulfas. Está disponible en un vehículo
de polipropilenglicol, en gel soluble en agua; en crema se en-
cuentra en preparaciones que contienen sulfadiazina de plata al
1%(11-13). El ion plata es soluble y puede ser movilizado por pro-
teínas plasmáticas. La sulfadiazina de plata se ha utilizado
ampliamente desde inicios de la década de los 70(31) hasta la
actualidad. Es una crema hidrosoluble blanca, en forma
micronizada. La micronización es muy importante, ya que esta
crema es de muy baja solubilidad y permite la exposición de
células bacterianas a superficie de mayor contacto con el pro-
ducto(32); concentraciones muy bajas son letales para la mayo-
ría de microorganismos. Usado como antiséptico para quema-
duras termales y químicas, se aplica en el tratamiento inmedia-
to de emergencia y en el debridamiento de las quemaduras. Se
aplica en una capa gruesa (3 a 4 mm de espesor) que cubra la
lesión, no requiere de apósitos y se aplica dos veces al día.

Mecanismo de acción

El mecanismo de acción antimicrobiano de la sulfadiazina
de plata no ha sido completamente aclarado. Inhibe la sínte-
sis de ácido fólico y coenzimas del ácido fólico requeridas
para la síntesis de precursores de ARN y ADN (purina y pi-
rimidinas), destruye a la bacteria por interferencia con la pared
celular(11-13). Las sulfonamidas bloquean la formación del
ácido paraaminobenzoico, los iones de plata interfieren rela-
tivamente en forma no específica con un número de enzimas,
incluyendo algunas involucradas en la síntesis de la pared
celular de la bacteria(33).

Existen estudios que demuestran que la sulfadiazina de plata
al 1% reduce en forma significativa las dimensiones de las
úlceras venosas, debido a que la droga favorece la replica-
ción de los queratinocitos así como por sus propiedades an-
tiinflamatorias(34,35).

El uso de sulfadiazina de plata permite una cicatrización más
rápida, aceleración en la eliminación de costras y debrida-
ción, reducción de las fases inflamatorias y formación de
tejido de granulación, aceleración en la reparación epidér-
mica(35). Además es responsable de la más alta tasa de reepi-
telización y es el principal agente de neovascularización(36,37).

Espectro de acción y resistencia

Tiene un amplio espectro de acción contra bacterias y algu-
nas levaduras. Es bactericida para un amplio rango de bacte-
rias grampositivas y la mayoría de gramnegativas, incluyen-
do Pseudomonas aeruginosa y S. aureus, aun los MRSA(11-

13,38,39). Se utiliza como antimicrobiano de elección en casos
de infecciones por P. aeruginosa(40). La resistencia es relati-
vamente baja y está mediada por plásmidos(41).

Indicaciones

Diversos estudios han demostrado los beneficios de la
sulfadiazina de plata al 1% en el tratamiento tópico de lesio-
nes ulceradas de diversa etiología: úlceras venosas(34), úlce-
ras de decúbito(42,43), además de su uso en penfigoide ampo-
llar e infecciones de cordón umbilical(42). Tiene la desventaja
de no penetrar en tejidos quemados (necróticos, escaras). Sus
principales indicaciones radican en:

• Infecciones leves

• Celulitis por pseudomonas

• Infecciones interdigitales de pies

• Ectima gangrenoso.

• Uso común en prevención de infección en quemaduras de
segundo y tercer grado.

La sulfadiazina de plata es frecuentemente usada en quema-
duras, aunque se han demostrado recientemente otras
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formulaciones con respuesta superior como los iodóforos, una
combinación de yodopovidona con neomicina, polimixina y
bacitracina(11-13) y por otro lado una crema de sulfadiazina de
plata 1% asociado a nitrato de cerio 0,4% que dan resultados
superiores a sulfadiazina de plata sola(11-13,33,44).

Efectos adversos

Los efectos adversos por el uso de la sulfadiazina de plata
son raros, la aplicación local en infecciones cutáneas, deter-
minan pequeña absorción y consecuentemente tiene baja tasa
de toxicidad sistémica(42) y relativamente baja hipersensibi-
lidad. Pero su aplicación en quemaduras extensas (superfi-
cie corporal mayor del 20%), determina mayor absorción
sistémica de sulfonamidas, que pueden llevar a leucopenia
transitoria caracterizada por disminución de neutrófilos, en-
tre el tercer y quinto días de uso continuo, secundaria a
marginación de leucocitos circulantes(41), discrasias sanguí-
neas, reacciones cutáneas y alérgicas, gastrointestinales, he-
páticas y problemas neurológicos, que por suerte son extre-
madamente raros. Puede presentarse inducción de hemólisis
en pacientes con deficiencia de glucosa 6 fosfato
deshidrogenasaa. La aplicación tópica puede producir sen-
sación quemante, erupción cutánea y prurito, aunque la into-
lerancia local como dermatitis alérgica de contacto es rara(45).

Su uso debe ser evitado en el embarazo y recién nacidos, evitar
en pacientes con hipersensibilidad conocida a sulfas. Debe
tenerse en cuenta que puede producir interacciones medica-
mentosas con enzimas usadas para debridación, agentes
hipoglicemiantes orales, fenitoína y cimetidina.

GENTAMICINA

La gentamicina es un antibiótico que pertenece al grupo de
los aminoglucósidos. Es aislado de Micromonospora
purpurea. Tiene una alta reactividad cruzada (40%) con
neomicina. Su uso es limitado principalmente a preparacio-
nes dermatológicas y oftálmicas para tratamiento de conjunti-
vitis bacteriana y en combinación con preparaciones llama-
das polivalentes con antimicóticos y corticoides. Puede ser
usado como cura abierta o cerrada. Posee la desventaja de
promover cepas resistentes(41). No se absorbe a través de la
piel intacta, pero se absorbe fácilmente en zonas muy
erosionadas, quemadas o granuladas(46). Se encuentra dispo-
nible en crema al 0,1%, en Cuba ha sido elaborado el pro-
ducto en crema lavable con una estabilidad satisfactoria(47).

Mecanismo de acción

La gentamicina se transporta activamente a través de la
membrana de las células bacterianas inhibiendo la síntesis de
proteínas(47). Se une irreversiblemente a la subunidad 30s del
ribosoma. Al interferir en la síntesis normal de proteínas origi-
na proteínas no funcionales en microorganismos susceptibles(48).

Espectro de acción y resistencia

Es un antibiótico bactericida de amplio espectro(41). Es acti-
vo contra una gran variedad de bacterias patógenas grampo-
sitivas como estafilococo coagulasa positivo y coagulasa
negativo, incluyendo ciertas cepas resistentes a otros anti-
bióticos y activa contra gram negativas como cepas de P.
aeruginosa, E. coli y Klebsiella pneumoniae, entre otros(49,50).
No es efectiva contra el estreptococo.

Indicaciones

La gentamicina tópica está indicada en el tratamiento de infec-
ciones primarias (impétigo contagioso, foliculitis superficia-
les, ectima, furunculosis, pioderma gangrenoso, abscesos des-
pués de incisiones y drenaje, paroniquia, etc) y secundarias de
piel (dermatosis sobreinfectadas: eccemas infectados, derma-
titis de contacto infectadas, psoriasis pustular y sobreinfecciones
bacterianas micóticas y virales, quistes cutáneos infectados,
infecciones quirúrgicas menores)(47). Los efectos secundarios
locales son transitorios y leves (prurito y eritema). Combinado
con agentes antimicóticos y corticoides puede ser utilizado en
algunas situaciones como intertrigos.

Efectos secundarios

Los aminoglucósidos se asocian a ototoxicidad, pueden da-
ñar tanto el sistema coclear (afectando sobre todo a las fre-
cuencias altas) como vestibular, la degeneración de las célu-
las puede ser irreversible y por lo tanto la sordera puede ser
permanente, no obstante un 50% de los pacientes pueden
recuperar parcial o totalmente la pérdida auditiva por meca-
nismos adaptativos centrales y suelen recuperar la alteración
del equilibrio(46). La ototoxicidad puede ocurrir también por
el uso de la vía tópica(49), está relacionada con los niveles
séricos, por lo tanto es mucho menos probable que ocurra
por aplicación tópica(49). También puede ocurrir, raramente,
nefrotoxicidad con la aplicación por esta vía.

AMIKACINA

Por su estructura química pertenece a la familia de las kanami-
cinas(51). Causa menos problemas que la gentamicina y la neomi-
cina. Se encuentra en preparaciones recientes en gel al 5%. Es
efectiva en el tratamiento de úlceras venosas crónicas infecta-
das. En un estudio realizado, después de 2 semanas de trata-
miento el cultivo microbiológico fue negativo en más del 80%
de pacientes, se redujo la superficie de la úlcera en 34% y los
síntomas acompañantes de eritema, inflamación y dolor mejo-
raron, demostrándose que la amikacina tópica en gel es efecti-
va y segura en el tratamiento tópico de úlceras venosas infecta-
das de las piernas(52). El principal mecanismo de resistencia a
los aminoglucósidos es de tipo enzimático, por N-acetilasa, O-
nucleotidilasa y N-fosforilasa (enzimas inactivantes de los
aminoglucósidos)(51). Su mayor uso tópico es en Oftalmología.
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CLORANFENICOL(53)

El cloranfenicol es un antibiótico bacteriostático de amplio
espectro, presente en varios productos asociado a enzimas.
Se obtiene a partir del Streptomyces venezuelae, actualmen-
te se produce sintéticamente en forma de ésteres (succinato
y palmitato), que deben ser hidrolizados a su forma activa.
Tiene buena tolerabilidad. Se puede realizar formulaciones
galénicas con cloranfenicol de 1 y 2% para aplicación en
infecciones cutáneas como ectimas principalmente con gér-
menes anaerobios y gramnegativos. Disponible para uso tó-
pico en pomadas, lociones, colirios, polvos.

Mecanismo de acción

Inhibe la síntesis de proteínas bacterianas a nivel de la subu-
nidad 50s del ribosoma bacterial. Compite con otros anti-
bióticos que se unen con la misma subunidad (macrólidos y
clindamicina), por ello no deben asociarse. El cloranfenicol
inhibe la formación de puentes peptídicos en la cadena de
elongación. Posiblemente inhiba también la síntesis protei-
ca de células eucariotas, lo cual explicaría su toxicidad. Actúa
sobre gramnegativos anaerobios, sobre cocos y bacilos
grampositivos (aerobios y anaerobios), espiroquetas y Cla-
midia.

Espectro de acción y resistencia

El cloranfenicol es activo contra bacterias gram positivas y
gram negativas, la mayoría de cocos gram positivos, excep-
to enterococos. Es el antibiótico de mayor actividad contra
anaerobios, también activa contra Shigella spp, V. cholerae
y espiroquetas, clamidias y ricketsias. Exhibe actividad con-
tra H. influenzae, S. pneumoniae y N. meningitidis. Las bac-
terias que tienen mayor tasa de resistencia son enterobacte-
rias, Serratia y Pseudomonas. El mecanismo de resistencia
se produce por producción de enzimas inactivadoras, acetil-
transferasas, mecanismos mediados por plásmidos, por mo-
dificación del sitio blanco a nivel de la subunidad 50s, dis-
minución de afinidad a la droga y por disminución de la per-
meabilidad de la pared bacteriana a la misma; se acompaña
también de resistencia a macrólidos, clindamicina y tetraci-
clinas.

Indicaciones

Infecciones bacterianas superficiales, úlceras cutáneas,
ectima gangrenoso, heridas por mordeduras.

Efectos adversos

En general es bien tolerado pero debe tenerse en cuenta el
riesgo de aplasia de médula. Tiene baja incidencia de reac-
ciones adversas aunque pueden ser graves. La reacción de
hipersensibilidad es poco frecuente. Puede producirse
sobreinfección bacteriana y micótica.

ENZIMAS

Son compuestos enzimáticos en forma de pomadas o cremas.
Adyuvantes en el tratamiento de debridación de lesiones,
potenciador del proceso curativo. Es usado con formulaciones
combinadas con antibióticos tópicos como el cloranfenicol.
Tiene efectividad controlando la infección. Los beneficios
que proporcionan son: promover el debridamiento químico,
la granulación y epitelización, acelera la fase de cicatriza-
ción, acción bacteriostática y bactericida, además de una
acción antiinflamatoria. Las enzimas aisladas son: colage-
nasas, fibrinolisinas, papaína.

ERITROMICINA

Es un antibiótico que pertenece al grupo de los macrólidos,
derivado de Streptomyces erythraeus. Usado más frecuentemen-
te en el tratamiento del acné vulgar y en preparaciones
oftalmológicas. Las preparaciones en ungüento son útiles en la
curación de heridas posquirúrgicas. La eritromicina base es bien
tolerada. En preparaciones al 2% en polvo es formulada en
petrolato blanco para formar un ungüento de eritromicina al 2%.
Se considera digno sustituto de otros antibióticos tópicos.

Mecanismo de acción

La eritromicina se une irreversiblemente a la subunidad 50s
del ribosoma bacteriano, inhibiendo así la síntesis de proteí-
nas, deteniendo el crecimiento de bacterias. Los antibióticos
de uso primariamente en el acné ejercen su acción por reduc-
ción de la cantidad de P. acnes, con una significativa dismi-
nución de los ácidos grasos libres, tienen efecto antiinflama-
torio directo sobre la síntesis de proteínas y disminuyen la
quimiotaxis de los leucocitos polimorfonucleares(17), meca-
nismo de acción que se hace extensible a la clindamicina. Los
antibióticos en el acné pueden actuar por dos mecanismos:
primero, un efecto antibiótico sobre el P. acnes y, segundo,
un efecto inmunomodulador directo(54).

Espectro de acción y resistencia

Es bactericida contra bacterias grampositivas. Pero su uso en
acné es primariamente por su acción sobre el P. acnes, quien
tiene una capacidad excepcional para desarrollar resistencia a
la eritromicina(8,17) después de su uso por periodos prolonga-
dos. La eficacia antibacteriana es menor después de tres meses
de tratamiento. La frecuencia de desarrollo de resistencia bac-
teriana a eritromicina disminuye con la combinación con pe-
róxido de benzoilo, aunque con la desventaja de que el peróxi-
do de benzoilo degrada el antibiótico a través del tiempo(17) el
uso concomitante con peróxido de benzoilo puede retardar o
prevenir la emergencia de cepas resistentes de P. acnes(54) pero
debe mantenerse refrigerado después de cada uso. También se
ha sugerido el uso de concentraciones más altas del antibiótico
tópico como 4%(17) para disminuir la resistencia.
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Indicación

Tratamiento tópico para el acné.

Efectos adversos

En ungüento tiene muy baja incidencia de sensibilización.
Puede producir dermatitis de contacto y fotodermatitis.

CLINDAMICINA

El fosfato de clindamicina está indicado para el tratamiento
del acné vulgar. Tiene presentación en solución tópica, gel o
crema. Puede encontrarse preparaciones en combinación con
peróxido de benzoilo que no requieren refrigeración después
de su uso ya que el antibiótico mantiene su actividad hasta
por dos meses a temperatura ambiente(17).

Mecanismo de acción

Se cree que reduce las concentraciones de ácidos grasos so-
bre la piel e inhibe el desarrollo del P. acnes. Interacciona
con resorcinol, ácido salicílico, sulfuros e isotretinoína, agen-
tes resecadores removedores o abrasivos, produciendo irri-
tación en la piel. Inhibe la síntesis de proteínas de la célula
de la bacteria, enlazándose en la subunidad 50s de los ribo-
somas. Activa contra P. acnes. En general, sus propiedades
en relación al uso en acné son las mismas que para la eritro-
micina.

Indicaciones

Tratamiento tópico para el acné, foliculitis.

Efectos adversos

Sequedad, eritema, prurito, sensación urente, dolor abdomi-
nal irritación de la piel, trastornos gastrointestinales, derma-
titis de contacto, foliculitis por gram negativos, grasitud de
la piel.

TETRACICLINA

Antibiótico de amplio espectro, uso limitado como tratamien-
to tópico. Sólo usado en el tratamiento del acné. La resisten-
cia bacteriana es común. Disponible en ungüento y en solu-
ción. Puede causar reacciones alérgicas. Causa coloración
amarillenta de la piel. Se encuentra más en formulaciones
oftálmicas y para uso vaginal.

METRONIDAZOL

Es un agente antiprotozoario y antibacteriano. Esta indicado
para el tratamiento del eritema, pápulas y pústulas inflama-
torias de la rosácea. El metronidazol disminuye el enrojeci-
miento y número de lesiones. Viene envasado en forma de
crema y gel para aplicación en piel y para uso en vagina. Se
usa dos veces al día. Los efectos secundarios no son comu-

nes; puede producir enrojecimiento, sequedad, ardor, irrita-
ción o prurito. El metronidazol es bien tolerado como alter-
nativa a los antibacterianos sistémicos para el tratamiento de
la rosácea, la monoterapia con metronidazol parece ser tan
efectiva como las tetraciclinas orales en el tratamiento de la
rosácea, reduce las lesiones inflamatorias y el eritema, su
eficacia es independiente de la presentación en gel, crema o
loción. La eficacia y tolerabilidad de metronidazol tópico en
combinación con un antibiótico oral o monoterapia para
mantener la remisión de las lesiones se ha demostrado en
múltiples estudios bien controlados(55). En la rosácea ocular
el metronidazol tópico proporciona beneficios adicionales.
Produce remisión de los síntomas por largo tiempo, no es
curativo, el cese de tratamiento puede llevar a recaídas. Una
revisión de datos combinados de dos ensayos que incluyen
174 pacientes participantes concluyen que hay pruebas que
el metronidazol tópico es terapéutica efectiva para la rosá-
cea(56).

NITROFURAZONA

Agente antibacteriano tópico, amplio espectro de acción.
Produce sensibilización. Está indicado en piodermias super-
ficiales, desinfección de heridas, cortes, heridas, quemadu-
ras, úlceras, injertos cutáneos, prequirúrgico. La nitrofura-
zona ungüento, efectivo agente bactericida contra todas las
cepas de S. aureus resistentes y a la mayoría de agentes pató-
genos que infectan heridas. Indicado en terapia adyuvante
en pacientes con quemaduras de espesor total, cuando la re-
sistencia bacteriana a otros agentes es real o potencial. Pue-
de ser utilizado sobre injertos sin peligro de maceración,
puede llevar a sobrecrecimiento de hongos y pseudomonas,
puede producir dolor a la aplicación(41).

RIFAMICINA- RIFOCINA

Pertenece al grupo de macrocíclicos complejos producidos
por Streptomyces mediterranei. Es un antibiótico semisinté-
tico, pertenece a la familia de ‘ansamicinas’, del grupo de las
rifamicinas, se obtiene de la rifamicina B como rifamicina
SV para aplicación tópica. Actúa contra grampositivos, gram
negativos y especialmente sobre micobacterias, moderada ac-
ción contra gramnegativos. Tiene excelente penetración sé-
rica y tisular. Produce sensibilización. Se aplica una vez al
día. La rifamicina es exclusivamente de uso parenteral o tó-
pico.

Mecanismo de acción

Acción bactericida, inhibe la síntesis de ADN impidiendo la
transcripción de la enzima ARN polimerasa de los microor-
ganismos sensibles y en consecuencia la iniciación de la ca-
dena polipeptídica del ADN. Sólo actúa contra las bacterias
y no sobre células humanas(57).
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Espectro de acción

Es activa frente a grampositivos excepto Enterococcus
faecalis y algunos S. aureus meticilinorresistentes. Suscep-
tibilidad a bacterias gramnegativas: N. meningitidis, N. go-
norrhoeae, M. catarrhalis, H. influenzae, Brucella spp y
Legionella. Excelente actividad sobre micobacterias: M. tu-
berculosis, M. bovis, M. kansassi, M. marinum, M. leprae,
M. chelonae. Emerge resistencia al uso como monoterapia.

Indicaciones

Heridas infectadas, abscesos y úlceras, piodermitis, tractos
fistulosos, furunculosis, se usa para preparaciones de com-
presas. Indicado en el tratamiento y profilaxis de infeccio-
nes cutáneas. Está indicado en infecciones cutáneas superfi-
ciales, heridas posquirúrgicas, quemaduras, úlceras varicosas.

Efectos adversos

El uso prolongado puede producir sobrecrecimiento de mi-
croorganismos no susceptibles, particularmente estafiloco-
cos, el tratamiento debe ser por período limitado, evitando
áreas extensas. Son frecuentes las reacciones alérgicas cutá-
neas. Produce coloración rojiza en tejidos corporales o flui-
dos. La terapia tópica interacciona con ciclosporina.

MUPIROCINA

La mupirocina es conocida también como ácido pseudomónico,
el nombre químico es (E)-(2S, 3R, 4R, 5S)-5-[(2S,3S, 4S, 5S)-
2,3-epoxi-5-hidroxi-4-metilhexil] tetrahidro-5, 4 dihidroxi-
metil-2H-piran-2-ácido crotónico, éster con ácido 9-hidroxi-
nonanoico; se obtiene de la fermentación de Pseudomonas
fluorescens(11-13,28,58). La mupirocina tópica está disponible como
crema o ungüento al 2%, es segura y bien tolerada(59-61). Tiene
baja incidencia de sensibilización de contacto, no hay resisten-
cia a estreptococos y al estafilococos es muy baja. Es una cre-
ma similar en eficacia a la flucloxacilina pero significativamente
más efectiva que eritromicina oral en la erradicación de S.
aureus, incluyendo el resistente a antibióticos. Similar eficacia
a cefalexina contra S. pyogenes y superior en S. aureus(11-13).

Mecanismo de acción

Su mecanismo de acción es original, inhibe la síntesis de proteí-
nas, por inhibición de la enzima isoleucil ARN transferasa sin-
tetasa, que impide la incorporación de isoleucina a las proteí-
nas(28). Debido a su particular mecanismo de acción no presen-
ta resistencia cruzada(28). La afinidad por la enzima de células
de mamíferos es muy escasa y, por tanto, su toxicidad selectiva.

Espectro de acción y resistencia

Es alta y particularmente efectiva contra cocos grampositivos
aeróbicos (S. aureus, S. epidermidis y estreptococo beta-hemo-
lítico), no así para Enterococcus spp, tiene escasa o nula activi-

dad frente a bacterias gram negativas y a integrantes de la flora
normal de la piel: Corynebacterium spp, Micrococcus spp y
Propionibacterium spp.(11-13,28). Altamente activo contra
SAMR(58). La resistencia a mupirocina ha sido descrita y es
mediada por plásmidos(28). Es infrecuente cepas con altos nive-
les de resistencia mediada por plásmidos que no respondan a
altas dosis de mupirocina, tratamientos repetidos en cursos
cortos fueron asociados a poca resistencia. La resistencia a mu-
pirocina por MRSA ha sido un problema después de su uso nasal
ampliamente extendido(58). Algunas cepas de bacterias tienen
bajo nivel de resistencia, sucumben a dosis altas de mupiroci-
na. Es más costoso que un curso de 10 días de eritromicina.

Indicaciones

Se utiliza en el tratamiento del impétigo y otras lesiones in-
fectadas. Es el antibiótico más eficaz en eliminar el estado
de portador nasal de estafilococo aureus en grupos de ries-
go(28,58), se ha ensayado el uso de mupirocina intranasal en
ungüento asociado a vancomicina oral para la erradicación
de SAMR demostrándose efectividad(62). La aplicación in-
tranasal de mupirocina es más efectiva que otros agentes tó-
picos para erradicar SAMR de la colonización nasal(63,64), el
tratamiento con mupirocina de portadores nasales de SAMR
es útil para prevenir algunas infecciones severas(65). Entre 25
y 30% de la población general desarrolla colonización nasal
de SAMR. En el 80% de los pacientes diabéticos, hospitali-
zados, drogadictos, en diálisis, se encuentra cepas idénticas
a las encontradas en fosas nasales(66), al usar mupirocina na-
sal se reduce la incidencia de bacteriemia. Su uso debe ser
prudente para no seleccionar cepas resistentes, en general se
extiende a las siguientes situaciones: profilaxis en úlceras,
heridas operatorias y quemaduras, tratamiento de infeccio-
nes cutáneas, erradicación de la colonización nasal por esta-
filococo aureus y de región anogenital por estreptococo, tra-
tamiento de elección efectivo y seguro en el impétigo no
ampollar, efectivo en el manejo de infecciones secundarias o
superinfección de dermatosis crónicas.

El impétigo recurrente, furunculosis u otras infecciones
estafilocócicas, pueden ser resultado de carga nasal
patogénica de S. aureus. La mupirocina es el antibiótico tó-
pico más efectivo para la eliminación de la colonización na-
sal de estafilococo aureus. La aplicación intranasal 4 veces
al día por 5 días, reduce la incidencia de colonización nasal
de S. aureus y el riesgo de infección cutánea por más de un
año(15). Puede aplicarse de esa forma y seguido después cada
mañana por un año. Se usa en trabajadores de salud coloni-
zados y otros pacientes susceptibles para reducir complica-
ciones postoperatorias. Es efectiva en reducir infecciones re-
currentes. En la dermatitis atópica crónica es frecuente la co-
lonización por S. aureus, y es efectivamente controlado con
mupirocina en infección localizada(11-13).
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Se aplica tres veces al día por 7 a 10 días. Es beneficioso úni-
camente en la reducción de S. aureus sensible a meticilina,
efectivo parcialmente en erradicación de la carga de S. aureus
meticilino multirresistente.

Reacciones adversas

Las reacciones adversas son muy bajas (menos de 1.5% pre-
sentan sensación quemante, punzante y dolor). Se puede pro-
ducir prurito en el 1%, erupción cutánea, náuseas, dermatitis
de contacto, eritema, piel seca, edema y exudado (menos del
1%), prurito y dermatitis de contacto(11-13).

ACIDO FUSÍDICO

El ácido fusídico es un antibiótico usado ampliamente en un
gran número de infecciones bacterianas localizadas de piel.
Es una sal sódica (fusidato sódico) que pertenece al grupo de
los fusidanos, deriva del hongo Fusidium coccineum. Su es-
tructura es similar a la de un esteroide, con alta penetración
como éstos, pero sin poseer la actividad esteroidea(67,68).
Estructuralmente es un triterpenoide tetracíclico relaciona-
do con la cefalosporina P1 pero con mecanismo de acción
diferente(69). Alcanza altas concentraciones en el sitio de in-
fección(67) aún en tejidos poco vascularizados. Conserva su
actividad antibacteriana en presencia de pus, escaras y cos-
tras y penetra hasta el lugar de infección incluso después de
la aplicación sobre la piel intacta. El ácido fusídico en un-
güento es significativamente más efectivo y tiene cómoda
posología de dos veces al día por 7 días.

Mecanismo de acción

El ácido fusídico actúa inhibiendo la producción de proteí-
nas esenciales para el crecimiento y supervivencia de bacte-
rias, interfiriendo con el factor 6 de elongación implicado en
la translocación(69). El mecanismo no es bien conocido, el
ácido fusídico se une al complejo formado por el factor de
elongación proteína 6 y complejo de fosfato inorgánico,
inhibiendo la función GTPasa de dicho factor, así se inhibe
la hidrólisis del GTP impidiéndose la translocación y se blo-
quea la elongación de la cadena polipeptídica en formación(69).

Espectro de acción y resistencia

Tiene actividad antimicrobiana sobre patógenos cutáneos co-
munes, bacterias grampositivas aeróbicas o anaeróbicas, espe-
cíficamente efectivo contra S. aureus, para el cual es un anti-
biótico muy potente. Se ha demostrado la alta efectividad del
ácido fusídico contra S. aureus, con una MIC de 0-06mg/L(70).
Sin embargo, la resistencia al ácido fusídico se conoce, existen
estudios que reflejan altos niveles de S. aureus resistente al ácido
fusídico (50%) en pacientes dermatológicos, en los cuales la
condición médica más común fue el eczema atópico(71). La re-
sistencia al ácido fusídico estaría basada en la presencia de fusA
(protección ribosomal) o fusB (permeabilidad disminuida en

la superficie celular en la bacteria) reduciendo la entrada de los
antibióticos(8,72). A pesar de ello, en más de 35 años de uso ex-
tendido de ácido fusídico los niveles de resistencia han perma-
necido bajos(67). Algunos estudios demuestran que altos nive-
les de S. aureus resistentes a ácido fusídico pueden asociarse a
uso local intensivo de preparaciones que contienen este pro-
ducto oral y tópico y en pacientes dermatológicos(71,73). Se ha
propuesto la hipótesis de que el tratamiento del eczema atópico
por dos semanas con ácido fusídico tópico en combinación con
esteroides puede aumentar la colonización de S. aureus resis-
tente al ácido fusídico. Sin embargo, un pequeño estudio no ha
encontrado evidencia que sostenga esta hipótesis(16). No se ha
reportado resistencia o alergia cruzada, lo cual puede ser debi-
do a que el ácido fusídico es un antibiótico con estructura muy
diferente de todas las otras clases de antibióticos, reduciendo la
probabilidad de tener el mismo mecanismo de resistencia(67).

Indicaciones

El ácido fusídico se ha indicado en el tratamiento de infec-
ciones de piel y tejidos blandos leves a moderadamente se-
veros(67): impétigo, foliculitis, eritrasma, furunculosis, abs-
cesos y heridas traumáticas infectadas con gran éxito; me-
nos comúnmente en hidradenitis supurativa, úlceras cróni-
cas de la pierna, quemaduras o úlceras de presión. Es eficaz
en tratamiento de foliculitis decalvante de piel cabelluda.

COMBINACIONES TÓPICAS:

ACIDO FUSÍDICO-CORTICOIDES

Las combinaciones tópicas con corticoides son muy útiles en
dermatitis atópica, eccemas donde los superantígenos
estafilocócicos juegan un rol en la exacerbación(15). El tratamien-
to con esteroides tópicos reduce la densidad de estafilococo
aureus en lesiones de dermatitis atópica (DA)(15). Se ha demos-
trado que preparaciones de hidrocortisona al 1% y ácido fusí-
dico al 2% es más efectivo para DA que por separado(74). La
betametasona al 0,1% y ácido fusídico al 2% en crema, es más
efectiva en eccemas infectados que esteroides solos. Ambas pre-
paraciones reducen efectivamente la densidad bacteriana.

NUEVOS ANTIBIÓTICOS TÓPICOS

Nadifloxacino

El nadifloxacino, una nueva fluoroquinolona tópica denomi-
nada como OPC-7251, está siendo recientemente estudiada.
Se ha comparado su actividad contra S. aureus, estreptococo
spp, estafilococo coagulasa negativo, P. acnes y cepas de P.
granulosum, y se ha demostrado que es activo contra bacterias
aerobias y anaerobias aisladas en pacientes con enfermedades
infecciosas cutáneas, proponiéndose como una excelente nue-
va alternativa para el tratamiento tópico de infecciones cutá-
neas bacterianas(75), e incluso para su uso en acné(17).
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T-3912

T-3912 es una nueva quinolona tópica no fluorada, con ac-
tividad in vitro contra S. aureus meticilinosensible, S. aureus
meticilinorresistente, S. epidermidis, S. pneumoniae y P.
acnes. Es potencialmente una quinolona útil en el tratamiento
de infecciones de piel y tejidos blandos y su actividad bac-
tericida potente puede ser competente para tratamientos cor-
tos(76).

Ciprofloxacino tópico

Quinolona fluorada. Inhibe ADN girasa (topoisomerasa II).
Actúa frente a grampositivos y gramnegativos. Tiene acti-
vidad frente a organismos que causan infecciones por el uso
de catéteres. Formulado en gel hidrófilo. Aún no está dispo-
nible.

PROTEGRIN

Protegrin-1 (PG-1)(11,12) es un péptido antimicrobiano de
amplio espectro de acción. Son cationes altamente homó-
logos, ricos en cistina y que tienen una estructura estabilizada
por dos cadenas disulfuro entre residuos de cistina en por-
ciones C6- C15 y C8-C13 para una actividad antimicrobia-
na óptima.

Protegrin-1 actúa rápidamente matando bacterias gramposi-
tivas y gramnegativas en fase estacionaria, incluyendo S.
aureus meticilinorresistente, Enterococcus faecalis vanco-
micina resistente y Enterococcus faecium. Es activo contra
grampositivos y gramnegativos, incluso meticilina y vanco-
micina resistentes.

El mecanismo de acción no está completamente claro, crean
canales ion dependiente de energía en la membrana bacte-
riana. PG se une con afinidad moderadamente alta a compo-
nentes de membranas celulares bacterianas, tales como el
componente lipopolisacárido de las membranas bacterianas
gramnegativas y al ácido lipoteicoico de membranas gram-
positivas. Cuando una concentración suficiente de PG es
unida a la membrana se forman canales dependientes de ener-
gía, produciendo rápidamente la muerte del microbio. PG-1
es prometedor por su estabilidad. Retiene actividad en pre-
sencia de suero y en concentraciones salinas fisiológicas. Ha
probado ser activa contra un rango de múltiples microorga-
nismos drogorresistentes(11,12).

PEXIGANAN

Es un antibiótico aislado de la piel de ranas. Es un péptido
antimicrobiano análogo de magainin, péptido de 22 aminoá-
cidos. Tiene un amplio rango de actividad contra estafiloco-
cos, estreptococos, E. faecium, Corynebacterium spp, Pseu-
domonas, Acinetobacter, Stenotrofomonas y algunas de las
Enterobacteriaceaes, Bacteroides, Peptoestreptococos y espe-

cies de Propionibacterium. Es bactericida contra Pseudomo-
nas. Se ha probado en úlceras de pie diabético, y otra úlceras
de las piernas teniendo un amplio espectro. No presenta re-
sistencia cruzada con otros antibióticos usados comúnmen-
te. La eficacia del pexiganam como antimicrobiano tópico
se encuentra en estudio. Parece ser una droga promete-
dora(11,12).

CONCLUSIONES

Los patógenos más comunes en las infecciones cutáneas bac-
terianas siguen siendo el Staphylococcus aureus y el estrep-
tococo beta-hemolítico. Este hecho se debe tener muy en
cuenta al momento de la elección del antibiótico, sea tópico
o sistémico. La adecuada elección lleva a disminuir los ries-
go de desarrollo de resistencia a los antibióticos y de morbi-
mortalidad y los elevados costos del tratamiento de las in-
fecciones. Asimismo, hay que tener en cuenta que las pro-
teínas del S. aureus y de algunas cepas de estreptococos pue-
den actuar como superantígenos, con el riesgo de producir
infecciones severas del tipo síndrome de Kawasaki y sín-
drome de shock tóxico estreptocócico y estafilocócico, o
llevar al empeoramiento de enfermedades como la dermati-
tis atópica, la dermatitis de contacto o la psoriasis.

Los antibióticos tópicos ofrecen una opción importante en
el tratamiento de infecciones leves a moderadas debido a sus
ventajas conocidas: tienen baja incidencia de toxicidad, de
efectos adversos y baja tasa de resistencias en relación a los
antibióticos sistémicos. Su potencial beneficioso no debe de-
jarse de lado a favor de antibióticos sistémicos en casos de
infecciones leves. Para mantener sus bajos niveles de resis-
tencia, deben ser usados juiciosamente. En el uso tópico debe
evitarse antibióticos de primera elección y de uso sistémico
o emparentados con éste. Una reacción alérgica tópica pro-
hibe la prescripción sistémica.

En general, los antibióticos tópicos son de mucho valor en
profilaxis de heridas, infecciones localizadas, tratamiento
de piodermias primarios, tratamiento de piodermias secun-
darios y quemaduras, además de estar indicado en el trata-
miento profiláctico de portadores nasales de S. aureus y
portadores de estreptococo en región anogenital. La mupi-
rocina y el ácido fusídico han demostrado ser igualmente
efectivos en el tratamiento de infecciones cutáneas, siendo
los efectos colaterales más comunes con mupirocina y la fre-
cuencia de alergia con ácido fusídico baja. Está demostrado
que la frecuencia de alergia a la neomicina es quizá diez ve-
ces más que para el ácido fusídico, con un espectro de ac-
ción microbiano menor. Los nuevos antibióticos prometen
amplia cobertura antimicrobiana, menores efectos colatera-
les y bajas tasa de resistencia.
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6. ¿Cuál de los siguientes factores no esta involucrado en la resistencia
natural a las infecciones cutáneas?
a. Humedad elevada
b. Interferencia bacteriana
c. pH bajo
d. Presencia de péptidos antimicrobianos
e. Factores de la inmunidad humoral.

7. En cuál de los siguientes procesos no está indicado realizar una
tinción de Gram
a. Impétigo común
b. Impétigo ampollar
c. Ectima
d. Foliculitis
e. Querion de Celso

8. ¿Cuál de las siguientes entidades no es producido por el
Streptococcus pyogenes?
a. Ectima
b. Erisipela
c. Fascitis necrotizante
d. Impétigo ampolloso
e. Celulitis

9. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es correcta en relación al
síndrome de la piel escaldada estafilocócica?
a. Se observa generalmente en niños
b. El signo de Nikolsky suele ser positivo
c. Su patogenia es similar al pénfigo
d. Es debida a la acción de las toxinas como superantígenos
e. Se relaciona con la infección por estafilococos del grupo fago

II

10. En un paciente de 4 días de nacido, la aparición rápida de ampollas
flácidas, afectando preferentemente grandes pliegues y que pueden
originar grandes áreas desnudas, el diagnóstico más probable es:
a. Necrólisis epidérmica tóxica
b. Impétigo ampolloso neonatal
c. Eritrodermia exfoliativa
d. Candidiasis congénita
e. Quemaduras térmicas.

AUTOEVALUACIÓN 1

1. La aparición en un niño de lesiones impetiginizadas en el cuero
cabelludo y adenopatías occipitales y retroauriculares sugiere el
diagnóstico de:

a. Piodermitis vegetante
b. Escabiosis
c. Pediculosis
d. Erisipela
e. Todas las anteriores

2. La aparición en dos hermanos de 2 y 3 años de edad de lesiones en la
cara, de inicio en nariz, de una semana de evolución, que se extienden
progresivamente y están constituidas por erosiones superficiales
cubiertas de costras amarillentas sugiere el diagnóstico de:
a. Impétigo vulgar
b. Foliculitis facial
c. Celulitis estreptocócica
d. Eritrasma
e. Erisipela

3. El impétigo vulgar se caracteriza por:
a. Presentar ampollas grandes
b. Afectar más frecuentemente el tronco y las extremidades
c. Su contagiosidad ocasional
d. Causado por Streptococcus pyogenes y Staphylococcus

aureus
e. Ser una complicación frecuente de la erisipela

4. El impétigo ampolloso
a. Se observa más frecuentemente en escolares
b. Es causado por el Staphylococcus aureus
c. Se caracteriza por ampollas periorificiales
d. Compromete el estado general del niño
e. Es una complicación del impétigo vulgar.

5. En la escabiosis
a. Los nódulos son característicos de la inmunosupresión
b. Los casos crónicos cursan con abundantes ácaros
c. Las pápulas y vesículas son muy frecuentes en pacientes

pediátricos
d. Para el diagnóstico es preciso encontrar el parásito
e. Los nódulos presentan abundantes parásitos en su interior.

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA
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11. Un niño de 5 años consulta por presentar una vesícula y pústula con
una base eritematosa, que desarrolla una costra central adherente
que se extiende hacia la dermis y al levantar la costra se observa
una úlcera, el diagnóstico más probable es:
a. Pioderma gangrenosos
b. Ántrax
c. Carbunco
d. Ectima
e. Querion

12. En relación a la hidradenitis supurativa, ¿cuál de las siguientes
afirmaciones no es correcta?
a. Proceso supurativo localizado en las glándulas sudoríparas

apocrinas
b. Se presenta más frecuentemente en los niños antes de la pu-

bertad
c. Es producida por el Staphylococcus aureus
d. Nódulos eritematosos muy inflamatorios y dolorosos
e. Suelen presenta abscesos, fístulas, cicatrices fibróticas

13. ¿Cuál de los siguientes procesos suele originarse a partir de una
puerta de entrada banal como una tiña pedis interdigital?
a. Impétigo común
b. Impétigo ampolloso
c. Erisipela
d. Fascitis necrotizante
e. Querion de Celso

14. ¿Cuál de los siguientes procesos puede acompañarse de la
activación de los linfocitos T de forma masiva por la generación de
superantígenos?
a. Querion de Celso
b. Ectima
c. Erisipela
d. Celulitis
e. Fascitis necrotizante

15. ¿Cuál de las siguientes entidades está causada por Pseudomonas
aeruginosa?
a. Celulitis
b. Erisipela
c. Ántrax
d. Ectima gangrenoso
e. Hidradenitis supurativa

16. La tiña localizada en la barba se caracteriza por:
a. No afectar a los pelos
b. Producir una foliculitis inflamatoria con pelos fácilmente

extraíbles sin provocar dolor
c. Se trata de una foliculitis fotosensible muy dolorosa
d. Se trata con champús que contienen ketoconazol y sulfuro

de selenio
e. Son muy rebeldes al tratamiento antifúngico habitual

17. El desarrollo de una placa de alopecia en un niño, de inicio brusco,
crecimiento centrífugo, con tracción indolora de los pelos y
escamas en su superficies, es sugestiva de:
a. Tiña capitis
b. Tricotilomanía
c. Alopecia areata
d. Alopecia cicatricial
e. Foliculitis

18. La Malasezia furfur se relaciona con el desarrollo de:
a. Perionixis
b. Tiña capitis
c. Balanitis
d. Vulvovaginitis
e. Pitiriasis versicolor

19. Las reacciones ‘ide’
a. Representan el contagio múltiple por un hongo antropofílico
b. Su origen más frecuente es la tiña capitis
c. Son lesiones de eczema más frecuentemente asociadas a tiña

pedis interdigital
d. Se localizan frecuentemente en el cuero cabelludo
e. Son lesiones vesiculosas producidas por un virus

20. ¿A qué edad predomina el impétigo?
a. Lactancia
b. Infancia
c. Adolescencia
d. Adulto joven
e. Senectud

21. El agente etiológico del eritema infeccioso es:
a. Parvovirus B19
b. Staphylococcus aureus
c. Coxackie virus A16
d. Poxvirus
e. Herpes virus tipo II

22. ¿Cuál es el agente etiológico de la leucoplasia vellosa oral asociado
a sida?
a. Herpesvirus tipo 7
b. Papilomavirus tipo 8
c. Citomegalovirus
d. Rociamela henselae
e. Virus de Epstein Barr

23. ¿Cuál es el agente etiológico relacionado con el angiosarcoma de
Kaposi?
a. Citomegalovirus
b. Virus de Epstein Barr
c. Herpes virus tipo 8
d. Virus coxackie tipo 6
e. Poxvirus ADN
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24. Las diversas formas clínicas de las infecciones producidas por el
virus del papiloma humano se deben a:
a. La inmunidad del huésped afectado
b. Los diferentes tipos papiloma virus humano
c. Al área geográfica
d. La edad y sexo del huésped
e. El tratamiento previo

25. ¿Cuál de los siguientes genotipos de papiloma virus humano (VPH)
son considerados potencialmente oncogénicos
a. VPH-16 y 18
b. VPH-2 y 4
c. VPH-3-10
d. VPH-15 y 25
e. Todas las anteriores

26. ¿Cuál de las siguientes entidades se asocian a infección por
papiloma virus humano (VPH)
a. Papulosis bowenoide
b. Nódulos de Orf
c. Epidermodisplasia verruciforme
d. Nódulos de los ordeñadores
e. Son correctas a y c

27. La vía de adquisición del molusco contagioso es:
a. Contacto directo de persona a persona
b. Contacto de transmisión sexual
c. Transmisión por fomites
d. Todas las anteriores
e. Ninguna de las anteriores

28. ¿Cuál de los siguientes enunciados son correctos en relación al
molusco contagioso asociado a infección por VIH?
a. Es frecuente la diseminación del molusco contagioso
b. Puede tener presentación atípica
c. Se relaciona con cifras bajas de CD4+
d. Todas son correctas
e. Son correctas a y c

29. En relación con las infecciones causadas por el papilomavirus
humano, señale cuál no es correcta.
a. Las verrugas plantares suelen ser dolorosas
b. Los condilomas acuminados con mayor potencial oncogé-

nicos son los causados por los VPH 16 y 18
c. En los niños está causado por los VPH- 1, 2, y 3 y es frecuen-

te el contagio a partir de los animales domésticos
d. Las verrugas causadas por el VPH-5 presentan marcado po-

tencial oncogénico, especialmente en pacientes trasplantados
e. El condiloma acuminado es la forma clínica de verruga por

VPH que afecta la región genital

30. Una mujer embarazada presenta en el periodo de preparto lesiones
herpéticas en la región genital. ¿Cuál debe ser la conducta a seguir?
a. Cultivo para asegurar la presencia del virus
b. Administrar aciclovir intravenosos

c. Parto por vía vaginal
d. Parto por vía vaginal y aciclovir intravenoso
e. Cesárea

31. El herpes zoster es:
a. Una forma de primoinfección del herpes simple
b. Una forma de primoinfección del virus de la varicela
c. La segunda manifestación clínica del virus varicela zoster
d. Manifestación de un virus oncogénico
e. Producido por un poxvirus

32. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación al
condiloma acuminado?
a. Aparece en el periodo secundario de la sífilis
b. Es producida por el papilomavirus humano
c. Se denomina también verrugas genitales
d. Puede producir la obstrucción del canal del parto
e. Suele tratarse con la aplicación de nitrógeno líquido

33. ¿Cuál es el agente etiológico de la sífilis?
a. Treponema pertenue
b. Treponema pallidum
c. Treponema carateum
d. Chlamydia tracomatis
e. Micobacteria

34. El síndrome de Ramsay-Hunt, describe la asociación de:
a. Parálisis facial y herpes simple oral
b. Parálisis facial y herpes zoster oral
c. Parálisis facial y herpes simple auricular
d. Parálisis facial y herpes zoster auricular
e. Hemiparesia completa y herpes zoster contralateral

35. En un paciente infectado por el virus de la inmunodeficiencia
humana ¿Cuál es el cuadro clínico que indica mal pronóstico?
a. Dermatitis seborreica
b. Sarcoma de Kaposi
c. Herpes simple labial de más de una semana de duración
d. Leucoplasia vellosa oral
e. Son correctas b y d

36. La enfermedad inflamatoria pélvica es una complicación de:
a. Uretritis no gonocócica
b. Vaginitis candidiásica
c. Vaginitis por tricomonas
d. Cervicitis gonocócica
e. Son ciertas a y d

37. ¿Cuál de las siguientes técnicas es más útil en el diagnóstico de las
infecciones micóticas cutáneas?
a. Tinción de Giemsa
b. Test de KOH
c. Test de Tzank
d. Diascopia
e. Biopsia cutánea
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38. ¿Cuál de las siguientes técnicas es útil en el diagnóstico del herpes
simple?
a. Citología de Tzank
b. Test de KOH
c. Tinción de Gram
d. Diascopia
e. Signo de Darier

39. ¿Con cuál de las siguientes patologías debe realizarse el diagnóstico
diferencial del chancro y adenopatía sifilítica?
a. Chancroide
b. Herpes genital
c. Úlceras traumáticas
d. Carcinoma espinocelular
e. Todas las anteriores

40. Para el diagnóstico clínico de tricomoniasis vaginal es
imprescindible la presencia de:
a. Secreción blanquecina abundante, mal olor y dispareunia
b. Secreción amarillenta y prurito vaginal
c. Disuria y dispareunia
d. Polaquiuria y tenesmo vesical
e. Prurito vaginal y disuria

41. Son características de las tuberculides:
a. Hiperérgicas
b. Diseminadas
c. Evolucionan por brotes
d. No se aísla la bacteria
e. Todas las anteriores son ciertas

42. ¿Cuál técnica de laboratorio tiene más sensibilidad para el
diagnóstico de tricomoniasis vaginal?
a. Montaje húmedo
b. Tinción de Gram
c. Anticuerpos fluorescentes
d. Fijación del látex
e. Ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas

43. El agente etiológico del chancro blando es:
a. Treponema pallidum
b. Chlamydia trachomatis
c. Haemophylus ducrey
d. Calymmatobacterium granulomatis
e. Gardnerella vaginalis

44. El Calymmatobacterium granulomatis es el agente responsable de:
a. Granuloma inguinal
b. Chancro blando

c. Chancro duro
d. Linfogranuloma venéreo
e. Ninguna de las anteriores

45. En la reacción de Jaris-Herxheimer, es cierto que:
a. Se produce espontáneamente en la sífilis maligna precoz
b. Se produce con mayor frecuencia al tratar pacientes con sífi-

lis precoz
c. Se presenta en la sífilis tardía
d. Las lesiones cutáneas mejoran rápidamente
e. Una vez instaurada solo responde al tratamiento con sulfonas

46. ¿Cuáles son las fases del ciclo biológico de las leishmaniasis?
a. Trofozoíto y ooquiste
b. Amastigote y promastigote
c. Esporogónico y proquiste
d. Ooquiste y cigoto
e. Microgameto y trofozoíto

47. ¿Cuál es el agente etiológico de la cisticercosis?
a. Taenia solium
b. Taenia saginata
c. Taenia multiceps
d. Taenia latum
e. Taenia bothnum

48. ¿Cuál es el agente etiológico de la enfermedad kala-azar?
a. L. brasiliensis
b. L. tropica
c. L. donovani
d. L. mexicana
e. L. peruvianus

49. La leprominorreacción es positiva en:
a. La lepra difusa secundaria
b. Los casos indeterminados de lepra
c. Lepra tuberculoide
d. Los casos dimorfos de lepra
e. En ninguna de las anteriores

50. El diagnóstico diferencial fundamental del exantema por VIH a la
seroconversión debe realizarse con:
a. Urticaria aguda
b. Liquen plano ruber
c. Parapsoriasis en placa
d. Roséola sifilítica
e. Ninguna de las anteriores.

* Las respuesta serán publicadas en la siguiente edición de Dermatología Peruana
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with ketoconazole, 27 patients completed the study, 85,2% had
complete remission and 14,8% improve. There was not significa-
tive difference in both creams. Conclusions: Ciclopirox 1% cream
and ketoconazole 2% cream were efficacious in the treatment of
mild-to moderate facial seborrheic dermatitis. There was not sig-
nificative difference in both creams.

Key words: facial seborrheic dermatitis, ciclopirox, ketoconazole

INTRODUCCION

La dermatitis seborreica (DS) es una enfermedad inflama-
toria crónica de la piel, caracterizada por eritema, desca-
mación, prurito y sensación de quemazón. Afecta a perso-
nas de todas las edades siendo más común en lactantes y
adultos. Compromete áreas de la piel en las que hay una
alta densidad y actividad de las glándulas sebáceas. Estas
incluyen: cuero cabelludo, cejas, pliegues nasolabiales, me-
jillas, pabellones auriculares, región preesternal e interes-
capular, axilas e ingles(1-6).
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SUMMARY

Background: Antifungal agents are beneficial in the treatment of
seborrheic dermatitis. Objectives: To demonstrate that ciclopirox
1% cream is more efficacious than ketoconazole 2% cream in the
treatment of mild-to moderate facial seborrheic dermatitis. Meth-
ods: 64 patients were enrolled (32 for each group: A and B). They
were evaluated before the beginning and also at the end of the
study, which lasted 4 weeks. Patients belong to group A were
treated with ciclopirox 1% cream twice daily, and patients be-
long to group B were treated with ketoconazole 2% cream once
daily. Results: 32 patients were treated with ciclopirox, 28 pa-
tients completed the study, 75% had complete remission, 14,3%
improve and 10,7% non-response. Thirty two patients were treated

RESUMEN

En el tratamiento de la dermatitis seborreica facial, los antifúngicos tópicos han mostrado su eficacia. Objetivo: Demostrar que
ciclopirox al 1% crema es más eficaz que ketoconazol al 2% crema en el tratamiento de la dermatitis seborreica facial leve a
moderada. Métodos: Ingresaron al estudio 64 pacientes (32 en cada grupo de estudio) quienes fueron evaluados antes de co-
menzar y al terminar las cuatro semanas de estudio. A los pacientes asignados en el grupo A se les aplicó ciclopirox al 1% crema
dos veces al día y a los pacientes del grupo B se les aplicó ketoconazol al 2% una vez al día. Resultados: De los 32 pacientes
tratados con ciclopirox al 1% crema, 28 culminaron el estudio, 75% presentaron remisión completa, 14,3% mejoría y 10,7%
no tuvieron respuesta. De los 32 pacientes tratados con ketoconazol al 2% crema, 27 culminaron el estudio, 85,2% presentaron
remisión completa y 14,8% mejoría. No se encontró una diferencia significativa entre la eficacia de ambas cremas (p > 0,05).
Conclusiones: Ciclopirox al 1% crema y ketoconazol al 2% crema son eficaces en el tratamiento de la dermatitis seborreica
facial leve a moderada. No hay diferencia entre la eficacia de ambas cremas.

Palabras clave: Dermatitis seborreica facial, ciclopirox, ketoconazol.
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A pesar de que la causa de la DS se desconoce, existe un gran
número de teorías acerca de su origen. Una de ellas propone
un aumento en la proliferación epidérmica similar a lo que
ocurre en la psoriasis; otra indica que el Pityrosporum ovale,
levadura lipofílica que habita en la piel normal y en mayor
cantidad en las áreas afectadas, tiene un rol importante en su
patogenia(1-6); se ha sugerido que la DS es una respuesta infla-
matoria a este organismo. Se ha observado, además, que la
enfermedad responde adecuadamente a la medicación tópica
antifúngica levaduriforme, lo que indica el posible rol de una
levadura en la enfermedad(1-7). Otras teorías propuestas son la
Candida albicans, el Staphylococcus aureus, el metabolismo
anormal de los ácidos grasos y la deficiencia de biotina(1,3-6).

Los tratamientos más usados en la dermatitis seborreica
facial (DSF) son: los preparados tópicos antifúngicos que
disminuyen la colonización por levaduras lipofílicas(1-6,8-22)

y los corticoides tópicos que actúan como agentes antiin-
flamatorios(1-6,8-9,23-24). Si bien éstos últimos reducen rápida-
mente los signos cutáneos de la enfermedad, generalmente
se asocian a una alta frecuencia de recidiva cuando el trata-
miento es descontinuado. Así mismo, son conocidos los
efectos adversos relacionados a los corticoides tópicos por
su uso prolongado (atrofia, telangiectasias, dermatitis
perioral, etc.). Estos hechos han llevado a un cambio en las
estrategias terapéuticas para la DS con un interés creciente
hacia los agentes antifúngicos de uso externo(18).

Los antifúngicos tópicos de la familia de los imidazoles
han mostrado su eficacia en la DS en varios estudios clíni-
cos(1-6,8-22), y el ketoconazol es el más usado(12-17). El ciclopirox
es un agente antimicótico tópico derivado de la hidroxipiri-
dona, efectivo contra Pityrosporum ovale y con actividad
antiinflamatoria, mayor que la observada con ketoconazol pero
que es similar a un corticoide de potencia leve, sin los efectos
colaterales que ellos producen. Así también se señala que el
alivio de los signos y síntomas de la inflamación comenzaría
antes del inicio de la actividad antifúngica(17-22).

Por lo expuesto, ya que se han descrito distintas opciones
de tratamiento para la DSF que involucran preparados an-
tifúngicos tópicos, intentamos demostrar la mayor eficacia
del ciclopirox 1% frente al ketoconazol al 2% en la DSF
leve a moderada.

PACIENTES Y MÉTODOS

Población muestral: La población de estudio estuvo consti-
tuida por todos los pacientes que asistieron al consultorio
externo del Servicio de Dermatología del Hospital Regional
Docente de Trujillo (HRDT), a quienes se les diagnosticó DSF
leve a moderada y que cumplieron con los criterios de inclu-
sión y exclusión. Los pacientes fueron incorporados al estu-
dio desde el 1 de mayo del 2004 al 31 de abril del 2005.

Criterios de inclusión

Pacientes con diagnóstico clínico de DSF leve a moderada,
con edad mayor o igual a 18 años y consentimiento firma-
do del paciente.

Criterios de exclusión

Gestación o lactancia, alergia a ciclopirox o ketoconazol,
pacientes quienes hayan tomado antibióticos sistémicos o
usado corticoides tópicos, antifúngicos tópicos, alquitrán
de hulla, piritionato de zinc, selenio o salicilatos dentro de
los 7 días antes de entrar al estudio y quienes hayan tomado
retinoides dentro de los 30 días antes de ingresar al trabajo,
como también los pacientes con inmunodeficiencia genéti-
ca o adquirida.

Muestra de estudio

Se obtuvo el tamaño muestral de 32 pacientes para cada
grupo, mediante la fórmula descrita líneas abajo para com-
parar dos proporciones(25), en este caso la eficacia de cada
producto encontrado en estudios previos(12,17):

no= (Za2 + Zb)2 (p1q1 + p2q2)

   (p1 - p2)2

Za2 =1,96 para a = 0,05

Zb  = 0,84 para b = 0,20

p1 = 0,63. Eficacia del ciclopirox(17)

q1 = 0,37

p2 = 0,30 Eficacia del ketoconazol(12)

q2 = 0,70

no= (1,96 + 0,84)2 (0,63 x 0,37 + 0,30 x 0,70) = 32

             (0,63 - 0,30)2

n = 32 pacientes para cada esquema de tratamiento

Proceso de captación de la información

Los 64 pacientes que ingresaron al estudio (32 en cada gru-
po) fueron seleccionados teniendo como marco de muestreo
el total de pacientes con DSF leve a moderada que acudie-
ron al consultorio externo de Dermatología del HRDT, los
que fueron evaluados clínicamente para determinar la se-
veridad de la enfermedad. Ésta se realizó antes de iniciar y
al culminar las cuatro semanas de terapia. Luego de la eva-
luación inicial, los pacientes fueron asignados a uno de los
dos grupos (A o B) mediante sorteo, hasta completar los 32
pacientes requeridos en cada grupo.

A los pacientes asignados en el grupo A, se les aplicó crema
de ciclopirox al 1% dos veces al día y los pacientes del gru-
po B usaron crema de ketoconazol al 2% una vez al día,
ambas durante 4 semanas. Para cada paciente se llenó una
ficha de registro previamente elaborada.
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Evaluación de la eficacia

La eficacia se evaluó comparando la respuesta con cada
fármaco al inicio y a las 4 semanas de tratamiento. Se cata-
logó como remisión completa cuando desaparecieron los
signos de la enfermedad: eritema y descamación. Como me-
joría, cuando disminuían los signos más del 50%. y sin res-
puesta, si es que no se producía la desaparición o se alcan-
zaba sólo la disminución de las lesiones en menos del 50%.
Así mismo, se dio una puntuación cuantitativa de la severi-
dad de la DSF que fue el resultado de la sumatoria de los
puntajes logrados en cada zona evaluada y obtenido al ini-
cio y a las 4 semanas de terapia, que sirvió para catalogar a
cada paciente como: remisión completa, mejoría y sin res-
puesta. A continuación detallamos la forma de evaluación
de la severidad de las lesiones:

Severidad de la dermatitis seborreica facial(14-17)

Las zonas a evaluar son los surcos nasogenianos y las cejas.

Los parámetros a evaluar son el eritema y la descamación.

• Eritema: 0 a 3 puntos*
0 = ausente
1 = rosado claro
2 = rosado intenso
3 = rojo

*Escala de colores. Validación dada por el autor del tra-
bajo

• Descamación: 0 a 3 puntos(14)

0 = ausente
1 = escamas finas como polvo blanco
2 = escamas delgadas de pequeño a mediano tamaño
3 = escamas grandes adherentes

La sumatoria de los valores en las dos zonas arroja un puntaje
con un máximo de 12 para enfermedad severa y un mínimo
de 0 a la ausencia de signos.

Definición operacional

Dermatitis seborreica facial leve a moderada(17): sumatoria igual
o al menos de tres pero con un puntaje de eritema no mayor de
dos. Esto es un puntaje mínimo de 3 y máximo de 10.

Análisis estadístico

Los datos fueron procesados empleando el programa SPSS
v.11. Los resultados son presentados en cuadros de doble en-
trada. Se aplicó la prueba t para datos pareados antes y des-
pués del tratamiento en cada grupo de estudio, la prueba t para
diferencia de promedios entre grupos después de aplicado el
tratamiento y la prueba chi cuadrado para diferencia de pro-
porciones, esto es, la respuesta al tratamiento obtenida con
cada fármaco. Si p < 0,05 la diferencia era significativa.

RESULTADOS

Ingresaron al estudio 64 pacientes con diagnóstico de DSF
leve a moderada. De los 32 pacientes tratados con crema
de ciclopirox al 1%, 28 de ellos culminaron el estudio, de
los cuales sólo 21 (75%) presentaron remisión completa;
4 (14,3%), mejoría; 2, reacción adversa y uno; no respon-
dió al tratamiento. Los 3 últimos pacientes (10,7%) fueron
catalogados como sin respuesta. Al evaluar cuantita-
tivamente la eficacia, se halló un promedio inicial de 4,76
+ 1,45 y a las 4 semanas de 0,50 + 1,10, diferencia que es
estadísticamente significativa p < 0,05 (Tabla 1).

De los 32 pacientes tratados con crema de ketoconazol al 2%,
27 concluyeron el trabajo, obtuvieron remisión completa 23
(85,2%) y 4 (14,8%) sólo mejoraron. Al evaluar
cuantitativamente la eficacia, se halló un promedio inicial de
4,92 + 1,74 y a las 4 semanas de 0,42 + 1,06, diferencia que es
estadísticamente significativa p < 0,05 (Tabla 2). Al compa-
rar cualitativamente la eficacia de las cremas de ciclopirox al
1% (75%) y ketoconazol al 2% (85,2%), no hubo diferencia
estadísticamente significativa (p > 0,05) (Tabla 3).

Así también, al comparar cuantitativamente los promedios
finales 0,50 + 1,10 del ciclopirox y 0,42 + 1,06 del ketoco-
nazol, tampoco se constató diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre ambas (p > 0,05) (Tabla 4).

 Tabla 2. Evaluación cuantitativa de la eficacia con ketoconazol
2% crema

Eficacia                                                          Ketoconazol 2%

Consulta inicial 4 semanas

• Casos*      27
• Media + DE 4,92 + 1,74 0,42 + 1,06
• Test t 17,198

• Nivel de significancia p 0,000 < 0,05

* No incluye reacciones adversas, ni pacientes que no regresaron

Tabla 1. Evaluación cuantitativa de la eficacia con ciclopirox 1%
crema

Eficacia                    Ciclopirox 1%

Consulta inicial 4 semanas

• Casos* 26

• Media + DE 4,76 + 1,45 0,50 + 1,10

• Test t                                                          18,368

• Nivel de significancia:                             p 0,000 < 0,05

* No incluye reacciones adversas, ni pacientes que no regresaron
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DISCUSIÓN

La DS es una enfermedad crónica y recurrente, especial-
mente desagradable cuando afecta la cara. Diferentes tipos
de tratamiento se han desarrollado para controlar la enfer-
medad(1-6). Uno de ellos, los corticoides tópicos, rápidamente
reducen la severidad de la enfermedad, pero hay recidiva
cuando se descontinúa el tratamiento(1-6,8-9,23-24). En contras-
te, la eficacia de antifúngicos tópicos es cada vez más re-
portada y ha sido demostrada en diversos ensayos clínicos,
revelando una buena respuesta al tratamiento con
imidazólicos, siendo el ketoconazol el más usado(1-6,8-22,26).

En el caso del ciclopirox, un agente antifúngico de amplio
espectro que ha demostrado ser efectivo en el tratamiento
de varias infecciones micóticas cutáneas, también es usado
en la DS con resultados muy satisfactorios. Su efecto se
produce por 2 mecanismos. Uno, el antimicótico que con-
duce a la reducción del Pityrosporum ovale y el otro, por su
efecto antiinflamatorio inherente, el que juega rol en el ali-
vio de los síntomas de la DS(17-22,27).

En nuestro trabajo, apreciamos que el ciclopirox logró una
eficacia del 75%, aunque otros autores(17) informan 63%,
esto último se explicaría porque clasificaron a los pacien-
tes que no regresaron a su control como sin respuesta; en
tanto, en el nuestro esos pacientes no fueron tenidos en
cuenta. Además, aquellos pacientes que fueron cataloga-

dos como sin respuesta al tratamiento con ciclopirox, 10,7%
(2 pacientes presentaron reacción adversa y 1 paciente no
respondió al tratamiento), tuvieron puntajes iniciales altos, por
lo que inferimos que a mayor severidad de la DS menor res-
puesta terapéutica, aunque cabe señalar que hubo un paciente
con puntaje inicial alto que alcanzó remisión completa.

En lo que respecta al ketoconazol, obtuvimos una eficacia del
85,2%, que es similar a otros que reportan del 30,1% al 90%(12-

16), variando la respuesta según las diferentes metodologías
empleadas, así, mientras más estricto fue el método emplea-
do para la evaluación del tratamiento, la respuesta era menor,
como en el reporte de Dreno y col.(12), quienes informan efi-
cacia para la crema de ketoconazol de 30,1% (calificó como
eficacia a la remisión completa de lesiones), en tanto que en
el realizado por Green y col.(15) informan de una eficacia mu-
cho mayor: 90%, ellos consideraron como respuesta “una me-
joría” y no la desaparición total de las lesiones.

Por lo expuesto, los resultados de nuestro estudio demues-
tran que tanto las cremas de ciclopirox al 1% y de ketoco-
nazol al 2% son eficaces en el tratamiento de la DSF leve a
moderada a las 4 semanas de terapia. No hemos hallado di-
ferencia significativa entre ambas, a pesar de que en la lite-
ratura se menciona que el ciclopirox tiene una actividad
antiinflamatoria mayor que el ketoconazol(18-22). Damos a
conocer además, dos casos que presentaron reacción adversa
con ciclopirox, al respecto, Dupuy y col.(17) informan que el
17% de los que usaron ciclopirox tuvieron un empeoramien-
to inicial de la DS, pero que en ninguno de ellos fue necesa-
rio que abandonen el tratamiento y concluyen que el
ciclopirox es bien tolerado. Todo lo contrario es lo obser-
vado en el grupo de pacientes que usaron ketoconazol al
2% en crema, en quienes no se registró reacciones adversas
en el presente trabajo.

CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS

Se concluye que las cremas de ciclopirox al 1% y ketoco-
nazol al 2% son eficaces en el tratamiento de la dermatitis
seborreica, sin diferencia significativa entre ambas.

Se sugiere hacer un seguimiento de los pacientes tratados
tópicamente con estos productos para observar su evolu-
ción, ya que al ser la DS una condición crónica tiende a la
recurrencia. Y es necesario para corroborar estos resulta-
dos, la realización de estudios multicéntricos.
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INTRODUCCIÓN

El llamado resurfacing cutáneo por láser CO2 ultrapulsado
(que denota una acción de ‘resuperficiar: sacar a superficie’
una nueva epidermis) es un procedimiento seguro y efectivo,
de resultados predecibles, no tóxico, para la reducción de arru-
gas faciales y cicatrices atróficas así como para múltiples le-
siones dermoepidérmicas. La introducción de los sistemas de
escaneo, ultrapulsado, patrones geométricos de distintos diá-
metros de disparo láser y alta energía ha permitido a los ciru-
janos en láser hacer ablaciones al tejido epidérmico y dermis
con el mínimo riesgo de cicatrices indeseadas.

La antigua tecnología de láser CO2 usando ondas continuas
y sistemas superpulsadas eran eficientes en la ablación de
tejidos, pero carbonizaban demasiado con un daño termal
y residual significativamente alto que daba como resultado
cambios notables en la textura de la piel y formación de
cicatrices, demasiado tiempo de eritema e hiperpigmenta-
ción posláser(1-5).

COMPARACIÓN HISTOLÓGICA ENTRE

PEELING QUÍMICO PROFUNDO (FÓRMULA DE LITTON)
Y RESURFACING LÁSER CO2 ULTRAPULSADO

* Médico Dermatólogo. Essalud. Lima, Perú.

SUMMARY

Treatments with carbon dioxide (CO2) laser and phenol deep chemi-
cal peelings (Backer-Gordon and Litton formulas) have been used
and still is using extensively for facial skin rejuvenation. These stud-
ies have been done to compare the effects of the treatments using
histologics views in different periods of time. I did biopsies of facial
skin treated on pre and retroauricular zone immediately applied
CO2 laser ablations and 24 hours after the application of the Litton´s
formula for deep chemical peeling. These areas nearly the first bi-
opsies were biopsied after 12 hours, 24 hours, 1 week, 2 weeks, 2
and 3 months after; and 24 hours, 48 hours, 72 hours, 1 week, 1
year and 10 years after with the phenol. Initial biopsies showed that
CO2 laser ablations were deeper than deep chemical peeling Phe-
nol, but both treatments have produced a zone of new collagen for-
mation. At 3 months comparatively deep chemical peeling with
Litton´s formula have made a formation of a thicker and wide new
collagen zone than CO2 laser ultrapulsed three phases ablation.

Key words: Peeling, Resurfacing, Ultrapulsed.

RESUMEN

El tratamiento con láser de dióxido de carbono ultrapulsado y los peelings químicos profundos con fenol-aceite de crotón (fórmulas
de Backer-Gordon y Litton) han sido y continúan siendo las más usadas para el rejuvenecimiento de la piel del rostro. Se realizó este
estudio para comparar los efectos de ambos tratamientos mediante cortes histológicos en diferentes períodos de la evolución de los
mismos. Se efectuaron biopsias de rostros tratados de la piel pre y retroauricular, inmediatamente y 24 horas después de las ablaciones
con láser de CO2 y 24 horas después de la aplicación de la formula de Litton para el peeling químico profundo. Áreas en zonas
cercanas a las biopsias fueron biopsiadas 12 horas, 24 horas, 1 semana, 2 semanas, 2 y 3 meses después; en el caso del tratamiento
con fenol 24 horas, 48 horas, 72 horas, 1 semana, 1 año y 10 años después. Las biopsias iniciales demostraron que siendo las
ablaciones con láser de CO2 más profundas que las del peeling químico con fenol, al mes ambas habían formado una zona de
neocolágeno. Pero a los tres meses, comparativamente el peeling químico profundo con fenol (fórmula de Litton) había producido
una zona de neocolágeno más compacta y ancha que el producido por el láser de CO2 ultrapulsado.

Palabras clave: Peeling (quimiodermoabrasión), Resurfacing (laserdermoevaporación), Ultrapulsado
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Usando los principios de la fotodermólisis selectiva, la nue-
va generación de láser limita el daño termal residual en la
piel mediante la producción de alta energía de luz láser con
tiempo de evaporación de tejido muy cortos, en relación al
tiempo de relajación termal de la epidermis (estimado
aproximadamente en un milisegundo para CO2 láser en un
tejido con contenido del 70% de agua) para lo que se desa-
rrollaron los sistemas láser de escaneo y ultrapulsado, que
usan ondas estimuladas de radio frecuencia para producir
pulsos únicos de alta energía de muy corta duración(6,-10).

El sistema de láser CO2 ultrapulsado puede desarrollar fre-
cuencias arriba de 7 J/cm2 con pulsos widths, más cortos
que un milisegundo (ms).

Los sistemas de láser scanned operan generando un rayo
continuo de energía láser CO2 que se mueve rápidamente
atravesando en distintas direcciones que son programadas
por computadora. Esto limita el tiempo de evaporación de
tejido a 0,3 ms (menor que el tiempo de relajación termal
epidérmico) consiguiendo prevenir el calentamiento exce-
sivo de la onda continua de energía alta de láser(3,11-13).

Los peeling químicos con fenol son los primeros descritos
en la historia de los peeling químicos. Las primeras formu-
las datan de 1800. Se podría decir que son la madre de to-
dos los peelings. Los estudios histológicos iniciales fueron
hechos por Samuel Stegman en animales, en 1980, y en piel
humana, en 1982, con los que se demostró científicamente
la acción y predominio de los peeling químicos sobre los
peelings medios y dermoabrasión(14). Las fórmulas varia-
das, empíricas y hasta ‘secretas’ que fue lo que le dio el tin-
te de no-científicas fueron sistematizadas y reglamentadas
en 1961 por los cirujanos plásticos Backer y Gordon (fe-

nol, 3 mL; agua bidestilada, 2 mL; Septisol, 8 gotas; aceite
de crotón, 3 gotas)(15-17) y en 1962 Litton hizo otra fórmula
que aumentaba la penetración y destrucción de tejido(18).

Estas formulas estandarizadas, junto con las precauciones
de monitoreo cardiorrespiratorio intra y postoperatorio, ade-
más de exámenes de laboratorio (hemograma, glucosa,
perfil hepático y renal), ecografía y electrocardiograma-
Holter (para evitar arritmias que son la complicación más
frecuente) han hecho de los peelings químicos profundos
tratamientos seguros, predecibles y clínicamente con resul-
tados muy satisfactorios tanto para médicos como pacien-
tes por la duración de sus resultados(17,18).

Los peelings químicos con fenol han demostrado que ac-
túan por destrucción (necrosis) de la piel, lo que es propor-
cional a su dilución (a diferencia de los otros peelings quí-
micos en que la penetración depende de la concentración
de los ácidos), el tiempo que se deja en la piel tratada, las
veces que es frotado sobre la zona, la oclusión, la presencia
vesiculizante del aceite de crotón y el calor (esto último hace
mi procedimiento diferente y singular).

Como en los láser, los agentes de peelings químicos causan
depósitos de una zona de nuevo colágeno que es compara-
ble a lo extenso de la destrucción del tejido(19). A diferencia
de los láser, en los peelings con fenol, los resultados depen-
den mucho de la experiencia del ejecutante, conocido como
el ‘estado del arte’(15-20).

El propósito de este estudio es identificar y comparar los
efectos histológicos del peeling químico profundo con fenol
(fórmula de Litton y el láser CO2 ultrapulsado coherente.
La profundidad del daño y la zona de nuevo colágeno son
comparados. Tabla 1.

Tabla 1. Comparación de la profundidad del daño de la peelings

Tipo Procedimiento Profundidad aproximada Indicaciones

• Peeling químico muy superficial. < 0,05 mm Cambios tempranos,
AHA 10%/ácido azelaico/ ácido retinoico 0,5-0,1%/CO2 estrato córneo, granuloso fotoenvejecimiento Glogau I
+ alcohol + azufre/5 fluorouracilo

• Peeling químico superficial 0,06 mm Arrugas finas, melasmas,
Ácido glicólico 70%, Solución Jessner, TCA 25%, estrato granuloso, dermis papilar discromías, queratosis actínicas iniciales.
Resorcina Fórmula Hernández-Pérez Glogau I - II

• Peeling químico medio profundo. 0,40 mm Foto envejecimiento moderado,
Jessner + 35% TCA Dermis papilar a reticular superior cambios epidérmicos-dérmicos
CO2 + 35% TCA superficiales de foto envejecimiento,
Glicólico 70% + TCA 35% discromías Glogau II
88% Fenol

• Peeling químico profundo Fenol 0,60 mm Fotoenvejecimiento avanzado Glogau III-IV
• Litton o Baker y Gordon ocluido/ sin ocluir dermis reticular media a profunda Cambios histológicos profundos
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MATERIAL Y MÉTODOS

Diez pacientes fueron sometidos a láser resurfacing y 20
pacientes sometidos a peeling químico profundo con fenol
(Litton fórmula caliente). Todos dieron su consentimiento
para ser tratados y biopsiados. Se excluyeron pacientes que
habían recibido cualquiera de los dos tratamientos en los
últimos doce meses, usado medicamentos fotosensibi-
lizantes, corticoides, quimioterapia y que tuvieran proble-
mas de cicatrización, fotosensibilidad, diabetes mellitus,
disfunción hepatorrenal y cardiopatías.

Las edades fluctuaban entre 40 y 60 años, raza blanca el
10% y mestiza 90%. Todos presentaban fotodaño III a IV
en la escala de Glogau(21).

Los pacientes fueron preparados utilizando alcohol-éter
como diluyente limpiador de grasa facial, a un cm2 del área
pre y retroauricular fueron infiltrados con lidocaína 2% +
1/1000 000 de epinefrina.

El láser CO2 ultrapulsado se usó a 300 mJ y 3,0 mm tamaño
del spot-disparo con el generador computarizado de figu-
ras, 60 W poder y densidad 6 J/cm2. Una crema de hidro-
cortisona más mupirocina fue aplicada los primeros 3 días
y luego una crema reepitelizante. Todas las mañanas se apli-
có un protector solar que no produzca ardor.

Luego de una semana de la completa epitelización se em-
pezó ha aplicar una fórmula despigmentante personalizada
con base de ácido retinoico 0,025%-0,05%, ácido kójico 4%,
hidroquinona 4%-10% e hidrocortisona al 1%, en pieles III-
IV Fitzpatrick(22,23).

Asimismo, se dio famciclovir o valaciclovir en dosis ade-
cuadas para evitar reactivación de herpes simple(24). La so-
lución de Litton fue preparada haciendo fundir cristales de
fenol al baño María y añadiendo de inmediato agua desti-
lada más glicerina y agitar. Se toma 113,40 g de ésta mez-
cla y se añade el aceite de crotón. Agitar la mezcla. Tomar
un frasco vacío de 226,8 mL se introduce los 113,40 g de la
mezcla anterior, que contiene el aceite de crotón, con agua
bidestilada, como resultado quedan 227 mL de solución es-
table durante 3 años para su uso sin variaciones(18,23,25). Esta
mezcla se deposita en el fondo de un vaso de cristal grue-
so, es puesta en un recipiente de metal con agua a tempera-
tura aproximada de 50ºC a 70ºC no hirviendo, pues esto
provocaría evaporación del agua bidestilada de la fórmula
desnaturalizándola, disminuyendo su penetración. En nues-
tra experiencia la solución de Litton necesita estar caliente
para su mejor aplicación y mayor seguridad. El calor la hace
más fluida y aumenta la penetración. La glicerina en la
formula la hace más segura al aplicarla cerca de la córnea
cuando tratamos los párpados pues se adhiere mejor a la
piel.

Secuencia sugerida en tiempo peeling fenol–

aceite de crotón(15)

08:30 h Preparación preoperatoria: la piel es limpiada y
desengrasada.

Analgesia: neuroleptoanalgesia más anestesia
local en rostro. Vía endovenosa rápida-chorro.

Monitoreo cardiorrespiratorio.

Sonda urinaria.

09:00 h La solución es aplicada en la frente en dos subu-
nidades.

09:15 h Mejilla izquierda desde surco nasogeniano a
región preauricular, hasta sien y borde mandi-
bular.

09:30 h La otra mejilla

09:45 h Nariz y glabela

10:00 h Area perioral, mentón.

10:15 h Párpados inferiores cerca del borde ciliar 1-3
mm, ojos abiertos mirando arriba.

10:30 h Párpados superiores, ojos cerrados, abarcando
las cejas a 1 a 3 mm del espacio del borde ciliar,
preparar hisopos para lágrimas canto interno.

10:35 h Colocar esparadrapos en el mismo orden retro-
cediendo de párpados a frente. Al final colocar 2
a 3 capas de esparadrapos.

11:35 h Termina el monitoreo cardiológico obligatorio
y se deja colocada una sonda urinaria.

12:00 h Paciente en sala de observación inicia petidina
EV condicional. No vía oral

Se observa inmediatamente que aparece ese blanco mar-
móreo clasificado en estadio VI en la Tabla de Estadios
Visuales para determinar el punto final para neutralización
en el peeling químico (Rubin)(12). Tabla 2.

Con láser CO2 la primera biopsia fue hecha inmediatamen-
te después del segundo y tercer pases, a las 24 horas, 1 se-
mana y 3 meses. Con peeling químico profundo con fenol
(fórmula de Litton), la primera biopsia fue tomada a las 24
horas y luego 48 horas, 1 semana, 1 mes, 6 meses y 10 años
después. Los especímenes de biopsia, preservados en for-
mol, fueron procesados con coloraciones de hematoxilina-
eosina.

En el caso del fenol-aceite crotón se usaron tinciones
Masson y Verhoff. Las zonas de neocolágeno fueron medi-
das usando un micrómetro calibrado con un microscopio
de 100x aumentos.
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RESULTADOS

Las biopsias iniciales demuestran la profundidad de la abla-
ción-destrucción del tejido. A diferencia de los peelings
químicos de fenol, los láser CO2 causan una injuria termal
histológicamente demostrable en la periferia del área. Con
dos pases de láser CO2 pulsado se nota necrosis y desapa-
rición de la epidermis y dermis papilar superior por eva-
poración (95 + 8 µm) y afectación térmica de la dermis
papilar profunda hasta la dermis reticular superior (30 + 2
µm), Con el segundo pase-ablación desapareció la epider-
mis y dermis papilar, con el tercer pase-ablación se vapo-
rizó la dermis hasta la zona reticular superior con una pe-
netración de 130 + 5 µm y daño termal de 80 + 2 µm. (Fi-
gura 1).

Los hallazgos más importantes son mostrados en las figu-
ras 1 al 8 en lo referente al láser resurfacing.

Los hallazgos histológicos más relevantes de las biopsias
de los pacientes tratados con peeling químico profundo,
fórmula Litton, son presentados y descritos en las Figuras
9 a 18.

Al medir con microscopio y con un micrómetro calibrado
a 100x aumentos, se observó que, con dos pases ablación,
la penetración con láser CO2 fue 95 + 8 µm y el daño termal,
de 30 + 2 µm. Con tres pases ablación, la penetración fue
130 + 5 µm y el daño termal, de 80 + 2 µm. Mientras que
con peeling de fenol Litton ocluido más calor la penetra-
ción fue 75 + 7 µm.

La zona de neocolágeno formada con el empleo del láser
CO2 ultrapulsado coherente dos pases ablación fue 140 +
10 µm y con 3 pases ablación, de 180 + 9 µm. Con el em-
pleo de peeling fenol fórmula Litton ocluido, la zona de
neocolágeno formada fue 400 µm (Figuras 1, 2 y 3).

Tabla 2. Estadios visuales para determinar profundidad en peeling químicos

Estadios Nivel Frost (Rubin) Descripción Aplicaciones clínicas en:

• I 0 Piel rosada o eritematosa Piel morena con mínimo daño actínico en
cara y/o cuerpo

• II 1 Piel rosada con puntos blancos Piel clara a blanca con moderado
daño actínico en cara y/o cuerpo

• III 2 Apariencia frost con piel rosada acumulando transparencia Piel blanca con moderado a severo
daño actínico en cara y/o cuerpo.

• IV 3 Apariencia ‘blanqueado’ con un color blanco opaco Piel blanca, solo cara o en parte superior del cuello

• V Apariencia ‘blanqueado’ con un color blanco amarillento Solo cara con severo daño actínico

• VI Apariencia ‘blanqueado’ con un color blanco grisáceo Solo cara con severo daño actínico

Figura 1. A. Láser CO2 300 mJ. Dos pases inmediato. La epidermis y
dermis papilar superior vaporizada. Daño termal hasta dermis reticular
superior. B. Láser CO2 300 mJ. Tres pases inmediato. La dermis papilar
totalmente vaporizada. Se observa daño termal hasta dermis reticular
como una banda de color homogéneo.

Figura 2. Láser CO2 300 mJ. A. Tres pases 12 horas. Infiltrado inflama-
torio con PMN y eosinófilos núcleos fragmentados. Edema 3+. B. Tres
pases 24 horas. Mayor infiltrado, se observa necrosis y daño termal.
Folículo piloso indemne.
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DISCUSIÓN

Se ha confirmado que el fenol y otros químicos causan des-
trucción del tejido dermoepidérmico. En el caso único del fenol
su penetración es directamente proporcional a su dilución y
oclusión y su acción es necrotizante por contacto. Con res-
pecto al ácido tricloroacético, resorcina y alfa-hidroxiácidos
(AHA) está probado que su penetración depende de su con-
centración, el tiempo entre su aplicación y neutralización, así
como las veces y presión de la aplicación(14-20).

La destrucción se produce hasta la dermis reticular profun-
da y en la regeneración del tejido una “zona de neocoláge-

no” compacta es formada en todas las áreas destruidas. La
zona de neocolágeno reemplaza las capas de elastosis de la
dermis fotodañada que son necrotizadas por el peeling con
fenol. Varios estudios han demostrado que la zona de colá-
geno generada por los peeling químicos es directamente
proporcional a la extensión de la destrucción química y la
potencia del ácido utilizado(20-25).

Para nuestro estudio la solución de Litton que utilizamos
penetra más profunda y extensamente que la de Backer-
Gordon pues usa el calor, por lo que la zona de neocolágeno
es mayor a la de otros estudios.

La solución de fenol-aceite de crotón caliente parece ac-
tuar más activamente, a más profundidad y en presencia de
sustancia fundamental y agua en la dermis reticular y por lo
que a pesar de ser menos destructiva y aparatosa inicial-
mente que los tratamientos de resurfacing penetra activa y
muy uniformemente y la necrosis que se observa en dermis
respeta los anexos en su porción media e inferior, a partir
de los que ocurrirá la regeneración del tegumento.

Asimismo, el ocluir con esparadrapo asegura y aumenta su
penetración. En este estudio los resultados de los resurfacing

Figura 3. Láser CO2. A. Una semana completa. Reepitelización con
moderado infiltrado inflamatorio. El número y calibre de los vasos au-
mentado. En dermis papilar un denso infiltrado de fibroblastos con
nucléolos hipercromáticos y citoplasma hipercromática. B. Dos sema-
nas. Completa reepitelización con moderado infiltrado inflamatorio
mixto, sin variación en el diámetro de los vasos. Ha disminuido el nú-
mero de fibroblastos inmaduros.

Figura 4. Láser CO2. A. Dos meses. Se nota prominente nueva capa
de colágeno superficial, laminar en dermis papilar-reticular, se aprecia
algo de elastosis en dermis reticular profunda. Aumento de vasculari-
dad en dermis superficial (eritema). B. Tres meses. Prominente nueva
capa de colágeno superficial, laminar organizándose mejor. Menos ede-
ma y vasodilatación, aumento de fibroblastos. Apariencia normal.
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con fenol demuestran, sin duda, que hay una significativa y
mayor destrucción de la epidermis y dermis reticular me-
dia-profunda y que la zona de neocolágeno es directamen-
te proporcional en extensión y compactación a esta destruc-
ción observada desde el primer día.

Los hallazgos histológicos confirman los antes descrito en
la bibliografía(14-25).

En lo que respecta a los resultados obtenidos por el sistema
de láser pulsado están descritos los beneficios del láser
resurfacing(1-7,10-13).

La profundidad de las ablaciones eran las descritas para dos
y tres pases, en las mismas áreas del rostro. Los resultados
medidos al tercer mes demostraron que los depósitos de
colágeno nuevo reemplazaron a la elastosis dermal de la piel
fotodañada que fue vaporizada o termalmente afectada.

En últimas publicaciones encuentran que con respecto a la
ablación-destrucción con láser CO2 coherente ultrapulsa-
do a 350 mg dos pases, la penetración era 105 + µm con una
injuria termal de 37 + 6 µm. A 500 mJ la penetración fue de
134 + 13 µm y la injuria termal 50 + 7 µm.

El peeling con fenol de Backer-Gordon causaba una penetra-
ción-destrucción de 41 + 8 µm no ocluida y 56 + 10 µm ocluida.
A los 3 meses con el láser CO2 350 mJ la zona de neocoláge-
no formado fue 150 + 18 µm y con 500 mJ 190 + 20 µm.

Figura 5. Fenol Litton. 24 horas H-E. Epidermis coagulada, necrosis
total. En dermis papilar a reticular media se aprecia necrosis. Infiltrado
inflamatorio a linfocitos, PMN y eosinófilos abundante. Anexos con
necrosis periférica.

Figura 6. A. Fenol Litton. 48 horas H-E. Capa córnea y capa de Malpighi
reemplazada por necrosis y detritus nuclear. Infiltrado inflamatorio en
vacuolas. Debajo de la necrosis epidérmica observamos ya regeneración
de capas basal y espinosa, no se aprecia granulosa un córnea. Vasodilata-
ción marcada del plexo papilar. Neocolágeno compacto que se
horizontaliza con abundantes fibroblastos. Abundante infiltrado inflama-
torio a predominio de linfocitos y PMN. Edema 4+. Haces de colágeno
necrótico y en reparación. B. Fenol. 48 horas tricrómica de Masson. Fo-
lículo pilosebáceo parcialmente necrosado, se observa regeneración por
zonas, infiltrado inflamatorio y abundante necrosis periférica en dermis
reticular profunda

Figura 7. Fenol 72 horas tricrómica de Masson. Epidermis con parcial
regeneración bajo la costra de timol yodado. Capa córnea incipiente,
no hay granulosa. Necrosis más Infiltrado inflamatorio mixto en dermis
papilar, abundante neocolágeno organizándose
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Con el resurfacing con fenol no ocluido el grosor del neoco-
lágeno fue de 260 + 22 µm. Con oclusión fue de 350 + 20 µm
lo que demostraba que el fenol Backer teniendo menor pene-
tración-destrucción casi duplicaba la extensión (longitud-an-
cho-volúmen) de la nueva zona de colágeno formado(24).

Con respecto al láser CO2 ultrapulsado, la atrofia epidermal y
atrofia propias de piel foto dañada así como la elastosis fue-
ron eliminadas. Las biopsias demuestran regeneración nor-
mal de la epidermis, los melanocitos muestran hiperplasia e
hipertrofia que van normalizándose conforme pasa el tiem-
po. La densidad y funcionamiento melanocítico aparecen

normales. Todas las biopsias finales muestran un sustancial
aumento de formación de neocolágeno en la dermis papilar y
reticular superficial, un similar grado de proliferación de fi-
bras elásticas y la disminución de glicosaminoglicanos. Es-
tos últimos están típicamente presentes en la elastosis de der-
mis fotodañada. Los melanocitos epidermales luego de 2
meses aparecen totalmente normales(25,26).

Con respecto al resurfacing químico profundo con fenol–
aceite de crotón, está demostrado el aumento de
glicosaminoglicanos al inicio y que comienza a declinar a
partir del día 30 para normalizarse desde el día 60(27). Las
fibras elásticas muestran un marcado cambio morfológico.
Estas fibras de la zona de dermis regenerada eran inmaduras,
aparentemente frágiles y esparcidas a los seis meses de tra-
tamiento. Los análisis tensiométricos preliminares de la piel
tratada con fenol seis meses después indicaban que las fi-
bras elásticas eran más delgadas y de apariencia débiles(28).

Figura 8. A. Fenol. 72 horas (tinción para colágeno). Epidermis muestra
regeneración parcial bajo la costra de timol yodado. Capa córnea inci-
piente, no hay granulosa. En dermis reticular abundante neocolágeno
organizándose alrededor de los anexos, marcado edema. B. Fenol. Siete
días tricrómico Masson más tinción especial. Se observa epidermis com-
pleta. Vemos un conducto pilosebáceo con material necrótico en su inte-
rior.

Figura 9. Fenol 7 días. Epidermis totalmente regenerada, dermis papilar com-
pacta con abundantes fibroblastos, dermis reticular con abundante neocoláge-
no con tendencia a la horizontalización e infiltrado inflamatorio presente por
zonas, anexos íntegros, marcado edema.

Figura 10. Fenol 30 días. Epidermis totalmente regenerada, presencia de mela-
nocitos con gránulos de melanina en la capa basal. Dermis papilar compacta con
abundantes fibroblastos, plexo papilar ligeramente dilatado.

Figura 17. Fenol 90 días. Epi-
dermis totalmente regenerada,
plexo papilar proliferado y di-
latado, abundantes fibroblastos,
abundante neocolágeno e in-
filtrado inflamatorio presente
por zonas, anexos íntegros,
tejido necrótico atrapado en
haces de colágeno en dermis
reticular, edema
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Nuestro estudio demuestra que ambos tratamientos son efi-
caces, seguros y de resultados predecibles, de resultados más
prolongados y clínicamente dan mucha satisfacción tanto a
los que los practican como a los pacientes tratados. Los depó-
sitos de neocolágeno, fibras elásticas nuevas son evidentes e
histológicamente demostrados. Todos los signos histológicos
de foto daño (elastosis solar) son reemplazados por tejido
nuevo con una reorganización de los elementos estructurales
dermales y un aumento del volumen dérmico.

El resurfacing químico con fenol–aceite de crotón siendo
menos penetrante es el que mayor colágeno produce, y la fór-
mula de Litton – caliente es más productora de neocolágeno
que la de Backer-Gordon comparando el ultimo estudio his-
tológico, por lo tanto, produce efectos más notables y durade-
ros que cualquier otro método de rejuvenecimiento.

Todas las precauciones se deben tomar en cuenta al
efectuarlo, por la alta posibilidad de complicaciones, al ser
tan sensible-dependiente al médico que lo realiza, a su téc-
nica y entrenamiento.

Mientras que los resurfacing con láser CO2 ultrapulsado han
sido presentados como un arma más segura, con tecnología
que apoya al facultativo, no produciendo la hipopigmen-
tación del fenol, con un eritema que dura más pero que es
reversible, siendo más atractiva a pacientes más jóvenes.
El daño termal es un tema aún polémico en lo que respecta
a su acción en la formación de colágeno.

* Un agradecimiento especial�al Dr. Miguel Baldwin Plaza, cirujano Láser, di-
rector de ‘Láser Médica’.
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ENFERMEDADES POR PIOJOS O PEDICULOSIS

Es una enfermedad causada por los piojos, que pertenecen
al orden Anoplura, los que afectan al hombre son tres va-
riedades(1):

• Pediculus humanus var. capitis o piojo de la cabeza.
• Pediculus humanus var. corporis o piojo del cuerpo y de

las ropas.
• Phthirus pubis de localización preferente en la región

pubiana.

PEDICULOSIS CAPITIS

Las personas de cualquier estrato social y económico pue-
den infestarse con piojos de la cabeza que pueden alcanzar
proporciones epidémicas, especialmente entre niños de edad
escolar(2,3).

La incidencia de infestación varía poco con el nivel socioeco-
nómico, es más común en los blancos que en los negros, en
las mujeres que en los varones, y en los niños que en los adul-
tos, las razones no son claramente conocidas(4). Los piojos se
transfieren por contacto personal cercano, y probablemente
por compartir gorros, peines y cepillos. El pelo largo no es
considerado como factor de contagiosidad.
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SUMMARY

Introducing a review about clinic and epidemiologic aspects of
the main ectoparasites: louse (pediculosis), flies (myiasis), fleas
(tungiasis), bed bugs (cimicosis, scabies, bees, wasps and ant
stings, erucism.

Key words: Ectoparasites, Pediculosis, Myiasis, Scabies

INTRODUCCIÓN

En esta segunda parte se abordará enfermedades muy comu-
nes y frecuentes en el ser humano causados por algunos
ectoparásitos. Estos son numerosos y viven en la piel del hués-
ped, se alimentan de la sangre y queratina de la piel, desarro-
llan parte de su ciclo dentro del cuerpo, entre los principales
tenemos: el piojo (pediculosis), la pulga (pulicosis, tungiasis),
la mosca (miasis), los ácaros (sarna o acarosis), etc.

RESUMEN

Se presenta una revisión en aspectos clínicos y epidemiológicos de los principales ectoparásitos: piojos (pediculosis), moscas
(myasis), pulgas (pulicosis y tungiasis), chinches (cimicosis), acarosis (sarna o escabiosis), picadura de abejas, avispas y hor-
migas y del erucismo.

Palabras clave: Ectoparásitos, Pediculosis, Miasis, Acarosis
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Morfología y hábitat

Los piojos de la cabeza del género Pediculus son insectos
ápteros de 2 a 3 mm de longitud (Figura 1), siendo la hem-
bra ligeramente más grande, de color blanco grisáceos, apla-
nados dorsoventralmente y provistos de uñas terminales en
forma de garra, que les permite fijarse al cabello.

El ciclo de vida de la hembra es aproximadamente un mes,
durante este tiempo ella puede poner 7 a 10 huevos cada
día, hasta un máximo de 110 a 140 huevos, los cuales mi-
den 0,8 mm y se adhieren de manera muy firme al pelo por
una sustancia pegajosa, a manera de túnica, pudiéndose
observar a simple vista. Los huevos son comúnmente lla-
mados liendres y tienen la apariencia de pequeñas
protrusiones globoides u ovales, ubicándose a una distan-
cia de 3 a 4 mm del cuero cabelludo. Después de un período

de incubación de 10 a 12 días, emergen pequeñas ninfas
voraces que deben alimentarse dentro de las 24 horas para
sobrevivir. Después de 2 a 3 semanas y tres mudas sucesi-
vas, los adultos maduros copulan, este ciclo tiene lugar siem-
pre en el huésped humano.

Los piojos adultos pueden sobrevivir de 6 a 48 horas fuera
del huésped(5), aunque probablemente sean no viables pos-
teriormente. Los piojos no saltan, ni vuelan, ni usan otros
animales como vectores(6). Los piojos de la cabeza se trans-
miten mediante contacto personal directo cabeza-cabeza y
por compartir inmediatamente los peines, cepillos, sombre-
ros y otros objetos personales en contacto con el cabello.

Manifestaciones clínicas

Los piojos adultos de la cabeza y sus liendres se localizan
generalmente en las áreas temporal y occipital del cuero
cabelludo. Sin embargo, pueden estar afectados todo el
cuero cabelludo, las cejas y la barba. El piojo adulto puede
ser difícil de observar, pero las liendres firmemente adheri-
das a la base del tallo del pelo se ven con facilidad.

La mayoría de infestaciones por piojos son asintomáticas(5).
La mayor queja en estos casos sintomáticos es el severo
prurito del cuero cabelludo, cuello y oídos, que pueden
ocurrir por una reacción alérgica a la saliva que inyectan
cuando se alimentan. El rascado origina excoriaciones e
infección secundaria bacteriana que se manifiesta por exu-
dación y costras del cuero cabelludo, episodios febriles, así
como adenopatías sensibles occipitales y cervicales.

Diagnóstico

El diagnóstico es clínico: se hace por la sintomatología y la
observación de liendres o parásitos adultos. La observación
de liendres sin parásitos adultos, no necesariamente significa
que haya una infestación activa, las liendres pueden persistir
por meses después de una terapia adecuada(6). El Centro de
Control y Prevención de Enfermedades (CDC) establece que
el diagnóstico puede ser hecho por encontrar muchos huevos
dentro de un cuarto de pulgada de cabellera (6,5 mm)(4); sin
embargo, este criterio puede resultar en un sobrediagnóstico.

Se realizó un estudio en el cual 1 729 estudiantes de educa-
ción primaria fueron evaluados para infestación por piojos.
Del total, 28 (1,6%) tuvieron infestación activa, mientras
63 (3,6%) tuvieron evidencia de liendres sin piojos, de ellos
50 fueron evaluados(7). Durante 2 semanas de seguimiento,
solo 9 de los 50 niños (18%) que inicialmente sólo tuvieron
liendres hicieron infestación activa. En este estudio la evi-
dencia de más de 5 liendres dentro de un cuarto de pulgada
de cabellera fue asociado a mayor conversión a infestación,
que un menor número de liendres inicialmente evaluadas
(32% vs. 7%), lo que puede ser de utilidad diagnóstica(8).

Figura 1. Piojo de la cabeza

Tabla 1. Características del piojo de la cabeza

• Hábitat Cuero cabelludo

• Tamaño   Pediculus hembra 2,4-3,3 mm
               Pediculus macho 2,1-2,6 mm

• Tamaño de la liendre 0,8 mm
• Periodo de incubación de los huevos 10-12 días
• Ciclo de huevo a adulto 17-25 días
• Longevidad de un adulto 23-60 días
• Máximo de huevos producidos 110-140
• Número de huevos por día 7-10
• Supervivencia fuera del huésped 6-48 horas
• Distancia de la liendre al cuero cabelludo 3-4 mm
• Movilidad de un piojo adulto 6-30 cm/minuto
• Número de adultos por infestación 10-12
• Número de liendres por infestación Cientos
• Ciclo biológico:

Huevo                 Ninfa (piojo joven)                Piojo adulto
                12 días                                  12 días
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Tratamiento

Insecticidas tópicos, peines finos mojados y terapias orales
han sido estudiados para el tratamiento de esta entidad(9).

Insecticidas tópicos

Son de elección para el tratamiento inicial. Una revisión sis-
temática encontró que la permetrina, piretrina y malatión
son efectivos en el tratamiento de piojos de la cabeza en
más del 95% de casos(8), aunque la resistencia a los mismos
es un problema a considerar(10,11).

La crema de enjuague con permetrina al 1%, así como las
lociones que contienen piretrina líquida con butóxido de
piperonilo son efectivas. Las piretrinas están hechas de un
extracto natural de crisantemo, cremas con piretrinas y
butóxido de piperonilo son neurotóxicas al piojo (estimula
su sistema nervioso paralizándolo y causándole la muerte)
y presentan raras reacciones alérgicas(12).

Las cremas de permetrina son menos tóxicas y son conside-
radas agentes de primera línea(13). Son aceptables desde el
punto de vista cosmético y fácil de usar, sólo hace falta una
aplicación de 10 minutos sobre el cuero cabelludo, repitién-
dose este tratamiento en una semana. La CDC recomienda la
segunda aplicación por la ocurrencia de resistencia. Sin em-
bargo, no es recomendable más de tres aplicaciones del mis-
mo producto dentro de las 2 semanas de tratamiento.

La loción de malatión al 0,5% es muy efectiva. Un estudio
demostró que el malatión es más efectivo que las piretrinas
y el lindano, ya que tiene una excelente actividad ovicida(14),
las objeciones que se le hacen incluyen el olor desagrada-
ble y que puede causar depresión respiratoria con la inges-
tión, por ello se le considera una droga de segunda elec-
ción. Su tiempo de tratamiento es de 8 a 10 horas.

Dos revisiones basadas en evidencias, encontraron que los
insecticidas malatión, permetrina y piretrina fueron igual-
mente efectivas en el tratamiento de las infestaciones en
pediculosis capitis(15,16).

Los champúes de lindano al 1% no son drogas de primera
elección y no tienen mayores ventajas sobre los otros agen-
tes. Asimismo, han demostrado ser neurotóxicas en ratas,
con reportes raros de mareos, irritabilidad, inquietud, der-
matitis y erupción cutánea(14).

Agentes físicos

La remoción mecánica de los piojos con un peine fino mo-
jado es una alternativa a los insecticidas, particularmente
en niños menores de 2 años en que los insecticidas no son
recomendados. Se aplica una solución de partes iguales de
vinagre o aceite de oliva con agua y se peina el pelo poste-
riormente con un peine fino mojado en vinagre.

En otros casos los peines o cepillos pueden ser sumergidos
en algún pediculicida por una hora, como terapia alternati-
va. Asimismo, es importante tratar a los miembros de fami-
lia para prevenir casos posteriores.

Agentes orales

En los últimos años se está usando la ivermectina 0,6% que
puede ser efectiva en casos de resistencia a la terapia tópi-
ca(17,18), este antihelmíntico de amplio uso para oncocerco-
sis y filariosis en humanos, efectiva en estrongiloidiasis,
produjo resultados benéficos contra pediculosis capitis en
niños. La CDC la considera como una segunda alternativa
a los agentes tópicos administrando dosis única de 200 µg/
kg, con una dosis similar a las 2 semanas(19). Es efectiva
matando ninfas y piojos, mas no huevos, no se ha reportado
reacciones adversas serias con este tratamiento. Nosotros
lo hemos usado en varios pacientes con gran éxito.

La combinación de permetrina tópica al 1% (aplicada por
10 minutos con una segunda aplicación a la semana si es
necesario) con cotrimoxazol oral (10 mg/kg/día en dos do-
sis divididas por 10 días) es más eficaz que la permetrina
sola, y debería ser considerada en casos de resistencia(20).

PEDICULOSIS CORPORIS

Se encuentra principalmente donde hay hacinamiento e
instalaciones sanitarias deficientes. El piojo del cuerpo
deposita sus huevos y vive en las costuras de las ropas más
que sobre la piel de su huésped. Sólo abandona la ropa para
obtener alimento a través de la sangre de su huésped. Las
liendres presentes en la ropa son viables hasta durante un
mes en personas que están hacinadas.

Los piojos perforan la piel, inyectan saliva y a continua-
ción defecan mientras se alimentan con sangre. Las pápulas
pruriginosas que siguen a esto son consecuencia de una
reacción de hipersensibilidad por parte del huésped a los
antígenos presentes en la saliva.

Manifestaciones clínicas y diagnóstico

Los pacientes refieren prurito y desarrollan máculas peque-
ñas eritematosas, pápulas y excoriaciones que se localizan
principalmente sobre el tronco. Puede haber impetigini-
zación secundaria. Las personas con pediculosis corporis
de larga duración no tratada pueden desarrollar hiperpig-
mentación y engrosamiento generalizado de la piel, con
evidencias de numerosas excoriaciones curadas, se conoce
con el nombre de ‘enfermedad de los vagabundos’. Es tam-
bién probable que se presente superinfecciones secundarias
estafilocócicas.

El diagnóstico se realiza con la identificación de los piojos
o las liendres en las costuras de las ropas.
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Tratamiento

Deben ser tratadas sus ropas. Los piojos del cuerpo pueden
ser erradicados sea descartando la ropa, si es posible, o por
lavado con agua caliente y planchado (60°C o 140°F) cui-
dadoso de las costuras de la ropa. Este parásito puede vivir
30 días fuera del huésped, por lo que es necesario un estric-
to aseo y tratamiento de las ropas.

También se puede eliminar estos piojos espolvoreando la
ropa con polvo de malatión al 1% o con polvo de diclorodi-
feniltricloroetano (DDT) al 10%. Asimismo, se puede uti-
lizar corticoides tópicos para el tratamiento de las áreas
irritativas y pruriginosas después de la eliminación de los
piojos, como manejo sintomático.

Es importante considerar que el piojo del cuerpo puede trans-
mitir tifus y fiebre de las trincheras, esta última se ha encon-
trado en epidemias en indigentes de EE UU(21).

PEDICULOSIS PUBIS

La infestación con Phthirus pubis (piojo pubiano) se trans-
mite por contacto sexual o corporal cercano. Se encuentra
primordialmente en el pubis, pero se le puede ver en las
cejas, pestañas, barba, vello axilar y en el vello grueso de la
espalda y el pecho de los hombres. Ocasionalmente puede
infestar también el cuero cabelludo(2).

Aproximadamente un tercio de los individuos infestados
con piojos pubianos pueden tener otra enfermedad de trans-
misión sexual(2).

El piojo pubiano, con morfología de escudo de armas aplana-
do, es más pequeño que los otros Pediculus. Su longitud es de
1 a 2 mm y es casi tan ancho como largo. Se le llama popular-
mente ladillas. Las patas son cortas, fuertes y terminan en
garras muy desarrolladas (Figura 2), que le permiten fijarse a
los pelos más gruesos del cuerpo. A diferencia de los piojos
de cabeza y cuerpo, que se mueven frecuentemente, éstos se
fijan a la base del pelo, introducen el aparato picador en la piel
y permanecen estacionados por mucho tiempo. Por esta ra-
zón su extracción manual es difícil.

El ciclo de vida de las hembras es de 3 a 4 semanas, durante
este tiempo puede producir un máximo de 3 huevos por día,
con un total de 26 o más. De esta forma pegan los huevos
en igual forma que los otros piojos, pero el número de hue-
vos por hembra generalmente no pasa de 30.

Manifestaciones clínicas y diagnóstico

El principal padecimiento de las personas infestadas es el
intenso prurito de todas las áreas afectadas. Pueden verse
máculas eritematosas y pápulas con excoriaciones e infec-
ción secundaria, pero los hallazgos cutáneos son menos
severos que en los casos anteriores.

Se pueden encontrar pequeñas máculas grises o azuladas
que miden menos de 1 cm de diámetro en el tronco, los
muslos y la parte superior de los brazos. Se supone que es-
tas lesiones conocidas como maculae cerulae (manchas
azules), son causadas por un anticoagulante que el piojo
inyecta en la piel cuando pica.

La infestación de las pestañas por el piojo pubiano puede
causar costras en el margen de los párpados (pediculosis
ciliaris), que puede ocurrir en niños cuyos padres tienen una
considerable infestación. La blefaritis es usualmente bila-
teral y puede asociarse a conjuntivitis.

El diagnóstico se realiza por la demostración de liendres y
ocasionalmente piojos adultos adheridos en la base de los
pelos, es importante descartar alguna probable enfermedad
de transmisión sexual asociada.

Tratamiento

Puede ser tratado con lindano, permetrina, piretrina o
malatión, como se describió anteriormente. Es importante
tratar todos los contactos para prevenir posibles reinfec-
ciones. Los pediculicidas deben aplicarse a todas las áreas
afectadas excepto los párpados.

Figura 2. Piojo pubiano. Abajo, se observa su garra desarrollada
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El tratamiento de pediculosis ciliaris es más difícil, en
infestaciones leves los piojos y liendres pueden retirarse
mecánicamente después de algunos días de la aplicación
de petrolato, aplicado 3 a 5 veces por día por su efecto oclu-
sivo. La aplicación del ungüento de fisostigmina (0,25 a 1%)
oftálmica es frecuentemente adecuada. Esta preparación es
aplicada dos veces al día por 8 a 10 días. Debe tenerse cui-
dado, pues es posible causar un espasmo de los músculos
del iris, si el medicamento llega al globo ocular, y a veces
causa dermatitis de contacto.

Asimismo, la infestación de los párpados puede tratarse
efectivamente aplicando una gruesa capa de vaselina a los
bordes palpebrales dos veces por día durante 8 días u óxido
amarillo de mercurio al 1% cuatro veces por día durante
dos semanas. Si es posible deben tratarse los contactos
sexuales.

ENFERMEDADES POR MOSCAS

De las 16 familias de moscas, cinco son de importancia
médica; estos insectos tienen gran capacidad de transmi-
sión y producción de enfermedades, son vectores mecáni-
cos de virus, bacterias y parásitos. Las moscas de impor-
tancia médica son: familia Muscidae (especies: mosca do-
méstica, Stommoxys calcitrans, Glossina palpalis), fami-
lia Sarcophagidae (especie: Sarcophaga haemorroidalis),
familia Calliphoridae (especies: Callitroga macellaria,
Callitroga americana, Phaenicia sericata), familia
Oestridae (especie: Oestrus ovis), familia Cuteribridae (es-
pecie: Dermatobia hominis).

Los cuadros más severos a nivel cutáneo son los que pro-
ducen lesiones destructivas e invasivas y se denominan
miasis. Ésta se observa en forma más frecuente en heridas
u orificios con contenido purulento, allí las moscas colo-
can sus huevos, que posteriormente se convertirán en lar-
vas. Se han clasificado en tres tipos:

• Miasis primaria, verdadera, provocada por moscas cu-
yas larvas son parásitos obligados de los tejidos, como
Dermatobia hominis y Oestrus ovis.

• Miasis secundaria, producida por moscas que se alimen-
tan de tejidos muertos y sólo atacan al hombre en tejidos
lesionados: Sarcophaga, Phaenicia sericata, Chloclio-
mya hominivorax.

• Miasis accidental, ocasionada por moscas que por lo co-
mún proliferan en la inmundicia: Stommoxys calcitrans,
la mayoría de las moscas productoras de miasis son cau-
sadas por la mosca doméstica y poseen colores vivos.

Las miasis se localiza a nivel cutáneo, nasal o cavitario,
oftálmico, intestinal, urinario, genital, entre otros. Ejemplos
de algunas moscas que la producen son la Dermatobia

hominis (en tejido vivo) y la Chlocliomya hominivorax (te-
jido necrótico), Oestrus ovis (miasis ocular); a pesar de ser
observada frecuentemente en los hospitales del Perú, exis-
ten pocos reportes en el Perú, así tenemos el reporte de Se-
minario en 1990, de un caso de miasis en carúncula ocular
por D. hominis en Iquitos(21), el de Villarreal quién reporta
otro caso de miasis en un paciente con localización a nivel
del pene, en Ayacucho(22), y de Guillén, en 1994, quien re-
porta una miasis nasal por O. ovis en Lima(23).

La miasis cavitaria se localiza en mucosas: ocular, nasal,
oral, urogenital, auricular. Es ocasionada por los géneros
Oestrus, Phaenicia y Wohlfahrtia.

El tratamiento está basado en escisión quirúrgica, aplica-
ción de sustancias tópicas (petrolato, creso, albahaca), iver-
mectina.

La prevención consiste en esterilización de moscas con ra-
diación gama y uso de insecticidas (DDT, piretroides).

ENFERMEDADES POR PULGAS

Son dos síndromes conocidos: pulicosis y tungosis.

PULICOSIS

Se denomina al cuadro dérmico producido por las pulgas,
existen 2 000 especies de parásitos obligados o temporales
y son vectores en algunos países de enfermedades produci-
das por virus, rickettsias y bacterias.

Las especies que habitualmente atacan al hombre son: Pulex
irritans (pulga humana), Ctenocefalides (pulgas de los pe-
rros y gatos), en otros países: Xenopsylla cheopis (de ra-
tas), X. brasiliensis (peste bubónica y tifus murino) y Tunga
penetrans (tungiasis). Son hematófagos y requieren de la
sangre para asegurar la fertilidad.

Existe reactividad cutánea, al comienza no hay lesión, una
vez sensibilizado el sujeto se produce una pápula eritema-
tosa en las primeras 24 horas, luego una mácula, las pápu-
las aparecen en tobillos y muñecas, son muy pruriginosas,
duran 2 a 3 días; son menos frecuentes las vesículas, bulas
y pústulas.

TUNGOSIS (TUNGIASIS)

Es otro cuadro clínico producido por la picadura de la pul-
ga Tunga penetrans hembra, usualmente ocurre en áreas
tropicales, donde la población camina descalza; la lesión
habitualmente está en los pies. La pulga penetra debajo de
la piel y pasa su gestación por 8 a 10 días, se forma un nó-
dulo inflamatorio con cráter central, el tratamiento es la ex-
tracción con agujas, y la prevención es el control de la pul-
ga y el uso de zapatos.
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La tungiasis (nombre antiguo) es una parasitosis cutánea
causada por la T. penetrans, también denominada Sarcop-
sylla penetrans. En Brasil esta pulga se le conoce vulgar-
mente como ‘pulga de areia’. También se denomina nigua,
pique, bicho do pé, bicho porco o jatecuba; en EE UU y
países americanos de lengua inglesa, jigger, sand flea,
chigoe o burrowing flea(22). Es una pulga de la familia
Syphonaptera y originaria, parece ser, de América Central,
Caribe y Sudamérica. Posteriormente se extendió a
Madagascar, África tropical, Seychelles, Pakistán y costa
occidental de la India.

Esta pulga hematófaga tiene poca especificidad de hués-
ped; además del hombre puede afectar a aves de corral,
perros y cerdos. Es por esto que se considera a la Tunga
penetrans como parásito estricto de los animales homeo-
termos. El hábitat, donde más frecuentemente se halla, está
constituido por suelo seco, arenoso, sombreado y templa-
do, así como por suelos de cobertizos, viviendas y establos
de animales (ejemplo de los chanchos). Sin duda, la colora-
ción pardo-rojiza de este parásito lo mimetiza perfectamente
a su entorno(24).

Al estudiar la anatomía del parásito se distinguen tres par-
tes: la cabeza, el tórax y el abdomen. En su calidad de
hematófago, en la cabeza se halla el aparato bucal o
probóscide, compuesto por maxilares rígidos y largos en
forma de espículas afiladas y sobresalientes. El tórax po-
see tres segmentos que se acortan en su parte anterior y el
abdomen se subdivide en siete segmentos bien definidos,
adquiriendo una forma puntiaguda en el macho y ovalada
en la hembra.

El ciclo biológico de la T. penetrans es muy parecido al de
otros parásitos. Los huevos son depositados en el suelo lle-
gando a eclosionar en tres o cuatro días. Tras dos semanas,
la larva forma un capullo, donde la pupa (o ninfa) sufre
una metamorfosis durante una o dos semanas hasta que se
rompe y se libera la pulga adulto. La copulación supone la
muerte de la pulga macho y la hembra grávida sobrevive
para penetrar en la piel de huésped. Una vez dentro, labra
un surco o ‘saco fibroso’ hasta que su cabeza queda en la
dermis, en contacto con los vasos del plexo vascular su-
perficial y el segmento abdominal es paralelo a la superfi-
cie cutánea.

La T. penetrans, al ser un parásito hematófago, se alimen-
ta de la sangre del huésped y aumenta de tamaño hasta al-
canzar 0,6 a 1 cm, a expensas de un abdomen repleto de
huevos(3). Durante siete a diez días, la hembra expulsa 150
a 200 huevos diarios a través de su orificio abdominal cau-
dal, muriendo después de esta deposición y completándo-
se así el ciclo(24).

Manifestaciones clínicas

En el huésped, las lesiones se localizan preferentemente en
pies, sobre todo en espacios interdigitales, regiones sub y
periungueales, dorso de pie y tobillo, debido a que los saltos
que da son pequeños(25). Aunque en la mayoría de los casos la
lesión es única, pueden darse infestaciones severas, que cur-
san con varios nódulos o incluso confluyen para formar pla-
cas(23). Esto es particularmente importante en pacientes con
lepra o diabetes por la ausencia de sensibilidad en partes acras,
que conlleva a que padezcan serias complicaciones y a que
las infecciones recurrentes no son infrecuentes(26).

Habitualmente esta enfermedad tiene un curso autolimitado
y las complicaciones son raras en nuestro medio, ya que la
vacuna antitetánica y los métodos antisépticos las previe-
nen. Sin embargo, si las lesiones son múltiples, pueden darse
casos de erisipela, tétanos, celulitis, gangrena gaseosa,
necrosis, septicemia e incluso muerte del paciente.

Estas consideraciones deben tenerse muy en cuenta, sobre
todo en áreas endémicas, porque aunque la población
autóctona es capaz de extraer el parásito en muchas ocasio-
nes, son frecuentes las superinfecciones.

Diagnóstico

Ante un paciente que presente lesiones parecidas a las ya
descritas se deben descartar otras muchas afecciones. Por
supuesto, se llegará al diagnóstico basándose en la historia
clínica del paciente, incluyendo viajes que haya podido
realizar a zonas endémicas de tungiasis, la morfología y lo-
calización de las lesiones, y por último, apoyándose en los
datos obtenidos de la biopsia cutánea. En el estudio
histopatológico se observa una epidermis hiperplásica ro-
deando una cavidad quística intraepidérmica con una cutí-
cula eosinófila. La dermis presenta un infiltrado mixto de
linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos. Además, se-
gún los cortes histológicos realizados, pueden ponerse de
manifiesto algunas estructuras internas del parásito, como
pueden ser los anillos traqueales, secciones del tubo diges-
tivo, etc. A microscopía electrónica la superficie de los
huevos presenta varias aberturas de 1,25 a 2,95 µm(25).

El diagnóstico diferencial se realizará con patologías como
la paroniquia aguda, escabiosis, dracunculosis, trombi-
culosis, miasis, picadura de Pulex irritans, úlceras tropica-
les severas, dermatitis por cercaria y foliculitis, e incluso,
con verrugas plantares.

Prevención y tratamiento

La fumigación de los suelos infestados con malatión al 1%
u otros insecticidas(24) en campañas antimaláricas ha hecho
que la T. penetrans sea rara actualmente en América, en
algunos lugares muy pobres de la sierra andina hemos teni-
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do ocasión de ver pacientes con esta afección. Sin embar-
go, todavía llega a ser una entidad prevalente en algunas
zonas de África.

La prevención para los viajeros es muy sencilla y consiste
en utilizar calzados cerrados y evitar sentarse, o recostarse,
en los parajes donde habita esta pulga, si bien muchos tu-
ristas consideran estas medidas rechazables.

En las formas simples o no complicadas el tratamiento de
elección es el curetaje de la cavidad, aunque es recomenda-
ble la aplicación de un antiséptico tópico para evitar la su-
perinfección.

En el caso de formas profusas y complicadas es preferible
administrar niridazol(26) o tiabendazol, por vía oral, a la do-
sis de 25 a 50 mg/kg/d, durante 5 a 10 días, junto con anti-
bioticoterapia oral. Además, se aconseja siempre la profi-
laxis antitetánica para evitar las complicaciones.

CIMICOSIS

Los insectos que causan esta entidad pertenecen al orden
hemíptera, reciben el nombre popular de chinches de la
cama, debido a que se alojan y se reproducen en los colcho-
nes y hendiduras de las camas, también pueden habitar o
reproducirse en ranuras u orificios de las paredes, pisos y
muebles. Cimex lectularius, la chinche común, es un pará-
sito hematófago y nocturno del hombre. Otros huéspedes
para este hemíptero son las gallinas, los murciélagos y al-
gunos animales domésticos.

El Cimex se alimenta picando a su huésped mediante un
aguijón hueco presente en su mandíbula. La saliva inyecta-
da con la picadura puede producir una reacción urtica-
riforme, generalmente local y sólo a veces generalizada. Esta
infestación ha venido decreciendo a lo largo de la segunda
mitad del presente siglo, coincidiendo con la mejoría gene-
ralizada de la higiene doméstica y personal.

La chinche común, C. lectularius, es un hemíptero que per-
tenece a la familia Cimicidae. El individuo adulto tiene una
coloración marrón, una morfología aplanada y oval, no
posee alas y mide unos 4 o 5 mm en situación de ayuno.
Los insectos que parasitan por vez primera tienen un color
tostado y son algo translúcidos. Tras alimentarse de san-
gre, su cuerpo se abomba y su color pasa a ser rojo mate o
marrón oscuro.

Epidemiología

Existen tres especies de chinches que frecuentemente afec-
tan al ser humano. La C. lectularius, que es la más frecuen-
te, puede también parasitar otros huéspedes, como murcié-
lagos, gallinas y otros animales domésticos. La C.
hemipterus se encuentra aparentemente confinada en zonas

tropicales (incluyendo el estado de Florida, en los EE UU) y
también puede afectar a gallinas y murciélagos. La
Leptocimex boueti infesta a los hombres y murciélagos en
África Occidental.

Las chinches se ocultan en la ropa de la cama, colchones,
somieres, cabezales, grietas y fisuras de los edificios y bajo
el papel de las paredes. Se vuelven activos durante la no-
che, accediendo al huésped para alimentarse de su sangre
durante unos 5 minutos, tras los cuales regresan a su escon-
drijo. Tienden a congregarse entre ellas, y normalmente se
encuentran entremezcladas con sus deyecciones y huevos,
con un característico olor dulzón que es muy desagradable
cuando existen infestaciones masivas. La infestación por
chinches se diagnostica mediante la identificación del in-
secto presente en el domicilio del paciente(2).

Manifestaciones clínicas

Las chinches dependen de la sangre para nutrirse adecua-
damente. Su ingesta tiene lugar durante cada uno de los 5
estados de ninfa previos a su muda de piel y antes de cada
puesta de huevos. Las chinches parecen localizar al hués-
ped detectando su calor y el dióxido de carbono. La chin-
che se adhiere a la piel con su mandíbula de dientes de sie-
rra y la penetra con sus dos aguijones huecos que no son
más que mandíbulas modificadas. Uno de los aguijones
inyecta la saliva que contiene un anticoagulante (un inhibi-
dor de la conversión del factor X al factor Xa) y el otro lo
emplea para extraer la sangre del huésped.

Se cree que la picadura en si es indolora, pero el depósito
de saliva sobre la piel abrasionada induce la aparición de
lesiones urticariformes localizadas. Las zonas del cuerpo
más frecuentemente involucradas incluyen los brazos y los
hombros. Se cree que múltiples picaduras pueden inducir
una urticaria generalizada.

Control y manejo

A pesar de que no han sido implicadas en la transmisión de
ninguna enfermedad, se ha demostrado que las chinches
portan los organismos causales de la peste, fiebre recurren-
te, tularemia, fiebre Q y hepatitis B. La transmisión de la
hepatitis es teóricamente posible por la contaminación pro-
cedente del aplastamiento del insecto o de sus heces infec-
tadas o por la regurgitación durante la picadura. En los mur-
ciélagos se ha comprobado la transmisión de tripanosomas.

Estas infestaciones han venido haciéndose menos impor-
tantes a lo largo de la segunda mitad del siglo pasado, coin-
cidiendo con la mejoría generalizada del nivel higiénico de
los hogares y de las personas y el empleo de insecticidas
eficaces. Se ha detectado la existencia de resistencias a los
insecticidas, con variaciones regionales.
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El control se logra mediante el lavado de la ropa de la cama,
de los colchones y de las almohadas. Un insecticida es en-
tonces aplicado en el resto de la estructura de la cama y en
hendiduras próximas a puertas, ventanas y rodapiés.

Otros chinches

Las vinchucas son parecidos a los chinches, existen 100
especies, de ellas destaca nítidamente el Triatoma infestans,
causante del mal de Chagas-Mazza. Estos chinches existen
en lugares rurales del Sur del Perú (Arequipa, Moquegua,
Tacna) Las vinchucas y chinches son insectos de hábitos
nocturnos, causan lesiones cutáneas y hematofagia, los
chinches producen múltiples mordeduras (cara, cuello,
manos y brazos) produciendo máculas eritematosas, la re-
acción puede generalizarse a bulas y anafilaxis (rara), al-
gunos presentan edemas, urticaria generalizada y cuadro
bronquial. El tratamiento es a base de lociones antipruríticas,
antihistamínicos y corticoides.

ACAROSIS O ESCABIOSIS

La acarosis es una de las infestaciones más importantes del
ser humano, se estima que existen cerca de 300 millones de
casos a nivel mundial, y causa molestias como: prurito noc-
turno, excoriaciones, entre otras lesiones. La característica
clínica típica es la presencia de lesiones tipo vesículas, pápu-
las, excoriaciones y costras las que se observan preferente-
mente en áreas interdigital, inguinal, genitocrural, axilar an-
terior, área periumbilical, piel de muslos, glúteos, flancos,
antebrazos y región mamaria.

La acarosis o escabiosis es una infestación cutánea debida
al ectoparásito Sarcoptes scabiei, de la variedad hominis;
se trasmite por contacto directo con individuos afectados,
siendo la infestación también probable, aunque menos fac-
tible, a través del contacto con fomites o ropas contamina-
das, donde el parásito se mantiene viable de 2 a 5 días.

El nombre de esta afección proviene del parásito que la
origina, Sarcoptes scabiei, que deriva del griego sarx, re-
lámpago, y kopetín, cortante; y del latin scabere, surco. Ha
sido reconocida como una enfermedad por más de 2 500
años. La escabiosis fue definida por los Romanos como una
enfermedad pruriginosa de la piel; posteriormente, en el
siglo XVII, Giovanni Cosimo Bonomo identificó al ácaro
como el causante de esta patología(27,28).

Es posible la transmisión del S. scabiei no hominis entre
animal y hombre; este hecho ha sido documentado en ca-
ballos, camellos, llamas, ovejas, zorros y más comúnmen-
te en perros; no obstante, esta infección es autolimitada.

La lesión patognomónica de la escabiosis es el surco acarino
(Figura 3), aunque no es fácil de identificar en muchos ca-

sos debido a las excoriaciones producidas por el rascado
del paciente. El surco acarino se debe a que el ácaro excava
la epidermis del huésped con sus mandíbulas y sus patas
frontales para poder poner sus huevos. Tiene un tiempo de
vida de 30 a 60 días, durante este periodo la hembra depo-
sita 3 huevos por día y menos del 10% se torna larvas ma-
duras que dejarán la piel.

Una reacción de hipersensibilidad tipo IV, debido al
ectoparásito, a sus huevos o a sus heces, ocurre aproxima-
damente a los 30 días de la infestación y es la responsable
del intenso prurito característico de la enfermedad; sin em-
bargo, individuos que han sufrido una infestación previa
(sensibilizados) pueden manifestar la sintomatología en
horas(28).

Epidemiología

La acarosis es una de las patologías más frecuentes vistas
en países en vías de desarrollo, produce diversos síndromes
clínicos dermatológicos con formas típicas y atípicas, por
ello a esta escabiosis se la ha relacionado con la pobreza,
hacinamiento y limitado acceso al agua. En países desarro-
llados se la considera una epidemia que ocurre cada 7 a 15
años y refleja el estado inmunológico de la población(27).
En países subdesarrollados es una endemia que afecta mi-
llones de personas, sin predilección de sexo o raza. Es más
común en niños (< 15 años), inmunocomprometidos y an-
cianos institucionalizados, asociándose en adultos jóvenes
con contactos sexuales.

Esta enfermedad puede durar semanas, meses e incluso años,
cuando no se la sospecha o se la controla. En condiciones de
hacinamiento, guerras, prisiones y migraciones es muy co-
mún observarla siendo de fácil contagio en pocos días.

Figura 3. Surco acarino
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Diagnóstico

Para ello, además de los anteriores criterios epidemiológi-
cos, hay que considerar otros de tipo clínico y familiar.

Historia clínica

Antecedentes de prurito intenso, especialmente nocturno,
y exacerbación de este síntoma que obliga al paciente a bus-
car atención médica. Se debe indagar la presencia de pruri-
to en otros miembros de la familia, compañeros sexuales y
presencia de mascotas.

Examen físico

Se pueden observar lesiones primarias o secundarias. Las
lesiones primarias son el surco acarino en forma de túnel
curvo, de 2 a 5 milímetros de largo, ligeramente elevadas y
de color rosado. Un punto oscuro ubicado al final de la le-
sión evidencia la presencia del ácaro(29). El surco acarino es
la lesión patognomónica que se puede observar en perso-
nas de higiene deficiente; en personas limpias se observa
con la luz de Wood previa pincelación de fluoresceína du-
rante el examen en cuarto oscuro(30). La localización es
intertriginosa en adultos, la localización genital es especi-
fica pero no sensitiva; en niños afecta la cara y plantas. En
los lactantes pueden afectar la cara, cuello, palmas y plan-
tas. En pacientes con buena higiene se presenta en forma
localizada y de difícil diagnóstico, en cambio la forma no-
dular es una forma de hipersensibilidad del huésped por per-
sistencia en él de antígenos del ácaro.

Las localizaciones más frecuente de estas lesiones son es-
pacios interdigitales, superficies flexoras de la muñeca,
codo, axila, línea del cinturón, pies, parte baja de la espal-
da, escroto en los hombres y la areola mamaria en la mu-
jer(29,31). Vesículas o pápulas pueden ser vistas cerca de las
lesiones primarias, además de lesiones secundarias a ras-
guños o rascado. La presencia de lesiones con apariencia
de impétigo sugieren infección bacteriana secundaria.

La escabiosis costrosa o escabiosis noruega es una forma atí-
pica que ocurre en pacientes inmunocomprometidos o en
ancianos institucionalizados que son infectados por miles de
parásitos y presentan lesiones hiperqueratósicas poco
pruriginosas. Esta forma de la enfermedad suele ser resisten-
te al tratamiento y por consiguiente fuente de continua infec-
ción. Se han reportado brotes de acarosis en UCI(32). Nuevos
estudios realizados en el Hospital Nacional Cayetano Heredia,
de Lima, Perú, revelan una alta asociación de la sarna norue-
ga con el HTLV1(33), (Gotuzzo, comunicación personal)

La escabiosis nodular ocurre en 7 a 10% de los pacientes in-
festados y se manifiesta en forma de nódulos que varían de
color rosa a marrón, donde usualmente no se encuentran pa-
rásitos.

Las lesiones secundarias ocurren principalmente por ras-
cado. Son excoriaciones, eritrodermia o dermatitis eccema-
tosa generalizada. La piodermitis y el impétigo, son frecuen-
tes en niños(27).

Diagnóstico diferencial

La escabiosis debe ser diferenciada de dermatitis atópica,
dermatitis por contacto, dermatitis herpetiforme, impétigo,
picaduras de insectos, dermatitis seborreica, psoriasis y sí-
filis entre otras(29-31).

El diagnóstico es esencialmente clínico. Sin embargo, el
diagnóstico definitivo se realiza raspando 6 a 7 veces la le-
sión con una hoja de bisturí número 11, evitando el sangra-
do; el material obtenido se coloca en un portaobjeto con
KOH al 10% se deja reposar por 10 a 20 minutos y se exami-
na con microscopio de luz con un objetivo 40x para determi-
nar la presencia de huevos, larvas o del propio ácaro. Algunos
no recomiendan el KOH pues disuelve el parásito.

Cuando se sospecha de escabiosis noruega, se debe añadir
hidróxido de potasio al 10% al material a ser examinado
con el microscopio, sustancia que disminuye los restos de
queratina. Otro examen que puede utilizarse es la determi-
nación de inmunoglobulina E, que en estos casos se encuen-
tra elevada. La histología de la lesión reporta el ácaro y sus
huevos dentro del estrato córneo y un infiltrado inflamato-
rio compuesto por linfocitos, histiocitos, eosinófilos y oca-
sionalmente neutrófilos.

En la escabiosis noruega se encuentra una hiperqueratosis
con infiltrado inflamatorio e innumerables parásitos. En la
escabiosis nodular hay un denso infiltrado inflamatorio
mixto alrededor de los vasos sanguíneos de la dermis y gra-
sa subcutánea, siendo la presencia de ácaros infrecuente.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es eliminar el parásito y dismi-
nuir la sintomatología. Todos los miembros de la familia y
contactos cercanos deben recibir tratamiento(28-31).

El tratamiento de primera línea es a base de permetrina al
5%; también se usa ivermectina al 0,6%, lindano al 1%,
crotamitón al 10%; el benzoato de bencilo, al 12 o 25%, se
emplea poco por su toxicidad.

La ivermectina es una nueva droga de amplio espectro que
se usa contra diversos parásitos tales como gnatostomiasis,
estrongiloidiasis, sarna, oncocerciasis. Últimamente se está
usando ivermectina en forma tópica que se aplica el primer
día y se repite al quinto día.

La permetrina en crema al 5% en adultos y niños mayores
de dos meses se aplica en todo el cuerpo y se deja actuar por
12 horas. Este procedimiento debe repetirse en una sema-
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na(28-31). En ocasiones muchos pacientes requieren tres o
cuatro ciclos, ello ocurre por ejemplo en pacientes enfer-
mos con VIH donde es frecuente encontrar este ectoparásito.

El lindano, al 1%, en loción o crema, sólo recomendado en
adultos, se aplica como capa fina que se deja actuar por 10
horas, repitiendo la dosis en una semana. Puede causar neu-
rotoxicidad, aunque es rara.

El crotamitón, en crema o loción al 10%, se aplica en todo
el cuerpo durante dos noches consecutivas, retirando el me-
dicamento con agua a las 24 horas de la última aplicación.
Este medicamento es recomendado en niños y mujeres
embarazadas.

Por vía oral se puede emplear la ivermectina que actúa a
nivel del SNC del parásito, la dosis es de 200 ug/kg dosis
única por vía oral, que puede ser repetida una semana des-
pués. Esta droga se usa cuando la medicación tópica es di-
fícil, como en infecciones diseminadas, en ancianos o en
instituciones similares(29,31).

Otros medicamentos que pueden ser de utilidad son los an-
tihistamínicos, en caso de prurito intenso, y los antibióti-
cos, cuando se comprueba superinfección o impetigini-
zación de las lesiones(34).

Recomendaciones

La ropa, sábanas y toallas deben ser lavadas con agua ca-
liente y luego expuestas al sol al tiempo que se aplica el
tratamiento médico.

Existe otra dermatosis que causa cuadros de alergia o der-
matitis crónica causado por ácaros ambientales, los cuales
no son reconocidos usualmente, de ellos tenemos al
Dermatophagoides (el más conocido), Eurogliphis y
Tarsonemus, entre otros. Estos ácaros de vida libre son de
amplia distribución mundial, el rol patogénico es a través
de la colonización de la piel y sensibilización. La presenta-
ción clínica es similar a la sarna o urticaria papular, más
común en atópicos; para el diagnóstico se emplea el raspa-
do de piel (similar al estudio de Sarcoptes scabiei).

Otro ectoparásito importante es el Demodex follicolurum,
variedad hominis, que causa la demodicidosis. Este ecto-
parásito es habitante normal de las glándulas sebáceas, causa
daño mecánico, bloquea folículos y forman pápulas y pús-
tulas de la cara, los patrones clínicos asociados son acné
rosácea, dermatitis perioral y la blefaritis.

ENFERMEDADES POR ABEJAS Y AVISPAS

Dentro de los artrópodos, esta la importante clase de Insecta.
Existen dos subgrupos, las abejas (superfamilia Apoidea):
abejas y abejorros, y las avispas (superfamilia Vespoidea):
avispas y avispones y avispa chaqueta amarilla.

PICADURA POR ABEJAS

Es producida por las picaduras de las abejas del género Apis.
La composición del veneno tiene semejanzas con el de las
avispas, pero adicionalmente contiene factores hemolíticos
como la melitina I y II, una neurotoxina conocida como
apamina y factores alergénicos como la fosfolipasa A2, la
fosfatasa ácida y la hialuronidasa. Las reacciones son varia-
bles de acuerdo con el lugar y el número de picaduras, las
características y el pasado alérgico del individuo atacado(35).

Las manifestaciones clínicas pueden ser alérgicas, aún con
una sola picadura y tóxicas por múltiples picaduras. Por lo
general, después de una picadura hay dolor local que tiende a
desaparecer espontáneamente en pocos minutos, quedando
un enrojecimiento, prurito y edema por varias horas o días.

La intensidad de esta reacción inicial causada por una o múl-
tiples picaduras debe alertar de un posible estado de sensibi-
lidad y exacerbación de la respuesta a picaduras posteriores.
Las personas que manifiestan grandes reacciones localizadas
pueden presentar reacciones sistémicas con manifestaciones
clásicas de anafilaxia, con síntomas de inicio rápido, desde
pocos minutos a una hora después de la picadura.

Además de las reacciones locales pueden presentar cefalea,
vértigos, escalofríos, agitación psicomotora, sensación de
opresión torácica, prurito generalizado, eritema, urticaria,
angioedema, rinitis, edema de laringe y árbol respiratorio con
disnea, ronquidos, respiración asmatiforme, puede haber bron-
coespasmo; también se presenta prurito en el paladar o en la
faringe, edema en los labios, lengua, epiglotis, disfagia, náu-
seas, cólicos abdominales o pélvicos, vómitos y diarreas.

La hipotensión es un signo de mayor severidad, manifes-
tándose por mareos o insuficiencia de postura hasta colap-
so vascular, pueden ocurrir palpitaciones y arritmias car-
díacas y cuando hay lesiones preexistentes como ateroscle-
rosis, infartos isquémicos al corazón y cerebro. Existen
casos raros de reacciones alérgicas que ocurren varios días
después de las picaduras y se manifiestan por la presencia
de artralgias, fiebre y encefalitis, cuadro semejante a la en-
fermedad del suero.

En los accidentes provocados por ataque múltiple de abe-
jas se desenvuelve un cuadro tóxico generalizado denomi-
nado síndrome de envenenamiento, por causa de la canti-
dad de veneno inoculado, donde además de las manifesta-
ciones sistémicas ya descritas, hay datos indicativos de
hemólisis intravascular, alteraciones neurológicas como
sopor y coma, hipotensión arterial, oliguria, anuria e insu-
ficiencia renal aguda(36).

Las reacciones de hipersensibilidad pueden ser desencade-
nadas por una única picadura y llevar al accidentado a la
muerte por edema de glotis o choque anafiláctico.
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Las abejas europeas tradicionales, Apis mellifera mellifera,
A. m. ligustica (italiana) y A.m. carnica (austríaca), han su-
frido el impacto del ingreso al Brasil de las abejas sudafri-
canas Apis m. adamsoni y A.m. capensis, mucho más agre-
sivas y que han dado origen a híbridos cuya presencia ha
creado problemas por la capacidad de realizar ataques ma-
sivos a la población, con la intoxicación resultante(35).

Manejo

El tratamiento es el siguiente:

• Remoción de las lancetas, la cual debe ser hecha a través
de un raspado y no pinzando cada una de ellas, pues la
compresión puede exprimir la glándula ligada a la lan-
ceta e inocular al paciente el veneno aún existente en ella.

• Para el dolor emplear analgésicos como dipirona o me-
tamizol, vía parenteral, una ampolla de 2 g en adultos y
hasta 20 mg/kg de peso en niños en una sola dosis que
puede repetirse a criterio médico.

• Para las reacciones anafilácticas se administra por vía
subcutánea solución acuosa de epinefrina al 1:1000, se
inicia con dosis de 0,5 mL para adultos, repetidas dos
veces con intervalos de 10 minutos en caso de ser nece-
sario. En niños se usa inicialmente dosis de 0,01 mL/kg/
dosis, pudiendo ser repetidas 2 a 3 veces, con intervalos
de 30 minutos, cuidando que no se produzca un incre-
mento exagerado de la frecuencia cardiaca.

Los glucocorticoides y los antihistamínicos no controlan
las reacciones graves pero pueden reducir la duración y la
intensidad de las manifestaciones. Son indicados en for-
ma rutinaria por vía endovenosa como por ejemplo 500 a
1 000 mg de succinato sódico de hidrocortisona o 50 mg
de succinato sódico de metilprednisolona, pueden repetir-
se las dosis cada 12 horas, en adultos. En niños, se admi-
nistra 4 mg/kg de peso de hidrocortisona cada 6 horas.

Las reacciones respiratorias asmatiformes como el bron-
coespasmo pueden ser controladas con oxígeno nasal,
inhalaciones con broncodilatadores tipo beta2 adrenér-
gicos (fenoterol o salbutamol) e incluso el uso de amin-
ofilina por vía endovenosa a dosis de 3 a 5 mg/kg/dosis
con intervalos de 6 horas, se aplica lentamente en un lapso
de 5 a 15 minutos(35).

• No olvidar las medidas generales de soporte, como la
hidratación (30 a 40 mL en el adulto y 1 a 2 mL/kg/hora
en los niños). El choque anafiláctico, la insuficiencia res-
piratoria y la insuficiencia renal aguda deben ser mane-
jados de manera rápida y efectiva. Considerar hemodiá-
lisis y plasmaféresis en el síndrome de envenenamiento.
No está demás recordar que estos casos deben ser mane-
jados en unidades de terapia intensiva.

PICADURA DE AVISPAS

Las avispas de la familia Vespidae tienen venenos que con-
tienen sustancias como histamina, serotonina, péptido
degranulador de mastocitos, fosfolipasas A2 y B, hialuro-
nidasa y antígeno 5. En algunas se ha identificado sustan-
cias del tipo de la bradiquinina(35,37).

Clínicamente existe dolor local leve a severo, edema y erite-
ma en algunas horas. Cuando es leve se autolimita, pero a veces
progresa, el edema se extiende y puede durar hasta siete días
(puede confundirse con celulitis). Otro cuadro severo es la
reacción tóxica producida por múltiples picaduras simultá-
neas (hasta 100) similar a una reacción anafiláctica.

Otras formas raras son cuadros tardíos como vasculitis,
nefritis, neuritis, encefalitis, Guillain-Barré, enfermedad del
suero, etc. La anafilaxis, es asociada a la hipersensibilidad
tipo I, ocurre en hombres jóvenes, rápidamente antes de 15
minutos de la picadura, los niños presentan lesiones mode-
radas y la mortalidad es rara.

En el lugar de la picadura aparece una pápula, con dolor
local intenso, puede haber edema. Si el número de insectos
que picó fue muy grande, puede llevar a la muerte. Cuando
la persona se tornó alérgica, por picaduras anteriores, pue-
de sobrevenir rápidamente un cuadro de choque anafiláctico
y muerte con edema de glotis. Casi todos los casos morta-
les son debido a estas manifestaciones. Al contrario de las
abejas no dejan su aguijón en el momento de la picadura.

La anafilaxis es una reacción de hipersensibilidad tipo I, y
tiene varios grados:
• Grado 1: urticaria generalizada, prurito y ansiedad
• Grado II: síntomas gastrointestinales, angioedema, vó-

mitos
• Grado III: disnea (edema de vía aérea) broncocons-

tricción, disfagia, estridor
• Grado IV: Hipotensión, cianosis, colapso circulatorio,

angor pectoris, arritmia, perdida de conocimiento.

En caso de accidentes por avispas el tratamiento es similar
al de las intoxicaciones producidas por las abejas. La muerte
es rara y más frecuente en adultos.

Recomendaciones

• La remoción de las colonias de abejas y avispas situadas
en lugares públicos o casas debe ser hecha por personal
debidamente entrenado y equipado.

• Evitar aproximarse a las colmenas de abejas sin estar con
el vestuario y equipo adecuado (guantes, máscara, bo-
tas, fumigador, etc).

• Evitar caminar o correr en la ruta de vuelo de las avispas
y abejas.
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PICADURA DE HORMIGAS

Desde el punto de vista de salud pública, se considera como
peligroso el veneno de la hormiga Paraponera clavata
(isula), la que habita en la selva amazónica y pertenece a la
familia Formicidae, subfamilia Ponerinae(37). En este vene-
no se ha encontrado un factor hemolítico directo, varias
enzimas como 5'- nucleotidasa, fosfatasa alcalina y fosfo-
lipasa A, además de factores procoagulantes, no se ha de-
terminado aún el componente que origina la acción neuro-
tóxica asociada a este veneno.

Como consecuencia de las picaduras que son extremada-
mente dolorosas se produce eritema y edema local, ocasio-
nalmente acompañada de fenómenos sistémicos (escalo-
fríos, sudoración, diaforesis y taquicardia), parálisis respi-
ratoria e insensibilidad del miembro afectado(35).

Manejo

El tratamiento es sintomático, con infiltración local de li-
docaína al 2%, sin epinefrina; ingesta de analgésicos, como
paracetamol; prednisona, a dosis de 0,5 a 1 mg/kg/día, por
3 a 5 días. En caso de anafilaxia el manejo es similar al de
la producida por picaduras de abejas.

ERUCISMO

Las orugas de especies de las familias Megalopygidae y
Sarurniidae (bayuca, cashpairo, sachacuy) presentan espi-
nas urticantes cuyo contacto produce edema, ardor progre-
sivo y dolor que se irradia a los ganglios regionales, cuadro
conocido como erucismo. En el caso del género Hylesia,
además del cuadro mencionado, las escamas de la forma
adulta producen por contacto un cuadro de dermatitis
urticariana conocido como lepidopterismo(38).

Las manifestaciones en general son predominantemente de
tipo dermatológico. Inicialmente se presenta dolor intenso,
edema y eritema, eventualmente prurito local. Puede apa-
recer infarto ganglionar regional característico y doloroso.
Durante las primeras 24 horas la lesión puede evolucionar
con vesiculación y más raramente, con formación de bulas
y necrosis en el área de contacto(37). El cuadro local
regresiona en un lapso de 2 a 3 días sin mayores complica-
ciones o secuelas.

Los accidentes causados por insectos del orden Lepidoptera
especialmente en su forma larvaria (orugas), en el Perú son
denominados de diversa manera, según la región geográfi-
ca como por ejemplo bayuca, cashpairo, sachacuy, etc. En
la selva alta, los accidentes se incrementan con el ingreso
de migrantes que desconocen el riesgo y entran en contacto
accidental con estas orugas especialmente durante la tem-
porada de cosecha del café y cacao.

Manejo

En caso de accidentes el tratamiento es(38):

• Lavado de la región con agua fría.

• Infiltración local con lidocaína al 2% sin epinefrina.

• Compresas frías.

• Elevación del miembro afectado.

• Corticosteroides tópicos.

•  Antihistamínicos por vía oral.

Se recomienda:

• Apartarse de lámparas principalmente de mercurio y
fluorescentes por su atracción a las mariposas del géne-
ro Hylesia sp.

• Los accidentes ocurren generalmente en la manipulación
de follajes de troncos de árboles y jardines. Verificar
previamente la presencia de hojas roídas y encapsuladas
así como heces de larvas con su aspecto típico de granos
desecados de pimienta.
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INTRODUCCIÓN

La botriomicosis es una infección bacteriana crónica, supu-
rativa, granulomatosa con producción de gránulos que afecta
a piel y/o vísceras(1). Conocida también como actinofitosis
estafilocócica, bacteriosis granular, pseudomicosis bacte-
riana y actinobacillosis.

Bollinger, en 1870, describió el primer caso: un caballo con
afectación pulmonar, con antecedente previo de castración.
Rivolta, el año 1884, propuso el término botryomycosis,
derivado del griego botrys, racimo de uvas, y de mycosis,
en alusión a una supuesta etiología fúngica de la enferme-
dad(1-4). En 1913, Lignieres y Spitz, Archibald y Opie re-
portaron los primeros casos de botriomicosis en humanos.
Magrou, en 1914, aisló al Staphylococcus aureus como
agente causal(1,2).

Son pocos los casos reportados en la literatura consultada
por lo que contribuimos con dos pacientes del norte perua-
no para el estudio y revisión del tema.

BOTRIOMICOSIS

1. Dermatólogo asistente del Servicio de Dermatología del Hospital Regional Docente de
Trujillo y Dermasalud.

2. Dermatólogo asistente de la Clínica Sánchez Ferrer de Trujillo, Dermasalud y dermatólogo
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Correspondencia: Chernan Zapata Granja: zapatachernan@hotmail.com

SUMMARY

The botryomycosis is a chronic, suppurative, granulomatous bac-
terial infection with production of grains composed of bacterial
masses. Botryomycosis affects the skin and/or viscera. Few reported
cases exist, although the entity in study would not be so strange
because some of the cases would be erroneously diagnosed like
mycetoma, main differential diagnosis. We present two cases cor-
responding to patients of the Peruvian north; both cases corre-
sponded to cutaneous botryomycosis involving the foot with bony
affectation. The agents were: Staphylococcus aureus, Actinobacil-
lus sp and Peptoestreptococcus sp. Without predisposing factors
although the inadequate antibiotic therapy would be a factor to
evaluate. In both cases there were partial improvement, surgical
debridation was made in one of them.

Key words: botryomycosis, mycetoma, grains, actinomycosis.

RESUMEN

 La botriomicosis es una infección bacteriana crónica, supurativa, granulomatosa, con producción de gránulos compuestos
por masas bacterianas; afecta a piel y/o vísceras. Existen pocos casos reportados, aunque la entidad en estudio no sería tan
rara pues algunos de los casos serían erróneamente diagnosticados como micetoma, principal diagnóstico diferencial. Pre-
sentamos dos pacientes del norte peruano; ambos casos correspondieron a botriomicosis cutánea, localizados en pies y con
afectación ósea. Los agentes fueron: Staphylococcus aureus, Actinobacillus sp y Peptoestreptococcus sp. No se identificó
factores predisponentes aunque la antibioticoterapia irregular sería un factor a evaluar. En ambos casos hubo mejoría par-
cial; en uno de ellos se realizó debridación quirúrgica.

Palabras clave: botriomicosis, micetoma, gránulos, actinomicosis.
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CASO I

Varón de 18 años, estudiante, procedente de Trujillo, pre-
senta tumefacción de pie derecho asociado a dolor, eritema
y fístulas en arco plantar que drenan secreción seropurulenta
y algunos gránulos blancoamarillentos, de tres semanas de
evolución (Figura 1a). Niega traumatismo previo. Trata-
miento irregular con dicloxacilina sin mejoría.

Al estudio, el gránulo muestra aspecto lobulado, periferia
eosinófila y centro basófilo con presencia de cocos Gram
positivos (Figura 1b), cultivo: Staphylococcus aureus.
Hematometría normal. Estudio radiológico, examen KOH,
investigación de micetomas y tuberculosis, negativos. Lue-
go de antibiograma se indica cefadroxilo, 500 mg, cada 12
horas, y rifampicina, 600 mg. No acude a control.

Reingresa dos años después, con agravamiento de las le-
siones. Se aísla: Staphylococcus aureus y Peptoestrepto-
coccus sp., compromiso del quinto metatarsiano derecho
evidenciado por radiografía. Debridación quirúrgica por el
servicio de  traumatología, antibioticoterapia doble con ci-
profloxacino (500 mg, cada 8 horas) y clindamicina (300
mg, cada 8 horas). Seguimiento durante un mes con mejo-
ría parcial de las lesiones (Figura 1c).

Figura 2. Caso 2
a. Lesión.
b. Gránulo con
tinción Gram

Figura 1. Caso 1.
a. Lesión.
b. Gránulo con
tinción Gram.
c. Postratamiento

CASO II

Varón de 62 años, agricultor, procedente de Lambayeque.
Presenta en pie derecho tumefacción dolorosa e hiperpig-
mentada, múltiples fístulas en dorso y arco plantar por las
que drena secreción seropurulenta maloliente y gránulos
blanco amarillentos (Figura 2a); 5 años de evolución. Tra-
tamientos antibióticos previos. Niega traumatismo inicial.
Estudio del gránulo: aspecto lobulado, periferia eosinófila
y centro basófilo con cúmulos de cocos Gram positivos
(Figura 2b), se aisló Staphylococcus aureus y Actinobacillus
sp, el estudio radiológico reveló afectación de dos metatar-
sianos. Hematometría en rango normal, examen KOH, in-
vestigación de micetomas y tuberculosis negativos. Trata-
miento orientado por antibiograma: rifampicina, 600 mg,
y cotrimoxazol, cada 8 horas, durante dos meses, con me-
joría parcial; no acude a controles posteriores.

DISCUSIÓN

La botriomicosis es una infección de etiología diversa. El
Staphylococcus aureus(1,4-8) es el principal agente reporta-
do, seguido por la Pseudomonas aeruginosa(1,2,5,9). En esta
comunicación se encontró al S. aureus en ambos pacien-
tes. Otros agentes son: estafilococo coagulasa negativo(4),
Micrococcus pyogenes(10), Streptococcus sp(11), Escherichia
coli, Proteus sp(2,4), Propionibacterium acnes(12), Neisseria
sp(13), Peptoestreptococcus sp., Bacteroides fragilis(11),
Serratia marcescens(14), Actinobacillus lignieresi(15). Se ha
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descrito la coexistencia de dos o más especies(8,16-19) lo que
corroboramos en ambos casos al aislar S. aureus y Pepto-
estreptococcus sp. en el primero; Actinobacillus sp y Sta-
phylococcus aureus en el segundo.

Mientras que altas concentraciones de inóculo bacteriano
ocasionan necrosis tisular, en concentraciones bajas los
microorganismos son fagocitados. Para que la botriomicosis
ocurra se requeriría un balance simbiótico delicado entre el
número de organismos inoculados, de baja virulencia, y la
resistencia tisular alterada del hospedero(1,2,20). La formación
del gránulo se debería a un fenómeno similar al de Splendore
Hoeppli: reacción antígeno anticuerpo o a una sustancia
secretada por la bacteria y/o el hospedero(2,4,11,18).

La inmunidad suele ser normal, aunque defectos humorales
y celulares han sido reportados(18,21-24). Para Waisman(3) el
defecto inmunológico no sería sistémico sino limitado a una
porción de la piel.

Los factores predisponentes mayormente asociados son
traumatismos, cuerpos extraños(5,8), diabetes mellitus(1,7,17),
desórdenes hepáticos(1), alcoholismo(7,17,25), trastornos rena-
les(1,2), fibrosis quística(10), tratamiento con esteroides(1,2,11),
antibioticoterapia inadecuada(26), desnutrición(1,8), sida(2),
mucinosis folicular(27) y síndrome de Job(21). En otros repor-
tes no se identificó patología asociada(6,28).

En ninguno de nuestros casos hubo enfermedad asociada,
se trataba de una serie con sujetos eutróficos e inmunocom-
petentes. Ambos pacientes negaron traumatismos previos,
aunque el segundo por ser agricultor sería vulnerable a
presentar lesiones iniciales que habrían pasado desaperci-
bidas(29). Ambos pacientes habían recibido antibioticote-
rapia irregular.

Son dos las formas clínicas: cutánea y visceral. La forma
cutánea es iniciada por un trauma, localizado principalmen-
te en extremidades(8,6,16,17,30), otras localizaciones son cabe-
za(1,5), cuello y nalgas(1,2,19); las lesiones pueden ser nódu-
los, fístulas, abscesos, senos interconectados, vegetacio-
nes, verrucosidades o úlceras con secreción purulenta, en
las cuales pueden observarse los gránulos blanco amari-
llentos de 1 a 5 mm(1,2,6,15); también suelen aparentar masas
tumorales(7,8) o prurigo(1,2). El compromiso de músculos y
huesos es por contigüidad, aunque ocasionalmente el foco
primario es hueso(1,2,5,17). Algunos pacientes presentan pru-
rito y dolor(1,2,5,8). La enfermedad es localizada, pero suele
diseminarse en inmunocomprometidos(1,2,19,24,25). La forma
visceral más frecuente es la pulmonar(1,2,10,26). Siete casos
pulmonares reportados por Katznelsen(10) estaban asocia-
dos a fibrosis quística. Otras localizaciones son hígado(11),
cerebro(12), riñón(31), tracto gastrointestinal(32), cavidad
oral(33), ojo(34,35), pericardio(36) y genitales(1).

Se conocen algunos casos que fueron erróneamente diag-
nosticados como micetoma o actinomicosis; dichas afec-
ciones deben ser consideradas como los principales diag-
nósticos diferenciales(2,8,16,19). Otros diferenciales a consi-
derar son quistes infundibulares(1,2,7,16), abscesos(5,8,16,19), tu-
berculosis(1,2,16,19), esporotricosis(1,4,16), queratoacantoma(7),
carcinomas(7,5,10,12,32,37), prurigo(1,2) y dermatosis de elimina-
ción transepidérmica(37).

Los casos que presentamos corresponden a la forma cutá-
nea, localizados en miembro inferior, cuadros que simulan
micetoma. En ambos pacientes existió compromiso óseo.

La identificación macroscópica de gránulos es orientadora,
aunque en ocasiones puede pasar desapercibida. El estudio
microscópico de los gránulos o de la pus por examen direc-
to con KOH, solución de lugol o salina permite observar
lóbulos no filamentosos y racimos bacterianos(1,4,16). Según
Anger(38) la coloración de Giemsa es más útil que la de Gram;
otros autores encontraron que ambas tinciones son igual-
mente útiles para diferenciar los cúmulos bacterianos(1,16).
Es importante efectuar cultivos y antibiogramas para gér-
menes comunes, tuberculosis, hongos y actinomicetos como
Nocardia y Actinomyces(1,2,4,8,16).

Una adecuada biopsia permite observar la forma y caracte-
rísticas del gránulo, diferenciándolo de la actinomicosis y
el micetoma; en la afectación visceral el valor de la biopsia
se acrecienta pues los gránulos no son siempre drenados(1,2).
La histopatología de las lesiones muestra inflamación cró-
nica e inespecífica compuesta por neutrófilos, linfocitos,
eosinófilos, células plasmáticas, fibroblastos, histiocitos,
leve fibrosis y múltiples focos supurativos(1,2); células gi-
gantes han sido reportadas raramente, así como eliminación
transepidérmica de los gránulos(37). Los gránulos son eosi-
nófilos en su periferia y de centro basófilo, usualmente
lobulados y colorean rápidamente con PAS, Gram y Giemsa.
A diferencia de los gránulos de micetoma y actinomicosis,
los gránulos no son filamentosos y no se colorean con
tinciones para hongos como plata metamina de Grocott-
Gomori (1,2,4,8).

La antibioticoterapia depende del germen causal y la sensi-
bilidad específica, es prolongada pudiendo tomar varios
meses; la escisión quirúrgica o drenaje de las lesiones está
indicado en ocasiones(1,2,6,17,25). El láser CO2

 
ha sido usado

con éxito en casos refractarios(6,39). Las lesiones cutáneas
responden mejor que las viscerales(1,2). El curso y profundi-
dad de las lesiones así como los factores predisponentes y
estado inmunológico del paciente(1,2,19,25) deben ser consi-
derados en la individualización de la terapia.

Entre las múltiples drogas usadas están cotrimoxazol(1,5,16,17),
minociclina(5,17), eritromicina(1,6,17), cefazolina(6,17), metroni-



Botriomicosis

Dermatología Peruana 2005; vol 15: No 154

dazol(1), clindamicina (3,4,12), rifampicina(16), ioduro de pota-
sio(5) y dapsona(5,16). Prado(16) muestra entre sus cuatro casos
uno con afectación ósea causada por S. aureus que respon-
dió favorablemente a infiltraciones intralesionales de co-
trimoxazol diluido en lidocaína.

Por tratarse de terapias prolongadas la deserción es frecuen-
te, ninguno de nuestros pacientes completó las terapias. En
el primer caso se realizó debridación quirúrgica y
antibioticoterapia con mejoría parcial; el segundo paciente
rehusó el tratamiento quirúrgico complementario y sólo
recibió antibioticoterapia con respuesta parcial.

CONCLUSIONES

Los dos casos correspondieron a botriomicosis cutánea,
localizados en pie y con afectación ósea. Los agentes fue-
ron Staphylococcus aureus y Actinobacillus sp, en el pri-
mer caso, y Staphylococcus aureus y Peptoestreptococcus
sp., en el segundo. No se identificó factores predisponentes
aunque la antibioticoterapia inadecuada sería un factor a
evaluar. En ambos casos hubo mejoría parcial, en uno de
ellos se realizó debridación quirúrgica.
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REPORTE DEL CASO

Paciente de 4 años de edad, de sexo masculino, nacido de
parto eutócico, natural y procedente de Lima, que fue refe-
rido a nuestro servicio para la evaluación dermatológica
correspondiente. Presenta desde el nacimiento, en forma
asintomática, lesiones tipo nevus flammeus y manchas
mongólicas extensas y aberrantes que comprometen aproxi-
madamente el 50% de la superficie corporal. Como antece-
dente familiar presenta una tía materna que presentó una
lesión angiomatosa en la infancia que involucionó espon-
táneamente.

Al examen físico se observan lesiones angiomatosas tipo
manchas en vino de Oporto extensas que comprometen
hemicara derecha, cuello, mitad superior de tórax anterior,
miembros superiores y en áreas distales de miembros in-
feriores, incluyendo caras laterales externas de ambos pies,
superpuestas con manchas mongólicas extensas que abar-
can completamente el tórax posterior, región lumbar y
glúteo derecho, extendiéndose además a áreas del miem-
bro superior derecho, región abdominal, a nivel de los flan-
cos y miembros inferiores predominantemente del lado
derecho (Figuras 1 y 2).

FACOMATOSIS PIGMENTOVASCULARIS TIPO IIB:
REPORTE DE UN CASO

*Servicio de Dermatología–Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
Martins, Essalud.

SUMMARY

Phakomatosis pigmentovascularis is the coexistence of vascular
nevi and large pigmentary nevi associated or not to
extracutaneous anomalies. We reported a case of phakomatosis
pigmentovascularis type IIb in a 4 years-old boy who was also
evaluated by other specialities, observing mild hypertrophy of the
right forearm. The multidisciplinary assessment is important con-
sidering their multiple extracutaneous associations.

Key words: phakomatosis pigmentovascularis, naevus flammeus,
Mongolian blue spot.

INTRODUCCIÓN

La facomatosis pigmentovascularis (FPV) es un raro sín-
drome congénito que consiste en la asociación de nevus
vasculares con nevus pigmentarios extensos. La mayoría
de reportes proviene de la literatura japonesa. Se ha esta-
blecido cinco tipos de FPV, a su vez subdivididos en cutá-
neos (subtipo a) o sistémicos (subtipo b) en base a la au-
sencia o presencia de compromiso extracutáneo, respecti-
vamente.

RESUMEN

La facomatosis pigmentovascularis consiste en la coexistencia de nevus vasculares y pigmentarios extensos asociados o no a
anomalías extracutáneas. Reportamos un caso de facomatosis pigmentovascularis tipo IIb en un niño de 4 años de edad el
cual fue evaluado también por otras especialidades, observándose leve hipertrofia del miembro superior derecho. Es impor-
tante la evaluación multidisciplinaria de estos casos debido a las múltiples asociaciones extracutáneas.

Palabras clave: facomatosis pigmentovascularis, nevus flammeus, mancha mongólica.
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Además, hay discreto aumento de volumen del miembro
superior derecho con respecto al contralateral (Figura 3).
El resto del examen físico fue normal.

No se observó alteraciones en los exámenes de laboratorio
de rutina. La radiografía de miembros superiores compa-
rativa mostró aumento del volumen de partes blandas en
miembro superior derecho y región axilar del mismo lado
sin compromiso de las estructuras óseas. La ecografía
Doppler reveló discreto flujo vascular difuso a nivel del
miembro superior derecho. En la ecografía abdominal no
se observó lesiones focales ni difusas en vísceras siendo
todos los hallazgos dentro de lo normal.

El estudio del cariotipo, a partir de una muestra de sangre
periférica, fue 46 XY. En las evaluaciones oftalmológica y
neurológica no se observó alteraciones. Asimismo, la re-
sonancia magnética cerebral no reveló lesión vascular al-
guna.

Actualmente, el niño se encuentra en constante evaluación
psicológica debido a un trastorno de la conducta, pero no
se ha demostrado la presencia de alteraciones en el desa-
rrollo psicomotor.

DISCUSIÓN

La facomatosis pigmentovascularis (FPV) fue descrita por
primera vez por Ota(1) en 1947 y desde entonces han sido
reportado más de 200 casos en la literatura mundial y la ma-
yoría de ellos es de procedencia japonesa, aunque se han
reportado casos en otras poblaciones(2,3). La coexistencia de
estas diferentes lesiones podría ser explicada por el fenó-
meno de manchas gemelas (twin spotting) como una varie-
dad de herencia en el amplio proceso de la pérdida de hete-
rocigosidad(4).

Desde el punto de vista clínico, se propuso una clasifica-
ción de la FPV conformada por 4 tipos o variantes de esta
entidad, en la cual la lesión angiomatosa presente en todas
ellas es el nevus flammeus(5,6) (Tabla 1). El tipo o variedad
más frecuente es la FPV tipo IIb, con una incidencia de
aproximadamente 75%(7).

Las anomalías del sistema nervioso central, oculares y
esqueléticas son las complicaciones sistémicas más frecuen-
tes en la FPV. El compromiso neurológico comprende re-

Figura 3. Leve hipertro-
fia de la extremidad supe-
rior derecha con respec-
to a la izquierda; nótese
que el área afectada es
mayor en el brazo derecho

Figura 1. Arriba: Presencia
de nevus flammeus que se
extiende en hemicara dere-
cha y cuello. Además se ob-
serva mancha mongólica que
abarca la región deltoidea
derecha y se extiende a la
región pectoral.
Abajo: Mancha mongólica
extensa y aberrante que
abarca casi toda la región
posterior del tórax, región
lumbar y glúteo derecho, así
como el miembro superior
del mismo lado.

Tabla 1. Clasificación-tipos

I Nevus flammeus y nevus pigmentosus y verrucosus

II Nevus flammeus con manchas mongólicas aberrantes con o
sin nevus anemicus

III Nevus flammeus con nevus spilus con o sin nevus anemicus

IV Nevus flammeus con manchas mongólicas aberrantes y
nevus spilus con o sin nevus anemicus.

a. Sólo enfermedad cutánea

b. Asociado a hallazgos extracutáneos
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traso mental, convulsiones refractarias, hemiplejia, macro-
cefalia, atrofia cerebral, angiomas o calcificaciones intra-
craneales. Es por ello que los estudios como electroencefa-
lograma y fundamentalmente la tomografía computarizada
y resonancia magnética son pertinentes para la evaluación
de estos casos. La melanosis ocular es un hallazgo relativa-
mente frecuente en FPV; otra asociación oftalmológica de
importancia es glaucoma(3). Se ha reportado la asociación
de nódulos de Lisch y FPV(8). Las manifestaciones
esqueléticas incluyen escoliosis, asimetría en la longitud de
extremidades, hipertrofia o atrofia de la extremidad afecta-
da. Además, se han reportado asociaciones con otras enti-
dades como el síndrome de Sturge-Weber(9,10), vitíligo ge-
neralizado(11), anomalías renales(12) entre otros.

Recientes reportes empezaron a revelar un cuadro caracte-
rizado por la presencia de cutis marmorata telangiectásica
congénita y extensas manchas mongólicas, cuya coexisten-
cia también podría explicarse por el fenómeno patogénico
de manchas gemelas, proponiéndose el tipo V de esta enti-
dad en la clasificación original(13).

Recientemente Happle propone una nueva clasificación para
las FPV en tres tipos bien definidos y un cuarto tipo para
aquellos casos inclasificables(14).

Existen algunos reportes respecto al tratamiento de estos
casos con combinaciones de láser con resultados alentado-
res(15,16).

El presente caso muestra la coexistencia de lesiones
vasculares (tipo nevus flammeus o manchas en vino de
Oporto) y manchas mongólicas extensas y aberrantes con
leve hipertrofia del miembro superior derecho fundamen-
talmente a expensas de partes blandas. De acuerdo a la cla-
sificación propuesta por Hasegawa correspondería al tipo
IIb. El paciente ha estado en evaluación por nuestro servi-
cio desde los 4 meses de edad, mostrando durante este pe-
ríodo un leve cambio de coloración en las lesiones tipo man-
chas mongólicas de una coloración francamente azulada a

una azul grisácea a la fecha. No ha mostrado evidencia de
otras anomalías asociadas salvo la leve hipertrofia del miem-
bro superior derecho.

Finalmente es importante precisar que la evaluación de es-
tos casos es multidisciplinaria teniendo en cuenta las múl-
tiples asociaciones que pueden estar presentes.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Ota M, Kawamura T, Ito N. Phakomatosis pigmentovascularis. Jpn J
Dermatol 1947;57:1-3.

2. Murdoch SR, Keefe M. Phakomatosis pigmentovascularis type IIa in a
Caucasian child. Pediatr Dermatol 2000;17:157-8.

3. Vidaurri de la Cruz H, Tamayo L, Durán C, Orozco M, Ruiz Maldonado
R. Phakomatosis pigmentovascularis IIa and IIb: clinical findings in 24
patients. J Dermatol 2003;30:981-8.

4. Happle R. Loss of heterozygosity in human skin. J Am Acad Dermatol
1999;143-61.

5. Hasegawa Y, Yasuhara M. Phacomatosis pigmentovascularis type IVa.
Arch Dermatol 1985;121:651-5.

6. Happle R. Mosaicism in human skin. Arch Dermatol 1993;129:1460-
70.

7. Hagiwara K, Uezato H, Nonaka S. Phakomatosis pigmentovascularis type
IIb associated with Sturge-Weber syndrome and pyogenic granuloma. J
Dermatol 1998;25:721-9.

8. Ruiz R, Viera A, Linares J, et al. Phakomatosis pigmentovascularis and
Lisch nodules. Relationship between von Recklinghausen and phakoma-
tosis pigmentovascularis? J Eur Acad Dermatol Venereol 2003;17:53-5.

9. Bhat J, Batta K, Shah P, Bissenden J, Moss C. Phakomatosis pigmentovas-
cularis type IIb: a case report. Br J Dermatol 2002;147:92.

10. Al Robaee A, Banka N, Alfadley A. Phakomatosis pigmentovascularis
type IIb associated with Sturge-Weber syndrome. Pediatr Dermatol
2004;21:642-5.

11. Kim YC, Park HJ, Cinn YW. Phakomatosis pigmentovascularis type IIa
with generalized vitiligo. Br J Dermatol 2002;147:1028-9.

12. Huang CY, Lee PY. Phakomatosis pigmentovascularis IIb with renal
anomaly. Clin Exp Dermatol 2000;25:51-4.

13. Torrelo A, Zambrano A, Happle R. Cutis marmorata telangiectatica con-
genita and extensive mongolian spots: type 5 phacomatosis pigmentovas-
cularis. Br J Dermatol 2003:148:342-5.

14. Happle R. Phacomatosis pigmentovascularis revisited and reclassified.
Arch Dermatol 2005;141:385-8.

15. Ono I, Tateshita T. Phacomatosis pigmentovascularis type IIa success-
fully treated with two types of laser therapy. Br J Dermatol 2000;142:358-
61.

16. Kono T, Erçöçen AR, Chan H, Kikuchi Y, Hori K et al. Treatment of phaco-
matosis pigmentovascularis: a combined multiple laser approach. Der-
matol Surg 2003;29:642-6.



Síndrome de EEC y dermatitis

Dermatología Peruana 2005; vol 15: No 158

Los más frecuentemente descritos son el síndrome ectro-
dactilia, displasia ectodérmica y paladar hendido (EEC)
(ectrodactyly - ectodermal dysplasia - Clefting), el síndro-
me de Rapp-Hodgkin y el síndrome de Hay Wells o síndro-
me AEC(1).

El síndrome EEC es un raro trastorno hereditario de carác-
ter autosómico dominante con variable expresión y pene-
trancia. La manifestación clínica más común es la displa-
sia ectodérmica (anomalías en el cabello, dientes, glándu-
las sudoríparas, uñas y del conducto nasolagrimal),
ectrodactilia (deformidad del eje mediano de manos/pies
o “tenaza de langosta”), labio leporino con o sin paladar
hendido(2).

La expresión clínica es muy variable con ausencia de algu-
nos de los signos descritos, por tanto el examen de todos
los miembros de la familia debe ser minucioso para deter-
minar si el síndrome está presente(3).

El siguiente reporte identifica a un infante que cumple con
todas las características clínicas, pero sin antecedentes fa-
miliares del síndrome de EEC y además cursa con episo-
dios recurrentes de dermatitis.

SÍNDROME DE ECTRODACTILIA, DISPLASIA ECTODÉRMICA

Y PALADAR HENDIDO (EEC) Y DERMATITIS:
REPORTE DE UN CASO

1. Médico Asistente del Servicio de Dermatología del Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión.
2. Médico Residente de Dermatología del Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión.

SUMMARY

The ectrodactyly, ectodermal dysplasia and clefting syndrome,
is an unusual syndrome that was identified for the first time in
1970. The majority of the reported cases were dominant
autosomic, beside each one showed different expression and pen-
etrance. We reported a case of a patient with ectrodactyly, ecto-
dermal dysplasia and Clefting palate syndrome, with all the fea-
tures of the basic triad, with the three main features: feet ectro-
dactyly, ectodermal dysplasia and clefting; also the patient pre-
sented dermatitis. However the patient didn’t have similar cases
in the family history.

Key words: Ectrodactyly, Ectodermal dysplasia and Clefting syn-
drome

INTRODUCCIÓN

Las displasias ectodérmicas forman un grupo heterogéneo
de entidades caracterizadas por anomalías del desarrollo de
estructuras ectodérmicas. Son varios los síndromes que
presentan displasia ectodérmica y fisura/paladar hendido.

RESUMEN

El síndrome de ectrodactilia, displasia ectodérmica y paladar hendido es una rara afección que fue identificada por primera vez
en 1970. La mayoría de los casos reportados fueron autosómicos dominantes con variable expresión y penetrancia. Reporta-
mos un paciente con síndrome de ectrodactilia, displasia ectodérmica y paladar hendido, con todas las características de la
tríada básica: ectrodactilia de pies, displasia ectodérmica y labio leporino con paladar hendido, con dermatitis y sin presentar
antecedentes familiares de cuadros semejantes.

Palabras clave: Síndrome de ectrodactilia, displasia ectodérmica y paladar hendido
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Ectrodactily, ectodermal displasia and clefting with dermatitis: Case report
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REPORTE DE CASO

Paciente varón de 5 años de edad, natural y procedente del
Callao. Nacido de embarazo a término sin complicaciones,
no refiere ninguna exposición a drogas o agentes físicos
durante su embarazo. Acude por presentar desde los prime-
ros meses de edad, lesiones exudativas, intercurrentes, en
región retroauricular con respuesta variable al tratamiento
antibiótico (Figura 1).

Al examen es un niño inquieto, atento, colaborador, con
funciones vitales estables; piel seca, tibia, con placas ecce-
matosas en región retroauricular, periorificial (ocular, na-
sal y oral), descamación de cuero cabelludo y resto del cuer-
po, alopecia universal, madarosis, epifora (Figura 2), labio

leporino y paladar hendido del lado derecho; hipodontia,
microdontia (Figura 3) y ectrodactilia bilateral de pies, dis-
trofia ungueal (Figura 4), con discromía a nivel de glúteos
y miembros inferiores.

Antecedentes:

• Nacido con labio leporino y paladar hendido bilateral,
siendo intervenido quirúrgicamente del lado izquierdo
durante su primer año de vida.

• Cuadros de dermatitis a repetición.

• Episodio de conjuntivitis bacteriana a los 4 años de edad.

• No presentaba antecedentes familiares con cuadro clí-
nico semejante.

Figura 1. Eccema retroauricular

Figura 2. Descamación de cuero cabelludo, lesiones eccematosas
periorificiales, alopecia, madarosis, y labio leporino.

Figura 3. Labio leporino, paladar hendido, epifora, hipodontia y microdontia

Figura 4. Ectrodactilia bilateral de pies.
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DISCUSIÓN

El nombre de síndrome de EEC fue primero usado por Rudiger
y col., en 1970, cuando describió a una niña con ectrodactilia,
displasia ectodérmica y labio/paladar hendido bilateral(2,3). Este
síndrome se ha considerado como una entidad compleja e
infrecuente. Más de 180 casos de EEC han sido reportados en
la literatura desde 1970(2). Tiene una herencia autosómico
dominante, aunque se han descrito casos esporádicos(2,3); en
una reciente revisión de todos los casos publicados, Roelfsema
y Cobben(4) encontraron 116 familias de los cuales 114 fueron
casos esporádicos, como es el que presentamos.

Los tres puntos cardinales del síndrome EEC son ectro-
dactilia, displasia ectodérmica y labio/paladar hendido,
aunque otras anormalidades a menudo reportadas compro-
meten el conducto nasolagrimal y el sistema genitouri-
nario(3,5). Todas estas anomalías tienen una variable expre-
sión; en el estudio de Roelfsema y Cobben(4) ectrodactilia
ocurre en 84% de pacientes; displasia ectodérmica, en 77%;
labio/paladar hendido, en 68%; anormalidades del tracto
lagrimal, en 59% y anormalidades urogenitales, en 23%.

La displasia ectodérmica se describe como un grupo hete-
rogéneo de anormalidades hereditarias de dos o más estruc-
turas ectodérmicas. Freire-Maia desarrollaron una tabla de
clasificación en base a la presencia de cuatro anormalida-
des ectodérmicas mayores: tricodisplasia, odontodisplasia,
onicodisplasia y dishidrosis. Más de 120 diferentes condi-
ciones pueden estar incluidas en el espectro de displasia
ectodérmica. Existe una clasificación de displasia ectodér-
mica a través de anormalidades del cabello, uñas, dientes y
sudoración(3). El cabello es escaso, seco, delgado, de color
claro, como fue visto en nuestro paciente.

La odontodisplasia consiste en una anodoncia parcial e hi-
poplasia del esmalte(6). Nosotros encontramos hipodoncia
parcial con caries dental. Las uñas pueden mostrar displasia
leve, con crecimiento lento, estrías transversas, pitting y
grado variable de concavidad. La hipohidrosis, a pesar que
se refiere que no es clínicamente significativa(3), estuvo
presente en nuestro paciente.

La ectrodactilia, también llamada en ‘tenaza de langosta’,
por deformidad del eje mediano de manos y pies, se carac-
teriza por desarrollo aberrante del eje digital central con
ausencia de dedos, una hendidura mediana profunda y fu-
sión de los dedos restantes. La ectrodactilia ocurre como
anomalía aislada o en combinación con otras anormalida-
des (síndrome ectrodactilia), nuestro paciente presentó
ectrodactilia bilateral de pies.

El labio/paladar hendido puede ser uni o bilateral, en nues-
tro paciente se presentó en forma bilateral, siendo interve-
nido quirúrgicamente del lado izquierdo.

Cuando se compromete el sistema lagrimal, se produce
principalmente atresia del conducto lagrimal y aplasia de
las glándulas de Meibomio, con defectos en la película
lagrimal, usualmente bilaterales causando epifora, infeccio-
nes recurrentes, cicatriz corneal y deterioro visual secun-
dario(7).

La dermatitis de cuero cabelludo es un signo importante que
se ha descrito en otros síndromes relacionados con la
displasia ectodérmica, como el síndrome de Haywells, el
síndrome de Rapp Hodgkin y también en el síndrome de
Bowen Armstrong. Su presencia es más sugestiva en el sín-
drome de Hay Wells o AEC(1,8); sin embargo, son pocos los
casos descritos; Trueb RM y col.(9), en 1993, mediante co-
rrespondencia exponen que la dermatitis del cuero cabellu-
do en pacientes con displasia ectodérmica y labio/paladar
hendido no es exclusiva de los síndromes antes menciona-
dos, sino que también puede presentarse en el síndrome
EEC, tal es así, que, en 1995, Trueb RM y col.(10) hacen el
primer reporte de una niña de dos años con características
clínicas de síndrome de EEC, dermatitis de cuero cabellu-
do y atopia. En nuestro caso, el paciente presentaba derma-
titis de cuero cabelludo, retroauricular y periorificial, pero
con manifestaciones clínicas del síndrome EEC, muy poco
descrito en la literatura.

Además, se ha descrito criptorquidia, hipospadias, reflujo
vesicoureteral e hidronefrosis, sordera, anomalías faciales
y auriculares, retardo mental y otros(7).

La mayoría de los casos es hereditaria de carácter autosó-
mico dominante; sin embargo, se han reportado casos es-
porádicos. Hasegawa y col., en 1991, reportaron una trans-
locación entre 7q11.21 y 9p12 en tres generaciones de una
familia con síndrome de EEC, con la conclusión que el locus
del gen responsable para estos casos estaba localizado en el
7q11.21 o en el 9p12(11).

O’Quinn y col., en 1998, localizaron un gen causante del
síndrome de EEC en un locus del cromosoma 19 en una fa-
milia numerosa con este síndrome. Recientemente, Celi y
col.(12) mapearon el defecto en nueve familias con el sín-
drome de EEC en una región del 3q27.

La mutación causante de la enfermedad fue posteriormen-
te identificado en la proteína p63, un homólogo del p53 (gen
supresor de tumor)(12). El gen p63 produce una proteína que
es esencial para el desarrollo ectodérmico(13). Se piensa que
la mutación afecta a la cadena del p63 resultando anormal
desarrollo ectodérmico(12-14).

El manejo requiere un enfoque multidisciplinario. La co-
rrección quirúrgica de todos los defectos que ocasionan
deterioro funcional es mandatario. Es necesario la preven-
ción de infecciones oftalmológicas recurrentes y el uso de
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lágrimas artificiales. El examen odontológico periódico
ayuda a prevenir la mala oclusión dental y caries, el uso de
emolientes ayuda a tratar la piel seca(2).

En conclusión, el diagnóstico del síndrome de EEC es bá-
sicamente clínico; los casos esporádicos sin carácter here-
ditario se vienen dando con relativa frecuencia; la dermati-
tis puede darse en este síndrome, a pesar de no estar bien
descrita.
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INTRODUCCIÓN

La leishmaniasis cutánea es la forma clínica más frecuente
de leishmaniasis tegumentaria en nuestro medio(1,2). Son un
grupo de enfermedades parasitarias zoonóticas, producidas
por un protozoario flagelado del género Leishmania, trans-
mitida al hombre por la picadura del mosquito hembra del
género Lutzomía(1,3,4). Las manifestaciones clínicas son
variables y están relacionadas a la cepa de Leishmania
infectante, al medio ambiente y a la respuesta inmune del
hospedero.

Tras un periodo de incubación, que en promedio oscila en-
tre 2 semanas a 2 meses, se manifiesta en la piel como una
lesión papuloeritematosa, generalmente indurada y pruri-
ginosa, que aumenta lentamente de tamaño y que después
de varios días puede ulcerarse o formar una placa. Poste-
riormente pueden recubrirse de un líquido amarillento dando
lugar a una costra. Algunas lesiones se infectan secunda-
riamente, mientras que en otras también pueden aparecer

LEISHMANIASIS CUTÁNEA:
PRESENTACIÓN EN PLACA VERRUCOSA

1. Médico Residente de Dermatología del Hospital
2. Médico Asistente del Servicio de Dermatología del Hospital

SUMMARY

The leishmaniasis are a group of zoonosis, produced by a lashed
protozoan of the gender Leishmania, transmitted by Lutzomya
sand fly. After incubation period, that on the average oscillates
among 2 weeks to 2 months, appears growth slowly erytematous-
papule lesions. Sometimes, it becomes ulcerated or form a plaque.
We present the case of a 7 year-old girl, that for 2 months pre-
sents erythematous papules and plaque lesions in left elbow, scaly.
Likewise, she presents in abdominal wall a rough surface ulcer-
ated plaque. They didn’t improve neither with corticosteroid treat-
ment or antibiotics, used in her original place. After studies, we
confirm the existence of Leishmania´s amastigotes in skin biopsy.
Treatment begins with antimonial drugs, obtaining a satisfactory
answer.

Key words: cutaneous leishmaniosis.

RESUMEN

Las leishmaniasis son un grupo de enfermedades parasitarias zoonóticas, producidas por un protozoario flagelado del géne-
ro Leishmania, transmitida al hombre por la picadura de un mosquito (Lutzomía), que tras un periodo de incubación, que en
promedio oscila entre 2 semanas y 2 meses, se manifiesta en la piel como una lesión papuloeritematosa, de crecimiento lento
que puede posteriormente ulcerarse o formar una placa. Se presenta el caso de una niña de 7 años de edad, que 2 meses antes
de la consulta presenta en codo izquierdo múltiples lesiones caracterizadas por pápulas y placas eritematosas, de superficie
escamosa y costrosa, de aspecto verrucoso. Así mismo, presenta en pared abdominal una placa ulcerocostrosa de superficie
rugosa. Fueron tratadas inicialmente en su lugar de origen con corticoides y antibióticos sin obtener mejoría. El estudio
histopatológico confirma la existencia de amastigotes de Leishmania en el interior de los macrófagos. Se inició tratamiento
con antimoniales y se obtuvo una respuesta satisfactoria.

Palabras clave: leishmaniasis cutánea.
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lesiones satélites(4-6). Se localizan más frecuentemente en
partes expuestas del cuerpo, especialmente en las extremi-
dades y la cara; evolucionan crónicamente, y pueden au-
mentar en extensión y profundidad, diseminarse a distan-
cia o involucionar espontáneamente.

Responden adecuadamente a los antimoniales pentavalentes
(antimoniato de N-metilglucamina y estibogluconato de
sodio) y anfotericina B, entre otros. Se reporta el presente
caso por ser una variante clínica de leishmaniasis cutánea
con lesiones mixtas.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 7 años de edad, natural de Lima y proce-
dente de Tarapoto. Acude a consulta con su madre, quien
refirió un tiempo de enfermedad de 2 meses, de inicio insi-

dioso y curso progresivo, con la presentación en codo iz-
quierdo de múltiples lesiones de crecimiento lento, carac-
terizadas por pápulas y placas eritematosas, de superficie
escamosa y costrosa, de aspecto verrucoso, con lesiones
satélites papulocostrosas (Figura 1).

Así mismo, presenta en pared abdominal una placa
ulcerocostrosa de superficie rugosa, también con lesiones
papulares satélites (Figura 2). Resto del examen sin parti-
cularidades.

La paciente fue tratada inicialmente en su lugar de origen
con corticoides y antibióticos, sin obtener mejoría. Carece
de antecedentes personales, patológicos y familiares de im-
portancia.

Los exámenes de hematología y bioquímica estuvieron
dentro de los límites normales. El cultivo para hongos y de
BK en herida fueron negativos y el frotis con coloración
de Giemsa, positivo. En la histopatología se observó un
infiltrado granulomatoso, en el que se aprecian amastigotes
de Leishmania en el interior de los macrófagos (Figura 3).

DISCUSIÓN

La leishmaniasis tiene una amplia distribución geográfica.
Es endémica en 88 países del mundo y abarca zonas áridas
y tropicales. En América ha sido descrita en 24 países(4,7).
En el Perú afecta a 12 departamentos(3,8). Se extiende a tra-
vés de los Andes y valles interandinos entre los 600 y 3 000
m snm para la leishmaniasis cutánea y a las zonas de Selva
alta y baja por debajo de los 2000 m snm para la leishma-
niasis mucocutánea(1,9). La población en riesgo bordea los
1,2 millones de personas, con aproximadamente 7 a 9 mil
casos por año(1,8), de los cuales solo la mitad son confirma-
dos por frotises o cultivo de lesiones.

Figura 1. Pápulas y placas eritematosas, de superficie escamosa y costrosa, de
aspecto verrucoso, con lesiones satélite papulocostrosas

Figura 3. Amastigotes de Leishmania dentro de los macrófagos de la piel.

Figura 2. Lesión ulcera costrosa en pared abdominal, con lesiones satélites
periféricas.
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En el Perú se han identificado 5 especies de Leishmania: L.
brasiliensis, L. guyanensis, L. peruviana, L. lainsoni y L.
amazonensis. La mayoría de los casos es ocasionada por
Leishmania brasiliensis y por L. peruviana (1,10-12).

La leishmania es heterogénea y completa su ciclo biológi-
co usando dos huéspedes: un vector y un vertebrado(1,2,4).
Las leishmanias se presentan bajo dos formas diferentes,
una promastigota, que es móvil y flagelada, comúnmente
encontrada en el vector invertebrado, y la otra, amastigota,
que es inmóvil, redondeada u ovoide, intracelular, dentro
de los macrófagos y otras células del sistema retículo endo-
telial del huésped vertebrado(1,13).

Se conocen como vectores de Leishmania solo a dos: en Eu-
ropa, Asia y África, el género Phlebotomus, y en América, el
género Lutzomya. Cuando el vector infectado pica a un hués-
ped, le inocula entre 10 y 100 promastigotes presentes en la
proboscis y que penetran en la dermis. La saliva del mosquito
reduce la producción de óxido nitroso por los macrófagos
activados favoreciendo su proliferación(13-15).

Las manifestaciones clínicas son variables y están relacio-
nadas a la cepa de Leishmania infectante, al medio ambiente
y a la respuesta inmune del hospedero. Se describen cua-
tro formas clínicas: cutánea, mucocutánea, cutánea difusa
y visceral. En el Perú, se reportan la forma cutánea andina
o ‘uta’ y la forma mucocutánea o selvática. Se estima que
el 75% a 80% de los casos reportados corresponden a la
forma cutánea y el 10% a 25%, a la forma mucocutánea.

En la forma cutánea, luego de la picadura del mosquito, se
puede hablar de un periodo de incubación que varía de se-
manas a meses (2 semanas a 2 meses en promedio). Des-
pués aparece una pequeña lesión inicial frecuentemente
visible, que tiene asiento en las partes descubiertas, prin-
cipalmente en la cara y extremidades. El aspecto típico de
la lesión inicial es un leve enrojecimiento circunscrito, fre-
cuentemente pruriginoso, seguido a los pocos días, por una
leve infiltración papulosa de unos 3 mm de diámetro. Pue-
de dar lugar a una diminuta excoriación por rascado, que
puede transformarse en una exulceración y posible punto
de partida de una úlcera o adoptar diversas formas clínicas
como la papulosa, impetiginoide, verrucosa, nodular, ve-
getante y mixtas(16). Se ha observado como signo precoz
en los casos de leishmaniasis cutánea, la aparición de nó-
dulos linfáticos en la región correspondiente(1,4,16).

Después de varios días, la lesión tiende a ulcerarse o for-
mar pápulas y/o placas y se cubre de un exudado amarillen-
to y adherente, que dará lugar a la costra. Debajo de la cos-
tra la lesión se extiende en superficie y profundidad. Pue-
den aparecer lesiones satélites. Si se ulcera, las caracterís-
ticas más saltantes son: su forma redondeada, indolora, con

bordes bien definidos, sobreelevados y cortados en sacabo-
cado e indurada que recuerda la imagen de un cráter, fondo
granulomatoso, sin signos inflamatorios periféricos, salvo
infección sobreagregada(1,4-6).

La leishmaniasis cutánea andina produce usualmente solo
lesiones cutáneas. La leishmaniasis mucocutánea se presen-
ta muchos meses o años después de haber cicatrizado la
forma cutánea. Tejada, en Cusco y Madre de Dios, encon-
tró que el 48,8% de las manifestaciones mucosas se inicia-
ron uno a dos años después de iniciada la enfermedad cutá-
nea; el 24%, a los dos años, y el 20%, entre los 3 y 5 años(1,6).
En un tercio de los casos, las manifestaciones mucosas son
primarias, sin antecedente de lesión cutánea. Posiblemente
la infección primaria fue inaparente.

Las lesiones mucosas se inician principalmente en el tabi-
que nasal cartilaginoso. Al inicio solo se aprecia una dis-
creta secreción de moco, luego se produce la inflamación
de la mucosa, la lesión se profundiza y se produce una pe-
ricondritis. Cuando las lesiones están más avanzadas, se
presenta exudación y ulceración de la mucosa. Luego se
compromete el cartílago y se perfora el tabique. Las lesio-
nes del paladar son más frecuentemente proliferativas que
destructivas; la úvula suele hipertrofiarse, ulcerarse o des-
truirse. Cuando se afecta la garganta la voz es ronca y hay
dificultad para deglutir alimentos.

La leishmaniasis cutánea difusa ocurre en un huésped anér-
gico con pobre respuesta inmune celular, mientras que la
forma visceral, aun no ha sido reportada en el Perú.

La aproximación diagnóstica más exacta considera tres crite-
rios que deberán ser abordados en el siguiente orden: 1) ante-
cedentes epidemiológicos; 2) cuadro clínico sugestivo de leish-
maniasis; y 3) exámenes de laboratorio: métodos directos o
parasitológicos e indirectos o inmunológicos(1,17,18).

En el diagnóstico parasitológico hay dos alternativas. La
primera es demostrar que el paciente está albergando la
Leishmania, mediante la visualización, en el frotis o en la
histopatología, de amastigotes en los tejidos infectados. La
segunda opción es intentar el aislamiento directo de los
promastigotes en cultivos in vitro de las lesiones sospecho-
sas(1,17,18). Otro método es la inoculación en animales de la-
boratorio, a partir de los que se puede aislar y caracterizar a
la Leishmania a través de PCR, anticuerpos monoclonales
y/o electroforesis de isoenzimas(1,17,18).

Los métodos inmunológicos se basan en la detección de la
enfermedad a través de la respuesta inmune celular (intra-
dermorreacción de Montenegro o leishmanina), y/o respues-
ta inmune humoral a través de anticuerpos específicos de-
sarrollados como consecuencia de la enfermedad (Elisa/ Dot
Elisa, IFI)(17,18).
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El diagnóstico diferencial incluye investigar residencias
anteriores, así como descartar otras causas de úlceras tales
como infecciones de piel por bacterias piógenas, úlceras
por vasculopatía, lepra lepromatosa, tuberculosis, sífilis se-
cundaria o terciaria, sarcoidosis, carcinomas de piel,
etc.(1,2,19). En la forma mucocutánea descartar infecciones
mucosas por paracoccidioidomicosis, histoplasmosis, tu-
berculosis nasal, pian, granuloma letal de la línea media,
lepra y neoplasias.

El tratamiento de elección tanto para la forma cutánea como
mucocutánea es en base a antimoniales pentavalentes a 20
mg Sb/kg/d, vía EV, IM en ciclos de 10 días. Se usa fre-
cuentemente en nuestro medio antimoniato de N-metilglu-
camina (Glucantime®) o estibogluconato de sodio (Pentos-
tan®). Una droga alternativa sobretodo para la forma mu-
cocutánea es la Anfotericina B (0,5 a 1 mg/kg/d, EV, dilui-
do en 500 mL de dextrosa al 5% (máximo 50 mg/d)). Otras
drogas alternativas son la rifampicina, dapsona, ketocona-
zol, pentamicina, aminosidina, mitefocina, interferón gama
e itraconazol.

El presente caso trata de un leishmaniasis del tipo selváti-
ca, por el antecedente de procedencia de la paciente. Debi-
do a las limitaciones con las que nos enfrentamos en nues-
tros hospitales no fue posible realizar el cultivo para la iden-
tificación de la cepa. La variante clínica de placa verrucosa
con pápulas y algunas ulceraciones presentes en este caso
demuestra presencia de lesiones mixtas de leishmaniasis,
mostrándose así la diversidad de formas clínicas cutáneas
que puede presentarse con cepas selváticas que lleva a plan-
tear diagnósticos diferenciales diversos.
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eosina. Se observó la epidermis con discreta hiperquerato-
sis laminada ortoqueratósica, la capa malpighiana mantie-
ne su espesor normal con discreto aumento de pigmento de
la basal. En la dermis el colágeno está desorganizado, algo
alterado por fragmentación y pérdida de la configuración
de sus haces que se confirma con la coloración tricrómica
de Masson (Figuras 3, 4 y 5). Se realizó la coloración Verhoff
apreciándose fibras elásticas normales.

ATROFODERMIA QUE SIGUE LÍNEAS DE BLASCHKO
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RESUMEN DE HISTORIA CLINICA

Enfermedad actual

Mujer de 25 años, natural y procedente de Arequipa, estu-
diante, soltera, con antecedentes de quemadura en tórax a
los 8 años y consumo de “pastillas para bajar de peso” hace
6 meses. La paciente refiere que inició su enfermedad hace
8 años, con aparición de lesiones hipercrómicas a nivel del
tórax anterior izquierdo y muslo izquierdo, las que se ex-
tienden progresivamente hasta hace cinco años, cuando que
nota adelgazamiento de la piel en la zona anteriormente
descrita y asimetría de las miembros inferiores.

Examen físico

Al examen físico preferencial se observó máculas
hipercrómicas discretamente atróficas en el tórax anterior
izquierdo y el muslo izquierdo sin forma ni bordes defini-
dos, que siguen las líneas de Blaschko, de distribución uni-
lateral. Asimetría del muslo izquierdo (Figuras 1 y 2).

Exámenes auxiliares y anatomopatológico

Los exámenes de laboratorio hematológicos, bioquímicos
y perfil de coagulación se encontraron dentro de rangos
normales. PCR: normal. ANA negativo. Anticuerpos para
Borrelia burgdorferi negativo. Ecografía de partes blandas:
disminución del grosor del tejido celular subcutáneo, con
mayor ecogenicidad.

Se efectuó una biopsia de piel en la región del tórax, los
cortes histológicos fueron coloreados con hematoxilina-

Atrophoderma that follows Blaschko’s lines

CORRELATO CLÍNICO PATOLÓGICO

Giuliana Peching1, Carlos Galarza2, Zélika Kumakawa1, Dante Mendoza3, Victoria Morante4

Figura 1. Máculas hipercrómicas en tórax anterior izquierdo siguiendo las lí-
neas de Blaschko
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DISCUSIÓN CLÍNICA

La presencia de lesiones maculares atróficas hiperpig-
mentadas de distribución unilateral sugiere el diagnóstico
de atrofodermia, y la localización siguiendo las líneas de
Blaschko nos limita a pocos diagnósticos diferenciales.

El cuadro clínico de la paciente se diagnosticó como
atrofodermia lineal de Moulin y como diagnósticos diferen-
ciales la atrofodermia idiopática de Pasini y Pierini y la morfea.

La atrofodermia idiopática de Pasini y Pierini es una atrofia
cutánea inusual que fue descrita por Pasini(1) en 1923, poste-
riormente lo hicieron Pierini y Vivoli(2) en 1935 denominán-
dola atrofodermia idiopática progresiva. Algunos autores la
consideran como una variante atrófica no indurada de la es-
clerodermia localizada(3). La etiología es desconocida, no

encontrándose factores genéticos asociados pero algunos ha-
llazgos sugieren que la Borrelia burgdorferi podría estar
involucrada en la patogénesis(4,5). Generalmente la edad de
inicio está entre la segunda y tercera década de la vida siendo
más frecuente en el sexo femenino. El inicio suele ser insi-
dioso, asintomático, algunos refieren que la zona afectada se
siente caliente o con sensación de hormigueo aunque el as-
pecto de la piel sea normal(6). Se puede localizar en orden de
frecuencia en espalda, región lumbosacra, región anterior del
tórax, brazos, abdomen, piernas, muslos, caderas e ingles. Las
lesiones iniciales son placas eritematosas cuyos ejes corren
paralelos a las líneas de clivaje de la piel coalesciendo para
constituir lesiones mayores, de 1 a 12 cm, que después de una
a dos semanas se tornan pigmentadas variando del marrón al
gris. Es bilateral, simétrica pero puede ser unilateral(7) o se-
guir un patrón zosteriforme adoptando la forma lineal o en
banda. La enfermedad progresa originando numerosas lesio-
nes dentro de un lapso de tiempo variable de 10 a 20 años(6,8,9)

y puede detenerse sin involución(10,11). Por el cuadro clínico
de nuestra paciente se podría alejar esta posibilidad debido a

Figura 2. Máculas hipercrómicas en muslo izquierdo

Figura 3. Coloración hematoxilina-eosina

Figura 4. Zona de dermis con coloración H-E

Figura 5. Zona de dermis con coloración tricrómica de Masson
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que este tipo de atrofodermia, como se mencionó anteriormen-
te, es mayormente bilateral, simétrica, no sigue las líneas de
Blaschko, las lesiones progresan y en el centro de las lesiones
antiguas son induradas.

La morfea es una esclerodermia bien circunscrita que se ca-
racteriza por placas lineales, irregulares, ovaladas o redon-
deadas. Puede afectar a cualquier edad pero el pico de inci-
dencia está entre los 20 y 40 años. La morfea lineal es más
común en niños menores de 10 años(12,13) y constituye el 15%
de las esclerodermias localizadas. Afecta a ambos sexos pero
es dos a tres veces más frecuente en mujeres(12). La clasifica-
ción de morfea(14) es: morfea en placa (liquen escleroso y atró-
fico, morfea guttata, morfea queloide), morfea generalizada,
morfea bulosa, morfea lineal y morfea profunda. La etiología
es desconocida pero se ha asociado a factores hereditarios,
infecciosos (Borrelia burgdorferi)(5,15-17), autoinmunes, quími-
cos y traumáticos. Las lesiones iniciales son eritematovio-
láceas con pérdida de vellos y disminución de respuesta a la
sudoración, las lesiones progresan y el centro se torna blanco
amarillento, con depresión gradual e induración(13,18).

La morfea generalizada es la forma severa con amplia distri-
bución de placas confluentes, grandes y múltiples con hiper-
pigmentación y en algunos casos con atrofia muscular. La
morfea en placa está confinada a la dermis, el subtipo morfea
en placa involucra una o dos áreas; la morfea guttata se pre-
senta como placas ligeramente deprimidas o aplanada, peque-
ñas, múltiples en tórax, cuello, hombros; el liquen escleroso y
atrófico son pápulas blanco aplanadas que pueden coalescer
para formar grandes placas, ocasionalmente asociado a leve
induración. La morfea bulosa se presenta como una bula ten-
sa junto con una placa típica de morfea. La esclerodermia,
usualmente, ocurre en niños como una placa lineal y unilate-
ral en miembros, región frontal o tórax anterior. La morfea
profunda involucra la dermis profunda, tejido subcutáneo,
fascia y músculo(19). El cuadro clínico de nuestra paciente
descarta la morfea por las características clínicas de la lesión,
ya que estas no son induradas o escleróticas ni circunscritas.

La atrofodermia lineal de Moulin es una entidad clínica rara
que fue descrita por Moulin, en 1992, caracterizada por lesio-
nes atróficas, hiperpigmentadas, que siguen las líneas de
Blaschko(20,21), no precedidas por inflamación aunque se han
reportado casos aislados de este tipo de atrofodermia precedi-
dos de signos inflamatorios(22). No hay induración ni esclero-
sis, se autolimitan, aparecen durante la infancia o adolescen-
cia en el tronco o miembros(23). El origen y patogénesis es aún
desconocida, pero podría ser el reflejo un mosaicismo causa-
da por mutación somática postcigótica durante la embriogé-
nesis temprana(24,25). Las características clínicas de esta enti-
dad concuerdan con el cuadro clínico de nuestra paciente, sien-
do ésta nuestra primera posibilidad diagnóstica.

DISCUSIÓN ANATOMOPATOLÓGICA

Dentro de los hallazgos histopatológicos encontrados en la
epidermis se observó discreta hiperqueratosis laminada
ortoqueratósica. La capa malpighiana mantenía su espesor
normal con discreto aumento de pigmento de la basal. En
la dermis se observó el colágeno desorganizado y alterado
por fragmentación y pérdida de la configuración de los ha-
ces que se confirmó con la coloración tricrómica. Se efec-
tuó la coloración de Verhoff encontrándose las fibras elás-
ticas normales. No existían cambios en la hipodermis. Esto
nos lleva a discutir las siguientes posibilidades diagnósticas:

Atrofodermia idiopática de Pasini y Pierini

La epidermis aparece normal, excepto por atrofia que se pre-
senta raramente(26), aunque en estadios tardíos puede haber
discreta hiperpigmentación. En etapas tempranas, en la der-
mis se observa engrosamiento de los haces de colágeno y leve
infiltrado inflamatorio crónico(6), en lesiones tardías no hay
infiltrado inflamatorio. A nivel de dermis reticular se aprecia
engrosamiento de los haces de colágeno. Las áreas induradas
pueden mostrar haces de colágeno homogéneos hialinizados.
En tejido celular subcutáneo no hay alteraciones(8,27).

Morfea

La epidermis en el estadio inflamatorio inicial no está altera-
da(28), pero en el tardío hay una fase esclerótica con leve atro-
fia. A nivel del borde violáceo de la placa se observan haces
de colágeno engrosados e infiltrado inflamatorio moderado,
edema endotelial y de las paredes vasculares(29). En fases tar-
días, los haces de colágeno se encuentran engrosados y em-
paquetados. La dermis papilar aparece homogénea, con atro-
fia de las glándulas ecrinas y del tejido graso circundante. Las
trabéculas que dividen el tejido graso subcutáneo están engro-
sadas debido al infiltrado inflamatorio y depósito de coláge-
no nuevo(30). En estadio tardío, el colágeno está engrosado e
hialinizado, pálido y esclerótico, y reemplaza a las células gra-
sas. Los vasos sanguíneos tienen una pared fibrótica y lumen
estrecho(28,30). La fascia y el músculo pueden estar afectados.

Atrofodermia lineal de Moulin

No hay alteración en la epidermis. En la dermis hay engrosamien-
to de los haces de colágeno y leve infiltrado inflamatorio crónico.
No se aprecia alteración en el tejido celular subcutáneo con
microscopía óptica pero puede haber una disminución del grosor
del tejido graso que puede ser la causa de la atrofia clínica(24,28).

DIAGNÓSTICO

El caso presentado, con máculas atróficas hipercrómicas que
siguen las líneas de Blaschko, se correlaciona con atrofodermia
lineal de Moulin y se confirma con la histopatología.
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La atrofodermia lineal de Moulin se caracteriza por lesio-
nes en banda atróficas adquiridas, que a menudo son
hiperpigmentadas y siempre siguen las líneas del Blaschko.
Fue descrita por primera vez por Moulin en 1992(23,31), en 5
pacientes que presentaron lesiones con las características
anteriormente descritas. Es una entidad rara ya que sólo se
han reportado 19 casos hasta el momento a nivel mundial.
Los criterios requeridos que hacen el diagnóstico de
atrofodermia lineal de Moulin incluyen: 1) máculas atróficas
lineales hiperpigmentadas adquiridas que siguen las líneas
de Blaschko, 2) no estar precedidas de inflamación o escle-
rosis y 3) iniciarse durante la infancia o adolescencia(22). No
están precedidas por inflamación aunque se han reportado
casos aislados de este tipo de atrofodermia precedidos de
signos inflamatorios, es por eso que alternativamente se
podría proponer dos variantes de este tipo de atrofodermia:
inflamatoria y no inflamatoria(22). La textura de la piel y
crecimiento del vello es normal, no habiendo induración ni
esclerodermia, estas lesiones se pueden autolimitar. Apa-
recen durante la infancia o adolescencia en el tronco o miem-
bros(32,33).

La patogénesis aún es desconocida pero se podría explicar
por una mutación somática que ocurre en la embriogénesis
temprana debido a un mosaicismo(24,25). El clon celular
mutado se dispersa durante la ontogénesis sobre un segmen-
to de piel definido como las líneas de Blaschko y seguidas
por un segundo evento desconocido.

En la histopatología con coloración de hematoxilina-eosina
se observa la epidermis sin alteración. En la dermis se en-
cuentra engrosamiento de los haces de colágeno y leve in-
filtrado inflamatorio crónico, fibras elásticas sin alteracio-
nes, ocasionalmente se puede observar esclerosis del colá-
geno. En el tejido celular subcutáneo no hay alteración pero
puede haber una disminución del grosor del tejido graso que
puede ser la causa de la atrofia clínica evidente(24,33).

El diagnóstico diferencial de este desorden debería reali-
zarse principalmente con la atrofodermia de Pasini y Pierini
y con la morfea, además de las dermatosis pigmentarias que
siguen las líneas de Blaschko pero que muestran una mor-
fología diferente como la incontinencia pigmenti, el nevus
epidérmico verrucoso lineal, el liquen estriado, la blaschkitis
aguda, erupción a drogas lineal, pénfigo vulgar lineal y
psoriasis lineal.

No se ha encontrado tratamiento eficaz para este desorden,
se ha intentado altas dosis de penicilina, corticosteroides
tópicos, heparina y aminobenzoato de potasio sin obtener
resultados óptimos. El pronóstico es favorable y la ausen-
cia de complicaciones es muy importante.
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CARTAS AL EDITOR

Estimado Editor:

En el año 1996 comunicamos el hallazgo de sintomatología carac-
terizada por prurito, ardor, dolor tipo hincada y hormigueo a nivel
de genitales en varones sexualmente activos, sintomatología que
unos lo atribuían a infecciones de transmisión sexual (ITS) mal cu-
radas, y otros no referían una causal de sus molestias. El resultado
de los exámenes de laboratorio era normal al igual que el examen
físico en el que se reportaba en todos ellos un único hallazgo: con-
ducto inguinal permeable. Reportamos entonces un nuevo síndro-
me al que llamamos dermalgia perineal (1).

Se ha hecho la revisión de 1 186 historias clínicas de mi consulta
privada, entre los años 1997 al 2004, y se registran 16 casos con
dermalgia perineal y dos de ellos con liquenificación marcada de
escroto de evolución crónica –que se catalogó como liquen simple
crónico de escroto– y con permeabilidad del conducto inguinal de
ambos lados.

A continuación, la historia clínica de estos dos pacientes:

Caso 1. Varón de 31 años, fabricante de adobes, que 5 años atrás
presentó uretritis gonocócica la cual fue tratada por médico hasta
su curación. Acude a la consulta por prurito intenso y “sensación
de animalitos que le caminan” en el escroto que le impiden el sue-
ño normal. El paciente lo atribuye a curación incompleta de la ure-
tritis referida por lo que no tiene relaciones sexuales por precaución.
Al examen clínico y de laboratorio preferencial solo se observa mar-
cada liquenificación del escroto y permeabilidad del conducto ingui-
nal de ambos lados. Se le diagnostica dermalgia perineal y liquen sim-
ple crónico de escroto. Se le explica la posible relación de la permeabi-
lidad de los conductos inguinales con su sintomatología y se le indica
tratamiento tópico para piel escrotal y sistémica para el prurito. Evo-
lución favorable.

Caso 2. Varón de 55 años, oficinista. Desde hace 4 años presenta
sin causa aparente prurito en región genital, especialmente en es-
croto, muy intenso que ha originado problemas conyugales. Niega
antecedentes de ITS. Al examen clínico y de laboratorio preferen-
cial solo de observa marcada liquenificación del escroto con permeabi-
lidad de los conductos inguinales. Con el diagnóstico de dermalgia
perineal y liquen simple crónico de escroto se sigue la misma con-
ducta terapéutica del primer caso con evolución favorable.

En estos dos casos interpretamos el prurito escrotal por la irritación
del contingente nervioso que acompaña al cordón espermático por
estímulo del roce o presión que ocasiona la protrusión del contenido
abdominal al modificarse la presión intraabdominal por tos, llanto,
esfuerzo físico, coito, etc. De llegarse a comprobar la presencia de
dicha alteración anatómica en los casos de liquen simple crónico es-
taríamos en la situación de cambiar el concepto de neurosis cutánea
con que se le considera cuando se trata de buscar su etiología.

Después de nuestra primera comunicación(1) han aparecido artícu-
los sobre dolor genital en hombres(2,3) y en mujeres(4,5), estudios en
los que restan importancia a la exploración de los conductos ingui-
nales ignorando la importancia que tiene el conducto inguinal y el
canal de Nuck en la mujer, durante el desarrollo embriológico en el
proceso de definición de los sexos(6). Nos permitimos sugerir a los
médicos en especial a los ginecólogos y dermatólogos, en los ca-
sos de vulvodinea, vulvitis y prurito vaginal de causa indetermina-
da, ampliar la exploración del canal de Nuck y el ligamento redon-
do(6) con los recursos modernos de examen(7-9).

El objetivo de esta comunicación es el de hacer hincapié sobre la
necesidad de seguir observando la existencia de este síndrome, y
los casos de asociación a liquen simple de escroto, ya que esto
incrementaría el reporte del síndrome de dermalgia perineal y la
presencia de liquen simple crónico de escroto asociado, lo que nos
llevaría a reconsiderar el hecho de ser considerados como neurosis
cutáneas como lo es actualmente.
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