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Foliculitis quística

Afección localizada en el cuero cabelludo, en especial a nivel
de la nuca; está compuesta de pústulas foliculares que evolu-
cionan a formaciones papulares de aspecto quístico, más fre-
cuente en el sexo masculino, de evolución crónica. Puede evo-
lucionar a lesiones de aspecto queloideo (Figuras 15 y 16).

Foliculitis queloidal

Denominada también acné queloideo, foliculitis esclerosante
de la nuca o foliculitis hipertrófica de la nuca, es un proceso
inflamatorio crónico que se produce por la infección de los
folículos pilosos de la región de la nuca. Afecta al sexo mas-
culino después de la pubertad, y es más frecuente entre los
15 y 25 años de edad, en especial en hombres de raza negra.
El S. aureus es el microorganismo a menudo aislado(63,67).

El cuadro clínico se inicia en el límite posterior del cuero ca-
belludo con la aparición de pústulas foliculares y pequeñas
pápulas inflamatorias, progresa en sus inmediaciones y en
profundidad produciendo placas infiltradas y formaciones
furunculoides, engrosadas, muy duras, de las cuales puede
exprimirse pus (Figura 17). En los casos de larga duración, la
supuración disminuye, en cambio se acentúa la esclerosis del
tejido y la formación de cicatrices. Finalmente, la región de la
nuca se encuentra ocupada por nódulos profundos, duros, con-
fluentes, pudiendo formar bandas horizontales o formar pla-
cas irregulares, cicatrices fistulizadas, de los cuales brotan
cabellos en forma de pincel, en todas direcciones. En la etapa
final quedan cicatrices irregularmente enlazadas, queloideas,
con atrofia de los folículos(67,-69) (Figura 18).
El examen histopatológico muestra una densa proliferación
fibrosa de apariencia queloidea, que envuelve focos de foli-
culitis rodeados por un granuloma a cuerpo extraño. Se aso-
cia infiltración perivascular polimorfonuclear, linfocitos y
plasmocitario, y tejido conjuntivo hipertrófico(69).
El diagnóstico diferencial debe realizarse con el impétigo de
Bockhart, acné varioliforme, acné necrótico miliar, periporitis
estafilocócica.
El tratamiento incluye antisépticos tópicos (pueden reducir la
infección secundaria), evitar el afeitado del área de la nuca, es-
teroides intralesionales (reduce la inflamación, la hipertrofia o
la formación de queloide), drenaje de los abscesos, antibióticos
orales y tópicos, remoción de cabellos y comedones, criotera-
pia con CO2 o nitrógeno líquido. La isotretinoína puede ser útil
en casos tempranos. La electrocirugía, radiocirugía láser de CO2
y la cirugía seguida de radioterapia es buena alternativa en algu-
nos casos. El tratamiento con rayos X disminuye el desarrollo
de tejido fibroso y produce depilación de los pelos infectados(63,69).Figura 17. Estadio inicial de la foliculitis queloidal

Figura 18. Foliculitis queloidal extensa de la nucaFigura 16. Varón joven con pústulas y lesiones quísticas localizadas
en la región occipital, localización frecuente.
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Editorial

EDITORIAL

La palabra Acné data del año 600 a.C, su primera aparición
escrita se atribuye a Aetius Amidenus, médico del empera-
dor Justiniano de Constantinopla.

El acné, actualmente, ha afectado al 80% de la población
mundial, en alguna etapa de su vida. Es una enfermedad
inflamatoria, crónica, polimorfa que compromete a la uni-
dad pilosebácea. Se presenta en ambos sexos y no solamente
en adolescentes, pudiendo persistir hasta los 30 y/o 40 años
de edad. La causa del acné es desconocida, pero hay diver-
sos factores que participan en la patogénesis como el genético
(puede haber tendencia familiar en su desarrollo), el endo-
crino y el psicógeno.

“No hay una sola enfermedad que cause más trauma psíqui-
co, más conflictos entre padres e hijos, más inseguridad
generacional, sentimientos de inferioridad y semejante su-
frimiento mental que el acné». Esta frase fue pronunciada en
1948 por dos dermatólogos, los doctores Sulzberger y
Zaldems y, aunque puede parecer exagerada, los datos de-
muestran que no se aleja tanto de la realidad.

Lo cierto es que este trastorno puede llegar a tener
implicancias psicológicas y sociales. El acné suele aparecer
a una edad inoportuna; más que un problema físico, es un
problema social ya que 8 de cada 10 adolescentes lo sufren,
es algo tan común, que tenerlo se considera parte normal de
la pubertad. Aparece justo cuando el adolescente está tratan-
do de afirmar su identidad, está lleno de inseguridades y sus
padres no lo entienden. La opinión de su grupo es su guía. En
esos momentos, se inicia la vida fuera del núcleo familiar y
las primeras relaciones sociales propias. En esta nueva etapa
el aspecto físico es un valor esencial, y cuando las lesiones
hacen su aparición parte de la felicidad de la adolescencia se
pierde. El sufrimiento psicológico tiene una mayor repercu-
sión, mucho más que las consecuencias físicas que pueda
llegar a tener.

El impacto que tiene sobre la imagen del individuo y su
desempeño social, es tan grande que puede generar

problemas, no solamente de autoestima, si no también
conductas de aislamiento, minusvalía y cuadros depresivos
con sentimientos de rabia y frustración, desalentando a los
pacientes a buscar oportunidades en la vida social, en el
trabajo o en la escuela. Depresión, ansiedad, fobia social,
trastornos obsesivos y compulsivos, y hasta pensamientos
suicidas han sido relacionados con el acné en numerosos
estudios clínicos. Cuatro de cada diez jóvenes con acné dicen
sentirse acomplejados, hasta el punto de que en ocasiones no
han salido de casa por causa de su aspecto.

Las situaciones emocionales que acompañan a la enfermedad
generan mucho estrés, y esto no ayuda en nada al tratamiento
médico dermatológico, más bien lo empeora. Asimismo el
desconocimiento sobre esta afección hace que quienes la
padecen pierdan tiempo y dinero en productos publicitados
por los medios de comunicación, además de personas no
profesionales que ofrecen la cura definitiva a esta enfermedad.

Hay que explicarle al paciente, según sus inquietudes, el
concepto que se tiene actualmente de esta afección, asegu-
rándole que la medicina actual conoce perfectamente esta
alteración y que hay muchos tratamientos para conseguir el
«control» de sus lesiones. Es importante insistir en la pala-
bra «control» y no utilizar el término «curación», ya que es
preciso hacerle entender al paciente que las medidas y cui-
dados que se le indicarán las va a tener que realizar por mu-
cho tiempo, incluso años. Este concepto es básico para evi-
tar después «quejas» y abandono del tratamiento. Hay que
hablarle al adolescente con mucha delicadeza, mitigando su
ansiedad, pues es natural que exija «curarse ya».

Otro aspecto importante son las creencias y mitos sobre el
acné, tanto del paciente como de sus familiares e incluso de
sus médicos tratantes. Diversos factores han sido implicados
en la patogenia del acné, muchos de ellos basados en obser-
vaciones de casos aislados, como es el caso de la dieta, tema
que sigue en debate hasta la fecha. Un artículo de revisión en
esta misma edición, nos informa sobre lo que se ha escrito en
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la literatura médica sobre el tema hasta la fecha. Podemos
inferir que la mayoría de estudios, hasta la fecha han sido de
tipo observacional, que si están bien diseñados, pueden apun-
tar hacia un factor causal, pero no proporcionan pruebas de-
finitivas de dicha causalidad; los estudios de serie de casos
sólo nos dan interrogantes para investigaciones futuras; los
ensayos clínicos proporcionan la mejor justificación para la
causalidad, pero para tener una validez adecuada deben ser
aleatorios, con un número suficiente de casos, a doble ciego,
etc., que la mayoría de estudios no tiene, por la dificultad
inherente a este tipo de patología, lo cual nos permite afir-
mar que faltan mucho más estudios para tener conclusiones
válidas. Así como con el acné, otros factores también deben

ser adecuadamente estudiados y así podremos aconsejar a
nuestros pacientes con conocimiento pleno de causas y efec-
tos, sobre las medidas a tomar para evitar el agravamiento de
las lesiones de acné.

Un problema importante para el dermatólogo, incluso para
el clínico, son los padres de los pacientes que entran al con-
sultorio con imposiciones que ellos hacen más para impre-
sionar al médico que por auténtico convencimiento.

El conocimiento de la patogenia del acné y de las diversas
modalidades terapéuticas modernas permite obtener éxito en
el tratamiento y evitar las tan temidas secuelas.

Dra. Patricia Chávez de Paz
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Editorial

En los primeros 32 años de existencia de la Sociedad Perua-
na de Dermatología, de 1964 a 1996, la revista oficial se de-
nominó Revista de la Sociedad Peruana de Dermatología y
sólo fue editada durante cinco años (Volúmenes 1 al 5). Du-
rante mucho tiempo la entidad oficial representativa de la
dermatología peruana careció de un medio de difusión de las
experiencias dermatológicas de sus asociados.

En 1996, el Dr. Luis Valdivia Blondet, presidente en ese en-
tonces de la Sociedad Peruana de Dermatología, se propuso
la gigantesca tarea de volver a editar una revista científica
que fuera el órgano oficial de la Sociedad Peruana de Der-
matología, y gracias a sus dotes organizativas, a su fuerza de
voluntad y a un enorme entusiasmo, logró en dicho año vol-
ver a editar la revista de la SPD, con el nombre de Dermato-
logía Peruana, continuando a la anterior con el Volumen 6.

Se requirió muchísimas horas de esfuerzo para acopiar los
primeros artículos, corregirlos, diagramarlos, etc. Y en di-
ciembre, al finalizar la presidencia, el Dr. Valdivia puso en
nuestras manos la ansiada revista, con un nuevo formato, un
nombre nuevo, y secciones para Artículos Originales, Artí-
culos de Revisión, Comunicaciones Breves, Correlatos
Anátomo-Patológicos, Reseñas de Libros, Revista de Revis-
tas, Crónicas y Calendario Científico, Hechos Societarios e
In Memoriam..

Gracias a su entusiasmo, ya que continuó en la dirección de
la revista cuatro años más, se logró obtener el ISSN oficial,
su denominación internacional abreviada, se registró oficial-
mente su carátula en Indecopi, se editaron dos revistas anua-
les inicialmente y posteriormente se agregó un número más
dedicado a un tema dermatológico específico.

Se cumple en este año el 10° aniversario del relanzamiento
de la Revista Oficial de la SPD, en que nos podemos jactar
con orgullo de su continuidad (no ha dejado de editarse hasta
la fecha), de la calidad de los dermatólogos que en ella han
escrito y de la calidad de los artículos publicados. A lo largo
de este tiempo se ha ido mejorando el formato y presenta-
ción, la calidad del material gráfico, y se ha suprimido dos
secciones: Crónicas y Calendario Científico y Hechos
Societarios, ya que el Comité Editorial que continuó la labor
del Dr. Valdivia consideró que dichas secciones deberían

editarse en el Boletín de la SPD para que Dermatología Pe-
ruana fuera eminentemente de contenido científico.

Actualmente la revista es distribuida gratuitamente a todos
los dermatólogos peruanos, a numeroso dermatólogos extran-
jeros, a bibliotecas de Universidades con Facultades de Me-
dicina, a la Biblioteca Nacional, bibliotecas de clínicas y
hospitales, sociedades científicas, etc. Dermatología Perua-
na está indizada en LILACS, LIPECS, LATINDEX y desde
octubre del 2004 fue incorporada al Portal SciELO Perú. Un
tiempo antes de dicha incorporación, la revista había sido
seleccionada, por su calidad, para ser publicada en Internet
en el portal de la Biblioteca Virtual de Salud de la UNMSM.

SciELO (Scientific Electronic Library OnLine) es una biblio-
teca virtual creada por iniciativa del Centro Latinoamericano y
del Caribe de Información en Ciencias de la Salud (Bireme)
cuyo objetivo principal es contribuir a la difusión de literatura
científica especializada generada en cada país; y SciELO Perú
es parte de ese proyecto que viene siendo desarrollado por la
Biblioteca Virtual de Salud-Perú en colaboración con Bireme
y la OPS en Perú. Además de los países de Latinoamérica y el
Caribe también participan España y Portugal y el portal es
materia de visita y consulta a nivel mundial.

Nos enorgullecemos de haber sido seleccionados, pues para
ser incorporados se tiene que cumplir numerosos requisitos,
por lo cual hasta la fecha son pocas las revistas científicas
seleccionadas en nuestro país.

En nuestro 10° aniversario agradecemos a todos los derma-
tólogos que han colaborado con artículos de gran calidad en
la revista, a todos nuestros lectores, al apoyo recibido de la
industria farmacéutica, a las diversas Juntas Directivas de la
SPD que nos han apoyado, a los miembros del Comité Edi-
torial por su esforzada y desinteresada labor así como el apo-
yo editorial de MADCORP que diseña, diagrama e imprime
la revista.

Asimismo los instamos a seguir publicando en nuestra revis-
ta, con la seguridad que sus colaboraciones serán leídas, no
sólo en nuestro país sino en Latinoamérica, España, y mu-
chos otros países del mundo.

Arturo Saettone León

EDITORIAL
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INFECCIONES CUTÁNEAS BACTERIANAS

Leonardo Sánchez–Saldaña*, Eliana Sáenz-Anduaga*

INTRODUCCIÓN

Las infecciones cutáneas bacterianas constituyen un amplio
grupo de cuadros clínicos de diversa etiología, patogenia y
pronóstico, localizados en la epidermis, dermis, tejido celu-
lar subcutáneo, incluyendo entre ellas a los que afectan los
distintos anexos cutáneos.

Son afecciones relativamente frecuentes en la práctica clíni-
ca, representan el 17% de todas las consultas pediátricas,
afectando a pacientes de todas las edades, en especial niños
y pacientes con factores de riesgo asociados. La severidad
de cuadro varía ampliamente desde una simple erupción cu-
tánea superficial como el impétigo hasta infecciones profun-
das y necrotisantes que demandan tratamiento quirúrgico.

Los clásicos hallazgos de eritema, dolor y calor a la palpa-
ción, asociados frecuentemente a síntomas sistémicos son
claves para el diagnóstico clínico, siendo difícil establecer el
diagnóstico etiológico.

MECANISMOS DE DEFENSA DE LA PIEL

La piel es el órgano de relación con el mundo exterior, está
continuamente en contacto con gérmenes diversos y puede
ser agredida por numerosos agentes del medio externo e in-
terno, entre ellas las bacterias; sin embargo, la piel normal
intacta de las personas sanas es muy resistente a la invasión
y sólo se infecta bajo determinadas condiciones(1). Para que
exista infección es esencial que se presente situaciones que
alteren la barrera cutánea y la flora normal de la piel, los cuales
promueven la colonización y la infección de la piel con bac-
terias patógenas(2).

Las infecciones de la piel por agentes bacterianos depende
de tres factores:

1. Propiedades patógenas de las bacterias

2. Resistencia natural de la piel

3. Capacidad de defensa del organismo frente a la invasión
bacteriana.

PROPIEDADES PATÓGENAS DE LAS BACTERIAS

La capacidad de producir infección de las bacterias depende
en gran medida de su capacidad invasiva, lo que implica co-
lonización de un tejido, proliferación e invasión, lo que a su
vez depende de la capacidad de adherirse a las células epite-
liales y de escapar a la fagocitosis de las células inflamato-
rias del huésped. La adhesión celular se ve favorecida por la
presencia en la superficie de las bacterias de las denomina-
das ‘adhesinas microbianas’, moléculas que se unen de for-
ma específica a diferentes glucoproteínas y gangliósidos pre-
sentes en la membrana citoplasmática de las células epitelia-
les. La capacidad de escapar a la fagocitosis depende de la
proteína M localizada en la envoltura de la bacteria, de la
cantidad de microorganismos contaminantes en el inóculo y
de la capacidad del germen para producir endotoxinas y
exotoxinas(1).

RESISTENCIA NATURAL DE LA PIEL

La piel normal de las personas sanas es altamente resistente
a la invasión de una amplia variedad de bacterias a las cuales
se encuentra expuesta en forma continua. Las bacterias son
incapaces de penetrar las capas queratinizadas de la piel nor-
mal y, cuando son aplicadas en la superficie cutánea mues-
tran rápidamente una disminución cuantitativa(3).

La resistencia natural de la piel está dada por los siguientes
factores:

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA
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Estrato córneo intacto

Resultado de la cohesión armónica de los corneocitos y la du-
reza de la queratina, sin embargo, pueden ser puntos débiles
los orificios de los folículos pilosos y de las glándulas sudorí-
paras, los cuales pueden ser flanqueados, en especial si la piel
está húmeda y macerada. La existencia de una solución de con-
tinuidad o la presencia de cuerpos extraños sobreañadidos
aumenta considerablemente la posibilidad de infección(1,4,5).

Exfoliación cutánea continua

La capa córnea está en continua renovación, produciéndose la
eliminación de las células que puedan estar contaminadas(1,3,5).

pH de la superficie cutánea

La epidermis tiene un pH de 5.6, la acidez de la superficie
cutánea impide que muchas bacterias colonicen la piel. Si se
lava mucho la piel o se inflama, se alcaliniza y facilita el
desarrollo de bacterias, virus u hongos(3,5). Recientes estudios
parecen demostrar la completa ineficacia del manto ácido(6).

Grado de humedad

La relativa sequedad de la superficie cutánea normal contri-
buye a limitar de modo marcado el crecimiento de bacterias,
en especial de bacilos gramnegativos que requieren alto gra-
do de humedad(1,3).

Manto lipídico

Los lípidos de la superficie cutánea, sobre todo los ácidos
grasos libres, tienen potente efecto antimicrobiano contra es-
tafilococos y estreptococos, y cierto efecto estimulante so-
bre el Propionibacterium, el cual produce ácido propiónico
que también tiene efecto antimicrobiano sobre muchos or-
ganismos(4). El ácido linoleico y linolénico (ácidos grasos li-
bres) son más inhibitorios para S. aureus que para el estafilo-
coco coagulasa negativa, habitantes normales de la flora cu-
tánea(3). La reducción de los lípidos de la superficie cutánea
por tratamiento con solventes tópicos ha prolongado el tiem-
po de supervivencia del S. aureus sobre la piel.

Recientes estudios sugieren la evidencia que las ceramidas,
uno de los principales componente del estrato córneo puede
tener propiedades inmunomoduladoras. Se ha observado alte-
raciones en la función de la ceramida cutánea con incremento
de infecciones cutáneas bacterianas en la dermatitis atópica(7).

Secreciones glandulares y sebáceas con

sustancias bactericidas

La presencia de sustancias antibacterianas naturales en las
secreciones sebáceas puede ser un factor en la eliminación
de bacterias de la superficie de la piel(3). Las enzimas celula-
res eliminadas por el sebo y el sudor también tienen propie-
dades antibacterianas(5).

Interferencia bacteriana

Es el efecto supresor de una cepa o una especie bacteriana
sobre la colonización por otras. La complejidad de la flora
cutánea normal ejerce una gran influencia sobre la coloniza-
ción de bacterias patógenas en la piel(3,4).

Producción de antibióticos por la flora cutánea

residente

Con actividad de amplio espectro, juegan un papel impor-
tante en la defensa inmune innata. Tenemos las bacteriocinas,
defensinas y catelicidinas (aisladas en la piel inflamada). El
ácido propiónico producido por las Propionibacterias tienen
también actividad antibiótica.

Sistema inmune

La inmunidad humoral y celular determina una respuesta es-
pecífica con la producción de anticuerpos y linfocitos T sen-
sibilizados, con la finalidad de erradicar microorganismos
infectantes. La inmunidad humoral se evidencia con produc-
ción de IgA e IgG a través del sistema ecrino (secreción en el
sudor); y la inmunidad celular, con la participación de los lin-
focitos T, células de Langerhans y producción de diversas
citoquinas. El balance entre el germen y la situación inmu-
nológica determinará el resultado final de la enfermedad.

Capacidad de defensa del organismo

frente a la infección

Está dada por la respuesta inflamatoria del huésped a la in-
vasión bacteriana dependiente de la región anatómica.

FLORA CUTÁNEA NORMAL

La superficie de la piel humana normal se encuentra colonizada
por múltiples microorganismos que viven como saprofitos en-
tre las fisuras del estrato córneo y dentro de los folículos pilosos:
la flora cutánea normal, la que en algunas ocasiones puede vol-
verse patógena(7,8). Está distribuida en microcolonias de diferen-
tes tamaños, varía según la edad, sexo, raza y región topográfica.
No está presente en las glándulas ecrinas y apocrinas.

Se define como flora cutánea normal a los microorganismos que
viven regularmente en forma inofensiva como comensales en
la superficie cutánea y en los folículos. Price(9) la clasificó en
dos grupos: flora residente o habitual y flora transitoria.

Flora residente

Son aquellos organismos que presentan la capacidad de mul-
tiplicarse y sobrevivir adheridos a la superficie cutánea, los
cuales se encuentran como constituyentes dominantes de la
piel(2,3,8). Esta flora residente, por regla general, no represen-
ta peligro alguno para el ser humano. El número de organis-
mos oscila entre 200 y 50 000/cm2.
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Flora transitoria

Está constituido por microorganismos que provienen del me-
dio ambiente que caen libremente en la piel en forma fortuita
sin relacionarse con ella, permaneciendo por periodos cor-
tos: se encuentra con mayor frecuencia en la piel expuesta,
son incapaces de crecer y multiplicarse en un ambiente rela-
tivamente inhóspito y no tienen apego por la piel(2,3,8).

En adición a éstos dos grupos de microorganismos, un tercer
grupo parece ser capaz de colonizar ocasionalmente la piel
en una minoría de personas. Estos organismos son llamados
flora nómada, residente temporal o flora asociada debido a
su tendencia de adherirse y multiplicarse en la piel por perio-
dos cortos, dependiendo de las actividades de la flora resi-
dente e influencias del medio ambiente. Un ejemplo es la de
los médicos que curan heridas sin guantes, permaneciendo
durante su práctica médica y desapareciendo después de lar-
gas vacaciones o cese de sus actividades médicas(4,7).

COMPONENTES DE LA FLORA RESIDENTE

La flora residente vive como pequeñas microcolonias sobre la
superficie del estrato córneo y dentro de las capas más super-
ficiales de la epidermis y su composición varía según determi-
nadas regiones de la superficie cutánea. Esta flora está consti-
tuida por un número limitado de especies de bacterias aerobias
y anaerobias, levaduras y ácaros, resumidos en la Tabla 1.

Flora Micrococcaceae

Está compuesta por estafilococos y micrococos.

Estafilococos

Los estafilococos se pueden encontrar en toda la superficie
cutánea. Incluyen diferentes especies:

• Estafilococos coagulasa negativos

Son los microorganismos más frecuentemente encontra-
dos en la flora normal. Alrededor de 18 especies se han
aislado de la piel normal, destacando el S. epidermidis, en
la cabeza y tórax, el S. hominis, en los brazos y las pier-
nas, el S. saprophyticus, en los pies y perineo. Otras espe-
cies encontradas como residentes primarios son el S.
haemolyticus, S. capitis, S. warneri, S. cohnii (en los pies),
S. xylosus y S. simulan. El S. epidermidis coloniza prefe-
rentemente la parte superior del tórax y constituye más
del 50% de la flora residente estafilocócica(1,2,4).

• Estafilococos coagulasa positivos

No forman parte de la flora normal, puesto que son pató-
genos, pero colonizan con cierta frecuencia algunas zo-
nas cutáneas sin producir infección. El ser humano tiene
un alto grado de resistencia natural a la colonización de la
piel por estafilococo coagulasa positivo (S. aureus), pue-

den ser encontrado en áreas intertriginosas, particularmen-
te en la zona perineal en más del 20% de las personas; en
portadores nasales en el 20% a 40% de los adultos norma-
les, donde pueden causar colonización persistente de la
piel e infección recurrente(2,4). Algunas personas son más
susceptibles a la colonización de la piel por el S. aureus,
como los trabajadores de hospitales, diabéticos, consumi-

Tabla 1. Flora cutánea residente

• Micrococcaceae
– Estafilococo coagulasa negativa

• S. epidermidis
• S. hominis
• S. haemolyticus
• S. saprophyticus
• S. capitis
• S. warneri
• S. cohnii
• S. xylosus
• S. simulans

– Peptococcus
• S. saccharolyticus

– Micrococcus
• M. luteus
• M. varians
• M. lylae
• M. nishinomiyaensis
• M. kristinae
• M. roseus
• M. sedentarius
• M. agíeis

• Organismos corineiformes
– Corynebacterium (corineformes aerobios)

• C. minutissimun
• C. bovis
• C. xerosis
• C. hofman
• Organismos del grupo JK (C. jeikeium)

– Brevibacterium
– Propionibacterium (corineformes anaeróbios)

• P. acne
• P. granulosum
• P avium.

• Bacilos gramnegativos
– Acinetobacter:

• A. calcoaceticus var. anitratus
• A. calcoaceticus var. iwoffi

• Microflora
– Malassezia (Pityrosporum)

• M. furfur
• P. ovale
• P. orbiculare

– Cándida sp.
• C. glabrata
• C. albicans

• Flora parasitaria
– Demodex foliculorum
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dores de drogas y pacientes con hemodiálisis. Pacientes
con psoriasis y dermatitis atópica suelen albergar, tanto
en la piel afectada como en la piel sana, S aureus y cons-
tituir hasta el 80% de la flora normal(1,2,4).

• Peptococcus

El Peptococcus saccharollyticus, también llamado S.
saccharollyticus, es un estafilococo anaeróbico estricto y un
miembro de la flora normal en el 20% de las personas. Está
presente en gran número sobre la frente y fosa antecubital(2).

Micrococos

Menos frecuentemente que el estafilococo(2), se encuentran
en la piel, en especial en mujeres y niños(1). Se han encontra-
do ocho especies diferentes en la piel normal, los más fre-
cuentes son M. luteus y M. varians, seguidos por M. lylae, M.
nishinomiyaensis, M. kristinaei, M. roseus, M. sedentarius y
M. agieis. El M. kristinae y el M. lylae son más comunes en
los niños y el M. lylae, en los meses fríos del año(1,2,4).

Organismos corineformes

Pueden ser aerobios y anaerobios.

Aerobios

Son bacilos grampositivos pleomórficos, mal conocidos
como difteroides. Existen dos grupos: los Corynebacterium
y los Brevibacterium.

• Corynebacterium (corineformes aerobios)

Constituyen el 60% de los corineformes. Son organismos
aeróbicos Gram positivos, formadores de colonias largas, de
rápido crecimiento, se caracterizan por ser lipofílicos y
lipolíticos, y se localizan principalmente en áreas intertri-
ginosas. Las especies son: C. minutissimun, C. bovis, C. xe-
rosis, C hofman. El C. minutissimun es un complejo de ocho
especies diferentes, tiene la habilidad de producir porfirinas,
es el responsable de los intertrigos de los dedos y del eritrasma.

• Brevibacterium

Son microorganismos aerobios, no lipofílicos, formadoras
de colonias grandes, de crecimiento rápido, productoras de
enzimas proteolíticas, se encuentran con frecuencia en los
pies de pacientes con tiña de los pies y se les atribuye el olor
pedio por la degradación de las proteínas de la superficie
cutánea en tiolmetano. Son resistentes a la penicilina(2,4).

Anaerobios

Los principales son los Propionibacterium (corineformes anae-
róbicos). Son bacilos anaeróbicos, lipofílicos, lipolíticos, gram-
positivos, no formadores de esporas y habitantes normales de
los folículos pilosos y de las glándulas sebáceas. Existen tres
especies: P. acnes, P. granulosum y P. avium.

• Propionibacterium acnes

Está presente en casi el 100% de los adultos, más nume-
roso sobre el cuero cabelludo, frente y espalda. Existe una
estrecha relación directa entre su número total y la canti-
dad de sebo. La densidad folicular del P. acnes alcanza su
pico alrededor de la pubertad, cuando las glándulas sebá-
ceas son grandes debido a la estimulación androgénica y
permanece relativamente constante durante la vida adul-
ta. El P. acnes está presente en el neonato por un periodo
corto, y su ascenso se inicia desde el primer al tercer año
de edad, 10/cm2 a 106/cm2 antes de la pubertad. Se ha
implicado en la patogenia del acné(1,2,4,8).

• P. granulosum

Presente en el 20% de la población, se han encontrado en
pequeñas cantidades en áreas pilosas.

• P. avium

A menudo encontrado en áreas intertriginosas, especial-
mente axila.

Bacilos gramnegativos

Los bacilos gramnegativos son un componente poco co-
mún de la flora residente de la piel, debido probablemen-
te a la sequedad relativa de la piel, son transitorios, pro-
bablemente contaminantes del tracto gastrointestinal.
Residen en áreas intertriginosas y superficies mucosas,
tales como el perineo, axilas, dedo del pie o mucosa nasal
de algunas personas (2).

Especies de acinetobacter

Son bacilos gramnegativos aerobios, son encontrados en el
25% de las personas como flora normal, más frecuentes en
hombres y en épocas de verano; ocupan áreas húmedas. Las
especies encontradas en la piel humana raramente se en-
cuentra en las infecciones cutáneas. Antiguamente era co-
nocida como las especies de Mina y Herellea. Es el único
gramnegativo que tiene significancia como residente de la
flora normal(4). Existe una especie con dos variedades: A.
calcoaceticus variedad anitratus y A. calcoaceticus varie-
dad Iwoffi.

Microflora

Los hongos están regularmente presentes en la flora humana
normal, predominan las levaduras.

Pityrosporum

Las especies de Pityrosporum son levaduras lipofílicas que
requieren lípidos para su crecimiento. Predominan en áreas
sebáceas del pecho, espalda. En la flora normal se encuen-
tran en la forma de blastosporas. El P. ovale y P. orbiculare,
probablemente, son organismos idénticos(4).
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Candida sp.

Algunos grupos de la familia Cándida también forman parte
del la flora residente de la piel, como lo es la C. glabrata.

Flora parasitaria

La flora parasitaria es escasa, está principalmente represen-
tada por el Demodex foliculorum, parásito saprofita que se
localiza en los folículos pilosos en número de 2 a 3, pero
pueden llegar a ser patógenos como en la demodisidosis y la
rosácea(1,8).

COMPONENTES DE LA FLORA TRANSITORIA

La flora transitoria está formada por los microorganismos que
caen libremente en la piel en forma fortuita del medio am-
biente. Varían en número y tipo, persisten brevemente en
pequeño número antes de desaparecer; son incapaces de cre-
cer y reproducirse en un ambiente relativamente inhóspito y
no tienen apego por la piel, se encuentran primariamente en
piel expuesta. La flora transitoria está integrada por los
estreptococos piógenos beta hemolítico del grupo A, el más
frecuente; otros estreptococos incluyen el S. viridans, Neis-
seria spp, S. aureus, bacilos gramnegativos (E coli, Proteus
spp, Enterobacter, Pseudomonas, Mycobacterium spp, etc).
El estafilococo coagulasa positivo, patógeno principal de la
piel, no se encuentra en la piel normal, está presente en la
piel de pacientes con psoriasis y dermatitis atópica. Se en-
cuentra en 35% en el tercio anterior de las fosas nasales; 15%,
a nivel perineal; 15%, en las axilas; 2%, a nivel interdigital.

Flora de areas especiales

La flora cutánea varía dependiendo de su localización en el
cuerpo. Ciertas áreas de la piel tienen flora específica, las
cuales difieren cuantitativamente o cualitativamente del res-
to de la flora cutánea y requieren especial consideración. La
cara, cuello y manos representan áreas expuestas del cuerpo
y como resultado pueden tener una alta proporción de orga-
nismos transitorios y una más alta densidad de bacterias.

Flora del vestíbulo nasal

Los organismos comúnmente encontrados son el estafiloco-
co coagulasa negativo, micrococos y corineformes. El esta-
filococo aureus está presente en el 35% de los portadores
sanos(4). No es rara la presencia del estreptococo pyogenes.
Es importante la detección del portador nasal y su tratamien-
to para el control de la infección estreptocócica(10).

Flora del conducto auditivo externo

Los organismos más frecuentemente encontrados son el es-
tafilococo coagulasa negativo y corineformes. Otros son las
especies de Proteus, Escherichia coli, Neisseria
catharralis(4,10).

Flora de la axila

Esta área presenta un alto nivel de colonización bacteriana,
principalmente por estafilococo coagulasa negativa,
micrococos y corineformes. Están usualmente presentes el
P. acnes, P. avium y Acinebacter spp.(4,10).

Flora de los espacios interdigitales

A nivel del cuarto dedo, a menudo hiperhidratado y macera-
do, es donde se aísla un gran número de bacterias, tales como
especies de Brevibacterium y acinetobacter. En ancianos y
en climas tropicales se aíslan coliformes(4).

Flora de la vulva

Los organismos aislados regularmente de esta área incluyen
estafilococo coagulasa negativo, micrococos y corineformes;
los coliformes y enterococos se encuentran frecuentemente
como residentes y como flora transitorios por contaminación
fecal. El estreptococo del grupo B puede ser cultivado de este
lugar en un pequeño número(10).

Flora del perineo e ingle

Usualmente están presentes estafilococo coagulasa negati-
vo, micrococos y una variedad de corineformes aerobios. Los
organismos gram negativos de la flora gastrointestinal des-
aparecen rápidamente después de la contaminación fecal. Las
especies de Acinetobacter son resistentes en alrededor del
15% de las personas(4,10).

Flora del ombligo

El ombligo es rápidamente colonizado después del nacimien-
to por S. aureus y Streptococcus pyogenes. Los organismos
pueden diseminarse rápidamente de un niño a otro en las
guarderías y en hospitales; por lo tanto si se encuentra una
infección por estos gérmenes en una unidad habrá que hacer
un cultivo del ombligo(4).

FACTORES QUE MODIFICAN LA FLORA NORMAL

La flora normal permanece relativamente constante, pero
puede ser modificada por diversos factores. Estos factores
pueden ser endógenos propios del individuo o secundarios a
factores ambientales o bacterianos(2,4,9).

Efectos del clima

 la flora residente puede ser modificada por su medio ambien-
te. El incremento de la temperatura y humedad aumenta la
densidad de la colonización bacteriana y altera la proporción
de los mismos. La flora que más aumenta son los corineformes
y los bacilos gramnegativos. El aumento del calor y la hu-
medad proporcionada por la oclusión son factores ambien-
tales que favorecen el crecimiento de los hongos (candidia-
sis, tiña versicolor o infecciones por trichophyton)(2,4).
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Edad

La edad de las personas tiene profunda influencia sobre la
flora cutánea(2). En los infantes la flora es algo inestable y
variable; los micrococos, bacterias corineformes y gramne-
gativos son más frecuentes y en gran número en compara-
ción con los niños mayores y adultos(11). Los infantes tam-
bién tienen una alta proporción de patógenos o potenciales
sobre su piel(2).

Las especies de Pityrosporum y Propionibacterium están
presentes en niveles mucho más bajos antes de la pubertad,
estos organismos requieren niveles de lípidos más altos en la
piel, y su incremento es paralelo a la producción sebácea
relacionada con los cambios producidos con la edad. Por
ejemplo el P. orbiculare es raro en niños menores de 5 años
de edad y comienza a incrementarse y establecerse en las
personas alrededor de los 10 años y llega a los niveles del
adulto a los 15 años. El nivel de la población del P. acnes
también es directamente proporcional a la cantidad secretada
de sebo y ácidos grasos libres en la superficie lipídica.

Se conoce que las personas adultas están altamente coloni-
zada por la Malassezia spp. en las zonas con mayor densidad
de glándulas sebáceas, en contraste con la baja densidad de
colonización en niños por debajo de la pubertad(12).

• La flora neonatal

la piel humana comienza a colonizarse desde el nacimiento.
La piel de los recién nacidos por cesárea es estéril y comien-
za a colonizarse en los primeros contactos con el mundo ex-
terior; mientras que la piel de los recién nacidos por parto
vaginal estará colonizada predominantemente por S. epider-
midis, la bacteria de mayor presencia vaginal justo antes del
nacimiento. El S. aureus puede colonizar el ombligo y la nariz
del recién nacido(2,4).

Sexo

Existe evidencia que el hombre tiene mayor número de or-
ganismos y más biotipos que las mujeres; esto puede ser de-
bido a la alta producción de sudor así como la tendencia del
hombre a usar ropa más oclusiva. Otro posible factor puede
ser el aumento de la producción de sebo y diferencias hor-
monales entre los sexos(2).

Raza

Varios reportes han distinguido diferencias entre razas en
algunas áreas, tales como alto porcentaje de portadores na-
sales de S. aureus en blancos; los negros adquieren mayor
infección estreptocócica cutánea y neonatal, y aparición tem-
prana de P. acnes. Estas diferencias pueden ser debidas a la
diferente expresión de los antígenos HLA, diferente adhe-
sión o diferentes condiciones del medio ambiente(2,4).

Ocupación

Las labores que incrementan la temperatura y humedad fa-
vorecen el desarrollo de cándida, gramnegativos y cori-
neformes. Los trabajadores de los hospitales pueden tener más
organismos patógenos como flora transitorios y pueden es-
tablecerse como flora residente si éstas personas están ex-
puestas continuamente(4).

Localización corporal

La composición de la flora cutánea varía de acuerdo a la lo-
calización corporal. La cara, cuello y manos representan áreas
expuestas y como tales tienen una proporción más alta de
microorganismos transeúntes. La cabeza y parte superior del
tronco tiene más glándulas sebáceas y un gran número de
microorganismos lipofílicos, predominando el Propionibac-
terium. La axila, perineo y zona interdigital pedia, con ma-
yor humedad, están colonizadas más por gramnegativos y
coryneformes.

Hospitalización

Varios estudios han demostrado diferencias significativas
entre la flora normal de personas sanas y de pacientes hospi-
talizados. Los resultados de este estudio muestra que los
pacientes hospitalizados tienen aumento de la colonización
con patógenos resistentes a los antibióticos, tales como el
grupo coryneforme JK y portadores nasales de S. aureus.
Otros organismos de la flora residente incrementados en
pacientes hospitalizados incluyen microorganismos gram
negativos (especialmente especies de Proteus y Pseudomo-
nas) y Candida albicans(,4,10).

Efecto de las enfermedades sistémicas

Algunas enfermedades sistémicas predispone a la colonización
de la piel por microorganismos debido a la alteración en la in-
munidad y adherencia bacteriana. Ocurre aumento de portado-
res nasales de S. aureus en niños diabéticos y adultos con diabe-
tes insulinorresistente. Aumento de la prevalencia de infeccio-
nes por cándida en mujeres diabéticas y en la dermatomiositis.

Efecto de los jabones y desinfectantes

La abstinencia del lavado no aumenta la cantidad de la flora
normal, pero después del baño disminuye la flora normal
temporal, pero no varía la presencia del estafilococo
coagulasa negativa. El lavado repetido con jabones hace la
piel más alcalina que el lavado con jabones medicados. El
Propionobacterium aumenta con el uso de jabón y disminu-
ye con el jabón medicado que tiene desinfectante. La clor-
hexidina disminuye la incidencia de infección por S. aureus.
Se ha demostrado que el cepillado de la piel con agua sola
disminuye el número de bacterias más rápido que cuando se
usa jabón no medicado(4).
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Efecto de los medicamentos

De todas las influencias externas, las drogas son capaces de
hacer cambios más rápidos y radicales sobre la flora cutánea;
así, los antibióticos alteran la adherencia bacteriana de la flora
normal, disminuyendo los corineformes y aumentando los
micrococos y gramnegativos. Los retinoides disminuyen el P.
acnes por disminución de la secreción sebácea y aumenta la
colonización nasal por S. aureus. Los corticoides disminuyen
el sistema inmune, los estrógenos aumentan la candidiasis
vaginal y cutánea. El uso de clindamicina y neomicina tópica
produce aumento de la flora gram negativa resistente que se
normaliza después de suspendido el tratamiento(4).

Efecto de la adherencia bacteriana

La adherencia permite a las bacterias acceder a los órganos y
tejidos y lo realizan a través de las adhesinas, proteínas de su-
perficie de las bacterias, que actúan como puentes con las cé-
lulas del huésped, y esta cualidad es de carácter irreversible.

FUNCIONES DE LA FLORA NORMAL

La flora cutánea tiene funciones importantes:

• Interviene en la defensa contra las infecciones bacteria-
nas por medio de la interferencia bacteriana.

• Tiene actividad sobre la degradación de los lípidos en la
superficie cutánea favoreciendo la función barrera de la piel.

• Produce sustancias antibióticas (bacteriocinas) con acti-
vidad antibiótica.

• Produce ácidos grasos libres con actividad antibacteriana.

• Es responsable directo de la producción de olor al degra-
dar componentes del sudor apocrino.

LA FLORA RESIDENTE COMO PATÓGENOS

Los microorganismos de la flora residente cutánea viven en
sinergia con su huésped y, ocasionalmente la colonización
puede resultar en infección clínica, comúnmente infeccio-
nes superficiales que recidivan. En circunstancias especia-
les, las infecciones pueden ser severas, en especial en pacien-
tes inmunosuprimidos y en pacientes hospitalizados que
emplean dispositivos invasivos, tales como válvulas
cardiacas, catéteres, sondas, shunts del sistema nervioso cen-
tral, implantes vasculares, tubaje endotraqueal, entre otros.

El estafilococo coagulasa negativo es el responsable de las
endocarditis en implantes de válvulas, catéteres, prótesis;
infecciones del trato urinario; osteomielitis y bacteriemias
en pacientes inmunosuprimidos.

El S. aureus se encuentra comúnmente en los portadores
nasales y causa furunculosis a repetición, agrava los eczemas,
y se ve en mayor número en los atópicos.

Los estreptococos del grupo A, no residentes de la flora nor-
mal, si se encuentran, siempre indican que el paciente tiene
una infección. Los estreptococos del grupo B colonizan las
membranas mucosas de la vagina, uretra, orofaringe, y el
grado de colonización aumenta con el uso de DIU y las rela-
ciones sexuales.

Las especies de Corynebacterium son las responsables del
olor, la trichomicosis axilar, eritrasma, queratólisis punctata
y complejo dermatofitosis. Las especies de P. acnes y P.
granulosum están implicados en el acné severo.

Entre los bacilos gramnegativos, el Acinetobacter calco-
aceticus se encuentra más frecuentemente en las heridas
postoperatorias o quemaduras de pacientes inmunosuprimi-
dos. La foliculitis por gramnegativos es causada principal-
mente por E. coli, Klebsiella, enterobacter (pústulas peque-
ñas) y Proteus (nódulos y quistes). El intertrigo pedio es cau-
sado por gramnegativos.

El Pityrospurum orbiculare en condiciones apropiadas
puede cambiar de blastospora al estado patógeno de hifa
(Malassezia furfur) y producir pitiriasis versicolor, foli-
culitis, dermatitis seborreica y sepsis a través de los caté-
teres.

Las especies de cándida, más frecuentemente C. albicans, y
luego C. tropicalis y C. parapsilosis pueden producir bala-
nitis, paroniquia, foliculitis, candidiasis cutánea y candidia-
sis mucocutánea crónica(4).

INFECCIONES CUTÁNEAS BACTERIANAS

Las infecciones bacterianas de la piel se pueden clasificar
dependiendo de distintos parámetros. Tabla 2.

Por su forma de presentación, pueden ser: primarias, desa-
rrollan sobre la piel previamente sana; secundarias, desarro-
llan sobre la piel previamente lesionada o alterada como
eczemas o úlceras; sistémicas, son manifestaciones cutáneas
de enfermedades bacterianas sistémicas o localizadas en otro
aparato.

Por su localización, pueden ser: epidérmicas, dermoepi-
dérmicas, del folículo pilosebáceo, de las glándulas sudorales,
de la fascia muscular, del músculo.

ETIOLOGÍA

Las bacterias que más frecuentemente producen infecciones
cutáneas son los estafilococos y estreptococos; este tipo de
infecciones se denominan piodermitis. Otros agentes
bacterianos que pueden originar infecciones cutáneas aun-
que con menor frecuencia son: clostridios, micobacterias no
tuberculosas, corinebacterias, bacilos gramnegativos e infec-
ciones polimicrobianas mixtas.
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Estafilococos

Los estafilococos son cocos grampositivos que se agrupan
en forma de racimos, tienen alrededor de 1 µm de diáme-
tro; son anaerobios facultativos, inmóviles y no esporulados.
Se dividen en varias especies, pero en clínica humana sólo
unas pocas especies son importantes: S. aureus, S.
epidermidis y S. saprophyticus. El S. aureus es el patógeno
de mayor importancia en las infecciones estafilocócicas. El
S. epidermidis constituye parte de la flora cutánea normal y
tiene un papel oportunista cada vez más importante en las
infecciones de pacientes hospitalizados, no produce la en-
zima coagulasa, por lo que se lo conoce también como es-
tafilococo coagulasa negativo. La mayoría es multirresis-
tente. El S. saprophyticus, puede inducir infecciones urina-
rias en las mujeres jóvenes y en pacientes hombres con ca-
téter urinario(13,14).

Staphylococcus aureus

El S. aureus es un microorganismo coagulasa positivo, fer-
menta el manitol, desarrolla colonias color oro y es catalasa
positivo(14). Es un miembro constante de la flora microbiana
en el 10 al 20% de la población(15,16). Estas bacterias se acu-
mulan de preferencia en las cavidades nasales (35%), peri-
neo e ingles (20%), axilas (5 a 10%), ombligo y manos
(13%)(17). En personas con dermatitis atópica fue hallado en
la narinas y en los espacios subungueales distales de las uñas,
con una frecuencia 5 y 10 veces mayor que en los individuos
normales. Niños y adultos con dermatitis atópica tienen en-
tre el 78 y 100% de las lesiones eczematosas colonizadas por
S. aureus(15,17). Las infecciones suelen ocurrir a causa de las
secreciones y por el arrastre de los mismos por los dedos y a
través de los vestidos(16).

El S. aureus es un patógeno agresivo, produce muchos com-
ponentes celulares y productos extracelulares que contribu-
yen a su patogenicidad.

Los componentes celulares que forman parte de la estructura
bacteriana consisten en:

• Peptidoglicanos. Poseen importantes actividades biológi-
cas: inducción de IL-1, atracción de polimorfonucleares,
activación del complemento e inducción de anticuerpos
opsónicos.

• Ácido teicoico. Interviene en la adherencia del microor-
ganismo

• Proteína A. Está incorporada a la porción externa de la capa
de peptidoglicano y es capaz de unir la fracción Fc de las
IgG evitando la fagocitosis.

• Cápsula. Algunas cepas la poseen, tendría un rol
antifagocítico.

Los componentes extracelulares (factores de virulencia no
estructurales) se refieren a enzimas y toxinas producidas por
la bacteria.

• Enzimas

– Catalasa: evita la acción de los radicales tóxicos al de-
gradar el peróxido de hidrógeno producido durante la
fagocitosis.

– Coagulasa: convierte el fibrinógeno en fibrina al unir-
se a la protrombina, favoreciendo la formación de coá-
gulos, durante la infección, al interior de este coágulo
quedan atrapados células fagocíticas, detritus celula-
res y bacterias, originando abscesos.

– Otras: hialuronidasa, lipasa y ADNasa.

• Toxinas

– Leucocidinas: produce degranulación y lisis de los
granulocitos.

Tabla 2. Clasificación de las infecciones cutáneas bacterianas

• Por su forma de presentación
– Infecciones bacterianas primarias
– Infecciones bacterianas secundarias
– Infecciones bacterianas sistémicas

• Por su localización

– Infecciones epidérmicas
• Impétigo
• Síndromes tóxicos estafilocócicos

– Infecciones dermoepidérmicas
• Ectima
• Erisipela
• Dactilitis
• Linfangitis

– Infecciones dermohipodérmicas
• Celulitis

– Infecciones del folículo pilosebáceo
• Foliculitis superficiales
• Foliculitis profundas
• Furúnculo
• Antrax

– Infecciones de las glándulas sudorales
• Hidrosadenitis

– Infecciones de la fascia muscular
• Fascitis necrotisante

– Infecciones del músculo
• Piomiositis
• Mionecrosis
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– Exfoliatina: toxina causante de la descamación de la piel
y formación de ampollas intraepidérmicas en la piel.
Existen dos tipos de toxinas exfoliativas serológicamente
distintas: La ET-A y ET-B. Son polipéptidos con un Pm
de 24 kD(15,18,19). Intervienen en el impétigo ampollar y
síndrome estafilocócico de piel escaldada(19).

– Toxina 1 del síndrome de shock tóxico (TSST-1): está
codificada a nivel cromosomal y pertenece a la familia
de los superantígenos. Ejercen su efecto mediante la
formación de un puente o unión inespecífica entre las
moléculas MHC II de las células presentadores de an-
tígeno y los receptores de las células T. Esto provoca la
estimulación de un gran número de linfocito T, libe-
rándose una cantidad excesiva de citoquinas. La clíni-
ca se traduce por fiebre, rash, hipotensión y compro-
miso multisistémico. Los síndromes clínicos son erup-
ción escarlatiniforme (escarlatina estafilocócica) y el
síndrome del shock tóxico estafilocócico(15).

– Enterotoxinas: Las enterotoxinas B y C responsable del
síndrome del shock tóxico en cerca del 50% de los ca-
sos no menstruales(15).

Estreptococos

Los estreptococos son cocos grampositivos dispuestos en cade-
nas, anaerobios facultativos, catalasa negativos, ampliamente
difundidos en la naturaleza y son responsables de numerosas
enfermedades que afectan al hombre(14,20). Son clasificados se-
gún el tipo de hemólisis en alfa-hemolíticos, beta-hemolíticos y
gama-hemolíticos (no hemolítico). Los beta-hemolíticos son los
más importantes. Lancefield los clasifica, según el antígeno
carbohidrato C de la pared celular, en grupos de la A a T.

Streptococcus pyogenes

La mayoría de los estreptococos patógenos para el hombre
pertenece al grupo A y se denomina en su conjunto S.
pyogenes. Estos se subdividen según sus antígenos proteicos
de superficie M y T. Las proteínas M protegen al organismo
de la fagocitosis contribuyendo a su virulencia (ácidos
lipoteicoicos). Los del grupo B producen infecciones en el
aparato genital femenino(14,20-22).
El S. pyogenes se clasifica en cepas orofaríngeas y cepas
cutáneas. La piel normal no es un buen hábitat para el desa-
rrollo de S. pyogenes, esto quizá por el efecto bactericida de
los lípidos cutáneos, por esto los portadores cutáneos son poco
frecuentes y transitorios, menores del 1%. Aproximadamen-
te el 10% de la población normal es portadora de S. pyogenes
en la garganta y área nasal(15).
El S. pyogenes exhibe un antígeno de grupo A sobre su pared
celular y una zona grande de beta-hemólisis cuando es culti-
vado en placa de agar sangre, por esto es llamado estreptoco-
co beta-hemolítico del grupo A.

El S. pyogenes tiene muchos factores de virulencia que libe-
ran dentro del huésped y son:

• Estreptolisinas O y S. Toxinas que son la base de sus pro-
piedades beta-hemolíticas. La estreptolisina O puede cau-
sar una respuesta inmune (ASO), es un indicador de in-
fección previa por estreptococos del grupo A, C o B; sin
embargo, en las infecciones cutáneas la respuesta ASO es
débil y no es útil para el diagnóstico.

• Toxinas pirogénicas. Son encontradas solo en ciertas ce-
pas de S. pyogenes, son las cepas responsables para la fie-
bre escarlatina.

• Estreptoquinasa. Enzimáticamente activa el plasminóge-
no, una enzima proteolítica, a plasmina el cual digiere la
fibrina y otras proteínas.

• Hialuronidasa. Son específicos para los estreptococos del
grupo A y sus niveles están aumentados en las infeccio-
nes cutáneas. Facilita la extensión de la infección.

• Estreptodornasa (anti-ADNasa B)

• Anti-C5a peptidasa y otras.

En la Tabla 3, se hace un resumen las enfermedades cutáneas
causadas por estreptococos y estafilococos.

Tabla 3. Enfermedades cutáneas causadas por estreptococos
y estafilococos

• Estafilococos
– Impétigo
– Ectima
– Foliculitis
– Furúnculo, furunculosis
– Ántrax
– Foliculitis de la barba
– Periporitis
– Hidrosadenitis
– Síndrome de la piel escaldada
– Síndrome del shock tóxico
– Escarlatina estafilocócica

• Estreptococos

– Impétigo

– Ectima

– Erisipela

– Celulitis

– Dactilitis ampollosa distal

– Enfermedad perianal

– Fascitis necrotisante

– Escarlatina
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IMPÉTIGO

El impétigo, también denominado piodermitis o pioderma
por Ruiz-Maldonado(23), es una infección bacteriana cutánea,
superficial y muy contagiosa(23-26), caracterizada por la apari-
ción de una ampolla o vesícula subcórnea. Constituye parte
de un espectro clínico de varias enfermedades infecciosas
cutáneas diferentes(27).

Etiología

Respecto a la etiología del impétigo, la revisión de la literatura
nos habla de cambios en la predominancia del agente etiológi-
co en las últimas décadas, históricamente se ha relacionado el
impétigo vulgar con la presencia del estreptococo beta hemo-
lítico del grupo A (GABHS) y al impétigo ampollar con el es-
tafilococo aureus, posteriormente se determinó que ambos
agentes podrían estar presentes. Hacia los años 40 y 50 se se-
ñaló al S. aureus(28,29) y hacia fines de los 60 y en los 70 se se-
ñaló al S. pyogenes(28-30), respectivamente como los principa-
les agentes causales del impétigo vulgar, hacia 1980 se da un
cambio y reaparece el S. aureus como principal microorganis-
mo en el impétigo no ampollar. Actualmente, este germen puede
ser cultivado en más del 80%(29) de los impétigos, existen estu-
dios que demuestran que el S. aureus es el agente causal más
frecuente (82%) del impétigo no buloso en niños(31), aunque la
presencia mixta de agentes se encuentra en un 12%. No se ha
aislado S. pyogenes como agente único, el GABHS raramente
actúa como agente causal único como se creyó hace 10 años(27).
En el caso del impétigo ampollar se ha aislado en todos los
cultivos S. aureus(31), fago grupo II(26), se puede aislar S. aureus
meticilinorresistente (SAMR) hasta en 20% de los casos(27), e
incluso se ha encontrado hasta el 50%(27) de SAMR adquirido
en la comunidad. Las formas graves de impétigo ampollar,
como el síndrome de piel escaldada estafilocócico es mediado
por toxinas epidermolíticas A y B de fagos del grupo II Nº 80,
81, 71 y 55 del S. aureus, como causantes del cuadro patológi-
co(25,32), no aislándose el microorganismo(23, 32). Es importante
señalar que la mayoría de casos de impétigo no ampollar es
atribuida al S. aureus y GABHS solos o en combinación, pero
en la mayoría de estudios no se incluye medios adecuados para
aislar anaerobios, de ahí que mencionamos que existe un estu-
dio que investiga la bacteriología aeróbica y anaeróbica del
impétigo no ampollar, el cual señala que las bacterias aeróbicas
y facultativas (S. aureus y estreptococo beta-hemolítico) sólo
estuvieron presentes en 60% de casos, las bacterias anaeróbicas
en el 12,5% (principalmente peptoestreptococos y en menor
cuantía, Prevotella intermedia) y las bacterias aeróbicas y
anaeróbicas mixtas, en 27,5% de los casos(33), datos interesan-
tes a tener en cuenta para pensar siempre que en una infección
con pobre respuesta a tratamiento podrían estar involucradas
bacterias anaeróbicas.

Epidemiología

La epidemiología del impétigo clásico es bien conocida, suele
corresponder al 10% de la consulta dermatológica pediátri-
ca(29), predomina en escolares y preescolares(31), muy frecuente
en la infancia, el promedio de edad es de 5 años (de 6 meses
a 14 años), la predominancia en varones puede ser de 1.5:
1(31) respecto a las mujeres, aunque otros estudios refieren que
se presenta igual en ambos sexos. La higiene deficiente, el
hacinamiento, bajo nivel socio económico, los traumatismos,
la maceración, los estados de inmunosupresión (diabetes,
linfomas, sida, uso de medicamentos inmunosupresores,
corticoides), dermatosis previas pruriginosas (eczemas, es-
cabiosis, pediculosis) son factores predisponentes(32). Es al-
tamente contagioso, generalmente se adquiere por contacto
directo de persona a persona, se disemina rápidamente en
lugares cerrados como guarderías, jardines infantiles, la trans-
misión también se da a través de fomites en artículos de aseo
personal, juguetes, etc. Ocurre principalmente en primavera
y verano en climas cálidos y húmedos, favorecido por la
humedad, erosiones de la piel y malas condiciones higiéni-
cas(34,35). El impétigo ampollar se presenta en neonatos, en
niños mayores es una enfermedad esporádica, puede presen-
tarse en limitados brotes familiares.

Clasificación

La clasificación del impétigo señala dos formas clíni-
cas(23,24,26,32): el impétigo contagioso, no ampollar, también lla-
mado impétigo vulgar, costroso o clásico o de Tilbury Fox(25)

presente en el 70% a 80% de los casos(29,31) y el impétigo
ampolloso o bulloso que representa del 10% al 30% de los
casos, con sus dos variantes: el impétigo localizado (impéti-
go ampollar o bulloso, impétigo neonatal o impétigo
neonatorum) y el impétigo generalizado o síndrome de Ritter
von Rittershain. Cuando el impétigo aparece sobre una der-
matosis previa, casi siempre pruriginosa como escabiosis,
dermatitis o tiña, se le conoce como impétigo secundario(32)

y toma la topografía de la dermatosis que le da origen.

La manifestación clínica va a depender de la forma clínica
de impétigo, la presentación puede tomar más de una forma
debido a la cepa involucrada y la relativa actividad de las
exotoxinas.

El impétigo no ampollar(24,29,31) se caracteriza por lesiones
indolorosa, a veces pruriginosas y con moderada sensibili-
dad a la palpación, sin eritema alrededor. El paciente se pre-
senta con ausencia de signos y síntomas sistémicos o consti-
tucionales, buen estado general, habitualmente afebril, es
frecuente y característico la presencia de linfadenopatía re-
gional en el 90% de los casos(29), leucocitosis en 50%, que
suele resolverse sin tratamiento en unas dos semanas. Puede
iniciarse con una sola mácula eritematosa de 2 a 4 mm que
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rápidamente evoluciona a vesícula o pústula, la lesión carac-
terística es una vesícula pústula muy frágil, que se rompe tem-
prano y muy fácilmente, deja una superficie exudativa que al
secarse evoluciona a una costra mielicérica (Figura 1). El exu-
dado puede ser seroso o purulento. Predomina en zonas des-
cubiertas: periorificial (Figura 1), axila, pliegues y miembros
(en lactantes las lesiones aparecen en cualquier sitio). Pueden
presentar lesiones satélites contagiando áreas distales por
autoinoculación. (Figura 2). Suelen ser superficiales no se pro-
ducen ulceraciones ni infiltración profunda, curan sin cicatriz
ni atrofia de piel, pudiendo dejar hipopigmentación residual(24).

El impétigo ampollar(23,27) se presenta en neonatos, a veces
en brotes epidémicos en salas de hospitalización y unidades
neonatales, se presenta con pequeñas o grandes ampollas de
0,5 a 2 o más cm, (Figura 3) superficiales, frágiles, en el tronco

y extremidades, en un segmento corporal o diseminadas, a
menudo se visualiza el remanente de la ampolla. Es una com-
plicación frecuente de la varicela. Se observan ampollar su-
perficiales sobre piel sana, generalmente flácidas sin halo eri-
tematoso, con contenido turbio, transparente o purulento en
grupos de 3 a 6, al romperse las ampollas dejan una escama
en collarete(25), queda una superficie rojiza que seca rápida-
mente (Figura 4) evolucionando a una costra superficial de
color barniz. Son autoinoculables y contagiosas a otros ni-
ños particularmente si hay solución de continuidad en la piel.
La separación de la epidermis es debido a una exotoxina pro-
ducida por el estafilococo (la epidermolisina), la misma que
produce el síndrome de piel escaldada. Los lactantes y niños
pequeños son más susceptibles debido a su relativa inmadu-
rez cutánea y a la falta de anticuerpos específicos para neutrali-

Figura 3. Impétigo ampollar

Figura 4. Superfície eritematosa con escamas en collarete caracteristica
del impétigo ampollar.

Figura 1. Impétigo vulgar. Derecha: costras melicéricas característi-
cas. Izquierda: la localización periorificial es la más frecuente.

Figura 2. Lesiones múltiples por autoinoculación
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zar la toxina estafilocócica(23). Los síntomas generales que pue-
den estar presentes en el impétigo ampollar son diarrea, fiebre y
debilidad generalizada; la linfadenopatía regional es rara.

El síndrome de von Ritter Rittershain(23,25,29), descrito por
primera vez en 1880 con ese nombre o como pénfigo
neonatorum, se caracteriza por un exantema eritemato-am-
pollar-descamativo causado por las exotoxinas A y B del S.
aureus fagos tipo 2, 3a, 3b, 3c, 55, 71; el estafilococo no se
encuentra habitualmente en la piel sino en faringe o intestino
y es por vía sanguínea que la toxina llega a la piel(23). El gru-
po de edad mayormente afectado son neonatos y niños me-
nores de 5 años. Los neonatos tienen mayor riesgo, porque
adquieren la enfermedad en forma congénita o a través de
portadores asintomáticos del personal que trabaja en los ser-
vicios de neonatología (entre 20 y 40% de personas son por-
tadoras nasales). Tiene un espectro clínico de procesos que
van desde impétigo ampolloso a eritrodermia exfoliativa(29).
Puede cursar con pródromos de rinitis, conjuntivitis y sínto-
mas de vías respiratorias altas. Se produce malestar general,
fiebre, irritabilidad, exantema eritematoso generalizado con
aspecto típico de ‘langosta hervida’(29) que en uno o dos días
progresa a exantema escarlatiforme con hiperalgesia cutá-
nea (mayor predominio en tronco, flexuras y periorificial),
tiene Nilkolsky positivo; uno a tres días después comienza la
fase exfoliativa con descamación y costras alrededor de la
boca y órbitas. En esta fase pueden aparecer ampollas laxas,
principalmente en tronco, axilas, cuello e ingle. No existe
compromiso de mucosas oral o genital. No deja cicatriz,
restableciéndose la epidermis en 10 a 14 días.

Complicaciones

Las complicaciones en general casi no se producen, lo más
frecuente es la afectación de otros niños por su gran
contagiosidad, localmente la complicación más frecuente
es la celulitis. La nefritis postestreptocócica puede presen-
tarse raramente por cepas nefrotóxicas de estreptococo o
estafilococo dependiendo de la susceptibilidad antes que del
tratamiento temprano de la infección cutánea(29) y se pre-
senta a cualquier edad(27), el tratamiento antibiótico no pre-
viene la glomerulonefritis(27). El impétigo ampolloso o el
síndrome de Ritter pueden producir glomerulonefritis oca-
sionalmente, con compromiso general que puede requerir
hospitalización(32). En infantes, en casos graves pueden pro-
ducirse meningitis o sepsis. Otras raras complicaciones
pueden ser ectima, erisipela, osteomielitis, celulitis profun-
da, bacteriemia, artritis séptica, linfadenitis y neumonía(27).
El pronóstico en general es bastante bueno sin cicatrización
o complicaciones, las lesiones usualmente se resuelven com-
pletamente en 7 a 10 días con tratamiento. Los neonatos tie-
nen más alta incidencia en desarrollar una infección gene-
ralizada y meningitis.

Diagnóstico

Es bastante fácil, se basa en la epidemiología y el aspecto clíni-
co de las lesiones, resaltando las características de la lesión ele-
mental vesiculopustulosa, el eritema y las costras mielicéricas,
dependiendo de la forma clínica(24,27). El impétigo costroso ge-
neralmente no presenta problemas diagnósticos. En casos de
diagnóstico cuestionable, existencia de condiciones epidémicas
y pobre respuesta al tratamiento(27) se recomienda una tinción
de Gram que evidencia presencia de neutrófilos con cocos gram
positivos en cadena o en racimos. Los cultivos de la secreción
deben realizarse en lesiones recurrentes, en lesiones peri-
umbilicales del recién nacido e inmunocomprometidos, éstos
revelan estafilococo aureus más común en combinación con
estreptococo pyogenes u otros GABHS. Puede requerirse sen-
sibilidad antibiótica en caso de cepas de SAMR. El estudio histo-
patológico, mayormente no requerido, revela vesículas
subcórneas o en la granulosa, con infiltrado polimorfonuclear,
espongiosis ocasional y células acantolíticas en la ampolla; en
la dermis se encuentra infiltrado mixto de linfocitos y polimor-
fonucleares perivasculares(29). En el caso del síndrome de piel
escaldada se encuentra una ampolla intraepidérmica en la capa
granulosa sin bacterias ni neutrófilos(29). Los títulos de
antiestreptolisina O pueden solicitarse en algunos casos.

Diagnóstico diferencial

Principalmente, en caso del impétigo ampolloso, debe esta-
blecerse con quemaduras térmicas de segundo grado, prúrigo
ampollar por insectos, eritema multiforme, mastocitosis
ampollar, ampollas de sífilis congénita, etc. El impétigo se-
cundario debe diferenciarse de las entidades que complica
como herpes simple, varicela, dermatitis atópica, prúrigo por
insectos, etc.(23).

Tratamiento

Se divide en tres aspectos: medidas generales, tratamiento
tópico y tratamiento sistémico.

Medidas generales

Se basan en la higiene y el aspecto nutricional, el aseo con
agua y jabón son indispensables, recorte de uñas, medidas
que pueden ser suficientes para la curación; deben mejorarse
las condiciones generales ambientales, de vivienda, hacina-
miento, mejorar la nutrición y las condiciones inmunológi-
cas del paciente. Dentro de estas medidas generales el aspec-
to preventivo de contagio cobra importancia evitando la asis-
tencia del niño infectado a guarderías o centros de estudios
durante las 24 horas siguientes al inicio del tratamiento hasta
la curación de las lesiones o que no tengan más secreciones.
El lavado y desinfección de juguetes debe ser complementa-
rio. La participación de los educadores en la prevención del
contagio es importante27,31,32) .
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Tratamiento tópico

Va desde la eliminación de costras con compresas húmedas
o clorhexidina y el uso de sulfato de cobre al 1 x 1 000 o el
permanganato de potasio, al 1 por 10 000, hasta el tratamien-
to antimicrobiano tópico en los que destacan el ácido fusídi-
co y la mupirocina por su actividad y tolerancia, en aplica-
ción de 2 a 3 veces al día, respectivamente, por 7 a 10 días,
limitan la transmisión y son útiles en lesiones localiza-
das(23,27,31,32).

Tratamiento sistémico

Ofrece curación más rápida y evita la enfermedad supurada
y profunda, el impétigo vulgar casi nunca requiere trata-
miento sistémico, está indicado en las formas de impétigo
con múltiples lesiones o de gran extensión, localizacio-
nes difíciles de tratar (zonas periorales y pliegues), en
factores subyacentes como dermatitis atópica y diabetes,
si afecta a varios miembros de la familia o escolares.

El impétigo ampolloso y el síndrome de Ritter requieren
tratamiento sistémico. Es efectivo, de primera elección,
la dicloxacilina pudiéndose optar por la amoxicilina más
ácido clavulánico, cefalosporinas de primera (cefalexina)
y segunda generación y los macrólidos. Debido a la pre-
valencia de SAMR adquirido en la comunidad debe con-
siderarse trimetoprim más sulfametoxasol, clindamicina
y rifampicina.

En los casos de impétigo neonatal, se requiere hospitali-
zación adecuada, hidratación y la consulta con neonato-
logía.

ECTIMA

El ectima es una infección bacteriana ulcerativa de la piel
similar al impétigo, pero más profundamente invasivo que
éste, caracterizado clínicamente por una vesícula o pústula
que evoluciona hacia la formación de una úlcera cubierta de
una costra amarillenta (Figura 5), de curso crónico y que cura
en forma lenta(10,15).

El agente etiológico suele ser el estreptococo beta hemolíti-
co grupo A, aunque es frecuente encontrar colonización mixta
con el S. aureus, siendo difícil determinar si se trata de una
infección sinérgica o el estafilococo simplemente coloniza
posteriormente la lesión(36).

Se ha considerado para que ocurra ectima un factor predis-
ponerte que se correlacione con las condiciones de higiene
inadecuadas, desnutrición, diabetes mellitus, lesiones
pruriginosas como las picaduras de insectos, escabiosis o
pediculosis, que provocan rascado frecuente y las heridas
menores.

El ectima es frecuente, ocurre principalmente en niños, ado-
lescentes y ancianos; afecta ambos sexos por igual. Tiene una
distribución universal, en los trópicos es mucho más frecuente
y puede ocurrir a cualquier edad. Ocurre principalmente en
las extremidades inferiores: muslos, piernas, pies, en el dor-
so de éstos o en la cara anterior y nalgas.

Las manifestaciones clínicas pueden iniciarse con una vesí-
cula o pústula que evoluciona a la formación de una úlcera
superficial, con bordes levantados, indurados, color violá-
ceo y granulación en la base, que se extiende profundamenteFigura 5. Ectima

Figura 6. Ectima
Lesión ulcero-
costrosa
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en la dermis, la úlcera tiene el aspecto en ‘sacabocado’ (Fi-
gura 6), está cubierta de una costra dura adherente, rodeada
de un halo eritematoso y edema, sucia, amarillo grisácea y
con material purulento, única o escasas en número, de 1 a 3
cm de diámetro. (Figura 7). No se acompaña de síntomas ge-
nerales. Las lesiones curan lentamente, pudiendo presentar-
se dolor, adenitis regional, celulitis y en pocas ocasiones glo-
merulonefritis postestreptocócicas. Las lesiones dejan una
cicatriz atrófica y cambios pigmentarios(15).

El diagnóstico usualmente es clínico. Se puede hacer tinción de
Gram, cultivo o una biopsia de las lesiones en algunos casos.

El diagnóstico diferencial debe realizarse al inicio con el
impétigo no ampolloso. Cuando está en la fase de úlcera con
un ectima gangrenoso (infección por Pseudomonas) o un
pioderma gangrenoso.

Tratamiento

Cuidados locales

• Debridamiento de las costras.
• Aplicación de compresas tibias, para ayudar a remover las

costras, dos a tres veces al día.
• Fomentos antisépticos con sulfato de cobre 1 g/1 000 mL

de solución o
• Limpieza con solución de permanganato de potasio 1/10 000;

agua boricada al 2%.
• Limpieza con un jabón antiséptico.

Tópico

• Apósitos oclusivos para una adecuada cicatrización
• Aplicación de pomada antibiótica: mupirocina, ácido fu-

sídico, bacitracina, neomicina, gentamicina

Sistémico

• Antibióticos sistémicos activos frente a S. pyogenes y es-
tafilococos.

• Dicloxacilina-oxacilina
• Cefalosporinas de primera y segunda generaciones.
• Macrólidos

Mejorar las condiciones de higiene y otros factores

predisponentes

ERISIPELA

La erisipela es una infección bacteriana aguda de la dermis y
parte superior del tejido celular subcutáneo, manifestada
clínicamente por placas eritematosas y edematosas bien de-
limitadas, acompañadas de síntomas generales(37).

Es causada por el estreptococo beta-hemolítico del grupo A,
ocasionalmente por el S. aureus, y menos frecuentemente por
estreptococos de los grupos B, C y G. Los factores de riesgo
más relevantes son el linfedema y lesiones cutáneas (úlceras
de las piernas, dermatitis, dermatofitosis de localización in-
terdigital, picaduras y fisuras). Otros factores predisponentes
incluyen la diabetes mellitus, alcoholismo, síndrome nefró-
tico, inmunodeficiencias e infección por VIH(38-42).

 La erisipela es una infección común, representa una causa
importante de morbilidad, hospitalización y en ocasiones, de
mortalidad en la población general. Afecta a todas las razas,
es más común en mujeres, afecta todos los grupos de edad,
se presenta característicamente en niños pequeños o en pa-
cientes adultos con un pico de incidencia entre los 60 y 80
años de edad. El 85% de los casos ocurre en las piernas y
solo el 20%, en la cara(42) (Figuras 9 y 10); en los niños es
común en la piel del abdomen(43).

El inicio del cuadro clínico suele ser brusco, con fiebre y
astenia, apareciendo las manifestaciones cutáneas uno a dos
días después. Al inicio, los pacientes notan escozor y enroje-

Figura 7. Lesiones múltiples de ectima de aspecto costroso

Figura 8. Erisipela. Placa eritematosa caliente bien demarcada, rojo
brillante
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cimiento que progresivamente se delimita en una placa ca-
liente, roja y brillante. Debido a la importante afectación lin-
fática la placa presenta un aspecto en piel de naranja. En
ocasiones pueden aparecer vesículas y ampollas, incluso de
contenido hemorrágico. Krasagakis y col(41) sugieren que el
S. aureus frecuentemente involucrado en la erisipela, proba-
blemente actúa sinérgicamente con el estreptococo beta-he-
molítico en las formas ampollares de erisipela. El cuadro
clínico es localizado, unilateral y asimétrico, presenta ade-
nopatía regional y es frecuente las recurrencias.

El pronóstico de los pacientes con erisipela es bueno. Las
complicaciones más comunes son la flebitis, tromboflebitis,
abscesos, gangrena, glomerulonefritis aguda, endocarditis,
septicemia, linfedemas persistentes, elefantiasis, trombosis
retrógrada del seno cavernoso y complicaciones tóxicas que
comprometen articulaciones contiguas.

El diagnóstico es clínico. Para identificar el microorganis-
mo, el examen de aglutinación con látex suele ser más sensi-
ble que el cultivo (5% de positividad del cultivo). La tinción
de Gram del tejido o herida puede revelar cocos Gram posi-
tivos. La serología (antiestreptolisina O) es diagnóstica en el
40% de los casos, pero sólo es útil para el diagnóstico retros-
pectivo. Suele encontrarse leucocitosis marcada, de 15 000 a
40 000, con una pronunciada desviación izquierda. Los ca-
sos típicos no suelen plantear diagnóstico diferencial.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con la quemadura
solar; la celulitis de localización facial debe diferenciarse del
lupus, dermatitis de contacto, urticaria y dermatomiositis.

El tratamiento de la erisipela debe instalarse en forma rápida
(Tabla 4). En casos leves y no complicados la amoxicilina

Figura 9. Erisipelo
localizado en la cara

Tabla 4. Alternativas de tratamiento en la erisipela

1. Medidas generales
– Reposo y elevación de la zona afectada.
– Hospitalización según la gravedad.
– Tratamiento de la puerta de entrada.
– Prevenir la tromboflebitis.

2. Tratamiento local
– Compresas con solución salina en caso de lesiones ulceradas

y necróticas o
– Compresas con solución de permanganato de potasio 1/10 000.
– Solución acuosa de sulfato de zinc, sulfato de cobre al 1/1 000.
– Cremas antibióticas: mupirocina, ácido fusídico
– Debridamiento quirúrgico cuando es necesario.

3. Tratamiento sistémico
– Fenoximetil penicilina (penicilina V)

• Niños: 40 000 UI/kg/día, VO, en 4 dosis.
• Adultos: 400 000 a 1 000 000 UI, VO, cada 6 horas, por 10 días.

– Penicilina G procaínica
• Niños: 50 000-100 000 UI/kg/día, IM, en 2 dosis
• Adultos: 600 000 UI/IM, cada 12 horas

– Penicilina clemizol
• Niños: 30 000 a 50 000 UI/kg/día, IM, cada 24 horas
• Adultos: 1 000 000 UI, cada 12 a 24 horas.

– Amoxicilina + acido clavulánico: casos no complicados
• Niños: 30-50 mg/kg/día, VO, en 3 tomas.
• Adultos: 500/125 mg, cada 8 horas

– Oxaciclina
• RN: 50-100 mg/kg/día, IM, en 2 dosis
• Niños: 100-200 mg/kg/día, en 4 dosis, IM
• Adultos: 4-6 g/día, IV, en 4 dosis

– Cefadroxil
• Niños 40-50 mg/kg/día, VO. En 2 dosis.
• Adultos: 500 mg, VO cada 12 horas.

– Cefalexina
• Niños 50-100 mg/kg/día, VO en 4 dosis.
• Adultos: 500 mg, VO, cada 6 horas.

– Cefalotina
• Niños 80-160 mg/kg/día, IV o IM, en 4 dosis.
• Adultos: 500 mg, IM o IV, cada 6 horas.

– Cefazolina
• Niños 50-100 mg/kg/día, VO, en 4 dosis.
• Adultos: 500 mg-1000 mg, IV, cada 6 horas.

– Cefradina
• Niños 50-100 mg/kg/día, VO, IM, IV.
• Adultos: 500 mg, IM, IV, VO.

– Claritromicina
• Niños: 15 mg/kg/día, VO, en 2 dosis
• Adultos: 500 mg, cada 12 horas.

– Azitromicina
• Niños: 10 mg/kg/día, por 3-5 días
• Adultos: 500 mg/día, por 5 días.

– Eritromicina
• Niños: 30-50 mg/kg/día, en 4 dosis, VO
• Adultos: 500 mg, VO, cada 6 horas, por 10 días.

4. Profilaxis de las recurrencias
– Corregir los factores predisponentes
– Quimioprofilaxis: Penicilina G benzatínica, 2,4 millones UI,

IM, cada 3-4 semanas, por 6 a 12 meses
– Penicilina V, 1 millón UI/día, VO, por 6 a 12 meses.
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oral y la amoxicilina/ácido clavulánico son suficientes para
resolver el problema. Para casos en que la severidad de la
condición necesita hospitalización, se usará preferentemen-
te penicilina vía inyección intravenosa, y en pacientes alér-
gicos la opción sería eritromicina, claritromicina o una cefa-
losporina de primera generación. Si se sospecha estafiloco-
co se deberá usar dicloxacilina o quinolonas. Considerar la
posibilidad de cepas productoras de penicilinasa en casos de
no haber respuesta a la terapia convencional, y en estos ca-
sos la opción sería la combinación de amoxicilina/ácido cla-
vulánico o quinolonas. En caso de cepas meticilinorresistentes
se usará vancomicina o sulfametoxazol-trimetoprim. No se
sugiere tratamiento tópico de la erisipela, a menos que curse
con ampollas, costras o ulceraciones, en cuyo caso se utili-
zará fomentos antisépticos con sulfato de cobre, algún anti-
biótico o antiséptico tópico(44). Otras medidas adicionales son
el reposo y elevación de la zona afectada, tratamiento de la
puerta de entrada, prevención de la tromboflebitis y correc-
ción de los factores predisponentes. En casos de recurrencia
se empleará la quimioprofilaxia con penicilina G benzatíni-
ca, 2,4 millones, UI, cada 3 a 4 semanas, o penicilina V, 1
millón UI, vía oral, durante 6 a 12 meses. La Tabla 4 muestra
los esquemas de dosificación de los antibióticos que se pue-
de emplear en la erisipela.

CELULITIS

Es una infección aguda de la piel que afecta el tejido celular
subcutáneo más profundamente que la erisipela, causada fre-
cuentemente por el S. pyogenes y S. aureus, aunque pueden
ser otras bacterias, caracterizada clínicamente por eritema,
edema y dolor, con bordes mal definidos(45,48).

Los agentes causales más frecuentes de la celulitis son el S.
pyogenes y S. aureus y menos frecuentemente el Haemophilus
influenzae tipo B. En pacientes con antecedentes de morde-
dura o arañazo de perro o gato se debe sospechar infección
por Pasteurella multocida. Se está reconociendo al S.
epidermidis como un patógeno de celulitis en diversos esta-
dos de inmunodeficiencia, que incluyen paciente con VIH y
de trasplantes de órganos(49).

Es una afección frecuente, afecta ambos sexos por igual y a
todas las edades, más frecuentemente en niños, en miem-
bros inferiores (85%) y la cara, aunque otras áreas pueden
ser afectadas. Usualmente existen antecedentes de lesiones
cutáneas, trauma con excoriaciones de la piel, picaduras y
mordeduras de insectos, mordeduras de animales o de per-
sonas, úlceras isquémicas o relacionadas con diabetes,
eczemas, antecedentes de enfermedad vascular periférica,
procedimientos cardiovasculares, pulmonares, dentales re-
cientes, uso de medicamentos inmunosupresores o corticos-
teroides(39,48).

El cuadro clínico se inicia con un eritema mal definido, dolor
circunscrito, aumento de volumen y calor local en el sitio afec-
tado. Los bordes laterales no se diferencian bien, porque el pro-
ceso se sitúa en la profundidad de la piel y afecta sobre todo al
tejido celular subcutáneo. El edema surge poco a poco sin afec-
tación del área circundante. Al aplicar presión se observa una
fóvea. Las adenopatías regionales y los signos y síntomas gene-
rales de fiebre, escalofríos y malestar general son frecuentes. La
Tabla 5 resume las diferencias entre la erisipela y celulitis.

Las complicaciones de la celulitis consisten en abscesos sub-
cutáneos, osteomielitis, artritis séptica, tromboflebitis, bac-
teriemia y fascitis necrotisante.

La celulitis debida a H. influenzae tipo B es menos frecuente
hoy en día debido a la instauración de la vacunación. Presenta
algunas características específicas: se produce durante el pe-
riodo de vida con mayor riesgo de adquirir una enfermedad
por H. influenzae tipo b, edades de 3 meses a 4 o 5 años, casi
siempre se relaciona con enfermedad sistémica a diferencia
de otras formas de celulitis, presentando en la mayoría de ni-
ños un estado bacteriémico. Aunque puede localizarse en las
extremidades, por lo general, afecta las mejillas en forma uni-
lateral (celulitis facial). En muchos niños con esta celulitis se
observa una coloración rojo azulada o purpúrea, si bien no es
diagnóstica de ella(50,51). (Figura 10).

Hay que tener en cuenta la presentación en dos áreas impor-
tantes, la periorbitaria y la orbitaria debida a las serias com-
plicaciones que pueden presentar. Son infecciones graves que
comprometen el ojo y las estructuras circundantes y requie-
ren atención rápida.

Tabla 5. Diferencias entre erisipela y celulitis

• Erisipela

– Inicio agudo, menor de 24 horas
– Inflamación superficial
– Asociado a síntomas generales: fiebre mayor 38º, escalofríos
– Inflamación cutánea bien delimitada y sobreelevada
– Generalmente unilateral (98%), afecta predominantemente la

pierna o pie (85%)
– Factores de riesgo en la mayoría de pacientes
– Linfaedema, puerta de entrada local
– Títulos ASO positivos bajo al inicio o durante el seguimiento (<40%)

• Celulitis

– Inicio insidioso y progresivo
– Inflamación más profunda
– Asociado a síntomas generales en ocasiones
– Inflamación cutánea de límites imprecisos y no sobreelevada
– No tiene un correlato anátomo patológico preciso
– Factores de riesgo similares a los de la erisipela
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Celulitis periorbitaria (preseptal)

Compromete los tejidos blandos que rodean el globo ocular, e
involucra los párpados hasta el área ósea que rodea el ojo. En su
evolución puede comprometer la órbita, aparato lacrimal y se-
nos paranasales. Es más frecuente en niños menores de 5 años.
Los agentes implicados más comunes son el S. aureus, S.
pyogenes y Haemophylus influenzae. Los factores que la condi-
cionan son los traumatismos, mordeduras, heridas, infecciones
de la piel, sobreinfección de una lesión herpética o sinusitis.

El cuadro clínico se inicia en forma repentina con fiebre, irri-
tabilidad, infección del tracto respiratorio superior, se pre-
senta hinchazón, edema y enrojecimiento del párpado supe-
rior e inferior, la piel periorbitaria parece tatuada y está infla-
mada, de color rojo purpúrico característico, el globo ocular,
la visión, y motilidad ocular es normal, al examen oftalmo-
lógico se observan eritema conjuntival, córnea opaca y se-
creción mucopurulenta. En el 90% de los casos es unilateral.
No suele acompañarse de bacteriemia, sin embargo, la po-
tencial diseminación al interior de la órbita y al sistema ner-
vioso central hace que adquiera una gran importancia. El
diagnóstico es clínico. Son de ayuda radiografía de los senos
paranasales, tomografía computarizada de la órbita y el cul-
tivo de la secreción de los ojos. El diagnóstico diferencial es
con la conjuntivitis purulenta, infecciones virales adyacen-
tes al ojo, traumatismos y edema periorbital alérgico(45,52.53).

Celulitis orbitaria

Compromete el ojo y las estructuras oculares dentro de la
cavidad ósea de la cara. Se presenta más frecuentemente en
niños mayores de 5 años. Comúnmente ocurre asociado con
sinusitis etmoidal o complicación de heridas penetrantes de
la órbita.

Clínicamente cursa con proptosis o desviación del ojo, hay
dolor, eritema, hinchazón de los párpados, marcada inyección
conjuntival y disminución de la motilidad ocular. Está dismi-
nuida la agudeza visual y la pupila puede estar dilatada, la
mucosa nasal se aprecia hiperémica con secreción purulenta,
la congestión venosa puede causar presión ocular elevada, el
paciente presenta letargia, fiebre, edema palpebral y rinorrea.

Las complicaciones de la celulitis orbital incluyen trombo-
sis del seno cavernoso, difícil de distinguir de una celulitis
orbitaria simple y debe ser sospechado si la proptosis es bila-
teral, meningitis, absceso cerebral extradural, osteomielitis
de huesos del cráneo, pérdida de la visión por neuritis del
nervio óptico y panoftalmitis(52,53).

Tratamiento

El tratamiento de la celulitis en general es empírico en fun-
ción de la identificación del microorganismo causal, de la his-
toria clínica, localización, edad y estado inmunitario del pa-
ciente. El tratamiento debe dirigirse a controlar la infección
y prevenir las complicaciones. Las medidas generales inclu-
yen la inmovilización y la elevación del miembro que ayu-
dan a reducir el edema y el dolor.

En casos de celulitis localizada y sin compromiso sistémico, el
manejo es ambulatorio. Se puede empezar el tratamiento por
vía oral con penicilina resistente a la penicilinasa (cloxacilina,
dicloxacilina) o cefalosporinas de primera generación (cefalexi-
na, cefazolina, cefadroxilo) y cefuroxima (activa frente a estrep-
tococo y estafilococo) o un beta-lactámico + inhibidor de beta-
lactamasa (amoxicilina + ácido clavulánico). Como alternati-
vas están los nuevos macrólidos (azitromicina) y clindamicina.

En infecciones extensas y graves que invaden la órbita o la
cara se instaurará tratamiento por vía parenteral. Se emplea
como tratamiento la asociación de cloxacilina y cefuroxima
o cloxacilina y gentamicina, ceftriaxona, teniendo como al-
ternativas el imipenem o la vancomicina con un amino-
glucósido o cefalozina, IV, 2 g, por día(45.54.55).

DACTILITIS AMPOLLOSA

La dactilitis ampollosa es la infección de un dedo, caracteriza-
da clínicamente por una ampolla sobre una base eritematosa.
Es producida casi siempre por el estreptococo beta-hemolíti-
co y, algunas veces, por el S. aureus o estreptococos del grupo
B. La dactilitis ampollosa es más frecuente en los niños en edad
escolar, y ocasionalmente adultos. Las lesiones se localizan
en la cara palmar de las manos y los pies.

Las lesiones consisten en ampollas que pueden alcanzar los 2
cm sobre una base eritematosa. Las ampollas se rompen fácil-
mente con mínimos traumatismos, por lo que en muchas oca-
siones sólo se objetiva una superficie erosionada. Ocasionalmen-
te, es acompañada de manifestaciones sistémicas y fiebre.

Figura 10. Celulitis facial causada por Haemophylus influenzae
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El diagnóstico diferencial debe realizarse con el impétigo
buloso estafilocócico, el herpes simple y las ampollas por
fricción. El panadizo herpético suele aparecer en niños con
gingivoestomatitis que se han autoinoculado la infección. Se
puede realizar una tinción de Gram y cultivo del líquido de la
ampolla para identificar el agente causal.

Tratamiento: se recomienda incisión y drenaje; administra-
ción de penicilina oral o intramuscular u otra terapia
antibacterial apropiada. En pacientes alérgicos a beta-
lactámicos se puede emplear eritromicina o clindamicina(56-59).

ENFERMEDAD ESTREPTOCÓCICA PERIANAL

Es una dermatitis de la región perianal secundaria a estrep-
tococos beta-hemolítico del grupo A, en algunas ocasiones
causada por el S. aureus y manifestada clínicamente por der-
matitis perianal y prurito. Es más frecuente en niños entre los
6 meses y 10 años de edad. La erupción cutánea es superficial
y se caracteriza por la presencia de un área eritematosa, bri-
llante bien delimitada, no indurada y confluente desde el ano
hacia fuera, que se acompaña de prurito (Figura 11). En las
primeras fases, la erupción cutánea tiende a mostrar un color
rojo brillante y es sensible al roce y se advierte en esta fase una
pseudomembrana blanquecina. A medida que la lesión se hace
crónica, la erupción perianal se caracteriza por fisuras doloro-
sas, exudado mucoso seco y algo de eritema o de placas de
tipo psoriasiforme con costra periférica amarillenta. En las
niñas, la erupción perianal suele acompañarse de vulvovagi-
nitis, en los niños se puede afectar el pene(60,61).

Los niños con dermatitis perianal pueden presentar dolor
rectal como una sensación de quemazón en el interior del ano
al defecar y en ocasiones se evacuan heces con estrías de
sangre. No se presentan síntomas generales.

El diagnóstico es clínico, pero debe confirmarse mediante
cultivo del exudado anal. El diagnóstico diferencial debe rea-
lizarse con la psoriasis, dermatitis seborreica, candidiasis,
oxiurasis, el abuso sexual y la enfermedad inflamatoria in-
testinal.

El tratamiento debe ser penicilina oral o macrólidos, du-
rante 10 días. La mupirocina tópica es útil para evitar las
recidivas.

LINFANGITIS

Es una infección bacteriana aguda que afecta el trayecto
de los vasos linfáticos y de losganglios linfáticos. Es
oocasionada por el estreptococo beta-hemolítico del gru-
po A o por el S. aureus. Se manifiesta como una franja li-
neal, eritematosa, edematosa, caliente y dolorosa, que se
corresponde con el trayecto de los vasos linfáticos afecta-
dos, en contigüidad con un foco infeccioso en la piel (Fi-
gura 12). Se localiza fundamentalmente en las extremida-
des. Es frecuente el hallazgo de adenopatías regionales
dolorosas aumentadas de tamaño, así como la presencia
de síntomas sistémicos que incluyen fiebre, astenia y ce-
faleas(49,62).

El diagnóstico diferencial se realiza con la tromboflebi-
tis, que también se presenta como un cordón eritematoso
y doloroso en una extremidad, pero a diferencia de la lin-
fangitis, no se observa un foco de infección como puerta
de entrada ni adenopatías regionales. Si el cuadro clínico
no está definido y plantea dudas diagnósticas es necesa-
rio realizar un eco-Doppler para descartar la presencia de
trombosis(62).

El tratamiento es similar a la erisipela. Si los pacientes se
presentan con toxicidad sistémica deben recibir tratamiento
antibiótico por vía parenteral. La penicilina es el tratamiento
de elección, aunque en los casos de sospecha de infección
por S. aureus es necesario emplear una penicilina resistente
a la penicilinasa.

Figura 11. Enfermedad estreptocócica perianal

Figura 12. Linfangitis del antebrazo por una celulitis F
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Figura 13 Obsérvese la pústula folicular característica de la foliculitis

Figura 14 Foliculitis superficial quísticas localizadas en la región
occipital, localización frecuente.

FOLICULITIS

La foliculitis es una inflamación del folículo pilosebáceo
caracterizada clínicamente por una pústula, a menudo con
un pelo central, clásicamente causada por el S. aureus (Fi-
gura 13) y posteriormente descrita en infecciones por
Candida albicans, Malassezia spp, Pseudomonas aerugi-
nosa y otras bacterias; de evolución aguda, subaguda o
crónica. Existen dos formas clínicas de foliculitis. Foli-
culitis superficial que involucra sólo el infundíbulo y fo-
liculitis profunda cuando se compromete el istmo, el tallo
y el bulbo(1,63).

FOLICULITIS SUPERFICIAL (impétigo de Brockhart)

Es una infección superficial de la unidad pilosebácea locali-
zada en el ostium folicular que se manifiesta como una pe-
queña pústula dolorosa centrada por un pelo, debida a S.
aureus, de evolución aguda, puede ser crónico o recurrente.
Es relativamente común y representa alrededor del 1% de las
infecciones. La enfermedad afecta principalmente adultos jó-
venes(64). Las lesiones, aparecen con frecuencia, como com-
plicación de una dermatosis pruriginosa (escabiosis, ecze-
ma, psoriasis, prúrigo), sobre arañazos, picaduras de insec-
tos y otras agresiones de la piel así como después de la apli-
cación de apósitos oclusivos con corticoides potentes o con
pomadas de alquitrán(63,64).

En la foliculitis, las bacterias tienen acceso a la piel a través
del orificio del folículo y establecen una infección leve en la
epidermis que rodea el conducto folicular. Los pacientes
portadores de S. aureus en la piel son más susceptibles a la
enfermedad. Son factores predisponentes la oclusión y la
maceración.

Las lesiones consisten en pequeñas pápulas o pústulas frá-
giles, blanco amarillentas y cupuliformes, rodeadas por

una banda estrecha de eritema, aparecen por brotes y cu-
ran en unos pocos días (Figura 14). Son lesiones indivi-
duales y no se hacen confluentes, generalmente es asinto-
mática, algunos pacientes refieren una ligera molestia en
relación con las lesiones. Por lo común se localizada pre-
ferentemente en el cuero cabelludo en los niños; la cara,
las extremidades, las nalgas y tórax de los adultos. Pue-
den aparecer también en la región de la barba(64-66).
Histológicamente se aprecia una pústula subcorneal que
ocupa el ostium folicular, debajo de ella la dermis mues-
tra un infiltrado polimorfonuclear y linfoplasmocitario de
intensidad variable.

El diagnóstico es clínico, la clave es la observación de una
pústula con un pelo que sale del mismo centro de las le-
siones. La coloración de Gram del pus de la lesión revela-
rá cocos grampositivos y el cultivo confirmará el diagnós-
tico.

El diagnóstico diferencial se realizará con el acné (presencia
de comedones y ausencia de pelo que sale de las pústulas),
con las foliculitis por gramnegativos (en ocasiones como
complicación del acné tratado con tetraciclinas por periodos
prolongados), foliculitis por Pseudomonas aeruginosa (con-
tacto con baños y piscinas contaminadas), foliculitis micóti-
cas (foliculitis candidiásica, foliculitis por Pityrosporum,
granuloma de Majocchi, tiña de la barba o tiña capitis), foli-
culitis viral (herpes simple, molusco contagioso folicular),
demodicidosis.
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Tratamiento

Medidas generales

• Suprimir la causa

• Evitar la maceración y oclusión

• Curar las dermatosis existentes: eczemas, escabiosis

• Limpieza de la piel

Tratamiento tópico

• Lavado de la zona afectada

• Limpieza con antisépticos tópicos

• Empleo de antibióticos tópicos: mupirocina, ácido fusí-
dico, bacitracina/neomicina, gentamicina

Tratamiento sistémico

En casos más severos se recomienda antibióticos sistémicos
antiestafilocócicos. Se pueden utilizar:

• Cloxacilina, 500 mg, cada 6 horas (50-100 mg/kg/día, di-
vididos cada 4 a 6 horas)

• Dicloxacilina, 500 mg, cada 6 horas (50-100 mg/kg/día,
divididos cada 6 horas)

• Lincomicina, 600 mg, cada 8-12 horas (30-50 mg/kg/día,
vo, 10 a 20 mg/kg/día, IV, cada 8 a 12 horas)

• Clindamicina, 300-600 mg, cada 8 a 12 horas (20 mg/kg/
día, vo, 4 tomas, 25-40 mg/kg/día, im)

• Cefalexina, 500 mg, cada 6 a 8 horas, vo (25-50 mg/kg/
día, vo, en tres tomas)

• Eritromicina, 500 mg, cada 6 horas (25-50 mg/kg/día, cada
6 horas, vo)

• Azitromicina, 500 mg, cada 12 horas, por 5 días (10 mg/
kg/día, vo, por 5 días)

• Claritromicina, 250-500 mg, cada 12 horas (15 mg/kg/día,
vo, cada 12 horas)

• Ciprofloxacina, 500 mg, cada 12 horas (no indicado en
menores de 12 años )

• Moxifloxacino, 400 mg/día, por 5-7 días

• Levofloxacina, 750 mg/día, por 5-7 días.

FOLICULITIS PROFUNDA

La inflamación se extiende hasta la parte más profunda del
folículo piloso, causa con frecuencia cicatrización por des-
trucción del folículo. Son procesos usualmente de evolu-
ción crónica, dejan como secuela alopecias cicatriciales, son
poco frecuentes, de interés exclusivamente dermatológico.
Muchas de ellas no son bien individualizadas y de etiología
incierta. Los más importantes son la foliculitis de la barba,
foliculitis quística, foliculitis queloidal, foliculitis
decalvante y la perifoliculitis capitis.

Foliculitis de la barba

Llamada también sicosis de la barba, pseudofoliculitis o fo-
liculitis traumática), es una foliculitis profunda con inflama-
ción perifolicular que aparece en las zonas de la barba y el
labio superior, caracterizada por la aparición de lesiones
papulares y pustulosas, aparece por lo tanto en varones y más
frecuentemente en la raza negra, hay evidencia de predispo-
sición genética(15,63).

El proceso es una reacción inflamatoria folicular a cuerpo
extraño que resulta de la penetración en la piel de la extremi-
dad puntiaguda del pelo rasurado, en la cual el pelo de la barba
emerge oblicuamente a la superficie cutánea. A pocos días
de rasurarse, el pelo puede curvarse después de emerger des-
de el folículo piloso y penetrar hacia la piel adyacente.

Este proceso se inicia con pápulas y pústulas foliculares,
extendiéndose luego a los folículos vecinos. La piel se torna
entonces eritematosa y descamativa, acompañada de prurito
o dolor. Si la reacción inflamatoria es intensa, se desarrollan
nódulos inflamatorios. El curso es crónico, acompañado de
hiperpigmentación. El estafilococo coagulasa negativa algu-
nas veces está presente en las lesiones, su rol es secundario.
El examen histopatológico demuestra un absceso folicular
rodeado de un granuloma de tipo cuerpo extraño.

Lo más importante en el tratamiento es la educación: infor-
mación y medidas preventivas, rasurarse adecuadamente.
Calmar los síntomas inflamatorios agudos: compresas húme-
das, corticoides tópicos y antibióticos tópicos. Antibióticos
sistémicos antiestafilocócicos. La depilación con Láser en
los casos crónicos es una buena alternativa(63).

Figura 15 Mujer joven con pápulas y pústulas eritematosas en la
región frontoparietal que evoluciona a la formación de pequeñas
lesiones de aspecto quístico
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Foliculitis quística

Afección localizada en el cuero cabelludo, en especial a nivel
de la nuca; está compuesta de pústulas foliculares que evolu-
cionan a formaciones papulares de aspecto quístico, más fre-
cuente en el sexo masculino, de evolución crónica. Puede evo-
lucionar a lesiones de aspecto queloideo (Figuras 15 y 16).

Foliculitis queloidal

Denominada también acné queloideo, foliculitis esclerosante
de la nuca o foliculitis hipertrófica de la nuca, es un proceso
inflamatorio crónico que se produce por la infección de los
folículos pilosos de la región de la nuca. Afecta al sexo mas-
culino después de la pubertad, y es más frecuente entre los
15 y 25 años de edad, en especial en hombres de raza negra.
El S. aureus es el microorganismo a menudo aislado(63,67).

El cuadro clínico se inicia en el límite posterior del cuero ca-
belludo con la aparición de pústulas foliculares y pequeñas
pápulas inflamatorias, progresa en sus inmediaciones y en
profundidad produciendo placas infiltradas y formaciones
furunculoides, engrosadas, muy duras, de las cuales puede
exprimirse pus (Figura 17). En los casos de larga duración, la
supuración disminuye, en cambio se acentúa la esclerosis del
tejido y la formación de cicatrices. Finalmente, la región de la
nuca se encuentra ocupada por nódulos profundos, duros, con-
fluentes, pudiendo formar bandas horizontales o formar pla-
cas irregulares, cicatrices fistulizadas, de los cuales brotan
cabellos en forma de pincel, en todas direcciones. En la etapa
final quedan cicatrices irregularmente enlazadas, queloideas,
con atrofia de los folículos(67,-69) (Figura 18).

El examen histopatológico muestra una densa proliferación
fibrosa de apariencia queloidea, que envuelve focos de foli-
culitis rodeados por un granuloma a cuerpo extraño. Se aso-
cia infiltración perivascular polimorfonuclear, linfocitos y
plasmocitario, y tejido conjuntivo hipertrófico(69).

El diagnóstico diferencial debe realizarse con el impétigo de
Bockhart, acné varioliforme, acné necrótico miliar, periporitis
estafilocócica.

El tratamiento incluye antisépticos tópicos (pueden reducir la
infección secundaria), evitar el afeitado del área de la nuca, es-
teroides intralesionales (reduce la inflamación, la hipertrofia o
la formación de queloide), drenaje de los abscesos, antibióticos
orales y tópicos, remoción de cabellos y comedones, criotera-
pia con CO2 o nitrógeno líquido. La isotretinoína puede ser útil
en casos tempranos. La electrocirugía, radiocirugía láser de CO2

y la cirugía seguida de radioterapia es buena alternativa en algu-
nos casos. El tratamiento con rayos X disminuye el desarrollo
de tejido fibroso y produce depilación de los pelos infectados(63,69).Figura 17. Estadio inicial de la foliculitis queloidal

Figura 18. Foliculitis queloidal extensa de la nucaFigura 16. Varón joven con pústulas y lesiones quísticas localizadas
en la región occipital, localización frecuente.
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Foliculitis decalvante (Quinquaud) o

acné decalvante (Laillier)

Es un proceso inflamatorio papulopustular del cuero cabelludo,
de presentación rara, que evoluciona a la destrucción del folícu-
lo piloso provocando alopecia cicatricial. Su etiología es desco-
nocida, se desarrolla en personas con defectos de la inmunidad
celular. Es una enfermedad del adulto, más frecuente en varo-
nes entre los 30 y 60 años de edad. Se caracteriza clínicamente
por la aparición en el cuero cabelludo de pequeñas pústulas
foliculares superficiales, agrupadas, que provocan la caída del
cabello, asientan sobre pápulas duras, infiltradas, eritematosas,
que van dejando cicatrices atróficas, formando placas alopécicas,
cicatriciales, de piel brillante, redondeadas u ovales que, por
crecimiento periférico, abarcan grandes zonas o casi la totali-
dad del cuero cabelludo (Figura 20). El curso de las lesiones es
eminentemente crónico(63,70-72). El S. aureus, frecuentemente ais-
lado de las lesiones, actuaría como un cofactor en su patogenia.

El examen histopatológico muestra un absceso folicular rodea-
do de un granuloma a cuerpo extraño, con un infiltrado perivas-
cular y folicular de polimorfonucleares y células plasmáticas,
que finalmente conduce a la atrofia cicatricial.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con la seudopelada
de Brocq, lupus discoide, liquen plano folicular, la tiña fávica y
otros estados pseudopeládicos. En la barba la sicosis lupoide de
Brocq, proceso que se inicia por el mentón o una zona preauri-
cular, sigue el mismo curso evolutivo que en el cuero cabelludo
y deja alopecia cicatricial. Cuando se presenta en las piernas y
brazos recibe el nombre de folicullitis depilans de Arnosan (70,71).

El tratamiento consiste en aplicaciones de antisépticos tópicos,
antibióticos tópicos (mupirocina, ácido fusídico) y antibióticos
sistémicos. La isotretinoína es la alternativa de elección, a la dosis
de 0,5 a l mg/kg/día.

Foliculitis disecante del cuero cabelludo

También denominada perifoliculitis capitis abscedens et
sulfodiens, Hoffmann o celulitis disecante del cuero ca-
belludo. Es una enfermedad crónica, poco frecuente, de
etiología incierta, caracterizada por una inflamación foli-
cular y perifolicular que lleva a la formación de nódulos y
abscesos desprendiendo el cuero cabelludo de la calota;
de allí el nombre de celulitis disecante.

Los agentes etiológicos implicados son S. aureus y S. epider-
midis. Ocurre predominantemente entre los 18 y 40 años de edad,
es más común en los hombres y en la raza negra. A menudo está
asociado con acné conglobata o hidradenitis supurativa.

El cuadro clínico consiste en pápulas y nódulos inflamato-
rios perifoliculares que rápidamente conducen a la forma-
ción de abscesos múltiples, comunicados unos con otros por

Figura 20. Paciente
varón de 20 años,
con múltiples abscesos
y áreas de alopecia

Figura 21. Paciente
mujer de 23 años con
perifoliculitis, presenta
nódulos fluctuantes,
interconectados y
áreas de alopecia.Figura 19. Foliculitis decalvante



Leonardo Sánchez–Saldaña, Eliana Sáenz-Anduaga

Dermatología Peruana 2006; Vol 16(1) 29

medio de trayectos fistulosos hipodérmicos. La piel cabelluda
aparece en muchos sitios levantada por elevaciones redondea-
das, blandas, fluctuantes, de color amarillento o violáceo, en
cuya superficie faltan por completo cabellos, al hacer presión
en estas elevaciones sale pus por las fístulas. Dejan una cica-
triz extensa en la que emergen en forma aislada penachos o
manojos de pelos indemnes (63,65,67,71,72) (Figuras 21 y 22).

La histología muestra una intensa foliculitis y perifoliculitis
que conduce a la destrucción de los anexos, mostrando un
infiltrado celular a predominio de neutrófilos en la dermis
profunda, formación de abscesos o de granulomas supurativos
con abundantes células plasmáticas y células gigantes(63).

El tratamiento es antibióticos por vía sistémica. La isotreti-
noína a la dosis de 0,5 a 1 mg/kg/día por 16 semanas es la
alternativa de elección. Se puede emplear prednisona a la
dosis de 60 mg/día (0,5 a 1,0 mg /kg/día) conjuntamente con
antibióticos sistémicos. El sulfato de zinc, 400 mg, tres ve-
ces al día, por 12 semanas, asociado a antibióticos tópicos
(ácido fusídico, mupirocina) ha sido útil.

FURÚNCULO

Es una infección profunda del folículo piloso (foliculitis pro-
funda) causada por el Staphylococcus aureus, caracterizado
clínicamente por un nódulo inflamatorio doloroso alrededor del
orificio piloso que luego se absceda. Cuando los furúnculos se
repiten crónicamente se denomina furunculosis (Figura 23).

Es un proceso relativamente frecuente, afecta niños, adolescen-
tes y adultos; es más común en adolescentes jóvenes. Se sitúa,
sobre todo, en las zonas de roce como el dorso, espalda, muslos
y las nalgas, Las narinas y el perineo son fuentes de infección.
La fricción, desnutrición, obesidad, defectos en la quimiotaxis
y el síndrome de hiper IgE son factores predisponentes.

El furúnculo se inicia como un pequeño nódulo inflamatorio
folicular, duro a la palpación, redondeado, rojo brillante, ca-
liente, muy doloroso, que origina luego una pústula y un tapón
necrótico en su centro. El nódulo reblandece, se torna fluctuan-
te. La necrosis de todo el aparato pilosebáceo provoca la sali-
da de pus y de un tapón de tejido esfacelado de color amari-
llento, el ‘clavo’; tras su eliminación aparece un cráter rojo
(Figura 23). La irritación y la manipulación de los furúnculos
favorecen una bacteriemia o una septicemia por estafilococos.
Ocasionalmente, puede haber fiebre y malestar general.

La patología muestra abscesos y necrosis con destrucción del
folículo. El tratamiento consiste en incisión y drenaje. Se
emplea antibióticos tópicos y sistémicos antiestafilocócicos.

ÁNTRAX

Es una infección profunda de un conglomerado de furúnculos
separados por trabéculas fibrosas, causada por el S. aureus, acom-
pañada de fiebre, anorexia, adinamia, dolor intenso y fenóme-
nos tóxico-infecciosos, localizado principalmente en la nuca y
parte superior de la espalda, de evolución prolongada y cicatri-
zación lenta. Se observa más frecuentemente en personas dia-
béticas, malnutridos, obesos, adictos a drogas o con dermatosis
severas generalizadas, como pénfigos y dermatitis exfoliativa.

El ántrax se inicia como un pequeño nódulo eritematoso, do-
loroso, duro, en forma de cúpula que aumenta de tamaño en
pocos días hasta alcanzar un diámetro de 3 a 10 cm. Después
de tres a cinco días empieza la supuración y descarga de pus
por múltiples orificios foliculares (Figura 24). Se desarrolla
la necrosis adoptando la forma de un nódulo crateriforme con
secreción de color amarillento. Puede acompañarse de sín-
tomas generales, fiebre alta, malestar general y postra-
ción(63,72).

El diagnóstico diferencial debe hacerse con el carbunco o pús-
tula maligna producida por el Bacillus anthracis, la sicosis
tricofítica supurativa o querion de Celso y la miasis furunculoide.

Figura 23. Ántrax, lesión en forma de cráter
Figura 22. Furúnculo,
lesiones múltiples
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El tratamiento incluye incisión y drenaje, antisépticos tópicos y
antibióticos por vía sistémica (cefalosporinas de primera gene-
ración, doxiciclina, clindamicina y vancomicina, entre otros).

HIDROSADENITIS

Es una enfermedad infecciosa que afecta las glándulas
apocrinas. Es más frecuente en las glándulas axilares, pero puede
observarse en cualquier lugar donde haya estas glándulas.

La hidrosadenitis es una enfermedad por obstrucción del
folículo; la oclusión del infundíbulo folicular produce la rup-
tura de la pared folicular, con la consiguiente respuesta in-
flamatoria que puede afectar secundariamente las glándulas
apocrinas e infectarse con diferentes bacterias, en especial S.
aureus, S. epidermidis y otras(1).

No se observa antes de la pubertad y es excepcional después
del climaterio. La edad de presentación más habitual es en
adultos jóvenes, con más frecuencia del sexo femenino. Está
favorecido por la obesidad, hiperhidrosis, intertrigos, depi-
lación y falta de higiene.

La localización habitual son las axilas y región anogenital; pero
pueden aparecer en las aréolas mamarias, región periumbili-
cal, pubis, labios mayores, perineo y cuero cabelludo. Con fre-
cuencia se asocia con acné noduloquístico grave, perifoliculitis
de la nuca y del cuero cabelludo. Actualmente para estos casos
se prefiere la denominación de acne inverso.

Se inicia con un discreto nódulo y ligera inflamación del plie-
gue, correspondiente a una periporitis de la glándula apocri-
na; evoluciona con aumento de tamaño, dolor y eritema; los
nódulos son de 0,5 a 5 cm de diámetro, adheridos a los planos
superficiales, fluctúan y finalmente drenan un pus amarillen-
to, pegajoso y en poca cantidad. Los abscesos profundos están
unidos entre sí por trayectos sinuosos, formando placas salien-
tes, irregulares y muy sensibles. El proceso adquiere un curso
crónico y requiere tratamiento enérgico (Figura 24).

La histología muestra una inflamación periglandular compues-
ta de neutrófilos y formación de abscesos, posteriormente se
forma un granuloma inespecífico con linfocitos, células plas-
máticas y células gigantes multinucleadas tipo cuerpo extraño.

El diagnóstico diferencial se realizará con el furúnculo que
es más grande y doloroso y al drenarlo presenta el típico
clavo; con la escrofulodermia, que es crónica y no dolo-
rosa; la actinomicosis, que es de induración leñosa; linfo-
granuloma venéreo, muy rara en axila y poco dolorosa.

El tratamiento se lleva a cabo con antibióticos orales: cefalos-
porinas de primera generación, inhibidores de las beta-
lactamasas, clindamicina, vancomicina y rifampicina. Tam-
bién se usa la isotretinoína, 1 mg/kg/día. Además, incisión y
drenaje de los abscesos, limpieza con antisépticos tópicos.

ONIXIS Y PERIONIXIS PIÓGENAS

Es una afección bacteriana aguda que afecta a los pliegues
cutáneos que rodean a las uñas y a la uña misma, sobre todo
de la mano, frecuente en la infancia, por despegamiento o
arrancado de pequeños trozos de piel, llamados ‘padrastos’,
que actúan como puerta de entrada, o en niños por chuparse
los dedos; causada por el estafilococo, puede estar asociado
al estreptococo u otros gérmenes(65).

Se inicia por el reborde cutáneo periungueal con eritema,
dolor y supuración; puede propagarse la infección a la uña,
formando en su lecho abscesos, la uña se deforma, adquiere
un tinte amarillento, se despega y llega a desprenderse. Rara
vez es crónica y se presenta mayormente en personas que
realizan trabajos manuales(65,67).

El diagnóstico diferencial es con la onixis y perionixis can-
didiásica, que es menos inflamatoria, poco dolorosa y sobre
todo se presenta en la parte proximal de la uña.

El tratamiento consiste en drenaje, limpieza con antisépticos
y antibióticos tópicos.

Figura 24. Hidrosadenitis
axilar
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1. En relación a las características de la piel del recién nacido,
¿cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta?
a. La relación superficie / volumen es mucho mayor
b. En el prematuro la absorción cutánea está aumentada
c. La respuesta sudoral en los recién nacidos a término comienza a

producirse entre los días 3 y 6
d. La respuesta sudoral en los recién nacidos pretérmino recién al-

canza la madurez entre los 25 y 33 días
e. Todas son ciertas

2. La piel del recién nacido está cubierta por una sustancia
denominada vérmix caseosa y está constituida por:
a. Productos de la secreción sebácea
b. El pelo y el lanugo
c. células epidérmicas de descamación
d. Por a, b, y c
e. Solo a y c

3. Neonato de 7 días de edad, presenta desde el nacimiento
mácula pigmentada de color azul pizarra, bordes irregulares,
que afecta la región lumbosacra. Al examen histopatológico
se observa en la dermis células fusiformes elongadas y delgadas
que contienen gránulos de melanina, ¿cuál es el diagnóstico
más probable?
a. Nevus melanocítico congénito
b. Mancha salmón
c. Mancha mongólica
d. cutis marmorata
e. Manchas café con leche

4. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
a la mancha salmón?
a. Es la lesión vascular más frecuente de la infancia
b. Aparece meses después del nacimiento
c. Se presenta debido a la persistencia de la circulación fetal
d La lesión se localiza frecuentemente en la zona glabelar, párpados

y nuca
e. La lesión de la nuca es probable que persista toda la vida

5. Recién nacido presenta a partir del segundo día de nacimiento
máculas, pápulas y pústulas de muy variado tamaño afectando
el tronco. No hay compromiso de las palmas y plantas y del es-
tado general. Se encuentra como hallazgo una eosinofilia del
18% en sangre periférica, ¿cuál es el diagnóstico más probable?
a. Eritema tóxico
b. Acné neonatal
c. Miliaria
d. Sífilis congénita
e. Candidiasis congénita
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6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
al eritema tóxico?
a. Las lesiones aparecen entre el segundo y cuarto días, pudiendo

verse lesiones en el primer día de vida
b. Es una entidad de causa desconocida
c. La forma pustulosa hay que diferenciarla del impétigo, candidiasis

y melanosis pustulosa
d. Para confirmar el diagnóstico es imprescindible realizar una biopsia
e. Con la coloración de Wright o Giemsa se observan cúmulos de

eosinófilos y ausencia de neutrófilos

7. En la melanosis pustular transitoria neonatal, ¿cuál de las
siguientes afirmaciones no es cierta?
a. Es una entidad frecuente, de etiología desconocida, igual que el

eritema tóxico
b. Las lesiones están presentes desde el nacimiento, aunque pueden

aparecer hasta en los 2 primeros días de vida
c. El diagnóstico se basa en la clínica, morfología de las lesiones, el

momento de aparición y el buen estado general del lactante
d. Esta entidad no requiere tratamiento
e. Es una entidad trasmitida de forma autosómica recesiva

8. El tratamiento del eritema tóxico incluye:
a. Baños con sulfato de cobre y aplicación de pomada de vioformo
b. Dicloxacilina por vía oral
c. Cuidados generales
d. Antibióticos tópicos
e. Hidrocortisona al 1%

9. Ante un niño de un mes de edad que presenta un hemangioma
de 1 cm de diámetro, localizado en la región torácica, ¿cuál
es la actitud terapéutica que considera más correcta?
a. Corticoides orales
b. Criocirugía
c. Laserterapia
d. Interferón alfa
e. Abstención terapéutica

10. El eritema tóxico:
a. Aparece frecuentemente en la tercera semana de vida
b. Se asocia a sepsis
c. El estudio microscópico revela eosinófilos abundantes
d. El estudio microscópico revela neutrófilos abundantes
e. El estudio microscópico revela un infiltrado mixto

11. La candidiasis congénita:
a. Siempre cursa con lesiones sistémicas
b. La Cándida stelatoidea se aísla en el 50% de los casos
c. El fluconazol es el tratamiento de elección
d. Más frecuente en prematuros o en ruptura prematura de membranas
e. Más frecuente en niños a término
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12. La candidiasis neonatal:
a. Las lesiones candidiásicas se presentan a partir de la segunda

semana de vida
b. Se adquiere por el paso de la cándida a través de la barrera

placentaria
c. Muy rara vez afecta la boca
d. Es sinónimo de candidiasis congénita
e. Existe compromiso del estado general

13. El tratamiento de elección de la candidiasis congénita
con compromiso sistémico se realiza con:
a. Fluconazol
b. 5-fluorocitocina
c. Ketoconazol
d. Anfotericina B
e. Son ciertas b y d

14. La piel de un infante tiene:
a. El área de superficie mayor en relación al peso corporal
b. Capacidad metabólica disminuida
c. Susceptibilidad incrementada a la toxicidad
d. Piel inmadura y respuesta inmune disminuida
e. Todas las anteriores son afirmaciones correctas

15. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en
relación a la piel inmadura de un infante prematuro?
a. La pérdida insensible de agua está incrementada
b. Riesgo de infección percutánea aumentada
c. Existe deterioro de la termorregulación
d. La pérdida insensible de agua está disminuida
e. Disminución de la susceptibilidad de la piel a la injuria

16. El acne neonatal:
a. No se asocia al Propionibacterium acnes
b. No deja cicatrices residuales
c. Frecuentemente se asocia a la pubertad en miniatura
d. Se asocia al tipo de alimentación de la madre
e. La minociclina oral es el tratamiento de elección

17. La miliaria cristalina:
a. Se asocia frecuentemente a atopia
b. Es más frecuente en escolares
c. Se recomienda la aplicación de vaselina
d. Las lesiones presentan escaso infiltrado inflamatorio
e. Presenta eritema y pústulas sépticas

18. La miliaria rubra:
a. Presenta eritema, pápulas y pústulas asépticas
b. Se acompaña frecuentemente de dermatitis atópica
c. El examen microscópico de las pústulas presenta abundantes neu-

trófilos
d. El examen microscópico de las pústulas presenta abundantes eosi-

nófilos
e. Presenta eritema, pápulas y pústulas sépticas

19. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta en
la dermatitis seborreica?
a. Las lesiones de la cara son infrecuentes
b. La forma eritrodérmica se asocia a dermatitis atópica
c. Responden a la aplicación de ketoconazol al 2%
d. No se presentan nunca en el área del pañal
e. En la piel cabelluda dejan alopecia cicatricial

20. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta en la
dermatitis del pañal?
a. Es consecuencia del tipo de alimentación del bebe
b. Es más frecuente en preescolares
c. Frecuentemente se asocia a la presencia de cándida
d. Requiere cultivo micológico y bacteriológico para su diagnóstico
e. Se trata con corticoides tópicos

21. ¿Cuál de las siguientes enfermedades es la causa más frecuente
de eritrodermia neonatal?
a. Dermatitis atópica
b. Dermatitis seborreica
c. Psoriasis
d. Ictiosis congénita
e. Mastocitosis cutánea difusa

22. ¿Cuál de los siguientes anticuerpos se encuentra más
frecuentemente en el lupus neonatal?
a. Anti SM
b. Anti Ro-SSA
c. Anti DNAss
d. Anti RNP
e. Anti centrómero

23. ¿Cuál de las siguientes enfermedades se caracteriza
por un defecto en la absorción de zinc?
a. Dermatitis herpetiforme
b. Porfiria aguda intermitente
c. Glucagonoma
d. Amiloidosis sistémica primaria
e. Acrodermatitis enteropática

24. Un recién nacido con lesiones ampollares superficiales
alrededor del ombligo, de una semana de evolución,
¿qué diagnóstico le sugiere?
a. Celulitis
b. Periporitis
c. Impétigo estafilocócico
d. Tricomicosis
e. Hidrosadenitis

25. ¿Qué afirmación es falsa respecto a un hemangioma?
a. Es un tumor muy frecuente en el recién nacido
b. En el 90% de los casos aparece en la primera semana de vida
c. Tiene tendencia a persistir indefinidamente
d. Es más frecuente la lesión única y en el polo cefálico
e. Ninguna de las anteriores es cierta

26. El síndrome de Sturge Weber asocia angiomatosis
leptomeníngea y:
a. Hemangioma en hemicara
b. Angioma plano unilateral en el área inervada por la primera y se-

gunda ramas del trigémino
c. Angioma plano bilateral en el territorio del nervio facial
d. Angioma plano unilateral en el área inervada por la segunda y ter-

cera ramas del trigémino
e. Angioma plano unilateral en el área del facial

27. ¿Cuál de las siguientes lesiones vasculares tiene mejor
pronóstico?
a. Síndrome de von Hippel-Lindau
b. Síndrome de Phace
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c. Síndrome de Sturge-Weber
d. Nevus flameus neonatal
e. Síndrome de Klippel-Trenaunay-Weber

28. El fenómeno de Kasabach-Merrit, es una complicación rara
de un tipo de hemangioma y se caracteriza por:
a. Epilepsia
b. Coagulopatía
c. Afección de las vías respiratorias superiores
d. Ulceración
e. Sepsis

29. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta en relación
con la hiperplasia sebácea del neonato?
a. Aparecen desde el nacimiento y desaparecen en pocos días
b. Son pápulas pequeñas de color amarillento ubicadas en las aber-

turas de los folículos pilosos
c. Son quistes de retención de material sebáceo
d. Es más común en los recién nacidos de alto peso
e. Son ciertas a, b y d

30. Neonato de dos semanas de vida, es traído por su madre
por presentar pequeñas pápulas blanquecinas de 1 a 2 mm,
distribuidas en las mejillas, nariz, mentón y frente,
que aparecieron entre el segundo y el tercer días después
del nacimiento, ¿cuál es el probable diagnóstico?
a. Quistes de millium
b. Hiperplasia sebácea
c. Acné neonatal
d. Quistes de inclusión
e. Eritema tóxico

31. La facomatosis pigmento vascular se caracteriza por la
siguiente asociación:
a. Mancha en vino de Oporto con anomalías pigmentarias
b. Hemangioma con nevus melanocítico congénito
c. Nevus spilus, lentiginosis zosteriforme y/o melanocitosis dermal

con mancha en vino de Oporto
d. Son ciertos a y c
e. Son ciertos a y b

32. En la facomatosis pigmento queratótica existe asociación de:
a. Nevus epidermal con nevus lentiginoso moteado
b. Mancha en vino de Oporto con nevus spilus
c. Nevus epidermal con melanocitosis epidermal
d. Nevus lentiginoso zosteriforme con hemangioma
e. Nevus epidermal con nevus flameus

33. El bebé colodión puede ser el inicio de:
a. Ictiosis vulgar
b. Ictiosis lamelar
c. Ictiosis ligada a X
d. Eritrodermia ictiosiforme congénita no ampollar
e. En b y d

34. La complicación fatal que se pueden observar en
el bebé colodión y feto en arlequín es:
a. Neumonía infecciosa
b. Septicemia
c. Deshidratación - hiponatremia
d. Intoxicación trascutánea
e. Todas las anteriores

35. ¿Cuál de los siguientes signos de pronóstico desfavorable
de la enfermedad de Lettere-Siwe no es cierta?
a. Hepatomegalia
b. Esplenomegalia
c. Linfadenopatía
d. Anemia, trombopenia
e. Lesiones osteolíticas

36. La mayor parte de casos clínicos de la enfermedad de
Lettere-Siwe empiezan:
a. Dentro de los primeros días de vida
b. Dentro de las primeras semanas de vida
c. Dentro de los primeros meses de vida
d. Dentro de los dos primeros años de vida
e. Entre los 9 meses y 2 años de edad

37. El signo más temprano de xeroderma pigmentoso en
un infante o niño joven es:
a. Usualmente severa sensibilidad al sol con formación de am-

pollas
b. Desarrollo de queratosis actínicas premalignas
c. Retardo mental
d. Retardo del crecimiento
e. Pérdida de la audición sensorial.

38. La melanosis neurocutánea es un desorden:
a. Autosómico dominante
b. Autosómico recesivo
c. Dominante ligado a X
d. Multifactorial no mendeliano
e. No hereditario

39. Las siguientes entidades son generalmente heredadas
como rasgo dominante ligado a X, excepto:
a. Incontinentia pigmenti
b. Hipoplasia focal dérmica
c. Síndrome de Conrado-Hümermann
d. Hipomelanosis de Ito
e. Síndrome de Child

40. ¿Cuál de las siguientes anormalidades son reportadas
en la hipomelanosis de Ito?
a. Mosaicos diploide/triploide
b. Mosaicos trisomía 18
c. Mosaicos trisomía 14
d. Tetrasomía 12p (síndrome Pollister-Killiam)
e. Todas las anteriores

41. La osteopatía estriata es un marcador radiológico de:
a. Incontinentia pigmenti
b. Hipoplasia focal dérmica
c. Síndrome uña rótula
d. Síndrome Conrado-Hümermann
e. Síndrome tricorinofalangial

42. ¿Cuál de las siguientes características de la incontinentia
pigmenti no es cierta?
a. Lesiones vesicoampollares
b. Hiperpigmentación
c. Telangiectasias
d. Lesiones verrucosas
e. Hipopigmentación.
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43. ¿Durante cuál estadio de la incontinentia pigmenti la biopsia
cutánea es de mayor utilidad?
a. Estadio vesicular
b. estadio verrucoso
c. Estadio pigmentario
d. estadio atrófico
e. En ninguna de las anteriores

44. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es característica de la
acrodermatitis papular de la infancia (síndrome de Gianotti-
Crosti)?
a. Prurito
b. Síntomas sistémicos
c. Coalescencia de lesiones cutáneas
d. Linfadenopatía
e. Lesiones en las mucosas

45. Las manifestaciones cutáneas de la enfermedad de Hartnup
son semejantes a:
a. Hipervitaminosis A
b. Deficiencia de biotina
c. Pelagra
d. Beriberi
e. Deficiencia de piridoxina

46. ¿La ausencia congénita de piel de los pies y piernas es
característico de qué síndrome?
a. Dowling-Meara
b. Bart
c. Hallopeau-Siemens
d. Herlitz
e. Ogna

47. Si una mujer tiene un hermano con displasia ectodérmica
anhidrótica (ligada a X), y consulta sobre su riesgo de tener
hijos con la enfermedad, ¿qué le diría usted?
a. Si no tiene la enfermedad no la trasmite
b. Algunos de sus hijos y/o hijas podrá sufrirla
c. Sólo los varones podrán sufrirla
d. Sólo las mujeres podrán sufrirla
e. Ninguna es correcta

48. ¿Qué alteración cromosómica causa el síndrome de
von Recklinghausen?
a. Trisomía del cromosoma 21
b. Deleción del brazo corto del cromosoma 5
c. Un cromosoma Y de más
d. Un cromosoma X de más
e. Ninguna de las anteriores

49. ¿Cuál es la complicación más grave del lupus neonatal?
a. Fotosensibilidad
b. Afectación cerebral
c. Afectación pulmonar
d. Trastornos de la conducción cardiaca
e. Afectación renal

50. ¿Cuál de las siguientes lesiones es característica de
esclerosis tuberosa?
a. Nódulos de Lisch
b. Tumor de Köebner
c. Pápulas de Gottron
d. Neurofibroma plexiforme
e. Neurinoma del acústico
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ABSTRACT

Free living amoebae are anfizoic organisms that affect people producing
different pathologies.� The sorts of importance are Acanthamoeba,
Naegleria, Balamuthia and lastly, Sappinia. We described four cases of
free living amoebae with cutaneous compromise belonging to Acan-
thamoeba sort. Three cases were immunocompromised and one case was
immunocompetent.�The immunocompromised patients presented necro-
tizing ulcerated lesions that did not reach to the central nervous system.�The
immunocompetent patient presented inferior eyelid with swelling that
progressed to severe neurological commitment with fatal evolution.

Keywords: Free living amoebae; Acanthamoeba.

INTRODUCCIÓN

Las amebas de vida libre (AVL) son un grupo de protozoarios
Rhizopodos del Orden Amoebida (Acanthamoeba) y Orden
Schizopyrenida (Naegleria y Balamuthia). Reciben esa de-

nominación porque son anfizoicas, es decir, capaces de vivir
en el medio ambiente y actuar como parásitos en el ser hu-
mano. Se les puede encontrar en suelo, agua y aire (1). Acci-
dentalmente pueden ocasionar trastornos potencialmente
mortales. Se conocían tres géneros de importancia médica:
Acanthamoeba, Naegleria y Balamuthia, pero recientemen-
te se reportó un caso de infección cerebral por Sappinia(2). El
ciclo de vida de las AVL presenta 2 fases: trofozoíto y quís-
tico, además de un estadio flagelar para Naegleria (3).

Las AVL pueden atacar al sistema nervioso central produ-
ciendo dos tipos de lesión características: Infecciones opor-
tunistas como Encefalitis granulomatosa amebiana (EGA)
por Acanthamoeba, Balamuthia y Sappinia; e infecciones no
oportunistas como Meningoencefalitis amebiana primaria
(MAP) por Naegleria(4). Además, Acanthamoeba y
Balamuthia producen lesiones oculares como queratitis y
úlceras corneales, así como lesiones primarias en piel. (1)

A continuación describimos 4 casos de amebiasis cutánea que
se presentaron en el Hospital Nacional Dos de Mayo desde
1996 hasta el año 2005. De los cuatro casos, tres son en pa-
cientes inmunocomprometidos con lesiones ulcerativas y uno
es inmunocompetente con una lesión tumoral.

ARTÍCULO ORIGINAL

Free-living amoebae in skin lesions: report of 4 cases

RESUMEN

Las amebas de vida libre son organismos anfizoicos que afectan al hombre produciendo diversas patologías. Los géneros de impor-
tancia son Acanthamoeba, Naegleria, Balamuthia y recientemente Sappinia. Se describen cuatro casos de compromiso cutáneo
por amebas de vida libre del género Acanthamoeba tres pacientes inmunocomprometidos y uno inmunocompetente. Los
inmunocomprometidos presentan lesiones ulcerativas necrotizantes que no llegan a alcanzar al sistema nervioso central. El pacien-
te inmunocompetente presentó un tumor en párpado inferior derecho e hizo compromiso neurológico severo de evolución fatal.

Palabras clave: Amebas de vida libre; Acanthamoeba.
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CASO CLÍNICO 1

Paciente varón, de 25 años de edad, natural y procedente
de Lima (Lima Cercado) con diagnóstico de VIH un año
antes. Negó otros antecedentes de importancia. Ingresó
por diagnóstico de tuberculosis pulmonar. Al examen fí-
sico paciente en mal estado general, regular estado de nu-
trición, piel tibia, elástica, turgente. Se apreciaron lesio-
nes ulcerativas y necrotizantes de 3 meses de evolución
localizadas en dorso torácico que iniciaron como pústu-
las dolorosas (Figura 1). Resto del examen físico sin al-
teraciones.

Exámenes auxiliares: En la biopsia de la úlcera se encon-
traron trofozoítos y quistes de amebas de vida libre. En el
cultivo de la muestra –realizado en el Instituto de Medi-
cina Tropical de la UNMSM- se observó el crecimiento
de Acanthamoeba spp.

El paciente recibió tratamiento antituberculoso mejoran-
do el cuadro pulmonar; para cubrir la amebiasis, recibió
itraconazol y anfotericina B con lo cual remitieron las le-
siones.

CASO CLÍNICO 2

Paciente de sexo femenino, de 31 años de edad, natural y
procedente de Huachipa, con diagnóstico de VIH por más de
2 años. Su esposo falleció un año antes por VIH-sida. Negó
otros antecedentes de importancia. Se hospitalizó por pre-
sentar sinusitis y diarrea crónica. Al examen físico paciente
en regular estado general y de nutrición. Piel tibia, elástica,

turgente, con ictericia marcada. Se observó múltiples lesio-
nes ulcerocostrosas necrotizantes en miembros inferiores de
4 meses de evolución (Figura 2). Resto del examen físico sin
alteraciones.

Exámenes auxiliares: En la biopsia de la lesión se obser-
varon trofozoítos y quistes de amebas de vida libre. El
cultivo –realizado en el Instituto de Medicina Tropical de
la UNMSM- resultó positivo para Acanthamoeba spp.

La paciente recibió tratamiento con Itraconazol y el cuadro
remitió parcialmente. Seis meses después reingresó al hos-
pital por criptococosis diseminada y tuberculosis miliar.
Recibió tratamiento específico pero el cuadro no remitió.
Luego de una semana falleció.

Figura 1.

Figura 3.

Figura 2.
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CASO CLÍNICO 3

Paciente varón, de 22 años de edad, natural y procedente de
Madre de Dios con diagnóstico previo de VIH. Negó otros
antecedentes de importancia. Ingresó por presentar lesiones
en miembro inferior derecho y en muñeca derecha. Al exa-
men físico: Paciente en regular estado general y de nutrición.
Piel tibia, elástica, turgente. Lesión ulcerativo necrotizante a
nivel de miembro inferior derecho además y lesión similar
en muñeca derecha (Figura 3).

Debido a la fuerte sospecha de leishmaniasis cutánea recibió
antimoniato de n-metilglucamina, por 30 días.

Exámenes auxiliares: Se realizó biopsia y cultivo de la
muestra, procesada en el Instituto de Medicina Tropical
de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. El culti-
vo resultó positivo para Acanthamoeba spp., sin embar-
go, el paciente ya había salido de alta por haber remitido
las lesiones con la medicación administrada.

CASO CLÍNICO 4

Paciente varón de 28 años, procedente de Arequipa. Cin-
co años antes presentó lesión cutánea a nivel de la rodilla
izquierda con adenopatías inguinales, femorales y axila-
res bilaterales. Recibió tratamiento específico por 6 me-
ses remitiendo el cuadro. Además, refirió nadar en estan-
que y piscinas desde niño, siendo la última vez un año an-
tes del ingreso. Debido a la presencia de adenopatías cua-
tro meses antes del ingreso, se le realizó biopsia de gan-
glio y se le diagnosticó linfadenitis tuberculosa. Recibió
tratamiento antituberculoso específico, ciprofloxacino y
prednisona. Debido a cefalea frontal y occipital progre-
siva e intensa (desde un mes antes del ingreso), se le rea-
lizó una tomografía cerebral y se le diagnosticó linfoma,
descartada luego en el Instituto de Enfermedades Neoplá-
sicas.

Por este motivo ingresó al Hospital Nacional Dos de Mayo.
Al examen físico paciente en mal estado general, buen es-
tado de nutrición. Piel tibia, elástica, turgente. Se obser-
varon adenopatías múltiples y un tumor de 4 x 3 cm (Fi-
gura 4) que comprometía todo el párpado inferior dere-
cho (con crecimiento progresivo desde 6 meses antes del
ingreso).

Exámenes auxiliares: La biopsia de piel del párpado presen-
tó trofozoítos y quistes de amebas de vida libre (Figura 8)
con invasión de la pared de los vasos sanguíneos.

El tratamiento fue hecho con anfotericina B, corticoides, itra-
conazol y fluconazol. El paciente permanece 11 días hospi-
talizado con evolución desfavorable hasta que fallece.

DISCUSIÓN

En 1958, Culberston da a conocer que las amebas de vida
libre eran patógenas para animales de experimentación (5). Sin
embargo, no es hasta el año 1965 que Fowler reportó el pri-
mer caso de infección humana por AVL (Naegleria) (6). La
primera infección humana por Acanthamoeba fue descrita por
Jager, en 1972 (7). El primer caso reportado por Balamuthia fue
descrito por Visvesvara, en 1990 (8). Recientemente Gelman
reportó una nueva AVL patógena: Sappinia diploidea (2).

Naegleria ha sido aislada del suelo y agua pero no es tan
ubicua por ser sensible a las condiciones medio ambientales
como la sequedad y pH extremos. La MAP por Naegleria
fowleri usualmente afecta a niños y jóvenes sanos con una
historia reciente de 7 a 10 días de exposición a fuentes de
agua contaminadas como lagos, piscinas, estanques, arroyos
y fango, preferentemente en los meses de verano (9,10).

El compromiso cutáneo por AVL es producido por Balamuthia
y Acanthamoeba. Balamuthia (previamente conocida como
ameba Leptomyxide) está presente en tierra y posiblemente en
agua. Las puertas de entrada son a través de la piel y el tracto
respiratorio alto (11). Balamuthia es capaz de infectar tanto a
hospederos sanos como inmunocomprometidos.

Figura 4.
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La puerta de entrada de Acanthamoeba es a través de piel o a
través del tracto respiratorio alto por quistes llevados por
corrientes de aire (12). Presenta una distribución cosmopolita
y ha sido aislada en una amplia variedad de hábitats inclu-
yendo suelos desde regiones tropicales hasta las regiones
polares, arena de playa (13), macetas, piscinas (14,15), aguas
geotermales (15), acuarios caseros, aguas servidas y desagües.
En el ambiente hospitalario, se ha aislado de tinas de hidro-
terapia, sistemas de calefacción, ventilación y unidades de
aire acondicionado. También se han aislado del líquido de
lentes de contacto (1) y de secreciones en la boca de pacientes
asintomáticos (16).

Se conoce que Acanthamoeba produce EGA, infecciones
cutáneas, sinusitis y queratitis amebiana. A diferencia de la
MAP que presenta un curso fulminante, la EGA es de pre-
sentación insidiosa (semanas, meses o años) (17). La vía de
diseminación al sistema nervioso central es hematógena con
foco primario en la piel o vías respiratorias.

En su estadio quístico, Acanthamoeba se encuentra protegi-
da del medio ambiente pudiendo sobrevivir hasta 20 años (18).
El quiste tiene 2 paredes compuestas por celulosa: el
endoquiste y el exoquiste. La pared posee poros los cuales
permiten a la ameba emerger de su estadio quístico al estadio
de trofozoíto (1).

En el medio ambiente el estadio de trofozoíto de la
Acanthamoeba presenta un seudópodo denominado
acantopodio y sobreviven en el medio ambiente, especial-
mente, en medio acuático a temperaturas variables entre
25 y 35°C a pH ligeramente neutro. Los aislamientos clí-
nicos pueden crecer a 37°C; algunos, particularmente
aquellos provenientes de infecciones corneales, crecen óp-
timamente a temperaturas menores a las del cuerpo hu-
mano (30 °C) (19).

Como trofozoíto, Acanthamoeba se alimenta de ciertas bac-
terias cuando vive en el medio ambiente, tanto así que se le
involucra un papel como acarreador de algunas de ellas (pro-
ceso denominado endosimbiosis). Entre las más importan-
tes tenemos a Legionella spp. involucrada en neumonías
adquiridas en la comunidad y en neumonías nosocomiales;
también está asociada a neumonías atípicas, sobre todo en
pacientes inmunocomprometidos. In vitro se ha demostrado
que Acanthamoeba puede transportar a las siguientes bacte-
rias: Afilia felis, Burkholderia cepacia, Escherichia coli O157,
Listeria monocytogenes, Mycobacterium avium, Mycobacte-
rium bovis, Simkania negevensis y Vibrio cholerae (20).

El número de casos reportados por Acanthamoeba a nivel
mundial se estima en aproximadamente en 200 casos para
infección sistémica y más de 3000 casos reportados para
queratitis amebiana (1).

En Perú, en 1979, Arce y Asato demuestran un caso de ence-
falitis por Acanthamoeba. En 1996, Narváez encontró 4 ca-
sos de encefalitis amebiana por Acanthamoeba (21). En el Ins-
tituto de Medicina Tropical de la UNMSM, hasta 1996, se
reportó 10 casos de acanthamoebiasis aisladas de úlceras
cutáneas. Posteriormente, en el año 2000, reportó un caso de
acanthamoebiasis cutánea (22) y en el año 2002, 3 casos más
de acanthamoebiasis, 2 con compromiso cutáneo y uno con
compromiso ocular (23).

En el Instituto Nacional de Salud, desde 1995 a la actuali-
dad, se encontraron 3 casos de acanthamoebiasis con com-
promiso ocular (Comunicación verbal Dra. María Beltrán
coordinadora de laboratorio de enteroparásitos - CNSP/
INS). Entre los meses de abril y mayo de 1999 se aislaron
muestras de 15 pacientes positivas para Acanthamoeba en el
Servicio de Oftalmología del Hospital Cayetano Heredia (24).

En nuestro país se puede realizar el aislamiento e identifica-
ción de Acanthamoeba a partir de la muestra correspondien-
te según la localización de la lesión: LCR, hisopado corneal,
biopsia o raspado de piel. También se realiza el examen di-
recto con suero fisiológico y el cultivo que es el examen de
mayor confiabilidad (25). Se deben hacer biopsias y exami-
narlas con hematoxilina-eosina y la inoculación sobre pla-
cas de agar, con un recubrimiento de E. coli para
Acanthamoeba(26).

Como ya se mencionó, debido a que Acanthamoeba raramen-
te afecta a personas inmunocompetentes, se le considera una
infección oportunista. La enfermedad diseminada se ha
descrito en pacientes con enfermedad hepática, trasplantes re-
nales, diabetes mellitus, linfoma de Hodgkin y los que han
recibido esteroides y/o quimioterapia. Además, hay un aumento
reciente de esta entidad como consecuencia del sida. (27)

En pacientes inmunocomprometidos, Acanthamoeba causa
EGA, sinusitis, neumonitis, y dermatitis granulomatosa
subaguda. Las lesiones de piel generalmente ocurren como
una manifestación tardía de la enfermedad diseminada en
pacientes con EGA. Sin embargo, la enfermedad cutánea se
observa en pacientes con sida en ausencia del compromiso
del sistema nervioso central como observamos en 3 de los
casos clínicos descritos. Cerca del 50% de pacientes con
Acanthamoeba tiene sinusitis crónica por Acanthamoeba
aislada de la mucosa (28).

La acanthamoebiasis cutánea diseminada es una complica-
ción rara del sida. Se debe sospechar infección por
Acanthamoeba en cualquier paciente con sida con lesiones
cutáneas y sin ninguna etiología conocida (28). En esta enti-
dad, las lesiones de piel son típicamente papulonodulares
firmes que drenan un material purulento y después se con-
vierten en ulceraciones que no curan. Asimismo, han sido
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reportadas otras lesiones como pústulas, celulitis, pápulas y
placas induradas, nódulos subcutáneos y profundos, úlceras
con bordes redondeados elevados y escaras (28).

Muchas drogas han sido utilizadas para la MAP (N. fowleri),
EGA, infecciones cutáneas y nasofaríngeas (Acanthamoeba
spp., Balamuthia mandrillaris, S. diploidea) y queratitis
amébica (Acanthamoeba spp.).

N. fowleri es altamente sensible a los agentes antifúngicos
como anfotericina B, pero debido al retraso en el diagnóstico
y al avance fulminante de esta enfermedad, se tiene como
resultado a pocos sobrevivientes. Las infecciones nasofa-
ríngeas, diseminadas y del sistema nervioso central causa-
das por Acanthamoeba y Balamuthia han sido tratadas con
mediano éxito con combinaciones de antimicrobianos inclu-
yendo azoles (clotrimazol, miconazol, ketoconazol, flucona-
zol, itraconazol), pentamidina isetionato, 5-fluorocitosina,
trimetoprim-sulfametoxazol (cotrimoxazol), sulfadiazina (20)

y claritromicina(29). El uso de combinaciones es recomenda-
da para evitar patrones de resistencia. Una complicación es
el riesgo de activación de los quistes durmientes que se for-
man in situ en las infecciones por Acanthamoeba y
Balamuthia, las cuales pueden llevar al paciente a recaídas
aunque clínicamente parecen completamente curados. Esto
se ve en la queratitis por Acanthamoeba la cual responde bien
al tratamiento con chlorhexidina gluconato y polihexa-
metileno biguanida, en combinación con propamidina
isetionato, hexamidina o neomicina. La infección cutánea ha
sido tratada con aplicaciones tópicas de clorhexidina gluco-
nato y ketoconazol en crema (20).

Como en otras enfermedades infecciosas, la recuperación
depende no solo de la terapia antimicrobiana sino también
del estado inmune del paciente, la dosis infectiva, la virulen-
cia de la cepa amebiana, y de qué tan temprano se establezca
el diagnóstico y se inicie la terapia.
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SUMMARY

Objective: To determinate the prevalence of arsenical keratosis in
a population of high altitude exposed to toxic residues of arsenic
mining tailings and with actinic chronic damage. Material and
Methods: Cross-sectional study, exploratory type. Between Octo-
ber 2003 and January 2004, a population of San Mateo de Huanchor
district (3 290 masl Huarochiri, Lima) exposed to arsenic mining
tailings was studied by a medical visit. Patients with clinical diag-
nosis of arsenical keratosis had a skin biopsy and histologic stain-

ing (hematoxylin-eosine) of the lesion as well as arsenic dosage in
a 24 hours-urine exam. Results: We found eight cases of arsenical
keratosis with chronic actinic damage in a population of 119 per-
sons exposed to mining tailings (a prevalence rate of 6,7 cases per
100 inhabitants). The average age was 38,6 ± 25,9 years, 75% were
men. The distribution of the lesions was keratosis of palms in 3
cases, in soles 2 cases, in thorax 1 case, in thighs 1 case, and
palmoplantar 1 case. In the histologic exam, 100% of the cases
exhibited findings compatible with arsenical keratosis. In addition
to this, 100% of the cases had actinic dermatitis in the facial re-
gion, 62,5% actinic keratosis and 25% actinic cheilitis. Conclu-
sions: Arsenical keratosis is a frequent pathology in a population
exposed to mining tailings in San Mateo de Huanchor. It would be
possible that the actinic damage may have a synergic effect upon
the development of skin cancer in people with arsenical lesions.

Keywords: Arsenical keratoses, Chronic actinic damage, Mining
tailing.

ARTÍCULO ORIGINAL

Arsenical keratosis in a population exposed to mining tailings at high altitude in San Mateo de
Huanchor: synergism between arsenicalism and chronic actinic damage?

RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de queratosis arsenical en una población de altura (3 290 msnm) expuesta a relaves mineros
con arsénico y que posean daño actínico crónico. Material y Métodos: Estudio descriptivo, transversal de tipo exploratorio. De
octubre del 2003 a enero 2004, se evaluó pobladores expuestos a relaves mineros del distrito de San Mateo de Huanchor (3 290
msnm, Huarochirí, Lima) mediante una visita domiciliaria. A los pacientes con diagnóstico clínico de queratosis arsenical se les
realizó biopsia de piel, examen histológico de las lesiones (coloración hematoxilina-eosina) y dosaje de arsénico en orina de 24
horas. Resultados: Se encontró 8 casos de queratosis arsenical en una población de 119 personas expuestas a relaves mineros
con daño actínico crónico (tasa de prevalencia de 6,7 casos por 100 habitantes). La edad promedio de los pacientes fue 38,63 ± 25,90
años y 75% de casos fueron de sexo masculino. La distribución de las lesiones de queratosis fue en palmas de manos, 3 pobladores;
plantas de pies, 2; tórax, 1; muslos, 1; palmoplantar, 1. El 87,5% presentó multiplicidad de lesiones. El 100% de los pacientes mostró
en el examen histológico hallazgos compatibles con queratosis arsenical. En relación al daño actínico crónico, 100% de casos pre-
sentó dermatitis actínica en región facial; 62,5% queratosis actínica, y 25%, queilitis actínica. Conclusiones: La queratosis arsenical
es una patología frecuente en pobladores del distrito de San Mateo de Huanchor expuestos a relaves mineros en altura. El daño
actínico crónico podría tener un efecto sinérgico para el desarrollo de cáncer de piel en las lesiones arsenicales.

Palabras clave: Queratosis arsenical, daño actínico crónico, relaves mineros.
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INTRODUCCIÓN

La minería es una actividad económica muy importante en la
región andina peruana, sin embargo, es frecuente la explota-
ción de yacimientos mineros sin tomarse en cuenta las medi-
das adecuadas para la disposición de los residuos mineros
conformados por productos químicos de alta toxicidad (1). Los
relaves mineros constituyen residuos tóxicos de la actividad
minera que están compuestos por metales pesados (incluyen-
do al arsénico) los cuales en muchos casos son depositados en
zonas vecinas a asentamientos humanos causando daño a la
salud de sus pobladores(1).

El arsénico es un metal pesado muy tóxico que en personas
con exposición crónica, produce manifestaciones cutáneas
como hipopigmentación, hiperpigmentación, queratosis y se
ha demostrado que puede causar cáncer de piel luego de un
tiempo aproximado de latencia de 10 años o más. La principal
forma de exposición reportada es el consumo de agua conta-
minada por este metal conocida como hidroarsenicismo cró-
nico endémico(2-4). Guha et al. reportaron que la frecuencia de
enfermedades dermatológicas aumenta en relación directa con
el contenido de arsénico ingerido en el agua, lo cual fue obser-
vado en los pobladores de Bengal Oeste (India). Cuando el agua
presentaba bajos niveles de contaminación (< 50 mg/L) no se
presentaban manifestaciones cutáneas, pero cuando las con-
centraciones se elevaban por encima de 800 mg/L se presenta-
ba queratosis con una tasa de prevalencia de 8,3 casos por 100
mujeres y 10,7 casos por 100 varones(5).

De este modo, es factible que los pobladores expuestos a relaves
mineros (Figuras 1 y 2) como consecuencia de la exposición

crónica al arsénico(6) desarrollen lesiones cutáneas de tipo que-
ratosis como parte de las dermatosis arsenicales. Las querato-
sis arsenicales son lesiones preneoplásicas que constituyen la
manifestación más frecuente de dermatosis arsenical, que adop-
tan una distribución principalmente palmoplantar, aunque
pueden presentarse en tórax y áreas no expuestas al sol(4-10).

Sin embargo, en algunos lugares coexiste el arsenicismo con
otros factores ambientales que pueden actuar desencadenan-
do queratosis y/o exacerbando las existentes. Este es el caso
del daño actínico crónico que puede desencadenar distintas le-
siones y dentro de ellas las queratosis actínicas. Las queratosis
actínicas son lesiones preneoplásicas que se desarrollan como
consecuencia de la exposición prolongada a la luz solar y de-
ben ser tratadas por el riesgo de su conversión a carcinoma de
células escamosas. Pueden variar desde pápulas de 1 a 2 mm a
placas hiperpigmentadas o eritematosas de superficie hiperque-
ratósica(11-16). De manera similar, la queilitis actínica es una
lesión preneoplásica que evoluciona con frecuencia a carci-
noma de células escamosas; otras lesiones relacionadas a daño
actínico son la dermatitis actínica y léntigo solar(17-20).

San Mateo de Huanchor es un distrito que se encuentra a
aproximadamente a 92 km de la ciudad de Lima, a una alti-
tud de 3 290 msnm, donde la minería es una actividad produc-
tiva importante y los desechos mineros son depositados como
canchas de relave (Tabla 1) principalmente en las comunida-
des de Mayoc y Tamboraque(21). En San Mateo de Huanchor,
los exámenes realizados por la Dirección General de Salud
Ambiental (Digesa) del Ministerio de Salud del Perú encon-
traron que una fracción de la población expuesta a relaves
mineros presentaba niveles séricos elevados de arsénico, mer-

Figura 2. Canchas de relave de Tamboraque en San Mateo de
Huanchor. Huarochirí, Lima.

Figura 1. Canchas de relave de Mayoc en San Mateo de Huanchor.
Huarochirí, Lima.
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Figura 3. Mapa del distrito de San Mateo de Huanchor y ubicación
de poblaciones estudiadas. Fuente: Banco de información distrital
Instituto Nacional de Estadística e Informática (INEI)
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curio, plomo, cadmio y zinc(22-24). En un estudio realizado por el
Instituto de Salud y Trabajo (julio 2003) se evaluó a 13 niños de
zonas de relaves mineros del distrito de San Mateo de Huanchor,
encontrándose que el 69,2% presentaba alguna enfermedad der-
matológica no infecciosa (2 casos de eritema palmar, 1 caso de
hiperqueratosis, 1 caso de hipopigmentación y 5 casos de xero-
sis). De ellos, el 30,8% presentaba niveles de arsénico mayores
de 50 µg/L en orina de 24 horas(1).

Es por esta razón que planteamos determinar la prevalencia
de queratosis arsenical en la población expuesta a arsénico
procedente de relaves mineros en San Mateo de Huanchor (3
290 msnm) con daño actínico crónico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, transversal de tipo exploratorio que tuvo
como objetivo evaluar la prevalencia de queratosis arsenical en
poblaciones expuestas a relaves mineros con arsénico y que ten-
gan daño actínico crónico. Se evaluó a la totalidad de poblado-
res (n = 119) que residían en las comunidades de Mayoc, Daza
y Tamboraque (expuestos a relaves mineros) del distrito de San
Mateo de Huanchor (Huarochirí. Lima) durante el período com-
prendido entre los meses de octubre del año 2003 y enero 2004.
Las comunidades de Mayoc y Daza se encuentran expuestas al
relave minero de Mayoc (km 93 de la Carretera Central) y la
comunidad de Tamboraque, al relave minero de Tamboraque
(km 89 de la Carretera Central) (Figura 3)(21,25- 28).

Se incluyó para la población expuesta a toda persona, de cual-
quier edad y sexo, que residiera por lo menos un año en dichas
comunidades. Se excluyó del estudio a todo poblador que se
encontrara expuesto a otra forma de contaminación por arséni-
co que no provenía del relave minero. Se captó a los pobladores
mediante la búsqueda activa de casos. Para esto se realizó el
examen clínico de la piel a cargo de dos médicos especialistas

en Dermatología mediante una visita domiciliaria. A los pacien-
tes con diagnóstico presuntivo de queratosis arsenical se les rea-
lizó biopsia de piel de las lesiones, examen histológico de las
muestras (coloración hematoxilina-eosina) y se tomó una mues-
tra de orina para dosaje de arsénico en 24 horas. Asimismo, en
estos pacientes se evaluó indicios de daño actínico crónico (que-
ratosis actínica, queilitis actínica y dermatitis actínica).

Luego, los datos de filiación, epidemiológicos, antecedentes de
importancia, aspectos clínicos y del diagnóstico, así como da-
tos concernientes a los resultados de exámenes auxiliares em-
pleados para confirmar el diagnóstico fueron consignados en

Tabla 1. Concentraciones promedio de metales de relevancia ambiental de relaves mineros y sedimentos en San Mateo de Huanchor (2528).

Elemento metálico Relave minero Relave minero Sedimentos Valores de referencia Valores de referencia WHO
estudiado de Tamboraque* de Mayoc* Río Blanco** en sedimentos*** suelos y sedimentos

• Arsénico (As) > 10 000 mg/kg > 10 000 mg/kg 21 mg/kg 8 mg/kg 1-40 mg/kg

• Cobre (Cu) 514 mg/kg 800 mg/kg 51 mg/kg 15 mg/kg 2-250 mg/kg

• Mercurio (Hg) NSRM < 0,001 mg/kg 0,11 mg/kg 0,08 mg/kg < 0,050 mg/kg

• Niquel (Ni) NSRM 13,4 mg/kg 17 mg/kg 10 mg/kg –

• Plomo (Pb) 2 561 mg/kg 1 900 mg/kg 62 mg/kg 5 mg/kg 10-70 mg/kg

• Zinc (Zn) 2 317 mg/kg 3 290 mg/kg 160 mg/kg 100 mg/kg 10-300 mg/kg

NSRM: No se realizó medición.
*   Relaves mineros de Tamboraque y Mayoc son producidos por la misma planta concentradora de minerales.
**   Cuenca del río Blanco (Choccna y Caruya) no presentan contaminación por metales pesados.
***  Valores de referencia de concentración de metales en sedimentos establecida por The Swedish Environmental Agency (Naturvårdsverket, 2005).
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un instrumento de recolección de datos elaborado para el desa-
rrollo de este estudio. El procesamiento de los datos se realizó
con el programa Excel 2000, y para la estadística univariada se
empleó el programa estadístico SPSS versión 13.0.

RESULTADOS

Se encontró en total 8 casos de queratosis arsenical en una po-
blación de 119 personas expuestas a relaves mineros con una
tasa de prevalencia de 6,7 casos por cada 100 habitantes. La edad
promedio de los pacientes con diagnóstico de queratosis arsenical
fue de 38,63 ± 25,90 años. De los 8 casos de queratosis arsenical,
6 (75%) correspondieron al sexo masculino y 2 (25%) al sexo
femenino. El tiempo de exposición promedio de los pacientes a
relaves mineros fue 6,25 ± 2,38 años.

Con relación a la distribución de las lesiones, ésta fue de la
siguiente manera: Queratosis de palmas de manos en 3 po-
bladores, en planta de pies en 2 pobladores, en el tórax en 1
poblador, en los muslos en 1 poblador y la presentación si-

multánea palmoplantar en 1 pobladora (Figura 4). En el 87,5%
de pacientes se presentó multiplicidad de lesiones. El 100% de
los pacientes mostró en el examen histológico de las lesiones
discreta atipia celular, vacuolización de los núcleos de los
queratinocitos, hiperqueratosis y acantosis compatibles con los
descritos para queratosis arsenical (Figura 5).

El daño actínico crónico se evidenció en todos los pacientes:
El 100% de los pobladores con diagnóstico de queratosis
arsenical presentó dermatitis actínica en región facial; el 62,5%,
queratosis actínica (4 casos en región facial y 1 caso en dorso
de mano) y el 25%, queilitis actínica (Figura 6). Tabla 2.

Figura 4. Queratosis arsenicales palmoplantares y torácica en pobla-
dora expuesta a relaves mineros en altura.

Figura 5. Histopatología de queratosis arsenical en pobladores e x -
puestos a relaves mineros y altura en San Mateo de Huanchor.

Figura 6. Dermatitis y queilitis actínica en pobladora expuesta a
relaves mineros y altura en San Mateo de Huanchor.

Tabla 2. Cuadro de resumen de pobladores con queratosis arsenical
y daño actínico crónico en San Mateo de Huanchor.

Código Localización Depuración de As Diagnósticos de daño
paciente de lesiones en orina 24 horas*  actínico crónico

• 1 Plantar 66 µg/L Dermatitis actínica,
queratosis actínica,
queilitis actínica.

• 2 Plantar 35 µg/L Dermatitis actínica.

• 3 Plantar 31 µg/L Dermatitis actínica.

• 4 Palmar 62 µg/L Dermatitis actínica,
queratosis.

• 5 Palmar 33 µg/L Dermatitis actínica,
queratosis.

• 6 Palmoplantar y tórax 61 µg/L Dermatitis actínica,
queilitis.

• 7 Muslos 54 µg/L Dermatitis actínica,
queratosis.

• 8 Tórax 58 µg/L Dermatitis actínica.
Queratosis.

* Límite máximo de seguridad de depuración de arsénico normado por la OMS: 50 µg/L/24 h.
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DISCUSIÓN

El presente estudio muestra que la queratosis arsenical asociada
a daño actínico crónico es frecuente en pobladores expuestos a
relaves mineros en San Mateo de Huanchor, la tasa de preva-
lencia fue 6,7 casos por cada 100 pobladores.

El arsénico es un metal pesado que ha mostrado tener una fuerte
afinidad por los queratinocitos humanos, a niveles bajos de
exposición causa alteraciones morfológicas, citotoxicidad, al-
teración de la integridad de las membranas celulares, daño a nivel
ADN y alteración de la síntesis proteica(29). Recientemente se
ha propuesto para el arsenicismo el mecanismo oxidativo media-
do por especies reactivas de oxígeno –aniones superóxido, pe-
róxido de hidrógeno y radicales hidroxilo–, los que inducirían
en personas expuestas el desarrollo de queratosis arsenical(30,31).

La queratosis arsenical se presenta en pobladores de San Mateo
de Huanchor expuestos a relaves mineros los cuales actúan como
fuente contaminante por arsénico(6,21). Todos los casos se pre-
sentaron a un radio de 500 metros de distancia de dicha fuente
de exposición, el género masculino fue el que mostró mayor
afectación, las lesiones hiperqueratósicas fueron múltiples y en
pacientes adultos, lo que concuerda con lo descrito por la bi-
bliografía internacional(4,5,32).

El mecanismo por el que se desarrollaría queratosis arsenical en
estos pobladores sería secundaria a la inhalación de relaves
mineros, contacto y absorción percutánea. El suministro de agua
proviene de manantiales de regiones situadas a mayor altitud,
las que son llevadas a un reservorio y sometidas a procedimien-
tos de potabilización; no se ha determinado si estas aguas están
contaminadas por arsénico; sin embargo, es poco probable (co-
municación verbal del alcalde, Sr. Jorge Hurtado). Estudios han
mostrado que la contaminación por arsénico ha afectado la ca-
lidad de las aguas de regadío empleadas para el cultivo en Mayoc,
por lo que pensamos que este tipo de contaminación afectaría
también a la población mediante la ingesta de alimentos previa-
mente regados con estas aguas. Además del arsenicismo, los
pobladores de estas comunidades de altura presentaron como
factor de riesgo para cáncer de piel no melanoma una intensa
exposición a la radiación solar. Se sabe que en promedio por
cada 300 m de altura(17,33) la radiación solar se incrementa en 4%.
Así, la población estudiada recibiría aproximadamente 44% más
radiación solar que las personas que habitan a nivel del mar.
Todos los pacientes presentaron al menos un diagnóstico rela-
cionado a daño actínico crónico independientemente de las le-
siones arsenicales (dermatitis actínica, queilitis actínica o que-
ratosis actínica), por lo cual planteamos que muchas de estas
lesiones causadas por el arsenicismo, a su vez deben haber sido
modificadas por la radiación solar, lo cual resultaría en un efec-
to sinérgico para el desarrollo de cáncer de piel; además las le-
siones actínicas pueden haber sido modificadas por la exposi-
ción a arsénico. Hasta el momento, se desconoce el significado

de estos hallazgos y sus implicancias en el riesgo de desarrollo
y pronostico de cáncer de piel no melanoma, sin embargo, el
presente trabajo es un primer acercamiento para tratar de en-
contrar una respuesta a este problema.
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ABSTRACT

Objective: To determine the positive predictive value between ad-
enopathy, alopecia, pruritus and or scaling in diagnosing childhood
tinea capitis. Material and Methods: Retrospective, descriptive, ob-
servational and cross-transversal study. We analyzed the records of
147 patients who had clinical features of tinea capitis aged 8 months
to 15 years. The gold standard was the fungal culture. Results and
Conclusions: The positive predictive value (PPV) for alopecia was
92,1% (p < 0,05), follow by pruritus PPV = 90,4% (p < 0,05), scal-
ing PPV = 89,9% (p > 0,05) and adenopathy PPV = 80,0% (p < 0,05)
Association of alopecia and scaling PPV = 94,3% (p < 0,05), alope-
cia and pruritus had PPV of 93,8% (p < 0,05). Alopecia, scaling and
pruritus, PPV = 95,2% (p < 0,05) and it was the major in relation
with the others signs or symptoms or their combinations. The rest of
the combinations no were superior to PPV 93%. The negative pre-
dictive values no were superior to 35%.

Keywords: Tinea capitis, Predictive value, Clinic diagnosing

INTRODUCCIÓN

La dermatofitosis es una infección causada por un grupo de
hongos filamentosos capaces de usar queratina para su cre-
cimiento, por eso pueden infectar la piel, pelo y uñas. Estos
organismos son clasificados en tres géneros: Epidermo-
phyton, Microsporum y Trichophyton. Estos se pueden agru-
par en aquellos que infectan humanos (antropofílicos),
animales (zoofílicos) o los que crecen en el suelo (geofí-
licos)(1-3).

La tiña capitis es la dermatofitosis más común, pero no
exclusiva, de los niños prepúberes. Los organismos cau-
sales de esta forma de infección pertenecen al género
Trichophyton y Microsporum(4,5). El organismo predomi-
nante varía según el área geográfica y los más frecuentes
son Trichophyton tonsurans y Microsporum canis. En la
actualidad, se observa una difusión de T. tonsurans en po-
blaciones de América Central, Estados Unidos y Europa y
del M. canis en América del Sur, Europa Oriental, África
y Medio Oriente(3,4,6,7).
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La prevalencia de tiña capitis varía de 0,4% a 30% en las
diferentes partes del mundo(4,8). En el Perú, los microor-
ganismos aislados con mayor frecuencia son T. tonsurans,
de 54 a 78%, y M. canis, de 7 a 26%(9,10). Sin embargo,
Cárdenas y col.(11) en un estudio realizado en la ciudad de
Trujillo, Perú, encontró mayor frecuencia de M. canis
(84,7%) que de T. mentagrophytes (9,1%) y T. rubrum
(3,1%).

La invasión del tallo piloso por el hongo es seguido por
la producción de artroconidias, dentro del mismo
(endotrix), manifestándose clínicamente como puntos
negros o black dots; o por fuera del tallo (ectotrix) pro-
duciendo los típicos pelos blanco-grisáceos(4). El princi-
pal signo es la caída y fragmentación del cabello, acom-
pañado de descamación, eritema, pústulas o prurito. Exis-
ten varias formas clínicas, sin embargo, muchos autores
la dividen en la forma no inflamatoria, y la forma infla-
matoria o querion, que involucra pústulas y nódulos
edematosos en el cuero cabelludo(1,2,4-7).

La tiña capitis se presenta tanto como enfermedad epidé-
mica y endémica. La transmisión de las especies de
Microsporum se ha relacionado al contacto con animales
infectados, como perros o gatos, mientras que las del gé-
nero Trichophyton se asocian a transmisión interhumana,
causada por el hacinamiento, sobre todo en estratos so-
cioeconómicos deprimidos(5). Un aspecto importante es
la presencia del estado portador en áreas endémicas, lo
que sugiere una transmisión sin infección, con posterior
remisión o desarrollo de la enfermedad (4,12-14).

La presentación inespecífica de sintomatología, consti-
tuye un problema diagnóstico. Cuando se sospecha, el
diagnóstico no puede ser verificado inmediatamente en
muchos casos. A pesar de esto el tratamiento antimicóti-
co es frecuentemente iniciado para reducir signos y sín-
tomas, para prevenir la difusión del hongo y disminuir la
ausencia escolar. Sin embargo, el tratamiento empírico
podría resultar en un número significativo de pacientes
que reciben medicación innecesaria a expensas de poten-
ciales efectos adversos(5).

Mejores medidas para identificar niños con una alta pro-
babilidad de infección de tiña capitis podrían mejorar el
diagnóstico y el inicio del tratamiento y disminuir la ne-
cesidad de pruebas confirmatorias mucha veces no dis-
ponibles inmediatamente por diversos motivos. Por ello,
se decide realizar el presente trabajo, con el objetivo de
determinar el valor predictivo positivo (VPP) de la ade-
nopatía, alopecia, prurito y/o descamación del cuero ca-
belludo, en el diagnóstico de tiña capitis en niños.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo de asocia-
ción, de corte transversal y observacional. La población
objetivo lo constituyeron todos los pacientes nuevos con el
diagnóstico presuntivo de tiña capitis. Para esto se revisa-
ron la historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de
tiña capitis, atendidos en consultorios externos del Servi-
cio de Dermatología del Hospital Regional Docente de
Trujillo del 1 de enero de 1998 al 31 de diciembre del 2002
(05 años), que cumplieran con los siguientes criterios de
inclusión: niños de 0 a 15 años, inclusive, historias clínicas
de pacientes con examen microbiológico: cultivo en Agar
Sabourad y/o Mycobiotic; y de exclusión: presencia de
enfermedad dermatológica conocida, presencia de linfade-
nopatía generalizada.

Métodos

Para encontrar el valor predictivo de cada signo o síntoma,
así como de sus combinaciones, la muestra fue dividida en
dos grupos, un grupo con examen microbiológico de cultivo
positivo (pacientes enfermos con la prueba de oro) y otro
grupo con examen negativo (pacientes sanos con la prueba
de oro). Asimismo, cada grupo se dividió en pacientes que
presentaron el signo o síntoma y en pacientes que no lo pre-
sentaron(15).

Definiciones operacionales

• Prurito del cuero cabelludo: Síntoma definido como picor o
sensación incómoda que provoca la necesidad de rascarse(16).

• Escamas o descamaciones del cuero cabelludo: Signo defi-
nido como el engrosamiento visible del estrato córneo del
cuero cabelludo, de características secas y blanquecinas(17,18).

• Alopecia: Signo definido como la ausencia parcial o difu-
sa de pelo en el cuero cabelludo(19).

• Adenopatía: Signo definido como el ganglio linfático pal-
pable en la región retroauricular, occipital o cervical(20).

• Diagnóstico microbiológico: La prueba de oro lo constitu-
yó la identificación microbiológica en el cultivo para hon-
gos en agar Sabourad y/o Mycobiotic(21), de las muestras
obtenidas del cuero cabelludo de los pacientes.

Análisis estadístico

Los datos y resultados de la observación fueron ingresados
en la base de datos Microsoft Excel 1997, luego fueron or-
denados y presentados en cuadros de distribución de frecuen-
cias absolutas y relativas. El VPP fue calculado para cada signo
y síntoma del estudio y para las combinaciones de estos. Se
utilizó el test de chi cuadrado de Mc Nemar para el análisis
estadístico. Se estableció un nivel de significancia de p < 0,05.
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RESULTADOS

Se seleccionó 147 pacientes. Las edades oscilaron entre 8
meses y 15 años (media de 6,48 años). La mayoría de los
pacientes procedía del distrito de Trujillo (Tabla 1). Los mi-
croorganismos causales predominantes pertenecieron el gé-
nero Trichophyton y la forma clínica predominante fue la
forma no inflamatoria (Tabla 2). El cultivo fue positivo para
hongos en 130 pacientes, 17 pacientes tuvieron cultivo ne-
gativo, y en quienes en posteriores controles se confirmaron
otras dermatosis.

En la Tabla 3, se presenta la distribución de pacientes según
los signos o síntomas; los más frecuentes fueron las escamas
(95,38%) y la alopecia (80,77%).

En la Tabla 4, se presenta el VPP y el valor predictivo nega-
tivo (VPN) de los signos y síntomas individualmente así como
de las combinaciones por parejas, ternas y en cuarteto, con
sus respectivas significancias estadísticas, para lo cual se
utilizó la prueba de chi cuadrado de Mc Nemar, relacionan-
do los pacientes que presentaban los signos y/o síntomas res-
pectivos con los pacientes enfermos (cultivo positivo para
hongos).

DISCUSIÓN

El diagnóstico de tiña capitis es sugerido por los hallazgos
clínicos y confirmado por exámenes de laboratorio. La sin-
tomatología varía considerablemente, dependiendo de la res-
puesta inmune del huésped infectado(1,7), variando desde una
descamación mínima, prurito, alopecia discreta o difusa,
costras, pústulas o abscesos hasta presentaciones seborreicas
o grandes masas purulentas; por esta variedad de presenta-
ciones el diagnóstico diferencial es considerable(1,4,6,22).

Ante la sospecha de tiña capitis, surge el problema de la confir-
mación diagnóstica, puesto que muchos clínicos no cuentan con
los medios adecuados para hacerlo en tiempo oportuno. Existen
dos métodos aceptados para confirmarla: el examen microscó-
pico directo y el cultivo en medios adecuados(2,4-6,23). El primero
es el único que puede obtenerse rápidamente, sin embargo,
por motivos de personal o equipo el porcentaje de falsos ne-
gativos varía de 5% a 15%(2). El cultivo resulta ser más sen-
sible, pero muchas veces los resultados demoran de 1 a 4
semanas(22). Esto conlleva a retardar el tratamiento en algu-
nos casos y a iniciar tratamiento innecesario y costoso en
otros.

Tabla 2. Distribución de pacientes según género de
microorganismos causales y formas clínicas. Hospital Regional
Docente de Trujillo 1998-2002.

Característica Nº        %

• Organismos causales
– Trichophyton sp. 67 51,54
– Microsporum sp. 63 48,46
Total pacientes con cultivo positivo 130 100,00

• Formas clínicas
– No inflamatoria 121 82,31
– Inflamatoria 26 17,69
Total de pacientes 147 100,00

Tabla 3. Distribución de pacientes según o síntoma y resultado
microbiológico del cultivo. Hospital Regional Docente de Trujillo
1998–2002.

                     Resultado del cultivo

Signo o síntoma+          Positivo         Negativo Total
N° % N° % N° %

• Escamas 124 95,38 14 82,35 138 93,88

• Alopecia 105 80,77 9 52,94 114 77,55

• Prurito 75 57,69 8 47,06 83 56,46

• Adenopatía 8 6,15 2 11,76 10 6,80

Total 130100,00 17 100,00 147 100,00

+: No excluyentes

Tabla 1. Distribución de pacientes según edad, sexo y
procedencia. Hospital Regional Docente de Trujillo 1998-2002.

Característica Nº        %

• Edad (años)*
– 0-4 0 27,21
– 5-9 82 55,78
– 10-14 25 17,01

• Sexo
– Masculino 72  48,98
– Femenino 75 51,02

• Procedencia
– Trujillo 63 42,86
– La Esperanza 40 27,21
– El Porvenir 7 4,76
– Florencia de Mora 7 4,76
– Otros 30 20,41

Total 147 100,00

* Edad media: 6,48 años
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Tabla 4. Valor predictivo de signos o síntomas independientes, combinados por parejas o por ternas, en el diagnóstico de tiña capitis,
en niños. Hospital Regional Docente de Trujillo 1998–2002.

Signo o síntoma*                                           Cultivo positivo            Cultivo negativo               Total                                VPP                      VPN
N° % N° % N° %        X2MN            P

•  Independientes

– Adenopatía
Positivo 8 6,15 2 11,76 10 6,80 VPP = 80,0 VPN = 10,9
Negativo 122 93,85 15 88,24 137 93,20 X2 = 116,13 p < 0,05

– Alopecia
Positivo 105 80,77 9 52,94 114 77,55 VPP = 92,1 VPN = 24,2
Negativo   25 19,23 8 47,06   33 22,45 X2 = 7,53 p < 0,05

– Escamas
Positivo 124 95,38 14 82,35 138 93,88 VPP 89,9 VPN = 33,3
Negativo    6   4,62  3 17,65    9   6,12 X2 = 3,20 p > 0,05

– Prurito
Positivo  75 57,69 8 47,06  83  56,46 VPP 90,4 VPN = 14,1
Negativo  55 42,31 9 52,94  64  43,54 X2 = 35,06 p < 0,05

• Combinados

– Adenopatía y alopecia
Positivo    8   6,15   1   5,88    9   6,12 VPP = 88,9 VPN = 11,6
Negativo 122 93,85 16 94,12 138 93,88 X2 = 119.3 p < 0,05

– Adenopatía y escamas
Positivo    8   6,15  2 11,76   10  6,80 VPP = 80,0 VPN = 10,9
Negativo 122 93,85 15 88,24 137 93,20 X2 = 116,13 p < 0,05

– Adenopatía y prurito
Positivo    6  4,62   2 11,76    8   5,44 VPP = 75,0 VPN = 10,8
Negativo 124 95,38 15 88,24 139 94,56 X2 = 118,13 p < 0,05

– Alopecia y escamas
Positivo 99 76,15   6 35,29 105 7 1,43 VPP = 94,3 VPN = 26,2
Negativo 31 23,85 11 64,71  42 28,57 X2 = 16,89 p < 0,05

– Alopecia y prurito
Positivo 61 46,92  4 23,53 65 44,22 VPP = 93,8 VPN = 15,9
Negativo 69 53,08 13 76,47 82 55,78 X2= 57,88 p < 0,05

– Escamas y prurito
Positivo 73 56,15  7 41,18 80 54,42 VPP = 91,3 VPN = 14,9
Negativo 57 43,85 10 58,82 67 45,58 X2 = 39,06 p < 0,05

– Adenopatía, alopecia y escamas
Positivo    8   6,15   1   5,88    9   6,12 VPP = 88,9 VPN = 11,6
Negativo 122 93,85 16 94,12 138 93,88 X2 = 117,07 P < 0,05

– Adenopatía, alopecia y prurito
Positivo    6   4,62   1   5,88    7 76,00 VPP = 85,7 VPN = 11,4
Negativo 124 95,38 16 94,12 140 95,24 X2 =121,03 p < 0,05

– Adenopatía, escamas y prurito
Positivo    6   4,62  2 11,76    8   5,44 VPP = 75,0 VPN = 10,8
Negativo 124 95,38 15 88,24 139 94,56 X 2=118,13 p < 0,05

– Alopecia, escamas y prurito
Positivo 59 45,38   3 17,65 62 42,18 VPP = 95,2 VPN = 16,5
Negativo 71 54,62 14 82,35 85 57,82 X2 = 62,49 p < 0,05

– Adenopatía, alopecia, escamas y prurito
Positivo 6 4,62 1 5,88 7 4,76 VPP = 85,7 VPN = 11,4
Negativo 124 95,38 16 94,12 140 95,24 X2 = 121,03 p < 0,05

Total 130 100,00 17 100,00 147 100,00

*  No excluyentes                VPP: Valor predictivo positivo.                    VPN: Valor predictivo negativo.                   X2MN: Chi cuadrado de Mac Nemar.                 P: significancia estadística.
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Los resultados demográficos encontrados con respecto al sexo
y edad son mostrados en la Tabla 1 y concuerdan con las re-
visiones y estudios previos publicados(5,11,13,24-26). La predo-
minancia de la forma no inflamatoria coincide con el estudio
local de Cárdenas(11), pero contrasta en cuanto al microorga-
nismo causal, lo cuál podría indicar un giro en cuanto a pre-
dominancia por parte de especies del género Trichophyton
(Tabla 2).

Para la mayoría de autores, la presencia de alopecia constitu-
ye el signo distintivo y fundamental del diagnóstico de tiña
capitis en niños (7,15,27-29), la cual puede estar acompañada de
descamación o prurito(4,27-29). A pesar de esto la presencia de
alopecia podría indicar otras enfermedades como alopecia
areata, alopecia por tracción, tricotilomanía y hasta enferme-
dades metabólicas(29,30). En este estudio la alopecia estuvo
presente en 105 niños (80,7%) con cultivo positivo (Tabla 3),
hallazgo similar al rango publicado de 80% a 90%(15,26,31), sin
embargo, se han reportado valores menores como 32%(32) y
hasta 2,5%(26).

Falabella(33) y Martin(34), consideran clave diagnóstica la pre-
sencia de descamación en el cuero cabelludo, hasta el punto
de que cuando no exista se descarta la presencia de tiña capitis.
Sin embargo, la presencia de descamación podría indicar otras
entidades como dermatitis seborreica, dermatitis atópica y
psoriasis(29). La descamación fue el signo más común en este
estudio (Tabla 3), presente en 124 niños (95,3%), resultado
similar al 97% publicado por Hubbard(15), pero superior al
7,4% publicado por Ghannoum y cols.(26).

La presencia de adenopatía local (occipital, retroauricular o
cervical) es considerada fundamental en el diagnóstico por
parte de Elewski(5), inclusive en infecciones subclínicas o
atípicas cuando la alopecia o descamación no están presen-
tes(6). Otros autores afirman que puede ser útil sólo en el diag-
nóstico de las formas inflamatorias(7,22,29). La Tabla 3 nos
muestra que sólo 8 niños (6,1%) con cultivo positivo presen-
taron adenopatía, cifra menor comparada con lo reportado
que es de 42% a 90%(15,35), pero mayor al 1,4% publicado por
Silverberg y cols.(25). Con respecto al prurito del cuero cabe-
lludo, estuvo presente en 75 niños (57,6%), fue menor com-
parada con el rango reportado de 75% a 96%(15,32) y superior
al 36% reportado en otro estudio(26).

La Tabla 4 muestra que la presencia de alopecia tiene un VPP
de 92,1% (p < 0,05), seguido de la presencia de prurito del
cuero cabelludo con un VPP de 90,4% (p < 0,05), escamas
con un VPP de 89,9 (p > 0,05) y adenopatía con un VPP de
80% (p < 0,05) Estos resultados varían con lo reportado por
Hubbard(15), quien encontró en la adenopatía un VPP de 94%,
en la alopecia un VPP de 84%, en prurito un VPP de 75% y
en las descamación un VPP de 71%, con un nivel de
significancia de p < 0,001.

El VPP puede mejorarse cuando se combinan signos y sín-
tomas. La Tabla 4 muestra que la asociación de alopecia y
escamas (independiente de la presencia o ausencia de pru-
rito o adenopatía) presentó el mayor VPP, 94,3% (p < 0,05),
seguido de alopecia y prurito (independiente de la presen-
cia o ausencia de adenopatía o escamas) con un VPP de
93,8% (p < 0,05) Hubbard(15) halló en la asociación de ade-
nopatía y alopecia un VPP de 100% y en la de adenopatía y
escamas un VPP de 97% (p < 0,001), es así que concluye
que un niño con sospecha de tiña capitis que presente ade-
nopatía, particularmente acompañada de alopecia o desca-
mación tienen una alta probabilidad de tener la enferme-
dad, recomendando realizar estudios en otras poblaciones
y razas. No hay otros estudios previos similares con aso-
ciación de signos y síntomas.

Las diferencias encontradas en nuestro estudio, sobretodo con
respecto a la presencia de adenopatías, podría deberse a fac-
tores raciales, genéticos o al criterio individual para conside-
rar una adenopatía presente o no. Sin embargo, Guttman(35)

cuestiona los resultados de Hubbard(15) con respecto a la pre-
sencia de adenopatías en el diagnóstico de tiña capitis, pues-
to que usó una población pequeña (100 niños afroamericanos)
por lo cual los hallazgos clínicos deben ser confirmados siem-
pre con cultivo(35).

En la Tabla 4, se muestra que si a la presencia de alopecia y
escamas, se le agrega el prurito, el VPP mejora hasta un 95,2%
(p < 0,05). También muestra que los cuatro signos y sínto-
mas estuvieron presentes en 6 niños (4,6%) con cultivo posi-
tivo, presentando un VPP de 85,7% (p < 0,05), resultado in-
ferior al hallado por Hubbard(15) quien encontró que el 61,7%
de su población presentó los cuatro signos y síntomas, con
un VPP de 100% (p < 0,01),

Las relaciones entre los pacientes que presentaron los signos
o síntomas (o sus combinaciones) con los pacientes con cul-
tivo positivo (pacientes enfermos con la Prueba de oro), fue-
ron significativas con p < 0,005, excepto con los pacientes
que presentaron escamas (no excluyente de otros signos y/o
síntomas p > 0,005. Ninguno de los VPN fue superior al 35%,
lo cuál nos indica que los signos o síntomas de estudio así
como sus combinaciones no constituyen pruebas adecuadas
para predecir la negatividad del cultivo en el diagnóstico de
tiña capitis en niños(36).

De acuerdo a lo anterior, los niños con sospecha de tiña capitis
que se presentan con alopecia, especialmente si está acom-
pañada con descamación o prurito, tienen alta probabilidad
de tener la enfermedad y podría iniciarse el tratamiento cuan-
do la confirmación inmediata de laboratorio no está disponi-
ble. Sin embargo, es recomendable realizar estudios con po-
blaciones mayores y diversidad de razas par confirmar la
aplicabilidad de los resultados encontrados.
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CONCLUSIONES

1. La presencia de alopecia tuvo el mayor VPP que fue de
92,1% (p < 0,05), seguido de prurito con VPP = 90,4% (p
< 0,05), escamas con VPP = 89,9% (p > 0,05) y adenopa-
tía con VPP = 80,0% (p < 0,05), en el diagnóstico de tiña
capitis en niños.

2. La presencia de alopecia y escamas tuvo un VPP de
94,3% (p < 0,05), y la de alopecia y prurito un VPP de
93,8% (p < 0,05).

3. La presencia de alopecia, escamas y prurito tuvo un VPP
de 95,2% (p < 0,05), siendo el mayor con respecto a los
signos o síntomas o sus combinaciones.

4. Las demás combinaciones no superaron un VPP de 93%.

5. Los valores predictivos negativos no fueron superiores a 35%.
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INTRODUCCIÓN

La donovanosis es una enfermedad indolente, progresiva,
ulcerativa y granulomatosa, de bajo grado de infectividad
causada por el bacilo gram negativo, pleomórfico, capsulado
e inmóvil Calymmatobacterium granulomatis(1), con posible
reclasificación a Klebsiella granulomatis, basado en una si-
militud filogenética de 99% con Klebsiella pneumoniae y
Klebsiella rhinoscleromatis(2), a pesar que otro estudio en-
contró similitudes filogenéticas menores, con el género
Klebsiella y Enterobacter, de 95% y 94%, respectivamente,
y concluyó que era una especie única(3).

La donovanosis es endémica en los países tropicales y
subtropicales, como Indonesia, Australia, Sur de Papúa,
Nueva Guinea, Sudáfrica y el Caribe. La India es uno de los
países endémicos y sólo en el Instituto Venereológico de la
ciudad de Madras son descritos 200 casos anuales.

En general, en ciertas áreas endémicas puede representar el
20% de las infecciones de transmisión sexual (ITS) en pa-
cientes varones. En Latinoamérica se reportan casos en Ar-
gentina(4), Brasil, Centroamérica y Guayana Francesa(5,6). En
el Perú ocupa el primer lugar en el síndrome de úlcera geni-
tal crónica en los pacientes inmunocompetentes(7) y también
puede ser uno de los diagnósticos –junto con la sífilis,
chancroide, herpes genital, amebiasis cutánea, tuberculosis
cutis orificialis - entre las causas de origen infeccioso, en los
pacientes inmunodeprimidos(7).

Afecta a la dermis e hipodermis de los tejidos genital y peria-
nal, y su invasión local a los órganos pelvianos inmediatos o a
las áreas anorrectales son conocidas. Las lesiones extragenitales
representan el 6% de casos(8) y se producen a partir de la ino-
culación de lesiones genitales e inguinales. Incluyen la cavi-
dad oral, labios, órbita ocular, axila(9), pie(10) y piel cabelluda.
Sin embargo, también ha ocurrido en ausencia de lesiones ano-
genitales(8,11-14). Por diseminación hematógena, puede afectar
al hueso, pulmón, hígado y bazo(12,14).

Se debate si en la donovanosis la transmisión es venérea o
no. En algunos pacientes con lesiones extragenitales pri-
marias no hay ninguna lesión pélvica ni historia de sexo
oral(11,14). Existe incertidumbre sobre muchos aspectos de
la donovanosis como la historia natural, clasificación de la
enfermedad, tratamiento, e incluso el nombre más conve-
niente para la condición, lo que explica porqué continua
siendo ignorada por los profesionales y diseñadores de las
políticas de salud(15).

El tratamiento de las úlceras genitales mediante el manejo
sindrómico que promueve el Ministerio de Salud del Peú no
sería correcto porque la ausencia de un diagnóstico certero y
el uso de antibióticos recomendados para sífilis y chancroide
no son adecuados para la donovanosis. En el Perú son esca-

sos los reportes y publicaciones, los más recientes en Hospi-
tales de Lima y el Callao, aunque previamente fueron estu-
diados por Castillo Narváez (1968) en el Hospital Nacional
Dos de Mayo, Romero (1985), García (1986) y Valdivia en
1986(7,16-20), por lo que consideramos pertinente realizar un
estudio base de investigación en nuestra región que nos brin-
de un mejor conocimiento de la epidemiología y manifesta-
ciones clínicas de pacientes con diagnóstico de donovanosis
atendidos en el Servicio de Dermatología del Hospital Re-
gional Docente de Trujillo durante el período de 1994- 2005.

Objetivos

Determinar la prevalencia hospitalaria, los aspectos epide-
miológicos (edad, género, procedencia, conducta sexual,
ocupación), los aspectos clínicos (tiempo de enfermedad,
signos y síntomas, extensión de las lesiones, localización
inicial) y tratamiento.

Pacientes y métodos

El presente es un estudio descriptivo, retrospectivo y trans-
versal. La población de estudio estuvo conformada por to-
dos los pacientes cuyas historias clínicas planteaban el diag-
nóstico clínico de donovanosis y lo confirmaban mediante
extendido de lámina y coloración Giemsa. Para la valoración
estadística se utilizó un análisis descriptivo básico de las
variables; las numéricas son presentadas en tablas con pro-
medios y rango; y las categóricas en patrones de clasifica-
ción, con frecuencias numéricas y porcentuales.

Tabla 1. Distribución y prevalencia hospitalaria de pacientes con
donovanosis por año atendidos en el Servicio de Dermatología
del HRDT. 1994-2005.

Año Pacientes atendidos1 Casos Prevalencia hospitalaria2

• 1994 2 963 2 6,7
• 1995 1 903
• 1996 2 608
• 1997 3 459 1 2,9
• 1998 3 980
• 1999 4 494 1 2,2
• 2000 5 130 1 1,9
• 2001 5 359
• 2002 5 044
• 2003 5 218 1 1,9
• 2004 5 688
• 2005 6 002
Total 51 848 6 1,2

* Datos de estadística del HRDT. 2006

** Por 104 pacientes atendidos
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RESULTADOS

Durante el período de estudio, se atendió en la consulta ex-
terna del Servicio de Dermatología del HRDT 51 848 pacien-
tes y se diagnosticó 6 casos de donovanosis, cuyas historias
cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión.

En la Tabla 1, se presenta la tasa de prevalencia hospitalaria
promedio y anual. La mayor prevalencia corresponde al pe-
riodo 1994-1996, con 2,74 por 104 atendidos.

La Tabla 2 muestra que de los 6 casos estudiados, 5 se encon-
traban en edad fértil, la edad de 20 a 39 años fue la predomi-
nante (83,3%). La totalidad fueron hombres. La mayor pro-
cedencia correspondió a Trujillo y sus distritos La Esperan-
za y Florencia de Mora, con el 83,3% (Tabla 2). El 83,3%
admitió ser homosexual y sólo un caso correspondió a un pa-
ciente heterosexual (Tabla 2). Los pacientes fueron trabaja-
dores no profesionales, independientes en el 100% de los
casos (Tabla 2). Cuatro pacientes (67%) fueron asintomáti-
cos y la lesión predominante fue la úlcera (Tabla 3). La prin-
cipal localización de las lesiones correspondió a las zonas
anal y perianal, con el 50% (Tabla 3). En el 67%, las lesiones

se mantuvieron en la misma región afectada y en el 33,3%,
comprometieron durante la evolución otras zonas vecinas (Ta-
bla 3). La mitad de los pacientes consultó luego de 6 meses
de enfermedad y no mencionó los motivos de la misma (Ta-
bla 3). La totalidad de los pacientes recibió como tratamien-
to tetraciclina, 500 mg, 4 veces al día, y el 33,3% recibió,
además, cotrimoxazol, 800/160 mg, 2 veces al día, por 15
días (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Las úlceras genitales crónicas se presentan en pacientes
inmunocompetentes e inmunosuprimidos debido a donova-
nosis, sífilis, chancroide, herpes genital, amebiasis cutánea,
tuberculosis cutis orificialis, entre las causas de origen in-
feccioso, y su distinción puede ser difícil(21).

Tabla 2. Distribución de pacientes con donovanosis, según edad,
procedencia, conducta sexual y ocupación, atendidos en el
Servicio de Dermatología del HRDT. 1994-2005.

Casos %

Total 6 100

• Edad (años)
– 0-19 0 0,0
– 20-39 5 83,3
– > 40 1 16,7

• Procedencia
– Trujillo 2 33,3
– La Esperanza 2 33,3
– Florencia de Mora 1 16,7
– Chimbote 1 16,7

• Conducta sexual
– Heterosexual 1 16,7
– Homosexual 5 83,3
– Bisexual 0 00

• Ocupación
– Trabajador independiente 6  100,0

Peluqueros 2
Comerciantes 3
Limpieza 1

– Tareas del hogar 0 0,0
– Profesionales 0 0,0

Tabla 3. Distribución de pacientes con donovanosis según
frecuencia de síntomas y signos atendidos en el Servicio de
Dermatología del HRDT. 1994-2005.

N %

Total 6 100

• Síntomas
– Prurito 1 16,7
– Dolor 1 16,7
– Asintomático 4 66,6

• Signos
– Nódulos 2 33,3
– Úlceras 4 66,7
– Vegetaciones 3 50,0
– Linfedema 1 16,7

• Localización
– Anal 3 50,0
– Genital 2 33,3
– Inguinal 1 16,7
– Extragenital 0 0,0

• Extensión
– Genital e inguinal 2 33,3
– Localización inicial 4 66,7
– Extragenital 0 0,0

• Tiempo de enfermedad
– 0-6 meses 3 50,0
– 6 m-1 año 2 33,3
– 1 año-2 años 1 16,7

• Tratamiento
– Tetraciclina 4 66,7
– Tetraciclina más cotrimoxazol 2 33,3
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La donovanosis tiene una distribución geográfica peculiar, con
zonas de concentración en Papúa-Nueva Guinea, Kwa Zulu -
Natal y Transvaal oriental en Sudáfrica, parte de India, Brasil,
y entre la comunidad aborigen de Australia. Se informan ca-
sos esporádicos en partes del Sur de África, Indias Orientales
y América del Sur como Argentina y Perú. La epidemia más
grande se informó entre las personas de Marind-anim en Papúa-
Nueva Guinea, entre 1922-1952, donde se identificaron 10 000
casos en una población de 15 000 habitantes(22-24).

Datos recientes y exactos, para la mayoría de las áreas endé-
micas, son limitados. En Papúa-Nueva Guinea fue la segun-
da causa más común de úlcera genital (UG) después del her-
pes genital entre 1989-1990, pero actualmente es infrecuen-
te(25,26). En Pondicherry, sur de la India, constituyó, entre 1993
y 1997, el 14% de casos de úlceras genitales en una clínica
de ITS, 15% de los cuales era VIH positivos(27), pero en el
norte de la India la incidencia disminuyó significativamente
en los años 1990(28). En Jamaica, la prevalencia de pacientes
con ITS era 4,1% en 1982-1983 y 2,3% en 1990-1991(29). En
Brasil, constituyó el 0,3% de medio millón de casos de ITS
informados entre 1987-1996(30). En el Hospital Nacional Dos
de Mayo, en el periodo 1991-2000, se reportó 120 casos de
donovanosis(31) y en el Centro de Referencia de Enfermeda-
des de Transmisión Sexual A. Barton (CRAB), en Callao, 11
casos probables en pacientes VIH positivos con úlcera cró-
nica(7). En nuestro servicio los casos se observan de forma
infrecuente, con una prevalencia hospitalaria promedio, en
los últimos 12 años, de 1,2 por 104 pacientes atendidos, sien-
do el primer reporte de la enfermedad a nivel del norte pe-
ruano y base para futuras investigaciones locales.

En cuanto a género, los hallazgos son contradictorios. Los
estudios han encontrado proporciones que van desde 7:1 a
favor del sexo femenino hasta 7:1 a favor del sexo masculi-
no. Sin embargo, la totalidad de nuestros pacientes fueron
hombres, datos que se corroboran con los del Hospital Dos
de Mayo 88 /120 (73%) y del CRAB 8 /11 (73%)(7) donde
predomina el género masculino. En la India,(32-34) se observa
coinfección en las parejas sexuales en el 52,% lo que no en-
contramos en nuestro paciente heterosexual cuya pareja es-
taba aparentemente sana; las edades fluctuaban en más del
50% de los casos entre los 20 y 40 años(35) y eran VIH posi-
tivos el 28,6%(7)¿;, en nuestro estudio la gran mayoría se en-
contró en estas etapas de la vida y no se realizó estudios para
detección de VIH. Se ha reportado casos en lactantes y re-
cién nacidos(36) que han sido contagiados por sus padres a
través del contacto de los dedos de la mano contaminados
con esta bacteria o a través del uso de algún instrumento. En
el caso de niños, son frecuentemente atribuidos a abuso sexual
o contagio por adultos(37). Ninguno de estos casos se encon-
tró en el estudio y aunque el período de incubación es incier-

to -las estimaciones van entre 1 y 360 días-(38-41) y el amplio
rango multifactorial, puede reflejar presentación tardía o
transmisión no sexual. Por otro lado, el diagnóstico casi siem-
pre es tardío por ser generalmente una enfermedad indolen-
te, así en Lima encuentran que el tiempo de enfermedad era
de 6 a 11 meses en 52 casos (44%), y en nuestro estudio fue-
ron el 50%, sin embargo, en el Callao reportan una duración
de 8,9 meses con un rango de 3 a 24 meses(7). Muchas vícti-
mas con donovanosis tienen las lesiones durante mucho tiem-
po y están sumamente deprimidas, con autoestima baja de-
bido a la naturaleza física de las grandes lesiones genitales
que despiden olores fétidos y que dificultan la solicitud de
ayuda oportuna debido a que engendra un gran sentido de
vergüenza. Este retraso crea un círculo vicioso de ansiedad y
complicaciones subsecuentes.

En la literatura, la localización más frecuente es la genital
(90%), seguida por la inguinal (10%)(15), estos hallazgos dis-
crepan de los nuestros, el 50%, al igual que en Lima y el Callao
(63%), es la zona perianal la mayormente afectada. La con-
ducta homosexual fue predominante, lo cual explicaría la
localización inicial de las lesiones.

El cuadro clínico, en general, se inicia con una pápula pe-
queña, que luego se transforma en un nódulo subcutáneo,
localizada en el área genital o anal, en la mayoría de los ca-
sos; indolora, roja, blanda, que se ulcera a los pocos días, tie-
ne una base con granulación tisular, con bordes serpiginosos
que invaden otras áreas cutáneas vecinas En nuestros pacien-
tes, las úlceras fueron las predominantes, sobre todo en los
casos de mayor evolución, y se iniciaron en las zonas ingui-
nal y genital. Se observó además linfedema en un caso. Por
la extensión subcutánea del proceso, en el área inguinal sue-
le formarse una pseudobuba, la cual fue notoria en dos pa-
cientes. Existe una forma clínica, la donovanosis hipertrófi-
ca elefantiásica, caracterizada por grandes formaciones ve-
getantes proliferativas que invaden los intersticios linfáticos
dando formas elefantiásicas sobre todo a nivel de los labios
mayores en la mujer(42), pero en nuestros casos la pudimos
observar en dos varones en los cuales comprometió la zona
inguinal, genital y perianal. En 10/11 de los pacientes del
Callao la lesión era una úlcera vegetante, mientras que en el
otro paciente era una úlcera sin vegetación. Aunque se indi-
ca que el 6% de casos hay lesiones extragenitales, no encon-
tramos ningún caso. Otras localizaciones posibles pueden ser
la vulva(8), pene(1), escroto(1,7). Las complicaciones son ele-
fantiasis, estenosis orificial, fagedenismo y raramente trans-
formación carcinomatosa. El carcinoma es la complicación
más seria pero rara, el 0,25% en la serie de Rajam y
Rangiahs(39). Se encontró antígenos de Donovania granu-
lomatis en nueve de 62 casos de carcinoma del pene en Ja-
maica(43). La cirugía puede requerirse para lesiones rebeldes
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Caso 1. Antes y después del tratamiento

avanzadas que causan destrucción tisular(44). Otra complica-
ción es el riesgo a contraer VIH, y además en las gestantes se
propaga rápidamente(36,45).

En Durban, en una población en la que el VIH ha sido reco-
nocido recientemente, la proporción de hombres con dono-
vanosis y VIH aumentó significativamente; la duración de
las lesiones aumentó sugiriendo que el VIH era adquirido a
través de la comunicación sexual en presencia de úlceras(46).
En las mujeres embarazadas con donovanosis, en Durban, la
presentación clínica de la enfermedad no estaba alterada por

Caso 2

Caso 3

el VIH(47) mientras en Mumbai, India, las úlceras tardaron para
sanar mucho más tiempo en VIH positivos (26 días versus
17 días) a pesar de que las cuentas de linfocitos CD4 fueron
similares en los grupos positivos y negativos al VIH(48). La
donovanosis no respondió al tratamiento convencional con
las combinaciones cotrimoxazol, tetraciclina, y el tianfenicol
en dos pacientes con VIH en Brasil(49). No hay ningún dato
sobre la eficacia de azitromicina en pacientes VIH positivos,
aunque se esperaría que sea eficaz.

Aunque la donovanosis se considera generalmente como una
ITS, no siempre se transmite sexualmente. En la mujer, se loca-
liza en el cérvix y puede diseminarse hacia las vértebras lumbares
provocando la muerte(50,51); las lesiones también se pueden pre-
sentar por contaminación fecal y autoinoculación(52). Carter re-
visó la literatura sobre el modo de transmisión de donovanosis
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ción de la terapia(57). En Australia, usaron una dosis semanal de
1 g, durante 4 a 6 semanas, o 500 mg, una vez, diariamente,
durante una semana(58). El CDC recomienda 1 g, semanalmen-
te, durante por lo menos 3 semanas o hasta que todas las lesio-
nes hayan curado(56). Otros antibióticos eficaces usados 2 veces
al día(25,31-35,56) son cotrimoxazol, 160-800 mg; ciprofloxacino,
750 mg; doxiciclina, 100 mg. También se puede emplear genta-
micina, 1 mg/kg, tres veces al día, IM o EV. Si no hay respuesta
se indicará ceftriaxona(59), norfloxacino(60) o trovofloxacino(61).

En el Callao, 10 pacientes recibieron tratamiento combina-
do con doxiciclina, 100 mg, bid, además de sulfametoxazol/
trimetoprin, 800/160 mg, dos veces al día, con buena respues-
ta; un paciente que recibió eritromicina, 500 mg, tuvo una
mala respuesta terapéutica, con una remisión de sólo el 25%
de la úlcera. La duración del tratamiento combinado fue en-
tre 2 y 5 semanas, con un promedio de 3,3 semanas(7).

El tratamiento de elección, anteriormente, era la tetraciclina,
pero actualmente se prefiere cotrimoxazol, cada 12 horas has-
ta la curación completa(9). En nuestros casos se utilizó tetraci-
clina en el 100% de los pacientes y en 2 casos se agregó cotri-
moxazol(58-64). El seguimiento presentó dificultades porque los
pacientes no concurrieron a los controles posteriores.

CONCLUSIONES

La prevalencia hospitalaria promedio de la donovanosis en
el Servicio de Dermatología del Hospital Regional Docente
de Trujillo en el período de 1994-2005 fue 1,2 x 10 000 aten-
didos. La edad entre 20 y 40 años, el género masculino, la
procedencia de distritos trujillanos, no profesionales y la
conducta homosexual constituyen los aspectos epidemioló-
gicos predominantes. Las lesiones ulcerativas, indoloras, de
localización anal con un tiempo de enfermedad mayor de 6
meses, que recibieron tratamiento con tetraciclina, son los
aspectos clínicos resaltantes.

Caso 4

Caso 5

Caso 6

y encontró que el 72% de autores antes de 1947 refirió que la
donovanosis no se transmitió sexualmente, comparado con 8%
después de 1947(53). La última disputa se apoya en las propor-
ciones bajas de coinfección en los compañeros sexuales de ca-
sos índice en Papúa-Nueva Guinea y Estados Unidos(32,54) y se
contradice por infección en contactos de casos índice de traba-
jadoras sexuales(33,34) y el predominio más alto en los compañe-
ros sexuales en India, donde el 52% de los compañeros sexua-
les de los casos índice (50/165) se coinfectó con donovanosis(35).
En los niños se atribuye la infección a sentarse en los regazos de
adultos infectados en vez de transmisión por abuso sexual(37).
Durante el parto, se recomienda la higiene inmediata y cuida-
dosa de los neonatos nacidos de madres infectadas(55).

La eritromicina no es la droga de elección para donovanosis,
aunque se recomienda en el embarazo(56). La azitromicina es
probablemente la mejor droga disponible, y además se usa
para chancroide.

Respecto al tratamiento, la OMS recomienda azitromicina, 1 g
al inicio, y luego 500 mg, diariamente, pero no precisan la dura-
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ABSTRACT

Since the last 30 or 40 years the general consensus in the dermatol-
ogy community is that diet has no role in the pathogenesis of acne.
Recently has been published some articles that make a relation-
ship between diet and acne lesions or a worsening of them, and
propose different theories to explain this. But, at the same time other
studies treat to refute them and question also the proposed theo-
ries. Associations between diet and acne have postulated: dairy
products, chocolate, low / high glycemic diet, vitamins, minerals,
fatty food. Confirmation or refutation of the diet-acne hypothesis
will require numerous well controlled dietary interventions exam-
ining multiple nutritional factors.

Keywords: Acne, Diet, Etiology, Treatment.

INTRODUCCIÓN

El acné es una enfermedad cutánea ya conocida y descrita en
la antigüedad. El origen del nombre es poco claro(1), pudien-

do venir del griego achne, partícula o eflorescencia, o del latín
acme, punto alto. En medicina la palabra designa una enfer-
medad de carácter polimorfo cuya lesión básica es denomi-
nada comedón y que tiene como blanco la unidad pilo-
sebácea(2). Es una enfermedad de las unidades pilosebáceas
y, en particular, de los infundíbulos. Puede manifestarse sólo
con lesiones no inflamatorias (comedones y quistes intactos)
o con lesiones inflamatorias (pápulas, nódulos y pústulas).
El proceso puede resolverse sin lesiones residuales o con
cicatrices de diferentes tipos, ya sea queloides o atróficas e
incluso cribosas(3).

El acné es un desorden muy común, autolimitado, multi-
factorial. La afección se presenta habitualmente en los ado-
lescentes, pero, a veces, también en neonatos y adultos. Los
principales factores involucrados en la patogénesis del acné
son: incremento en la producción de sebo, queratinización
anormal del epitelio folicular, proliferación de Propionibac-
terium acnes e inflamación(4).

Se considera que existen otros factores que lo exacerban:
endocrinológicos, emocionales, uso de cremas oclusivas,
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genéticos, clima, drogas, ocupación(5). Algunos autores opi-
nan que no se ha demostrado que los hábitos dietéticos in-
fluyan sobre el acné; por consiguiente, no están indicadas
las dietas de eliminación, y no hay que prohibir alimento
alguno(6-9).

Sin embargo, ocasionalmente algunos pacientes refieren
empeoramiento de sus lesiones por la ingestión de determi-
nados alimentos. Dado que los pacientes van a mantenerse
firmes en sus creencias, estos individuos no deben ser disua-
didos de su convicción y es mejor eliminar aquellos agentes
dietéticos que los pacientes creen que les producen
exacerbaciones(2,5).

Que ciertos alimentos agravan la condición de acné es un
tema controversial. Los alimentos más incriminados son
chocolate, nueces, productos lácteos, comidas grasas, co-
midas condimentadas(10), carbohidratos, yoduros, vitaminas,
minerales(11,12).

La revisión de los distintos estudios sobre la prevalencia del
acné indica que afecta entre el 70 y el 87% de las personas
entre los 15 y 25 años de edad en los países occidentales(13).
La prevalencia de acné es baja y mucho menor en áreas rura-
les y sociedades no industrializadas que en poblaciones mo-
dernas occidentales. Observaciones aisladas y reportes de
casos sugieren que el acné puede desarrollarse en grupos que
adoptan dietas con alto contenido de glucosa(14).

Shaefer y Bendiner reportan que el acné estaba ausente en la
población esquimal Inuit, mientras ellos mantenían su dieta
tradicional, pero la prevalencia de acné llegó a ser similar a
la sociedad occidental después de un cambio en sus dietas(14).

En algunos poblados rurales africanos de Kenya y Zambia y
en el pueblo Bantu de Sudáfrica se reportan menos casos de
acné que en sus descendientes que viven en el Reino Unido o
Estados Unidos(14). También se reporta que el acné ocurre
menos frecuentemente en Zambia, Nigeria y Japón, cuyas
dietas difieren marcadamente de aquellas de Europa occiden-
tal, pero opinan que la baja incidencia puede ser debida a
factores genéticos(11). Antes de la Segunda Guerra Mundial,
los habitantes de Okinawa, una isla en el sur del Mar de Chi-
na, que habitaban en el área rural y cuya dieta era principal-
mente vegetariana, no presentaban lesiones de acné.
Thiboutot y Strauss describieron que muchas mujeres jóve-
nes no presentaron acné hasta que emigraron del área rural
de Irlanda hacia Inglaterra o Estados Unidos(15).

Un estudio de 2214 adolescentes en Arequipa, Perú, encon-
tró baja prevalencia de acné moderado y severo, y además
fue significativamente menor en indígenas (28%) que en
mestizos (43%) o blancos (45%), sugiriendo los autores que
se debería a diferencias étnicas más que a factores socioeco-
nómicos, alimentarios o hábitos higiénicos(14,16). Más convin-

cente es el estudio en escolares del valle Purus, región rural
en Brasil. De un total de 9955 niños (6 a 16 años de edad),
solamente el 2,7% tuvo acné vulgar(14).

Recientemente un interesante reporte observacional sobre la
prevalencia de acné en dos poblaciones aisladas, la isla
Kitavan en Papua Nueva Guinea y la tribu Ache en el Para-
guay, ocasionó especial interés. La dieta en Kitavan consiste
en tubérculos, frutas, pescado y coco. La dieta en la comuni-
dad Ache incluye alimentos cultivados en la región, maní,
maíz, arroz. El estudio consistió en evaluar 1200 personas de
Kitavan (incluyendo 300 de 15 a 25 años de edad) y 115 su-
jetos de Ache (incluyendo 15 personas de 15 a 25 años). En
843 días de evaluación no encontraron ningún caso de acné
de ningún tipo o grado. Los autores sugieren que la ausencia
de acné en estas sociedades se atribuye no solamente a dife-
rencias genéticas en las diferentes poblaciones sino también
a factores ambientales, principalmente a la dieta local que
tiene sustancialmente un menor o índice glicémico que la dieta
occidental(14,17). Son poblaciones que realizan más actividad
física que la occidental, padecen menos obesidad, hiperten-
sión arterial, diabetes o cardiopatía isquémica(13). Ésta es la
nueva teoría que plantea la doctora Loren Cordain, profeso-
ra de biología evolutiva en la Universidad de Colorado, en
una novedosa investigación publicada en el 2002(17,18). Aquí
se sugiere que las dietas con mayor índice glicémico provo-
carían hiperinsulinemias agudas reiteradas, que inducirían a
la activación de una cascada endocrina que afectaría a las
glándulas sebáceas y a la queratinización folicular, implican-
do al factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1), la pro-
teína transportadora 3 del factor de crecimiento insulínico
(IGFBP-3), los andrógenos y los retinoides(13).

Las hiperinsulinemias agudas, que aparecen como consecuen-
cia del problema nutricional, pueden ser la causa de la eleva-
ción del IGF-1 libre en plasma, que es un potente mitógeno
para casi todos los tejidos, y tendría capacidad para producir
hiperqueratinización folicular. Por otro lado, la reducción de
la IGFBP-3 que provocan los valores elevados de insulina y
la ingestión de alimentos con carbohidratos de alta carga
glicémica podría contribuir a la desregulación de la prolife-
ración celular en el folículo, ya que IGFBP-3 es un factor
inhibidor. La IGFBP-3 frena la unión del IGF-1 a su recep-
tor(13,18).

Los retinoides endógenos, el ácido transretinoico y el ácido
9cis-retinoico, inhiben la proliferación celular e inducen
apoptosis. Actúan mediante su unión a dos familias de re-
ceptores nucleares: los receptores para el ácido retinoico
(RAR) y los receptores retinoides X (RXR). La IGFBP-3 es
un ligando para el RXR y su déficit puede reducir la efectivi-
dad de los retinoides endógenos para activar los genes que
limitarían la proliferación celular folicular(13,18).
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Por último, la producción de sebo se estimularía por la
hiperinsulinemia, tanto directa como indirectamente. La
insulina y el IGF-1 estimulan la síntesis de andrógenos en el
ovario y el testículo. También inhiben la síntesis hepática de
la proteína transportadora de hormonas sexuales (SHBG), lo
que a su vez inducen elevación de los andrógenos libres cir-
culantes. Además, la insulina y el IGF-1 son capaces de au-
mentar directamente la producción de sebo(13,15,18) (Figura 1).

Pero si existiera una relación directa del acné con el
hiperinsulinismo, como hasta aquí se sugiere, los individuos
obesos que tienen una hiperinsulinemia crónica y mantenida
deberían tener una mayor prevalencia de acné, lo que no es
cierto. Hay que evaluar el efecto que el aumento de la sensi-
bilidad a la insulina provoca sobre el acné, y hasta que punto
mejoraría al controlarla. La hipótesis propuesta por Cordain
y colaboradores(13,17) abre un renovado interés por el comple-
mento dietético en el tratamiento del acné. La dieta occiden-
tal, basada en abundantes raciones de alimentos con una ele-
vada carga glicémica (pan blanco, pasta, patatas y arroz),
propuesta como dieta saludable, puede no ser tan saludable.
Aunque su efecto sobre el acné está por evaluar, la modera-
ción en la ingesta de carbohidratos ‘refinados’ sería una nue-
va recomendación(13).

Dentro de la comunidad dermatológica, el consenso general
coincidía en que la dieta no estaba relacionada a la etiología
del acné. Actualmente, algunos datos objetivos contradicen
esta opinión y postulan que la dieta podría, directa o indirec-
tamente, influenciar en cinco causas de acné:

• Incremento en la proliferación de queratinocitos basales
dentro del ducto pilosebáceo.

• Separación incompleta del corneocito ductal por deterio-
ro de la apoptosis y subsecuentemente obstrucción del
ducto pilosebáceo.

• Incremento en la producción de sebo mediado por andró-
genos.

• Colonización del comedón por Propionibacterium acnes.

• Inflamación del comedón.

La confirmación de la hipótesis dieta-acné puede requerir nu-
merosos estudios adicionales que examinen los múltiples fac-
tores nutricionales de las dietas de las poblaciones no occiden-
tales sin acné, que son dietas libres de comidas y granos proce-
sados, productos lácteos, azúcar y aceite refinados(14,18).

Ante la hipótesis sugestiva que el bajo índice glicémico ali-
via el acné, se determinó estudiar en un corto tiempo de 7
días, el efecto de esta dieta sobre los marcadores de la sensi-
bilidad a la insulina en 11 pacientes varones, y cómo se rela-
ciona con la progresión clínica del acné vulgar. Seis de ellos
recibieron dieta con predomino proteico y cinco con
carbohidratos. El estudio fue insuficiente para observar al-
gún cambio significativo en ambos grupos, siendo necesario
confirmar la conexión acné-dieta(19). En estos casos, la medi-
cina basada en evidencia se aplicaría a lo observado indivi-
dualmente en cada paciente y en estudios clínicos consisten-
tes en los casos de dieta y acné(14).

En otro estudio, en 1999 en Windsor, Canadá, se evaluó las
creencias y percepciones que tienen 78 pacientes sobre el acné
(29 hombres, 49 mujeres, de 9 a 49 años de edad). Se les dio
un cuestionario en la primera consulta dermatológica. El fac-
tor frecuentemente atribuido como la causa de acné fue el
hormonal en el 64%, otras respuestas incluían a la dieta en
un 32%. Entre los factores que a menudo creen los pacientes
que agrava el acné mencionan al stress 71%, atribuyendo a
la dieta un 44%(20).

Durante el año 2001, en Arabia Saudita, en un estudio simi-
lar, se preguntó a 700 estudiantes de ambos géneros y de di-
ferentes áreas geográficas en Riyadh, sobre la percepción que
ellos tenían sobre acné. El 72,1% creía que la dieta es uno de
los factores etiológicos(21).

Muchos conceptos existen en la comunidad respecto a los
factores que exacerban el acné vulgar. En el 2001 se publicó
un estudio realizado en la Universidad de Melbourne, Aus-
tralia, donde se analizaron las respuestas a cuestionarios plan-
teados a 215 estudiantes de medicina del sexto año. El 41%
de estudiantes eligió la dieta como un importante factor, de
los cuales el 12% específicamente mencionó en primer lugar
al chocolate y en segundo lugar a las comidas grasas(22).

Ingestión de 
alimentos con un alto 

índice glucémico
Disminuye la efectividad de los retinoides 
endógenos, que activan genes que limitan 

la proliferación celular folicular

Hiperqueratinización folicular
Insulina

IGF
Sebo

Síntesis de andrógenos 
en ovario y testículo

Potente mitógeno para todos los 
tejidos, incluyendo el folículo

Andrógenos 
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Figura 1. Hipótesis sobre la implicancia de la dieta occidental en la
etiopatogenia del acné(13,17)
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El factor dietético sigue siendo controversial y se continúa
publicando estudios que favorecen una u otra opinión.

En 1969, Fulton y colaboradores, realizaron un estudio do-
ble ciego en 65 sujetos (14 adolescentes varones, 16 adoles-
centes mujeres, 35 jóvenes adultos prisioneros), a quienes se
les administró 112 gramos de chocolate una vez al día duran-
te 4 semanas. Los autores concluyen que la ingesta de canti-
dades grandes de chocolate no produce cambios en los áci-
dos grasos ni en la cuenta de las lesiones al mes de tratamien-
to, no afecta el curso del acné vulgar ni la composición del
sebo(12,18). Este estudio recibió opiniones contrarias en base a
experiencias en la consulta dermatológica(14,18). Anderson hizo
un estudio similar, sobre consumo de chocolate y conteo de
lesiones, sin demostrar relación alguna con el acné(12,14,18).

Por otro lado, Adebamowo y colaboradores realizaron un inte-
resante estudio respecto a la ingesta de productos lácteos y el
incremento en el riesgo de desarrollar acné en los adolescentes.
Evaluaron previamente datos publicados en Nurses Health Study
II y en Growing up Today Study. Se estudió 47,355 mujeres
quienes completaron un cuestionario en el colegio en 1998(23).
Los autores sugieren la hipótesis que la asociación de acné y la
ingesta de leche puede ser causada por la presencia de hormo-
nas y moléculas bioactivas en la leche de vaca(23,24).

La leche contiene estrógenos, progesterona, precursores de
andrógenos (androstenediona, sulfato de hidroepiandrosterona)
y esteroides 5alfa-reductasa (5 alfa androstenediona, 5alfa-
pregnanediona, dihidrotestosterona), algunos de los cuales han
sido implicados en la comedogénesis. La leche también con-
tiene moléculas bioactivas que actúan sobre la unidad pilose-
bácea tales como un glucocorticoide, factor de crecimiento de
insulina (IGF 1), factor de crecimiento transformante beta (TGF-
β), péptido liberador de hormona tirotropina neutral, cuya bio-
química, transporte y metabolismo aún es desconocido(23). En
conclusión, este estudio encontró que el consumir leche se aso-
ciaba a un riesgo incrementado de acné. Los hallazgos sugie-
ren que el constituyente hormonal de la leche está presente en
suficiente cantidad, que tiene efectos biológicos y posiblemen-
te afecta otras glándulas hormonalmente sensibles, y se debe-
ría evaluar esta relación y la posibilidad de cáncer de mama(23).

El Harvard School of Public Health establece una asociación
entre el consumo de leche y acné, debido a que al tomar leche y
productos lácteos provenientes de vacas preñadas, ingerimos
hormonas producidas por la vaca preñada. Así, consumimos
hormonas exógenas provenientes de otras especies. Lo natural
es que la prole consuma solamente leche de su propia especie(25).

Otra hipótesis, que ayuda a explicar esta asociación, es el
contenido de yodo en la leche que juega un rol en el desarro-
llo de acné, exacerbándolo. El yodo que contiene la leche es
el resultado de la fortificación con yodo del follaje que consu-

me el animal. Esta observación de la asociación de los pro-
ductos lácteos con acné puede ser secundaria al contenido de
yodo en la ingesta de dichos productos(24).

Sin embargo, Susan Bershad, en una carta dirigida al editor
en 2005, comentando el estudio de Adebamowo, manifiesta
que los hallazgos de relación entre productos lácteos y acné
son probablemente un ejemplo de una asociación estadística
y no refleja relación causal(26). Además, opina que el acné está
claramente influenciado por la herencia, concepto que no es
mencionado en el estudio de Adebamowo, los patrones
étnicos y la familia son los que determinan la elección dieté-
tica. Asimismo, cuestiona la teoría planteada por Cordain y
col.(17) de que la hiperinsulinemia sería factor importante en
la patogenia del acné, en primer lugar porque su prevalencia
es menor en niñas premenárquicas y se correlaciona más con
andrógenos adrenales que ováricos; la población predomi-
nante en acné son los adolescentes y la de insulinorresistentes
son adultos con sobrepeso; y que el acné era común hace 30
años, es decir, antes del explosivo aumento del consumo de
alimentos con elevado índice glicémico(27).

Thiboutot hace notar que si la hiperinsulinemia exacerbara el
acné, éste debería ser más frecuente en hombres obesos y muje-
res diabéticos, lo que no se cumple; asimismo, cuestiona la difi-
cultad de separar los aspectos genéticos de los dietéticos en las
poblaciones Ache del Paraguay y de los isleños de Kitavan(15).

En cuanto a los yoduros, Sulzberger demostró que adminis-
trando una dosis de un gramo al día (lo normal es un miligramo
al día en pacientes con acné o sin él) se produjo una reacción
pustulosa. El porcentaje de excreción de sebo y los ácidos
grasos no se modificaron cuando se administró otros
halógenos(12). No hay alteraciones del acné con administra-
ción de vitaminas y minerales, sin embargo, la administra-
ción parenteral de vitamina B12 puede producir reacciones
acneiformes papuloescamosas(12). Un estudio de 100 perso-
nas con acné no encontró relación de la severidad con la
ingesta de calorías, carbohidratos, lípidos, proteínas, mine-
rales, aminoácidos o vitaminas(11).

A pesar de que la composición y la cantidad de sebo pueden ser
modificadas en experimentos, tanto de laboratorio como en
humanos, usando manipulaciones dietéticas drásticas, es obvio
que no pueden ser extrapolados a la situación clínica diaria.
Estamos totalmente de acuerdo en que se debe continuar inves-
tigando el factor dietético con trabajos de investigación bien
diseñados para evitar los errores metodológicos que tienen la
mayoría de trabajos actuales y poder sobre una base autén-
ticamente científica poder aconsejar y orientar a nuestros pa-
cientes en este tema, pues está aún por dilucidar cuales y en que
forma actuarían algunos alimentos; por lo pronto puede reco-
mendarse a nuestros pacientes que mantengan una alimentación
balanceada, preceptos esenciales para una buena salud (12).
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ABSTRACT

Occupational dermatoses are skin diseases produced by work or
when this is a factor that contributes to the development of this pa-
thology. The importance of this disease involves prevention, eco-
nomic influences and legislation that should protect the worker. It’s
done a review about incidence, classification, diagnosis and pre-
vention of this disease.

Keywords: Professional dermatoses, occupational dermatoses,
contact dermatitis

INTRODUCCIÓN

Las dermatosis profesionales son las afecciones de la piel en
las que puede demostrarse que el trabajo es su causa funda-
mental o un factor que contribuye a ella, pero además estas
enfermedades tienen una proyección legal en varios países,
por lo que se completa la definición al afirmar que las
dermatosis ocupacionales son las que están reconocidas como
tales en el país en que reside el trabajador(1).

La dermatitis de contacto en manos sigue siendo la afec-
ción más frecuente dentro de las dermatosis ocupaciona-
les, seguida de la de cara, en la actualidad existen numero-
sas publicaciones relacionadas con este tópico, pero acerca
de la epidemiología y el impacto social y económico existe
insuficiente atención(2). Es una enfermedad que va a produ-
cir limitación en las diversas actividades manuales, dismi-
nución de productividad, alteración en la calidad de vida, y
en los países donde existen medidas legales es causa de
pagos compensatorios o por discapacidad. Sin embargo, las
dermatosis profesionales no sólo son las dermatitis de con-
tacto, también se consideran procesos como el cáncer de
piel, infecciones bacterianas, virales y micóticas, entre otras
adquiridas por la exposición durante la actividad laboral(1,3).

INCIDENCIA

Los registros de las dermatosis profesionales provienen de
varios países europeos, incluidos la mayoría de la Unión
Europea; de algunos países asiáticos como Corea y Japón y
en América del Norte proceden de Canadá y Estados Unidos
de Norteamérica. A nivel de Latinoamérica se está trabajan-
do desde hace menos de una década en determinar la frecuen-
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cia real con la que se presentan estas afecciones, son frecuen-
temente no reportarlas como enfermedades profesionales
debido a la ausencia de un marco legal en la mayor parte de
nuestros países.

En España, Conde-Salazar y col. encontraron estudios rea-
lizados en la década de 1980 en las que se observó que las
dermatosis profesionales constituían entre el 40 a 60% de
todas las enfermedades profesionales(4). Diepgen señala, en
el 2005, que las dermatosis profesionales son el 34% de to-
das las enfermedades profesionales registradas en Alema-
nia(2).

Las dermatitis de contacto constituyen entre el 80% y el 90%
de las dermatosis ocupacionales, y siempre se ha atribuido
más frecuentemente a causas irritativas. Entre los irritantes
más comunes el trabajo húmedo es el más frecuente (se defi-
ne como trabajo húmedo la exposición a líquidos por más de
2 horas por día, o el uso de guantes oclusivos por más de 2
horas por día o lavar las manos más de 20 veces al día debido
al trabajo), seguido por el uso de detergentes, agentes de lim-
pieza, jabones antisépticos, químicos diversos, lubricantes y
abrasivos. Pero, en reportes recientes, Belsito considera que
la dermatitis de contacto alérgica (DCA) es más común que
la dermatitis de contacto irritativa (DCI) en los Estados Uni-
dos de NA(5). Las causas más comunes de DCA son quími-
cos de la industria del caucho, plásticos, metales y
antimicrobianos(6).

CLASIFICACIÓN

La más útil es la que las clasifica según el agente que puede
desencadenarla:

1. Mecánicas: vibraciones, cuerpos extraños: amianto (ve-
rruga de asbestos), berilio (granuloma sarcoideo),
lubricantes (oleoma), carbón (tatuajes), hierro (siderosis),
plata (argiria localizada), sílice (granuloma silicótico);
artefactas (para simular enfermedad profesional), fenóme-
no de Koebner (psoriasis palmar, liquen plano).

2. Físicas: calor (quemaduras, golpe de calor, miliaria), frío
(urticaria a frigore, perniosis, cutis marmorata, congela-
ción), eléctricas (quemaduras); por radiación (radiación
ultravioleta: cáncer de piel, fotodermatitis), radiación
ionizante (radiodermitis).

 3. Químicas: actualmente existen 2 800 sustancias clasifi-
cadas como alérgenos de los 5 000 000 que existen ac-
tualmente. Pueden producir lesiones por irritación o aler-
gia, en este caso puede ser causa de severa afección en
trabajadores de la construcción, industria electrónica, plás-
tico, sanitarios. Otro tipo de lesiones son los trastornos de
la pigmentación: leucodermias (hidroquinona),
melanodermias (derivados del petróleo), urticaria al látex,

púrpura y erupciones liquenoides por químicos de revela-
do fotográfico o componentes de la industria del caucho.

4. Vegetales: se incluyen plantas ornamentales, comestibles
y maderas. Las ornamentales por los bulbos o la misma
planta en los jardineros o amas de casa. Las comestibles
como los ajos producen irritación y sensibilización. Las
maderas son causa de sensibilización en especial por su
contenido de quinonas.

5. Biológicas: bacterias y virus (erisipeloide, tuberculosis
verrucosa, nódulo del ordeñador, chancro sifilítico), mi-
cosis (micosis superficiales y profundas), parasitarias (sar-
na animal, afección por artrópodos), proteínas animales
(urticaria).

6. Otras formas: baja humedad (por uso prolongado de aire
acondicionado: prurito, eritema), aerotransportadas (apa-
rece en zonas descubiertas, son eczemas irritativos,
alérgicos, reacciones fototóxicas, urticaria de contacto,
acné, entre otras)(1,3).

DIAGNÓSTICO

Para hacer un diagnóstico adecuado se debe realizar una ex-
ploración, que tiene tres etapas fundamentales:

1. Historia clínica, además de la anamnesis habitual se debe
elaborar una historia laboral en la cual se debe considerar
todos los materiales a los que el paciente está expuesto en
el ambiente laboral, ocupación actual y anteriores, activi-
dades manuales en casa y aficiones. Antecedentes de
atopia. En el examen determinar la localización de las le-
siones en las zonas concordantes con la forma y tipo de
trabajo. La historia clínica determinará las pruebas de
contacto más convenientes.

2. Pruebas epicutáneas o patch test: es un procedimiento de
diagnóstico estandarizado de elección para el estudio de
pacientes con DCA. Su principal indicación es el eczema
subagudo o crónico, especialmente el idiopático o de cau-
sa desconocida, y en localizaciones especiales como las
dermatitis de manos, de pies, párpados, región anogenital
y eczemas de miembros inferiores. Actualmente estas
pruebas se realizan también en pacientes portadores de
dermatitis atópica y cuadros relacionados como el ecze-
ma numular, eczema dishidrótico que no responden a tra-
tamiento convencional. Este tipo de pruebas consiste en
aplicar la batería standard bajo método oclusivo, ésta in-
cluye al 80% de alérgenos más comunes causantes de la
DCA (ver cuadro 1), y las baterías especiales las cuales
incluyen alérgenos presentes con mayor frecuencia de
acuerdo a cada ocupación. En algunos casos las pruebas
se realizarán con los productos que trae el mismo pacien-
te, se considera importante conocer el pH del producto
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porque aquellas sustancias que tienen pH menor de 3 y
mayor de 10 no deben ser probados como tales, en esos
casos se deben hacer y repetir diluciones seriadas cuan-
do sea necesario. Las pruebas con estas sustancias pue-
den ser abiertas o semiabiertas. Las pruebas semiabiertas
se efectúan dejando secar la sustancias sobre la piel y
posteriormente se cubren, en el caso de la abiertas se
dejan secar y se repite dos a tres veces al día por 2 a 3
días, interrumpiendo en el caso de presentar reacción ca-
racterizada por eritema, pápulas o vesículas, este proce-
dimiento es útil para rectificar el resultado de pruebas
epicutáneas con resultado dudoso entre reacción irritativa
o alérgica .

3. Entregar los resultados al enfermo e instrucciones al res-
pecto.

El diagnóstico de una dermatosis profesional puede ser com-
plejo, y en países donde existen normas legales que contem-
plan estas afecciones pueden determinar cambio de puesto,
cambio de profesión o incapacidad permanente(7).

ATOPIA Y DERMATOSIS PROFESIONALES

Los pacientes con historia personal de atopia presentan un
riesgo muy alto de desarrollar eczemas de manos cuando se
exponen a riesgos profesionales. Los atópicos están en ma-
yor riesgo a desarrollar dermatitis de contacto irritativa o aler-
gia de tipo inmediato, por ej. al látex natural de los guantes
usados por personal sanitario, o a la alfa-amilasa en levadu-
ras y harinas usadas por panaderos, o a las proteínas de los
alimentos en las personas que manipulan alimentos(8). Tenien-
do en cuenta la frecuencia de la atopia cutánea en la pobla-
ción en general, el riesgo relativo en atópicos de desarrollar
dermatitis de contacto profesional estaría entre 4,6% y 18,8%.
La dermatitis atópica en la niñez es un factor de riesgo para
desarrollar eczema de manos en la adultez(9). En un estudio
prospectivo entre 1564 nuevos trabajadores de una fábrica
de automóviles, en promedio 4,4% adquirieron eczema de
manos durante el primer año de trabajo(10). El riesgo fue
significativamente mayor en individuos con eczema de ma-
nos previa (21%), dermatitis atópica (14%), intolerancia a la
lana (11%) y fiebre del heno (9%).

Estudios similares realizados en peluqueras, enfermeras
y mecánicos muestran que el antecedente de atopia es de-
terminante en la aparición precoz de eczema de manos,
considerando que es aproximadamente el 20% de la po-
blación en Europa, el riesgo de piel atópica explica la ele-
vada proporción de dermatosis profesionales en esos paí-
ses(11).

Los atópicos tienen un mayor riesgo de desarrollar anticuer-
pos IgE contra diversos alérgenos comunes, lo que hace que

presenten con mayor frecuencia urticaria de contacto (sobre
todo por látex), cuyos síntomas van desde urticaria a cuadros
de asma y anafilaxis. Los pacientes atópicos también pue-
den desarrollar un eczema de contacto localizado en la for-
ma de dermatitis de contacto proteica (contacto con alimen-
tos). Los pacientes con dermatitis atópica, que desarrollan
IgE a alérgenos ambientales (epitelio de animales, pólenes,
polvo, alimentos), tienen mayor riesgo de desarrollar alergia
al látex(12).

Por último, no es del todo conocido si los atópicos con der-
matitis irritativa son más susceptibles a la sensibilización,
la diferenciación clínica entre las manos de los pacientes
atópicos, con dermatitis de contacto irritativa o dermatitis
de contacto alérgica es casi imposible y las pruebas
epicutáneas son importantes para evaluar estas condicio-
nes(1,3,5,7,8,12-15).

Tabla 1.  Batería estándar del Grupo Español de Investigación de
Dermatitis de Contacto (GEIDC)

1. Alcoholes de lana 30% vaselina
2. Bálsamo del Perú 25% vaselina
3. Budesonida 0,01% vaselina
4. Butilfenol formaldehído resina,p-terc 1% vaselina
5. Caínas mix 7% vaselina
6. Carbas mix 3% vaselina
7. Clioquinol 5% vaselina
8. Cobalto cloruro 1% vaselina
9. Colofonia 20% vaselina
10. Epoxi resina 1% vaselina
11. Etilendiamina clorhidrato 1% vaselina
12. Eukyl K 400 0,10% vaselina
13. Fenilenodiamina,p- 1% vaselina
14. Fenilisopropìl-p-fenilendiamina(IPPD) 0,10% vaselina
15. Formaldehído 1% agua
16. Fragancias mix 8% vaselina
17. Kathon CG 100 ppm agua
18. Lactonas mix 0,10% vaselina
19. Mercapto mix 2% vaselina
20. Mercaptobenzotiazol 2% vaselina
21. Mercurio 0,50% vaselina
22. Neomicina sulfato 20% vaselina
23. Níquel sulfato 5% vaselina
24. Parabenos mix 16% vaselina
25. Potasio dicromato 0,50% vaselina
26. Quaternium 15 1% vaselina
27. Tiomersal 0,10% vaselina
28. Tiuram mix 1% vaselina
29. Tixocortol pivalato 1,00% vaselina
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DERMATOSIS PROFESIONALES MÁS FRECUENTES

Toda dermatitis producida por la actividad ocupacional es
considerada importante por la limitación física y laboral que
conlleva, pero entre ellas hay algunas que revisten mayor
importancia debido a la frecuencia con la que se presenta,
por lo tanto se hará un resumen de éstas:

En trabajadores de la construcción

Aquí se incluyen albañiles, gasfiteros, carpinteros y solda-
dores, entre otras actividades relacionadas con la construc-
ción y que están expuestos a cemento que es irritante por el
porcentaje de cromo, níquel y cobalto y otras sustancias quí-
micas como los aditivos, entre los que se incluyen resina
epoxi, que tienen. Todas estas sustancias tiene gran capaci-
dad sensibilizante. Se añade el caucho y aditivos, cuyo uso
frecuente y prolongado son causa importante de alergia(4,16).

En peluqueros

Esta profesión es causa de DCI y DCA frecuente, que afecta
manos, antebrazos, cara y cuello, siendo estas últimas del tipo
aerotransportada (compuestos volátiles). Están expuestos
constantemente a humedad y sustancias químicas de formu-
lación compleja. La mayor parte de DCA serán producidas
por la exposición a los tintes que contienen derivados del
PPDA (parafenilendiamina), entre otros alérgenos se inclu-
yen el formol, fragancias, tioglicolatos, resorcinol, níquel,
derivados de acrílicos para las uñas acrílicas(3,4,13,17).

En personal sanitario

La DCI tiene mejor pronóstico, debido a que con medidas
adecuadas de prevención se puede controlar. La DCA será
producida sobretodo por glutaraldehído y formaldehído
(compuestos de los desinfectantes), acrilatos, metales como
el cromo y níquel, en especial en las personas que realizan
prótesis dentales. La urticaria de contacto es producida por
el látex de los guantes descartables, sondas y otros instru-
mentos que contienen látex(18,19).

En la industria de la alimentación

Presentarán una diversidad de cuadros clínicos, desde las DCI
y DCA, urticaria de contacto alérgica y no alérgica, dermati-
tis de contacto por proteínas(9) así como dermatosis infeccio-
sas. Los alimentos pueden producir estos efectos por meca-
nismos de alergia “diferida” o de alergia inmediata(3) pudiendo
estar asociado o no a atopia. Las reacciones a alimentos se
verán favorecidas también por el ambiente húmedo en que
suelen desarrollarse estas actividades. Dentro de las proteí-
nas animales que con mayor frecuencia pueden producir
dermatitis están el pescado (bacalao fresco, arenque, lengua-
do), mariscos (langostinos, cangrejos, langosta), vegetales
como coles, lechuga, zanahoria, siendo el ajo el más impor-

tante(9). Se describen también reacciones fototóxicas con la
hoja de higuera. Las dermatosis infecciosas incluyen infec-
ciones por Staphylococus aureus, erisipeloide de Rosenbach
(Erysipelothrix insidiosa), carbunco (por Bacillus anthracis),
tuberculosis cutáneas, verruga vulgar, ectima contagioso,
dermatofitosis y candidiasis.

En mecánicos

De los lubricantes y aditivos, entre ellos biocidas, antioxi-
dantes, colorantes, perfumes y antiespumantes, los que dan
más problemas en piel son los biocidas y antioxidantes. Pro-
ducirán con mayor frecuencia DCI empeorando esta situa-
ción el uso de jabones y detergentes para la higiene; DCA en
especial por formol, mercaptobenzotiazol, benzotiazolonas,
colofonia, cobalto, cromo, níquel; y en algunos casos altera-
ciones en la pigmentación: melanodermia y leucodermia,
foliculitis o botón de aceite, más raramente cáncer cutá-
neo(3,4,16).

En la agricultura y la ganadería

Presentan reacciones en piel por sustancias químicas, pero
además por radiación ultravioleta, plantas, madera, agentes
biológicos (infecciones transmitidas por animales, picadu-
ras de insectos). Los principales alérgenos son los compo-
nentes de los pesticidas, los compuestos del caucho por el
uso de guantes o botas de jebe (carbamatos, tiuranes), aditi-
vos de alimentos de animales, maderas, cemento. Causan DCI
los pesticidas (insecticidas, fungicidas, raticidas, fertilizan-
tes), productos de limpieza, aceites diesel, petróleo de la
maquinaria entre los más frecuentes(3,4).

PREVENCIÓN

Por razones sociales, humanas y económicas sería de gran
beneficio si los trabajadores expuestos a sustancias quími-
cas dañinas, factores físicos y agentes biológicos nocivos
pudieran estar protegidos lo suficientemente al desarrollar
sus actividades laborales(20-22). La prevención es en base a
medidas generales y a prevención social.

Las medidas preventivas pueden reducir en gran parte el riesgo
de las dermatosis profesionales. Las medidas de prevención
individuales o generales son principalmente uso de ropa pro-
tectora, evitar la exposición a materiales con potencial
alergénico o tratar de sustituirlo por otro que carezca de esas
propiedades, uso adecuado de agentes de limpieza y cremas
de barrera, establecer condiciones de aseo personal que re-
sulten fáciles y convenientes, automatizar el proceso si las
condiciones de trabajo son peligrosas para la persona, selec-
cionar al trabajador según la ocupación a desempeñar, pro-
curar un mínimo de tiempo de contacto con la sustancia pe-
ligrosa y supervisión, educación y buen mantenimiento y lim-
pieza del sitio de trabajo(23-27). Las medidas de prevención
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están resumidas en el Cuadro 2. La prevención social se hace
en base a las medidas legales que existe en cada país(1).

1. Educación: no podrá existir una prevención eficaz sin un
conocimiento del trabajador de los materiales con los que
estará en contacto.

2. Botiquín del centro de trabajo: una fuente de sensibiliza-
ción o irritación es el botiquín que existe en el centro de
trabajo, que no siempre está supervisado por el médico.

3. Limpieza del centro de trabajo: reviste importancia las
condiciones de organización y limpieza que exista en cual-
quier centro de trabajo.

4. Agente de limpieza: la elección del agente limpiador tie-
ne que ser determinada por el tipo de suciedad y su
solubilidad, según las labores a realizar. Para algunos tra-
bajadores es suficiente el jabón común, pero los mecáni-
cos necesitarán algún detergente aniónico (menos irritan-
te) adicionado de un abrasivo, cuando el jabón no ha sido
suficiente una posibilidad es agregar un poco de aserrín
muy fino (no arena ni otro abrasivo). El agente de limpie-
za menos nocivo para la piel es el agua y jabón, y mejor la
toalla para secarse que el papel o el aire caliente.

5. Cremas de barrera o guantes invisibles: existe controver-
sia en este punto(28-30), las cremas repelentes de agua com-
binan lanolina y ceras finas, ofrecen cierta defensa contra
ácidos, álcalis y sustancias solubles en agua, jabones y

detergentes, pero carecen de utilidad contra aceites y
disolventes; y los repelentes de aceites están formados de
bases espesas de crema evanescente, lanolina, estearatos,
tragacanto y aceite mineral. En los últimos años, se cuen-
ta con algunas preparaciones más suaves que contienen
siliconas y lactato de glicerilo que forman una doble capa
protectora sobre el estrato córneo, una hidrófila y otra
lipófila(29). Las cremas de barrera nunca deben ser aplica-
das sobre la piel alterada(29,30).

6. Guantes protectores: no proporcionan una protección
ideal(28,31,32) pero de acuerdo a la labor a desarrollar se pue-
de recurrir a ellos, p.ej. guantes de algodón o gamuza son
ideales para quien está expuesto a materiales
pulverulentos, los guantes de polietileno y polivinilo re-
sisten adecuadamente sustancias como ácidos o álcalis,
éstos deben ser sellados por su parte superior para impe-
dir el ingreso de agua u otro líquido. Los guantes más
extensamente usados son los que contienen látex y estos
son los que vienen ocasionando diversos cuadros alérgicos
(en especial en los profesionales sanitarios), dentro de ellos
urticaria de contacto, incluso anafilaxis; en general se debe
evitar la oclusión prolongada con guantes que contengan
látex para evitar estos riesgos(22,27,30,32-36).

TRATAMIENTO

Será según la fase de evolución y el grado de extensión del
proceso en la cual se diagnostique el proceso inflamatorio.
Se recurrirá a medicamentos que incluyen crema o lociones
emolientes, corticoides tópicos, no necesariamente de alta
potencia(3,37,38), corticoterapia sistémica si el caso lo requie-
re, antihistamínicos, antibióticos, antimicóticos ó antivira-
les si la enfermedad es producida o mantenida por algún pro-
ceso infeccioso; inhibidores de la calcineurina como el ta-
crolimus y pimecrolimus, inmunosupresores como la ciclos-
porina, fototerapia(6,7,29,38,39).

PRONÓSTICO

Las dermatosis profesionales tienen un pobre pronóstico
porque la evolución está muy relacionada a la actividad la-
boral que desempeñe la persona afectada. Tomando en cuen-
ta que la dos terceras partes de las dermatosis profesionales
afectarán las manos y antebrazos, y sin un respaldo econó-
mico por invalidez, las dermatitis de contacto alérgicas son
las de peor pronóstico. La constitución atópica y psoriasis,
entre otros, son factores predisponentes importantes en la
evolución y pronóstico de estas dermatosis. Si el alérgeno
está presente tanto en el trabajo como en las actividades dia-
rias el curso de la enfermedad es más desfavorable(3). Las
dermatitis de contacto irritativas tienen mejor pronóstico, por
lo general son más frecuentes en las persona jóvenes, pero

Tabla 2. Prevención de dermatitis de contacto ocupacional
(después de Diepgen y Coenraads, 2000)

1.  Identificación de alérgenos e irritantes.
2. Conocimiento de sustancias químicas:

uso de material seguro, folletos informativos.
3. Eliminación o reemplazo de sustancias dañinas.
4. Mejorar tecnología (automatización, encapsulación del proceso,

ventilación, mejorar eficiencia de equipos).
5. Organización (por ej. trabajo húmedo debe ser distribuido entre

todos los empleados).
6. Entrenamiento especial de los trabajadores expuestos a tareas

riesgosas.
7. Protección personal (por ej. guantes, cremas de barrera, cremas

emolientes para después del trabajo, jabones, mandiles, mangas
protectoras, botas, lentes de protección, mascarillas).

8. Entrenamiento del personal médico y de enfermería, así como de
los ingenieros especializados en seguridad del trabajo.

9. Examen de despistaje preempleo
(p.ej. detección de atopia, psoriasis).

10. Información a los pacientes, consumidores, trabajadores,
supervisores, a través de folletos y videos.

11. Investigación en prevención, difusión de resultados obtenidos.
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después de algún tiempo puede presentarse una mayor tole-
rancia(39-42), en estos casos al evitar el irritante y con protec-
ción adecuada se resuelven en gran parte las lesiones. En
muchos casos los enfermos con procesos crónicos en las
manos, con sensibilizaciones a alérgenos como el níquel o el
cromo, pueden continuar con brotes de lesiones debido a que
pueden estar presentes en la dieta o llevarse bajo la forma de
prótesis dental, quirúrgicas, tatuajes, etc, y hacen que conti-
núe la dermatosis, por esta razón se deben incluir en la histo-
ria clínica la presencia de prótesis y si es posible la composi-
ción de ellas(1,3).

Lo que mejora notablemente el pronóstico de la enfermedad
es evitar estrictamente el alérgeno y el respaldo económico
en el caso de cambio o alejamiento de la actividad laboral.
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ABSTRACT

Incontinentia pigmenti is an uncommon X-linked dominant geno-
dermatosis. It is considered a syndrome of multisystem
polydysplasias with cutaneous, neurologic, ophthalmologic and
teeth manifestations. We report a case of incontinentia pigmenti
without systemic damage and review the literature.

Keywords: Incontinentia pigmenti, X-linked inherited disorder,
Multisystemic, NEMO gen.

INTRODUCCIÓN

La incontinencia pigmenti, llamada también síndrome de
Bloch-Sulzberger, es un desorden raro, de herencia domi-
nante ligada al X. Fue descrita por primera vez como un
síndrome, por Bloch, en 1926, y por Sulzberger, en 1928.
Tiene distribución mundial pero su prevalencia es desco-
nocida, existiendo aproximadamente 700 casos reportados
desde 1987(1).

Se presenta casi exclusivamente en mujeres, puesto que casi
todos los varones mueren en la etapa perinatal a menos que
su cariotipo sea 47XXY o presenten una mutación hipo-
mórfica (2).

La causa de la incontinencia pigmenti es una mutación pro-
ducida a nivel del gen NEMO/IKKγ cuyo locus se encuentra
en Xq28, siendo su patrón de herencia de tipo dominante li-
gada al X (1,3).

Los hallazgos dermatológicos son los primeros en presen-
tarse y se dividen en 4 estadios: vesicular o inflamatorio,
verrucoso, pigmentario y atrófico. Los hallazgos histopa-
tológicos difieren en cada uno de ellos.

Las manifestaciones asociadas de otros sistemas las revisa-
remos más adelante.

HISTORIA CLÍNICA

Neonato de sexo femenino, de 10 días de vida, producto
de tercera gestación, nacida de parto eutócico sin compli-
caciones y sin antecedentes prenatales de importancia.
Tiene dos hermanos, un varón y una mujer aparentemente
sanos. La madre no presenta alteraciones al examen físi-
co y niega antecedentes patológicos o familiares de im-
portancia.

COMUNICACIONES BREVES

Incontinentia pigmenti. Case report

RESUMEN

La incontinencia pigmenti es una genodermatosis de tipo dominante ligada al X, de rara presentación, considerada un síndrome de
polidisplasias multisistémicas porque presenta manifestaciones cutáneas, neurológicas, oftalmológicas y dentales. Se presenta un
caso de incontinencia pigmenti sin manifestaciones sistémicas, a la fecha, y se hace una revisión de la literatura.

Palabras clave: Incontinencia pigmenti, Herencia dominante ligada al X, Multisistémico, Gen NEMO.
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La paciente nació en otro hospital donde fue medicada con
antibióticos sistémicos por 10 días, cursando siempre con un
excelente estado general.

Al ingreso acude con un tiempo de enfermedad desde el na-
cimiento presentando al examen preferencial pápulas peque-
ñas eritematosas y vesículas de contenido seroso-amarillen-
to con pequeño halo eritematoso de distribución lineal que
comprometen principalmente extremidades (Figuras 1 y 2),
respetando cara, palmas y plantas. Algunas vesículas con-
fluyen formando pequeñas ampollas y en algunas zonas se
evidencian costras. Además, descamación leve en brazos y
piernas (Figuras 3, 4 y 5) y menor número de lesiones en tórax
y cuero cabelludo (Figura 6). En el resto del examen físico
no presenta alteraciones. La aparición de las vesículas fue
gradual, la madre nota lesiones nuevas cada 3 días.

EXÁMENES AUXILIARES

Hemograma: leucocitos, 8 000/mm3; neutrófilos, 58%;
eosinófilos, 8%; linfocitos, 25%; monocitos, 8%; basófi-
los, 1%.

Evaluación por el Servicio de Neurología: Neonato con de-
sarrollo psicomotor de acuerdo a la edad, sin alteraciones
al examen. Electroencefalograma y tomografía axial
computarizada cerebral sin alteraciones. Actualmente en se-
guimiento.

Evaluación por el Servicio de Oftalmología, sin alteraciones
al examen. Fondo de ojo, sin alteraciones. Actualmente en
seguimiento.

La biopsia de piel informó: estrato córneo sin cambios. Es-
pongiosis eosinofílica, con vesícula intraepidérmica y pre-
sencia de eosinófilos en su interior. Disqueratosis leve a
moderada. Infiltrado inflamatorio de tipo mixto, con lin-
focitos, histiocitos y eosinófilos en dermis superior y
media.

Figura 4. Confluencia de vesículas en piernas.

Figura 3. Vesículas en brazo

Figura 2. Vesículas de contenido seroso-amarillento con un halo eritemato-
so de distribución lineal, algunas confluyentes

Figura 1. Vesículas, pústulas y ampollas pequeñas distribuidas preferente-
mente en extremidades
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DISCUSIÓN

La causa de esta enfermedad es una mutación genética. El
gen de la incontinencia pigmenti es el modulador esencial
del factor nuclear B (NEMO) antes denominado subunidad γ
del inhibidor de la quinasa B (IKKγ), actualmente se prefie-
re llamarlo NEMO/IKKγ. Este gen es necesario para la acti-
vación del factor nuclear γB (NFγB), lo que a su vez confiere
protección a la célula contra la apoptosis inducida por el fac-
tor de necrosis tumoral γ (TNF-γ). Las mutaciones en el gen
NEMO/IKKγ son la causa de las manifestaciones clínicas de
la incontinencia pigmenti. En estudios realizados en ratones
el modelo de supresión del gen NEMO/IKKγ expresa un fe-
notipo muy similar al de la incontinencia pigmenti. En ra-
tones machos se produce su muerte temprana in útero por
apoptosis masiva en hígado (hecho que se evidencia en algu-
nos casos reportados de fetos humanos) y las hembras hete-
rocigóticas desarrollan manifestaciones en piel caracte-
rísticas de la incontinencia pigmenti (3-5).

En este caso, la madre de la paciente no presentaba altera-
ciones al examen físico y negaba antecedentes contri-
butorios; además tiene dos hermanos, una mujer y un va-
rón sanos. En un estudio realizado en 1976 con 653 pacien-
tes se reporta un 55,4% de historia familiar definitiva de
incontinencia pigmenti (6), esto podría explicarse porque en
algunas mujeres adultas los signos cutáneos desaparecen (3)

o porque las manifestaciones clínicas varían considerable-
mente incluso entre los miembros de una familia, producto
de un mosaicismo funcional por el cual solo algunas célu-
las del mismo origen embriológico expresan la alteración
genética (3,7). Lo recomendable es realizar el estudio genéti-
co tanto en la madre como en la paciente, lamentablemente
el estudio específico para esta afección no se realiza en
nuestro país.

Los hallazgos dermatológicos se dividen en cuatro estadios,
revisaremos cada uno. El estadio vesicular se presenta gene-
ralmente desde el nacimiento hasta las 2 semanas de edad,
con eritema y pápulo-vesículas de distribución lineal siguien-
do las líneas de Blaschko en tórax y/o extremidades, se re-
suelve a los 4 meses de edad en la mayoría de los casos (1,4).

El estadio verrucoso se presenta mayormente entre las 2 y 6
semanas de edad, con pápulas y placas verrucosas lineales
que generalmente afectan la parte distal de las piernas, en el
80% de los casos se resuelven a los 6 meses de edad (1,4).

El estadio pigmentario inicia típicamente entre las 12 y 26
semanas de vida y se caracteriza por una pigmentación ma-
rrón a gris lineal siguiendo las líneas de Blaschko, compro-
metiendo tórax y extremidades; suele resolverse durante la
pubertad y no corresponde necesariamente con las lesiones
inflamatorias iniciales (1,5).

El estadio atrófico se observa en adolescentes o adultos jó-
venes, se caracteriza por placas hipopigmentadas, atróficas
y sin anexos, distribuidas en las extremidades en el 77% de
los casos. Estos cambios suelen ser permanentes (1).

En este caso las características clínicas corresponden al esta-
dio vesicular o inflamatorio de Incontinencia pigmenti.

Los diagnósticos diferenciales dependen del estadio clínico
en el que nos encontremos. En el estadio vesicular se incluye
impétigo ampollar, herpes simple, varicela, histiocitosis de
células de Langerhans, maltrato infantil, dermatitis
herpetiforme, epidermólisis bulosa adquirida, lupus eritema-
toso sistémico ampollar, dermatosis lineal Ig A, penfigoide
ampollar, pénfigo vulgar, epidermólisis bulosa hereditaria y
mastocitosis ampollar (1).

En cuanto a los hallazgos de laboratorio, encontramos eosi-
nofilia. Se reporta leucocitosis y eosinofilia entre 5-79%,
observándose los niveles más altos entre las 3 y 5 semanas
de vida, en relación a la fase vesicular (1,6).

Figura 6. Compromiso de cuero cabelludo, vesículas de contenido seroso-
amarillento con halo eritematoso

Figura 5. Vesículas que confluyen en piernas
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Los hallazgos histopatológicos están en relación al estadio
clínico de la enfermedad, en este caso corresponde al estadio
vesicular. Las características asociadas de espongiosis
eosinofílica, vesículas con eosinófilos en su interior y
queratinocitos disqueratósicos son bastante específicas de
incontinencia pigmenti en dicho estadio (1,8).

Las manifestaciones asociadas son de radical importancia
puesto que determinarán la calidad de vida de la paciente.
Actualmente la paciente no presenta alteraciones de otros
sistemas, pero se requieren seguimientos estrechos a largo
plazo como revisaremos a continuación.

Las alteraciones dentales se observan en más del 80% de los
casos, constituye la manifestación no dermatológica más fre-
cuente, se afecta la dentición decidual y permanente, presen-
tándose anodoncia parcial o total (43%), dientes cónicos o
en gancho (30%) y dentición tardía (18%) (1,4,6).

A nivel de cuero cabelludo encontramos alopecia cicatricial
en espiral ubicada principalmente en vértex en el 38% de los
casos. Esta característica constituye unas expresión de la
lionización genética en estas pacientes, es decir el proceso
por el cual algunas células del mismo origen embriológico
expresan el defecto y otras no (1,6,9).

La distrofia ungueal se reporta del 7 a 40%, inicia en la niñez
y afecta a casi todas las uñas (1,4,6). Los tumores subungueales
dolorosos están considerados como una manifestación tar-
día de la enfermedad, generalmente aparecen en la pubertad
y afectan los dedos de los pies, pueden llegar a destruir las
falanges distales subyacentes (10).

Las manifestaciones oftalmológicas son las más severas y
están asociadas a compromiso neurológico. Su prevalencia
es aproximadamente del 30% y la amaurosis uni o bilateral
se estima en 7%. Las manifestaciones que afectan la retina
se atribuyen a eventos vaso-oclusivos con la consecuente
vaso-proliferación compensatoria, pueden ser evidentes en-
tre el periodo neonatal y el primer año de vida, por lo que
requiere seguimiento continuo. Otra manifestación frecuen-
te es el estrabismo, pero éste se presenta luego de los 2 años
de edad (1, 4, 6, 11, 12).

El compromiso neurológico se observa en el 30% de los ca-
sos, coexiste con la vasculopatía de la retina, probablemente
por los mismos mecanismos de oclusión de los vasos e is-
quemia. Las manifestaciones clínicas incluyen síndrome
convulsivo y espasmos infantiles (13%), parálisis espástica
(11%), retardo en el desarrollo motor (7,5%) y microcefalia

(aproximadamente 5%). El reconocimiento de accidentes
cerebro vasculares isquémicos en incontinencia pigmenti
requiere de estudios de neuroimagen que incluyan Resonan-
cia Magnética Nuclear (RMN) y RMN con angiografía, en
el momento del diagnóstico y repetir el examen si se presen-
ta algún signo neurológico (1, 6, 11-14).

En el manejo de las lesiones de piel se consideran solo medi-
das generales puesto que van a la resolución espontánea. En
el estadio vesicular, se puede usar soluciones astringentes
a modo de compresas, opinamos que el empleo de anti-
bióticos podría considerarse en esta etapa si las medidas
higiénicas no fueron adecuadas al momento del ingreso.
Lo más importante es el seguimiento multidisciplinario y
el consejo genético. En alteraciones específicas de otros
sistemas el manejo dependerá de la especialidad corres-
pondiente (1,10,13-15).

La paciente se encuentra en seguimiento multidisciplinario.
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ABSTRACT

The giant condyloma, first described by Buschke, in 1896, and later
by Lowenstein, in 1925, is provoked by the infection of the human
papilloma virus type 6 and 11. It is an epithelial proliferation with
pseudo epitheliomatous aspect, rare, sexually transmitted, that can
degenerate into squamous cell carcinoma. The case of a patient is
presented who complained of a five years of evolution of a tumoral
lesion on the pubis, without symptoms, accompanied with fetid
secretion, and no other finding in the physical examination. The
histopathological test was compatible with acuminate condylomata.
A surgery removal on the lesions was performed with satisfactory
results and posterior follow-up.

Keywords: condyloma acuminata; skin diseases; groin; therapy;
pathology.�

INTRODUCCIÓN

El condiloma gigante (CG), descrito inicialmente por Buschke,
en 1896, y luego por Lowenstein, en 1925, es producido por la
infección del virus del papiloma humano (VPH) tipos 6 y 11(1).
Es una proliferación epitelial de aspecto pseudoepiteliomatoso,
rara, de transmisión sexual que puede presentar degeneración a
carcinoma escamoso (2).

 Se caracteriza por un espectro clínico variado, presentándose
en muchas ocasiones como lesiones pequeñas y de comporta-
miento benigno cuyo tratamiento conservador produce buenos
resultados. En otras, como lesiones verrugosas, exofíticas, gi-
gantes y de comportamiento agresivo, con rápido crecimiento y
destrucción de estructuras vecinas como el condiloma gigante
invasivo que aparece en múltiples localizaciones anatómicas,
entre las más frecuentes encontramos el pene y la región peria-
nal. Han sido descritas otras localizaciones: en el hombre la ano
rectal y en la mujer las vulvares y anogenitales. Otras más
infrecuentes como la vejiga han sido también descritas(2, 3).

Se presenta el caso de un paciente con CG que tiene como ante-
cedentes haber sufrido de otras enfermedades de trasmisión
sexual.

COMUNICACIONES BREVES

Giant condyloma of Buschke and Lowenstein. A case report

RESUMEN

El condiloma gigante descrito inicialmente por Buschke, en 1896, y luego por Lowenstein, en 1925, es producido por la infección
del virus del papiloma humano tipos 6 y 11. Se trata de una proliferación epitelial de aspecto pseudoepiteliomatoso, rara, de trans-
misión sexual, que puede degenerar en carcinoma escamoso. Se presenta el caso de un paciente con lesión tumoral de localización
púbica, de 5 años de evolución, asintomático, acompañada de secreción fétida escasa, sin otros hallazgos al examen físico. El
examen histopatológico fue compatible con condiloma acuminado. Se realizó extirpación quirúrgica de la lesión con resultados
satisfactorios y seguimiento posterior.

Palabras clave: Condiloma acuminado; Dermatopatias; Ingle; Patología; Terapia
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CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 56 años, de raza negra, que acude a la
consulta externa de dermatología por presentar lesión de lo-
calización púbica de 5 años de evolución, la cual fue aumen-
tando progresivamente de tamaño, sin síntomas subjetivos
asociados.

Al examen clínico se observó lesión tumoral exofítica, de
aproximadamente 10 cm de diámetro, de superficie verru-
gosa, color café, localizada en región púbica, acompañada
de secreción fétida escasa. El resto del examen físico fue
normal. Figura 1.

Antecedentes patológicos personales de sífilis adquirida re-
ciente secundaria en 1991, diagnosticada y tratada en 1991.
La entrevista epidemiológica arroja un comportamiento bi-
sexual promiscuo del paciente, con un contacto masculino el
cual fue tratado por verrugas genitales.

Se le realizaron exámenes complementarios hematológicos,
hemoquímicos y orina con resultados dentro de límites nor-
males y estudios serológicos para descartar infecciones de
transmisión sexual.

El estudio histológico fue realizado en el Departamento de
Anatomía Patológica del Hospital Clínico Quirúrgico Her-
manos Ameijeiras el cual informó: hiperqueratosis, paraque-
ratosis, acantosis, papilomatosis y cambios celulares
coilocíticos. No se encontró malignidad en la muestra, con-
firmándose el diagnóstico de condiloma gigante de
Buschke-Lowenstein. Figura 2.

Con el diagnóstico de condiloma acuminado gigante se de-
cide llevar a la mesa operatoria para realizar la resección
quirúrgica de la lesión. Este procedimiento fue llevado a cabo
sin complicaciones y la evolución postoperatoria del paciente
fue satisfactoria. Se realizó consulta de seguimiento un año
después y no se evidenciaron recidivas de la lesión.

DISCUSIÓN

El tumor de Bushke-Lowenstein (TBL) es un tumor epitelial
benigno, sexualmente transmisible, de origen viral(1,2). Es un
tumor raro que se presenta más frecuentemente en hombres
que en mujeres(2), en las cuales se presenta más frecuente-
mente durante el embarazo(3). Actualmente tiene una frecuen-
cia de 0,1% de la población general(4).

El TBL, para algunos autores, es una afección benigna con
aspecto carcinomatoso, mientras que para otros autores es
una entidad intermedia entre el condiloma acuminado ‘ordi-
nario’ y el carcinoma de células escamosas, que presentan
un alto grado de recurrencia (66%) y de transformación ma-
ligna (56% )(5).

El tumor proviene de la confluencia de múltiples condilo-
mas acuminados y es inducido por la infección por papilo-
ma virus humano(5). En la literatura, se informa como más
frecuente el tipo 6 aunque también se reportan los tipos 11,
16 y 18(6).

El rápido desarrollo de los condilomas gigantes suele estar
ocasionado por un deficiente estado inmunitario del pacien-
te, asociándose a inmunodeficiencias congénitas y adquiri-
das como sida, tratamiento inmunosupresor, alcoholismo,
diabetes mellitus y otros(7). También se describen factores
predisponentes como mala higiene, promiscuidad, preexis-
tencia de recidivas de vegetaciones venéreas y otros
cofactores carcinogénicos(8, 9).

Este tumor bajo la influencia VPH oncogénico tipos 16 y 18
se puede convertir en un tumor maligno, el cual se relaciona
con el carcinoma verrucoso(10). Esta evolución ocurre después
de la alteración de las funciones del supresor tumoral proteí-
na P53 por una proteína viral(1).

Figura 2. Aspecto microscópico de la lesión.

Figura 1. Aspecto macroscópico de la lesión.
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Chu (6) en su revisión de 42 casos con TBL plantean que
estos tumores presentan un alto grado de recurrencia
(66%) y de transformación maligna (56%). La mortali-
dad en su serie fue de 20%, todos en pacientes con
recurrencias. De los pacientes con cirugía radical 50%
recurrieron y la media del tiempo antes de la primera re-
currencia fue de 10 meses(7).

El TBL típicamente comienza como una placa queratótica
que lentamente crece y se expande en forma de coliflor.
La lesión puede ulcerarse y típicamente se encuentra aso-
ciada a mal olor. Puede ocurrir expansión de la lesión ha-
cia el cuerpo cavernoso y la uretra peniana con forma-
ción de fístula subsiguiente. Las linfadenopatías son co-
munes, primariamente debido a infección secundaria, no
por metástasis. Similar progresión lenta ocurre en las le-
siones perianales(11).

Clínicamente se manifiesta por lesiones verrugosas,
exofíticas, gigantes y de comportamiento agresivo, con
rápido crecimiento y destrucción de estructuras vecinas.
Aparece en múltiples localizaciones anatómicas. En los
hombres suelen localizarse mayoritariamente en el pene
(81-94%), en la región ano rectal (10-17%) y uretra (5%).
En mujeres la localización es esencialmente vulvar (90%),
aunque también puede verse en la región ano rectal. Otras
más infrecuentes como la vejiga han sido también des-
critas(12-14).

El condiloma acuminado gigante presenta características
clínicas de malignidad, pero histológicamente, es un tu-
mor benigno(15,16), caracterizado por hiperplasia epitelial,
acantosis e hiperqueratosis(2,17).

El tratamiento de la enfermedad consiste en la exéresis
del tumor, la cual se puede realizar mediante varios mé-
todos(9,18).
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NEUROFIBROMATOSIS SEGMENTARIA

REPORTE DE UN CASO

Arturo Saettone-León1

ABSTRACT

A female patient, 27 years old is presented with neurofibromas in

left side of face and in left side areas of neck, shoulder, supraclav-

icular region; and a plexiform neurofibroma on left mastoid region.

Classifications, etiopathogenia, epidemiologic aspects, clinic fea-

tures, histopathology and genetic counseling are discussed. The

present case belongs to a true segmental neurofibromatosis.

Keywords: Neurofibromatosis, segmental neurofibromatosis

I N T R O D U C C I Ó N

Tres grandes tipos de tumores benignos, originados en las

vainas de los nervios, son encontrados en la piel:

neurofibromas, neurilemomas y neuromas, y se diferencian
histológicamente porque en los primeros hay proliferación

tanto de las células de Schwann como de los fibroblastos

endoneurales; en los neurilemomas el tumor consiste en cé-
lulas de Schwann con prolongaciones citoplasmáticas for-

mando los llamados cuerpos de Verocay; y, finalmente, los

neuromas se deben a la proliferación de fascículos nerviosos
rodeados de abundante tejido perineural(1).

Los neurofibromas pueden ser solitarios o múltiples. Los
múltiples se agrupan en las denominadas neurofibroma-

tosis (NF). Las NF se han dividido en: NF tipo 1 o clásica

o enfermedad de von Recklinghausen y a la cual corres-

ponden el 85% de los casos; tipo 2 o NF central o acústi-
ca; los tipos 3 (mixto) y 4 (variante) semejan al tipo 2 pero

pueden tener numerosos neurofibromas cutáneos; tipo 5

o NF segmentaria; el tipo 6 no presenta neurofibromas y
sólo manchas café con leche y el tipo 7, es el NF de inicio

tardío pues recién presenta lesiones a partir de la tercera

década de la vida. Los cuatro primeros tipos se heredan
como rasgos autonómicos dominantes; el tipo 5 o NF seg-

mentaria es considerado como mutación somática

p o s c i g ó t i c a( 2 ).

Las NF tipo 5 o segmentarias son de presentación infrecuen-

te y es la razón por la que se reporta el presente caso.

REPORTE DE CASO

Paciente de sexo femenino, de 27 años de edad, natural y
procedente de Lima, que acude al consultorio de dermatolo-

gía de la Clínica Maison de Santé (12 diciembre de 2005)

por presentar numerosas lesiones papulares asintomáticas en
hemicara izquierda. Estas lesiones fueron apareciendo len-

tamente desde hace seis años. Hace seis meses nota que las

lesiones también vienen desarrollándose en la región lateral
izquierda del cuello, en la región supraclavicular y hombro

COMUNICACIÓN BREVE

Segmental neurofibromatosis. Case report.

R E S U M E N

Se reporta el caso de una paciente de 27 años que presenta neurofibromas localizados en hemicara izquierda, región lateral izquier-

da del cuello, hombro izquierdo, región supraclavicular izquierda y un neurofibroma plexiforme sobre región mastoidea izquierda.

Se discute las clasificaciones, etiopatogenia, epidemiología, cuadro clínico, histopatología, pronóstico y consejo genético. El caso

presentado corresponde a una neurofibromatosis segmentaria verdadera.

Palabras clave: Neurofibromatosis, neurofibromatosis segmentaria
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del mismo lado. Como antecedentes patológicos es diagnos-
ticada de fibromialgia hace 2 años, refiere cuadro de

preeclampsia en su segunda gestación (parto en octubre 2005)

y ha sido sometida a cauterización de cérvix por cervicitis
severa. Refiere no tener familiares con lesiones cutáneas si-

m i la res .

Al examen se encontraron numerosas lesiones papulares,

alrededor de 30, color de la piel algunas y marrones otras,

semiesféricas, de consistencia blanda, de diversos tamaños
(puntiformes a 0,75 cm de diámetro excepto una lesión loca-

lizada en región mastoidea de 3 cm de diámetro mayor) que

se distribuyen en la mejilla izquierda, sobre la rama
mandibular izquierda, así como en la región lateral izquierda

del cuello (Figura 1), región supraclavicular izquierda y hom-

bro del mismo lado, así como una lesión más grande que al

palparla da la sensación descrita como ‘bolsa de gusanos’

sobre la región mastoidea izquierda (que puede correspon-
der a un neurofibroma plexiforme). No se detectó ninguna

‘mancha café con leche’ ni pecas axilares. En el examen of-

talmológico no se encontraron nódulos de Lisch.

Los exámenes de laboratorio (hemograma, glucosa, urea,

creatinina, transaminasas y orina completa) estuvieron en
límites normales.

El 16 de diciembre se extirpó una de las lesiones y el informe
histopatológico fue de neurofibroma, apreciándose

tumoración mal delimitada constituida por células con nú-

cleos ovalados distribuidos entre finas fibras onduladas lige-
ramente eosinofílicas, dispuestas en diferentes direcciones

en la dermis (Figuras 2 y 3).

D I S C U S I Ó N

La neurofibromatosis segmentaria o NF tipo 5, es un forma

rara de presentación del grupo de síndromes neurocutáneos
conocidos como neurofibromatosis y que se caracteriza por

la presencia de neurofibromas o manchas café con leche, de

aparición progresiva, de localización unilateral (generalmen-
te) a lo largo de uno o varios dermatomas y limitados a un

segmento corporal.

En 1793, von Tilesius describe el cuadro clínico de las neu-

rofibromatosis. Von Recklinghausen, en 1882, publica un

artículo de 149 páginas describiendo detalladamente el cua-
dro clínico de esta enfermedad de transmisión autonómica

dominante, caracterizada por presentar diversas anomalías

congénitas, manchas café con leche generalizadas, efélides
axilares, neurofibromas cutáneos, etc. que denominó

Figura 3. A mayor aumento se aprecia núcleos ovalados y finas

fibras dispuestas en diferentes direcciones

Figura 1. Neurofibromas en cara y cuello.

Figura 2. Vista panorámica. Tumor sin límites precisos
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neurofibromatosis (NF), cuadro clínico que corresponde ac-

tualmente a la NF 1 o enfermedad de von Recklinghausen,
en su honor. En 1923, van der Hoeve la incluye entre las fa-

comatosis al lado de la esclerosis tuberosa, la angiomatosis

retinocerebelosa de von Hipple Lindau, al síndrome de
Sturge-Weber y otras más. En 1931, Gammel describe por

primera vez las formas localizadas, siendo Crowe el primero

en emplear el término neurofibromatosis sectorial y Miller y
Sparks los primeros que utilizaron el término neuro-

fibromatosis segmentaria en 1977(3,4).

La Conferencia de Consenso en Neurofibromatosis del

National Institutes of Health, en 1987, concluyó que había

suficiente evidencia para distinguir claramente las NF 1 y NF
2, pero Riccardi y Eichner ya habían descrito 8 tipos de

neurofibromatosis en 1986: los siete que se ha nombrado al

inicio del artículo a lo que se agrega un octavo tipo que inclu-
ye aquellos casos que corresponden claramente a NF pero

no pueden englobarse en ninguna de las categorías antes

mencionadas; posteriormente Gorlin et al. añaden dos nue-
vos tipos: la NF 8, forma gastrointestinal y la NF 9, neuro-

fibromatosis Noonan(4,). Roth et al (5) subdividen la NF 5, neu-

rofibromatosis segmentaria, en 4 subtipos. Tabla I.

La NF 1 se caracteriza por la presencia de neurofibromas

múltiples incluyendo neurofibromas plexiformes, numero-
sas manchas café con leche, efélides axilares, nódulos de

Lisch en iris. Pueden estar afectados otros sistemas con pre-

sencia de acromegalia, cretinismo, hiperparatiroidismo,
mixedema, feocromocitoma, lordosis, cifosis, retraso men-

tal, demencia, epilepsia, neuropatía intersticial, etc., tenien-

do un riesgo cuatro veces mayor de desarrollar una neopla-
sia maligna que la población general, pudiendo presentarse

a veces neurofibrosarcomas, schawnomas malignos, tumor

de Wilms, rabdomiosarcomas, neoplasias gastrointestinales
y leucemia mieloide crónica. La NF 2 está caracterizada por

la presencia de neurinomas de los pares craneales, especial-

mente del VIII par, el acústico, causando pérdida súbita de la
audición a fines de la adolescencia(2,3).

Las neurofibromatosis en general se heredan en forma auto-

nómica dominante, excepto la NF 5 que estaría causada por
una mutación somática poscigótica. El gen de la NF 1 se

encuentra en la región pericéntrica del cromosoma 17q11.2

y codifica la neurofibromina, una proteína que regula de for-
ma negativa las señales transducidas por las proteínas Ras.

Cuando este gen se inactiva o se pierde se origina una proli-

feración celular incontrolada. El gen mutante de la NF 2 está
en el brazo largo del cromosoma 22q12.2 y codifica la merlina

o schwanomina, una proteína que liga el citoesqueleto de

actina a las glicoproteínas de la superficie celular y funciona
como un regulador negativo de crecimiento(2,3,6).

Se postula que la etiología de la NF 5 es una mutación somá-
tica espontánea poscigótica en estadios precoces en el desa-

rrollo de las células de la cresta neural que afecta al gen de la

NF 1 y cuya distribución regional reflejaría la existencia de
diferentes clones celulares, en relación con la hipótesis del

mosaicismo somático. Esta enfermedad ha sido considerada

como una forma no hereditaria, pero si el mosaicismo afecta
a las gónadas, existe riesgo de transmisión, como cuadro

completo de NF 1 o su forma segmentaria, a la descenden-

cia(4,7,8). Una microdeleción del gen de NF 1 ha sido identifi-
cada en un paciente usando hibridización fluorescente in vitro ,

encontrando el alelo mutante en un patrón en mosaico en fi-

broblastos cultivados procedentes de la lesión y ausentes de
la piel normal del paciente(9). Sin embargo, Ruggieri et al(10)

cuestionan este mecanismo patogénico al no encontrar mu-

tación del gen NF 1 en el ADN sanguíneo de sus casos y plan-
tean la hipótesis de que la neurofibromatosis segmentaria sería

una condición heterogénea en los que se observa muy oca-

sionalmente mosaicismo, a similitud a la schwanomatosis
múltiple segmentaria, entidad recientemente reconocida, en

la cual excepcionalmente es el resultado de un mosaicismo

por mutación del gen de la NF 2.

En cuanto a su frecuencia de presentación, mientras la NF 1,

que representa el 85% al 90% de los casos de neuro-
fibromatosis, se presenta en aproximadamente una de cada 4

Tabla 1. Clasificación de la neurofibromatosis segmentaria según Roth el al.

C a t e g o r í a D e s c r i p c i ó n C a r a c t e r í s t i c a s

• Subtipo I Segmentaria verdadera Manchas CAL y/o neurofibromas segmentarios, sin compromiso sistémico,

no familiar

• Subtipo II Localizada con compromiso profundo Segmentaria con compromiso sistémico, no familiar

• Subtipo III Segmentaria hereditaria Segmentaria, familiar, sin compromiso sistémico

• Subtipo IV Segmentaria bilateral Mancha CAL y/o neurofibromas bilaterales segmentarios,

sin compromiso sistémico, no familiar

CAL: Café-au-lait (café con leche)
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000 personas, la NF 5 se presenta en una de cada 36 000 a 40

000 habitantes lo que se traduce en un porcentaje de 0,0014%

a 0,0027%(3,4,9), por lo que podemos colegir que es una enti-
dad bastante rara. Hager et al(11)  refieren que encontraron tan

solo 82 pacientes con NF 5, incluyendo los de ellos. Por su

parte Agarwal et al(12) refieren que hasta el 2005 sólo habían
encontrado alrededor de 150 casos reportados; se piensa que

hay una mayor cantidad de casos que o no han sido recono-

cidos como tales o no han motivado a sus médicos tratantes
a reportarlos. Ruggieri et al (10) , examinaron 730 individuos,

entre enero de 1990 y diciembre de 2003, de los cuales 600

tenían posibilidad de padecer una neurofibromatosis com-
probando que 388 de ellos presentaban NF 1 y 72, NF 5.

Los pacientes provenían del este de Sicilia (2,6 millones de

habitantes) y de la región de Roma (2,9 millones de habi-
tantes).

Alrededor del 60% de los pacientes es de sexo femenino, la
edad de inicio del cuadro varía desde el nacimiento hasta los

83 años, con una edad media de 28 años(11) .

El cuadro clínico se caracteriza por neurofibromas, manchas

café con leche y efélides axilares en menor frecuencia, de

localización unilateral, aunque hay algunos casos bilatera-
les. Las lesiones ocupan un solo dermatoma en la mayoría de

pacientes y comprometen las regiones cervicales, torácica,

lumbar y sacra, en orden decreciente(11) . Se informa de loca-
lizaciones poco habituales como el reportado por Ramos-

Garibay, cuya paciente presentaba dos neurofibromas loca-

lizados en dorso del pie derecho(13). En el caso de Vidarte y
col., las lesiones se localizaban en región posterior de brazo

derecho(7). Nuestra paciente presentó las lesiones en cara,

además de tenerlas también en cuello, hombro y región su-
praclavicular. La localización en cara es sumamente rara y

entre otros reportes podemos mencionar el de Sloan y col.(14) ,

los dos casos reportados por Hager et al(11) y el de Agarwal y
col.(12) quien comunica que de la revisión de la literatura mé-

dica encuentra hasta la fecha (2005) tan solo 5 casos anterio-

res y que el de ellos sería el sexto. De no haber habido omi-
sión alguna podríamos afirmar que nuestro caso es el sétimo

reportado en la literatura médica con localización en cara.

Clínicamente, los pacientes pueden subdividirse en cuatro

grupos: aquellos con sólo cambio pigmentarios, los que pre-

sentan sólo neurofibromas, aquellos que presentan tanto
neurofibromas como lesiones pigmentadas y aquellos con

neurofibromas plexiformes(15). Nuestro caso sería una com-

binación de los grupos 2 y 4: neurofibromas y neurofibroma
p lex i f o rme .

Las lesiones pueden permanecer estables toda la vida o au-
mentar en número y tamaño progresivamente y suelen agra-

varse con la pubertad y la gestación. La afectación sistémica

es rara y se ha enfatizado la ausencia de nódulos de Lisch(10) ,

aunque también se afirma que ellos pueden estar presentes, a

veces, en forma ipsilateral. La evolución es favorable y ex-

cepcional el compromiso visceral así como la presencia de
tumores del sistema nervioso central y hay sólo un caso des-

crito de degeneración maligna(4).

El diagnóstico se hace por las características clínicas de las

lesiones y la distribución típica de las mismas. Los neuro-

fibromas son confirmados con el examen histopatológico
respectivo y es irrelevante realizar biopsia de las manchas

café con leche ya que los hallazgos son inespecíficos. Al

examen histopatológico de las lesiones, con hematoxilina-

eosina, se encuentra habitualmente una lesión bien delimita-
da aunque no encapsulada; ocasionalmente los límites entre

la lesión y el tejido circundante es impreciso e infiltra el teji-

do conectivo dérmico, como en nuestro caso(1). Los tumores

están compuestos de fibras onduladas, delgadas, ligeramen-

te eosinofílicas, formando bandas que se extienden en diver-
sas direcciones y entre ellas se reconocen células con núcleos

o v ales o fusiformes, uniformes en tamaño. A veces se ob-

serva degeneración mucoide del estroma y en esas áreas los

núcleos celulares están presentes en una sustancia homo-

génea, azul pálida consistente en mucopolisacáridos dige-
ridos. Se diferencian de los fibromas y otros nódulos cutá-

neos porque las células son relativamente pequeñas, con

núcleos ovoides pequeños y las fibras no se disponen en

haces definidos, apuntando en todas direcciones (16); los

mastocitos están incrementados en número y es posible
observar pocas fibras nerviosas mielinizadas, en cambio en

los neurofibromas plexiformes se aprecian grandes fibras

nerviosas de forma irregular en la dermis profunda y el te-

jido celular subcutáneo (17) .

El examen inmunocitoquímico de los tumores revela que

la mayoría de las células se tiñe con anticuerpos para pro-

teína S-100, como las células de Schwann, aunque exhi-

biendo un patrón tanto nuclear como citoplásmico a dife-

rencia de los patrones de las células de NF 1 que son pre-
dominantemente nucleares. Con anticuerpo contra colá-

geno tipo IV se produce un teñido difuso de la matriz.

Anticuerpo para fibronectina reveló una red continua en

la matriz intercelular (18).

Esta enfermedad ha sido considerada generalmente como una

forma no hereditaria y excepcionalmente es posible encon-

trar familiares afectados. En este último caso si el mosaicis-

mo compromete a las gónadas, existe el riesgo de transmi-
sión del cuadro completo de NF 1 o de la forma NF 5 a la

descendencia(4). La frecuencia de mosaicismo es desconoci-

da y el riesgo de transmisión es muy bajo en ausencia de

nódulos de Lisch, como en nuestra paciente. Sloan et al(14)

plantea que ante el diagnóstico adecuado de un caso de NF 5
se debe realizar el examen oftalmológico para determinar la
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presencia de nódulos de Lisch; si no están presentes la posi-

bilidad de transmisión a la descendencia es mínima, si están

presentes en forma bilateral la posibilidad es alta casi tanto

como en la NF 1; asimismo, piensan que si la afectación es

ipsilateral el riesgo es similar a aquellos sin nódulos y sugie-

ren que el consejo genético se realice después de la pubertad

en donde la ausencia de nódulos de Lisch tiene mayor signi-

f icanc ia .

En conclusión, el caso presentado cumple todos los criterios

de una neurofibromatosis segmentaria, NF 5 de la clasifica-

ción de Riccardi, del subtipo 1, segmentaria verdadera, de

acuerdo a la clasificación de Roth de la NF 5; es el segundo

reporte en la literatura nacional, siendo el primero el de

Vidarte y col(7), y sería el sétimo caso reportado a nivel mun-

dial con lesiones en cara.
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CORRELATO CLINICO PATOLÓGICO

Ulcerated warty tumor in lower limb

Figura 1. Tumoración acral, ulcerada que compromete planos profundos

HISTORIA CLÍNICA

Paciente varón de 57 años de edad, agricultor, natural y pro-
cedente del departamento de San Martín, sin antecedentes
de importancia, cuya enfermedad se inicia hace ocho meses
con úlcera dolorosa en pie derecho, con secreción purulenta
y bordes eritematosos y edematosos y de crecimiento pro-
gresivo. Acude a un médico general quien indica antibióticos,
sin presentar mejoría continuando el incremento progresivo
de la úlcera y dolor local.

A los seis meses de evolución presenta mal estado general y
pérdida del segundo dedo de dicho pie producido durante
limpieza de la úlcera. Posteriormente, se agrega limitación
funcional y desarticulación espontánea del primer dedo del
pie derecho.

EXAMEN CLÍNICO

El paciente es admitido en regular estado general y
nutricional, con funciones vitales estables, en decúbito dor-
sal obligado y sin deterioro cognoscitivo ni déficit
neurológico. Piel y mucosas pálidas. Fototipo III. Se obser-
va úlcera con tejido necrótico purulento, friable, sangrando
en napa, rodeado de nódulos verrucosos de aspecto vegetan-
te, color piel, de olor fétido, con signos de flogosis, que com-
promete el tercio distal del pie derecho, ausencia de primer y
segundo dedos (Figuras 1 y 2). Pulsos pedio, poplíteo y tibial
conservados. Adenomegalia de 1 cm, dura, dolorosa a la palpación,
adherida a planos profundos en región inguinal derecha. Aparato
respiratorio, cardiovascular y gastrointestinal sin alteraciones.

EXÁMENES AUXILIARES

Las pruebas de laboratorio efectuadas dieron como resulta-
do lo siguiente: Hemograma: leucocitos, 14 300; abastonados,
1%; segmentados, 87%; linfocitos, 8%; monocitos, 3%; eosi-
nófilos, 1%; hemoglobina, 6 g/dL; gama-glutamiltrans-
peptidasa, 127 U/L. Marcadores tumorales negativos; anti-
cuerpos IgG-HVA positivo. El examen directo de frotis de la
tumoración ulcerada fue negativa para Leishmania pero se
aprecian gránulos compatibles con A. madurae; el cultivo de
la secreción dio como resultado Enterobacter aerogenes ;
radiografías de tórax fue normal y la radiografía del pie mos-
tró ausencia completa de los dos primeros dedos del pie de-
recho, osteólisis proximal del tercer, cuarto y quinto
metatarsianos y osteólisis de los huesos del tarso (Figura 3),
asociado a masa de partes blandas.

ESTUDIO ANATOMOPATOLÓGICO

El estudio histopatológico de la biopsia del pie derecho mos-
tró una hiperplasia epidermal irregular marcada; en la der-
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Figura 2. a) Vista lateral interna con importante destrucción y signos de flo-
gosis. b) Vista lateral externa. Tumoración verrucosa, vegetante, friable.

Figura 5. Biopsia de pie. Formación de globos de queratina. Grado histológi-
co bien diferenciado.

Figura 4. Biopsia de pie. Infiltración del tumor hasta la capa muscular.

Figura 3. Osteólisis de los huesos del tarso. Ausencia completa de los dos
primeros dedos del pie derecho.

mis se aprecia masas irregulares de células epidérmicas que
proliferan en todo su espesor infiltrando planos musculares.
Estas masas están compuestas de células escamosas algunas
normales y otras atípicas. En su mayoría son células bastante
diferenciadas con presencia de globos de queratina (Figuras 4
y 5) y también se observó algunas áreas de tumor pobremente
diferenciado con focos mínimos de queratinización hacia la
profundidad (grado histológico pobremente diferenciado).

EVOLUCIÓN

Se inició tratamiento con antibioticoterapia endovenosa de
amplio espectro, en asociación con itraconazol y cotrimoxazol
(por informe de estudio directo de microbiología compati-
ble con gránulos azurófilos) y por la infección sobreagregada.
La evolución fue tórpida por lo que se realizó amputación
infracondílea, tercio medio de pierna derecha sin ninguna
complicación. Posteriormente es dado de alta no acudiendo
a sus controles ambulatorios.

Ocho meses después reingresa por emergencia en mal esta-
do general, ictérico, con alza térmica, hepatomegalia y tu-
moración dolorosa inguinal derecha de 8 x 5 cm., pétrea,
con edema en zonas de declive y región genital.
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Sus exámenes de laboratorio mostraron hemograma con 54
700 leucocitos, abastonados 14%, segmentados 84%, linfo-
citos, 1%; monocitos, 1%; hemoglobina, 7,3 g/dL; veloci-
dad de sedimentación globular, 40 mm/h; proteína C reactiva
(PCR) positiva; tiempo protrombina, 17,3; tiempo parcial de
tromboplastina, 44,82; albúmina, 16,48 g/dL; globulina,
28,34 g/dL. Bilirrubina total, 182,9 mg/dL; bilirrubina directa
170,6 mg/dL; bilirrubina indirecta, 12,3 mg/dL; TGP, 5,6 U/
L; TGO, 26 U/L; fosfatasa alcalina, 208. Test de adenosín
deaminasa sérico, 18,8; estudio parasitológico de heces lar-
va de Strongiloides stercolaris. Thevenon positivo. Cultivo
de tumoración inguinal negativo; ecografía de partes blan-
das (región inguinal derecha): adenomegalias múltiples de di-
verso tamaño; ecografía abdominal: hígado con múltiples
nódulos y quistes, o abscesos y lesiones sólidas múltiples pe-
queñas; TAC abdominopélvico: hígado con múltiples quistes
simples y algunos nódulos atípicos. Quiste simple renal dere-
cho. Adenomegalias retroperitoneales, retrocrurales, iliaca e
inguinal derecha; punción aspiración con aguja firca negati-
vo; biopsia de ganglio inguinal: células epidermales pobremen-
te diferenciadas con focos mínimos de queratinización; la biop-
sia de médula ósea mostró leve incremento de la celularidad a
predominio granulocítico, de carácter reactivo, presencia de
las tres series y sin evidencia de neoplasia maligna.

El paciente evidenció deterioro progresivo del cuadro clíni-
co general y finalmente fallece.

DISCUSIÓN CLÍNICA

La presencia de una tumoración ulcerada, invasiva, de rápi-
da evolución, con pobre respuesta al tratamiento con
antibióticos, en un agricultor, nos lleva a plantear múltiples
diagnósticos diferenciales. Entre las hipótesis diagnósticas
basadas en la epidemiología, topografía y características clí-
nicas se incluye desde micosis profundas como micetoma,
hasta enfermedades infecciones destructivas como
leishmaniasis y neoplasias malignas como sarcoma epitelial.

El micetoma es una enfermedad infecciosa crónica que afec-
ta la piel, el tejido celular subcutáneo y las estructuras sub-
yacentes(1). Alrededor del 60% de los micetomas son causa-
dos por actinomicetos y 40% por eumicetos(2,3). El agente
causal habita en el suelo(4), se introduce a través de trauma-
tismos leves, como los causados por espinas o astillas de
madera; la enfermedad predomina en agricultoras o trabaja-
dores del campo y las extremidades inferiores son el sitio
afectado con mayor frecuencia(5). Clínicamente, se distinguen
por aumento de volumen de los tejidos, con consistencia fir-
me y presencia de abscesos y fístulas que drenan pus con grá-
nulos(3,4). El diagnóstico diferencial se efectúa con infeccio-
nes bacterianas (osteomielitis, tuberculosis cutánea, actino-
micosis), enfermedades micóticas (esporotricosis) y tumo-

res de tejidos blandos(1). De acuerdo a lo descrito este pacien-
te presentó criterios para plantear este diagnóstico como edad,
ocupación, procedencia, apariencia clínica y tiempo de evo-
lución, sin antecedentes de enfermedades previas. Sin em-
bargo, el cultivo negativo, la rápida evolución y el grado de
invasión tisular, descartan esta posibilidad.

La leishmaniasis tiene una amplia distribución geográfica.
Es endémica en 88 países del mundo incluyendo el Perú y se
presenta en zonas áridas y tropicales(6). Producida por
Leishmanias del subgénero Vianna y Leishmania. La presen-
tación clínica cutánea es variable. Comúnmente aparece una
pápula que aumenta de tamaño, evoluciona a un nódulo y se
ulcera. Aparece en zonas expuestas como cara y extremida-
des. Normalmente son únicas; algunas no se ulceran, otras
pueden adoptar patrón esporotricoide, eczematoide, en pla-
ca, hiperqueratósico-verrucoso, zosteriforme o erisipeloide(7-

9). Se planteó esta posibilidad, particularmente una leishma-
niasis verrugosa, que se caracteriza por placas verrugosas,
úlceras crónicas, con pobre respuesta al tratamiento y recaí-
das con lesiones extensas. Se descarta este diagnóstico por
poco sustento clínico y resultados de estudios de microbio-
logía negativos para leishmania.

El sarcoma es una neoplasia de patogénesis incierta, predomi-
nantemente dérmico o subcutáneo, que se manifiesta como uno
o varios nódulos que miden menos de 5 cm de diámetro, mu-
chos de los cuales están ulcerados. Se localiza en áreas distales
de extremidades, especialmente en las manos y muñecas de
adultos jóvenes. Aunque parece estar clínicamente localizado,
es común la existencia de nódulos satélites, recurrencias múlti-
ples y metástasis a ganglios linfáticos y a pulmones(10,11). Lo
consideramos dentro del diagnóstico diferencial por la evolu-
ción rápida y destructiva, que llega a comprometer planos pro-
fundos, aunque no es frecuente a la edad de nuestro paciente,
sólo se podía desestimar por estudio anatomopatológico.

Dentro del rubro de neoplasias de carácter destructivo, se
plantearon también otras posibilidades diagnósticas.
El carcinoma verrucoso es un tumor de aspecto verrucoso, a
menudo grande, de crecimiento lento, que se localiza con más
frecuencia en la superficie plantar del pie. Generalmente son
lesiones exofíticas, pálidas, a veces con fístulas de drenaje y
a menudo dolorosas e inflamadas. Ocasionalmente se pro-
duce un crecimiento explosivo después de un periodo pro-
longado de progresión lenta, lo que hace probable esta posi-
bilidad diagnóstica.

El carcinoma epidermoide se describe en personas mayores.
Clínicamente se presentan como úlceras grandes o como tumo-
res elevados, de bordes indurados, aparecen con más frecuencia
en áreas expuestas al sol, también pueden presentarse en zonas
de úlcera crónica y tienen potencial de producir metástasis. La
clínica del paciente puede corresponder a esta entidad.
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DISCUSIÓN HISTOPATOLÓGICA

El carcinoma verrucoso se caracteriza histológicamente por
hileras de células ampulosas epiteliales, escamosas, grandes,
bien diferenciadas, con apariencia engañosa benigna, creci-
miento acantósico que se extiende a veces hacia la dermis
reticular, existe poca actividad mitótica y se limita a la capa
basal. Un estroma fibroso rodea los crecimientos epiteliales
y contiene vasos ectásicos y un infiltrado inflamatorio varia-
ble, donde a veces hay muchos neutrófilos y eosinófilos. A
menudo hay abscesos intraepidérmicos en las lesiones de
larga duración. La descripción histopatológica nos permite
distinguirlo del carcinoma de células escamosas, en especial
de la muy rara variante papilar.

El carcinosarcoma de la piel es una entidad extraordinaria-
mente rara y tiene tendencia a producir metástasis. Para el
diagnostico histopatológico, el tumor debe contener una
mezcla de elementos epiteliales y mesenquimales, ambos
malignos. En los casos publicados hasta la fecha el compo-
nente epitelial ha sido un carcinoma de células basales, lo
cual aleja esta posibilidad diagnóstica.

Carcinoma epidermoide: el estudio anatomopatológico de la
úlcera de pie corresponde a un carcinoma epidermoide con
áreas de tumor pobremente diferenciado no queratinizante
hacia la profundidad, mientras que la parte del tumor bien
diferenciado queratinizante se encontraba hacia la superfi-
cie. Lo cual quiere decir que este tumor tuvo dos componen-
tes: uno bien diferenciado poco agresivo y no metastásico y
otro pobremente diferenciado muy agresivo con capacidad
de invasión a tejidos profundos y con capacidad de dar me-
tástasis a distancia. Si bien en las láminas revisadas no se encontró
invasión linfática, ésta quedó demostrada con el estudio del ganglio
inguinal que correspondió a un carcinoma epidermoide pobremente
diferenciado con focos mínimos de queratinización (Figuras 6 y 7).

Por las características clínicas y hallazgos histopatológicos este
cuadro corresponde a un carcinoma epidermoide pobremente dife-
renciado, metastásico a ganglio inguinal e hígado. Los otros diag-
nósticos concurrentes fueron sepsis de foco abdominal y absceso
hepático asociado a estrongiloidiasis intestinal.

COMENTARIO

El carcinoma epidermoide es una neoplasia maligna, que se
origina a partir de los queratinocitos epidérmicos, o del epi-
telio de las mucosas oral o genital. Tiene la capacidad de in-
filtrar, destruir localmente y diseminarse a distancia. Es el
segundo cáncer más frecuente de piel, especialmente en in-
munosuprimidos(12-14). Se manifiesta, principalmente, en adul-
tos mayores de 50 años de edad y de sexo masculino(15,16).
Cerca del 25% de las muertes por cáncer de piel se atribuyen
a carcinoma epidermoide(12).

Se presenta en cualquier parte del cuerpo, pero la mayoría se
manifiesta en áreas fotoexpuestas. En diversos estudios rea-
lizados se encontró predilección por cara 68,4%; las extre-
midades inferiores representaron el 5%(17,18). Los factores de
riesgo intrínsecos son piel blanca, ojos claros, cabello rubio
o pelirrojo, enfermedades de predisposición genética e
inmunosupresión; y los factores extrínsecos son radiación

Figura 6. Biopsia de ganglio inguinal. InfilInfiltración total de células neoplá-
sicas

Figura 7. Biopsia de ganglio inguinal. Células atípicas malignas. Carcinoma
pobremente diferenciado con focos mínimos de queratinización
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ultravioleta, tratamiento PUVA, radiaciones ionizantes,
carcinógenos químicos e infección por papiloma virus hu-
mano(15,16,19-26).

Las formas clínicas clásicas de inicio son lesión indurada con
o sin erosión y cuerno cutáneo, y las formas constituidas son
lesiones exofíticas (tumoración vegetante, queratósica,
indurada), endofíticas (úlcera indurada) o combinadas
(tumoración ulcerovegetante ulcerada) (14).

La tendencia a la invasión y a la metástasis en el carcinoma
epidermoide varía en relación a ciertos factores: 1) Etiolo-
gía: los carcinomas que se generan sobre queratosis actínicas,
son menos agresivos que los que se desarrollan de novo o
sobre cicatrices de quemadura. 2) Sitio anatómico: las de
mayor riesgo son las desarrolladas en las mucosas y uniones
mucocutáneas. 3) Tamaño: las mayores de 2 cm tienen ma-
yor riesgo de metástasis. 4) Profundidad: las que invaden
dermis reticular y tejido celular subcutáneo son de peor pro-
nóstico. 5) Velocidad de crecimiento: las desarrolladas en
menor tiempo son de mayor riesgo. 6) Grado de diferencia-
ción histológica: las de peor pronóstico son los menos dife-
renciadas. 7) Inmunosupresión: el comportamiento en pacien-
tes inmunodeprimidos es más agresivo(17,27). El pronóstico en
la mayoría es excelente, sin embargo la evolución a largo
plazo de los pacientes que ya presentan metástasis es muy
pobre. Cuando hay metástasis los ganglios linfáticos regio-
nales están comprometidos en el 85% de los casos y aproxi-
madamente el 15% presentan lesiones a distancia especial-
mente a hígado, pulmones, cerebro, piel y hueso(28).

En el caso clínico presentado no se pensó en esta posibilidad
diagnóstica por lo poco frecuente del sitio anatómico, su lu-
gar de procedencia, el buen estado nutricional, el fototipo del
paciente y su evolución rápida, de carácter muy invasivo y
destructor. Sin embargo, cumple con varios factores de ries-
go para su grado de malignización. Se destaca una vez mas
el valor del estudio anatomopatológico para el diagnóstico
de enfermedades neoplásicas.

Existen varios métodos eficaces para el tratamiento del car-
cinoma epidermoide: la cirugía escisional, la radioterapia, el
curetaje y electrodesecación, la cirugía de Mohs y la
criocirugía. La selección del método dependerá de las ca-
racterísticas del tumor, así como de la edad y condición clí-
nica del paciente(17,27).

Presentamos este caso para resaltar la importancia de incluir
a las micosis profundas dentro del diagnóstico diferencial del
carcinoma epidermoide de localización acral y viceversa.
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REVISTA DE REVISTAS

A COMPARISON OF ANTI-DESMOGLEIN ANTIBODIES

AN INDIRECT IMMUNOFLUORESCENCE IN THE

SERODIAGNOSIS OF PEMPHIGUS VULGARIS

Zagorodniuk A, Weltfriend S, Shtruminger L, Sprecher E, Bogan O, BSc, Pollack S, Bergman R.
Int J Dermatol. 2005;44:541-544

La inmunofluorescencia indirecta (IFI) es el método están-
dar para la detección de autoanticuerpos del pénfigo. Gra-
cias a la clonación de genes que codifican los antígenos del
pénfigo se ha logrado la producción de proteínas recom-
binantes que llevaron al desarrollo de la comercialmente útil
prueba de inmunoabsorbencia ligada a enzimas (Elisa) para
medir anticuerpos séricos (Abs) como desmogleína 1 (Dsg1)
y desmogleína 3 (Dsg3), la cual es de uso reciente. Algunos
estudios han sugerido que los pacientes con pénfigo vulgar
(PV) con predominio mucoso tienen solo Abs contra Dgs3,
los pacientes con PV mucocutáneo tienen ambos Abs Dgs1
y Dsg3 y los pacientes con pénfigo foliáceo (PF) tienen solo
Abs contra Dsg1.

Con el objetivo de comparar la sensibilidad y especificidad
de la prueba de IFI y Elisa en el diagnóstico del PV y subti-
pos, fueron estudiados 33 pacientes con PV, 5 pacientes con
PF y comparados con 50 individuos sanos o que no reporta-
ron enfermedades cutáneas, encontrándose que las pruebas
de IFI y ELISA fueron positivas en 26 de 32 (81%) pacientes
con PV y en ninguno (0%) y 3 (6%) de los 50 controles res-
pectivamente. Los resultados de IFI y Elisa fueron
concordantes en el 60% de los pacientes con PV y solo una
de las dos pruebas fue positiva en el 31% restante de los pa-
cientes. 46% de los pacientes con PV y prueba de Elisa posi-
tiva no tuvieron el fenotipo de PV (mucoso o mucocutáneo)
predictivo por el perfil de autoanticuerpos.

La prueba de Elisa fue comparable con la IFI en sensibilidad
e inferior en especificidad para PV, pero fue superior en sen-

sibilidad para PF. En aproximadamente un tercio de los ca-
sos de PV solo uno de los dos tipos de prueba fue positiva y
en el 41% el perfil de Abs Dsg no fue predictivo para los
subtipos de PV. Por lo tanto, las pruebas de Elisa e IFI pue-
den ser usadas como complementarias en el diagnóstico se-
rológico de pénfigo.

PREMALIGNANT NATURE OF ORAL LICHEN PLANUS

R. Laeijendecker, T. Van Joot, M. Kuizinga, B. Tank, M. Neumann
Act Dermatol Venereol 2005; 85:516-520

La posibilidad que el liquen plano sea un desorden premaligno
es todavía controversial. El objetivo de este estudio fue ob-
servar las neoplasias orales asociadas a liquen plano oral e
investigar su potencial maligno intrínseco y su contribución
con un factor de riesgo externo asociado.

Se realizó un estudio retrospectivo tipo cohorte en 200 pa-
cientes caucásicos con liquen plano oral evaluados entre
1991 y 2003. Se evaluaron aspectos como sexo, edad, va-
riante clínica, ubicación de la lesión, duración de la enfer-
medad, histopatología, tratamiento inmunosupresor, poten-
cial exposición a agentes carcinógenos y otras enfermeda-
des concomitantes.

El examen histopatológico fue repetido durante el seguimien-
to si se sospechaba de malignidad. Tres (1,5%) de 200 pa-
cientes desarrollaron carcinoma de células escamosas en el
mismo sitio del diagnóstico inicial de liquen plano oral des-
pués de un período de 3 a 6 años (promedio 4,3 años).

Los factores de riesgo externos que contribuyeron fueron
también notados en 2 de 3 pacientes (fumadores por 20 años
y tratamiento sistémico inmunosupresor por 2 años).

La incidencia exacta de transformación maligna es difícil de
establecer, debido al bajo número de pacientes y a la posible
contribución de factores de riego externo, lo cual puede ser
relevante en la neoplasia oral.

Lizbeth Rengifo-Pinedo, Jhoman Armando Betanzos-Huatta, Juan Medina-Flores, José Ontón-Reynaga

Residentes de Dermatología, Hospital Nacional ‘Daniel Alcides Carrión’
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PULSE VERSUS CONTINUOUS TERBINAFINE

FOR ONYCHOMYCOSIS: A RANDOMIZED

DOUBLE-BLIND, CONTROLLED TRIAL

Warshaw EM, Felt DD, Blomfield HE, Grill JP, Nelson DB, Quintero V, Carver SM, Zielke GR,
Lederle FA
J Am Acad Dermatol. 2005;53(4):578-84

La onicomicosis afecta al 40% de personas mayores de 55
años, en dos tercios de ellos se reporta dolor, edema y enro-
jecimiento de los dedos afectados. Los tratamientos efecti-
vos para onicomicosis son costosos. Estudios previos sugie-
ren que la terapia antimicótica en pulso es menos costosa y
puede ser tan efectiva como la terapia estándar de dosis con-
tinua. La terbinafina es el tratamiento más adecuado para
onicomicosis de uñas de pies.

Objetivo: Determinar si terbinafina en pulso es tan efectiva
como terapia estándar de dosis continúa para el tratamiento
de onicomicosis de pies.

Metodología: Estudio doble ciego, aleatorizado realizado en
el centro médico para veteranos de Minneapolis. Se incluyó
pacientes con cultivo para dermatofitos positivo, como mí-
nimo con 25% de compromiso clínico de la uña objetivo del
tipo subungueal distal, que tuvieran análisis de hemograma,
pruebas hepáticas, renales dentro de límites normales. Se
excluyó todos los desórdenes que causen onicodistrofia, que
hayan recibido terapia antimicótica sistémica, gestantes o que
estén lactando, incapacidad para tomar la medicación, inca-
pacidad para entender o dar el consentimiento informado y
menores de 18 años.

Fueron incluidos 306 pacientes que fueron aleatorizados, 153
recibieron terbinafina, 250 mg/día, por 3 meses, y 153, terbi-
nafina, 500 mg/día, por 1 semana, por mes, por 3 meses. Vi-
sita clínica basal, al mes y 18 meses, contactados por teléfo-
no al cuarto y octavo meses. Resultado principal medido fue
cura micológica de la uña objetivo a los 18 meses. Resulta-
dos secundarios medidos fueron: 1) curación clínica de uña
objetivo; 2) curación completa de la uña objetivo (clínica y
micológica); 3) curación completa de todas las 10 uñas.

Resultados. Se encontró los siguientes resultados de dosis
continua vs. dosis en pulso. Curación micológica: 70,9% vs.
58,7%; curación clínica de uñas objetivo del pie: 44,6% vs.
29,3%; curación completa de uña objetivo del pie: 40,5% vs.
28,0%; curación completa de todas las 10 uñas del pie: 25,2%
vs. 14,7%. Tolerabilidad: no hubo diferencias entre ambos
grupos.

Conclusiones. Este estudio demuestra la superioridad de ter-
binafina dosis continúa vs. dosis en pulso. Esta terapia cos-
tosa es mucho menos efectiva de lo que previamente se ha-
bía pensado, particularmente en alcanzar curación completa
de todas las 10 uñas.

SUCCESSFUL TREATMENT OF LICHEN PLANUS

WITH SULFASALAZINE IN 20 PATIENTS

Bauzá A, España A, Gil P, Lloret P, Vásquez F.
Int J Dermatol. 2005;44:158-162

El liquen plano es una enfermedad pápulo-escamosa,
prurítica, de origen desconocido que afecta piel y/o mucosas.
Para su tratamiento se utilizan muchas drogas tópicas y sis-
témicas con variados grados de eficacia y efectos colatera-
les. La sulfasalazina está indicada en el tratamiento de la
enfermedad intestinal inflamatoria, también es efectiva en la
artritis reumatoidea (como segunda línea). Se sabe que el frag-
mento 5-aminosalicílico actúa sobre el metabolismo del áci-
do araquidónico, bloqueando la actividad incrementada de
la vía de la lipooxigenasa, además reduce la expresión de
algunas moléculas de adhesión (VCAM, ICAM, ELAM) y
el número de linfocitos intraepidérmicos y dérmicos. No
existen reportes anteriores respecto al uso de sulfasalazina
en el tratamiento del liquen plano.

Los autores reportan un estudio prospectivo realizado entre
1985 al 2001, con el objetivo de demostrar que la sulfasala-
zina es efectiva en el tratamiento del liquen plano. Incluye-
ron en el estudio 20 pacientes con diagnóstico de liquen pla-
no, 11 varones y 9 mujeres, con edades entre 5 y 65 años
(media de 41 años), con tiempos de enfermedad de 2 sema-
nas a 16 años, de los cuales 10 pacientes tuvieron tratamien-
to anterior con corticoide o retinoide sin respuesta. El perio-
do de tratamiento fue de 4 semanas a 14 meses. Todos fue-
ron tratados con sulfasalazina con una dosis inicial de 1,5 g/
día, con aumentos de 0,5 g por semana hasta alcanzar 3 g/
día, por un periodo de 4 a 16 semanas. Después de 4 a 16
semanas 11 pacientes disminuyeron la dosis en 0,5 g cada 2
o 4 semanas, hasta 1 g/día; 7 pacientes solo recibieron el
incremento inicial; la única niña (5 años) recibió 1 g/día por
16 semanas, seguido de 12 semanas con 1,25 g/día. Después
de al menos 16 semanas de tratamiento, en 13 pacientes se
obtuvo mejoría completa, mientras que los 7 restantes pre-
sentaron mejoría parcial en al menos 4 semanas. Diez pa-
cientes con mejoría completa tuvieron recaídas al suspen-
der el tratamiento (latencia: 2 semanas a 6 años), 5 de los
cuales reanudaron el tratamiento con remisión completa en
4 y 1 que abandonó por efectos colaterales. La mayoría
toleró la medicación, 8 pacientes presentaron efectos co-
laterales menores tales como dispepsia, rash cutáneo,
debilidad y cefalea, obligando a 5 el abandono del trata-
miento. No hubo anormalidades en los controles de labo-
ratorio, excepto leucopenia transitoria en un paciente.
Finalmente concluyen que la sulfasalazina puede ser to-
mada en cuenta como una nueva opción terapéutica en el
tratamiento del liquen plano por su eficacia y ausencia
de mayores efectos adversos.
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THE MOLE THEORY: PRIMARY FUNCTION

OF MELANOCYTES AND MELANIN MAY BE

ANTIMICROBIAL DEFENSE AND

IMMUNOMODULATION (Not solar protection)

Burkhart CG, Burkhart CN
Int J Dermatol. 2005;44:340-342

Los melanocitos son conocidos por su rol en la pigmentación
cutánea pero probablemente ese no sea su única función. En
efecto, los melanocitos tienen numerosas enzimas con capaci-
dad de participar en la defensa antimicrobiana, funciones ge-
néticas, bioquímicas y funciones de unión al sistema inmune.
La melanina producida endogénicamente en los melanocitos
es capaz de interactuar con enzimas y modular su conducta, es
un catión quelante poderoso y puede unirse y neutralizar
oxidantes, péptidos microbicidas y drogas antimicrobianas.

Existen dudas de que el principal rol de los melanocitos sea la
protección contra la luz ultravioleta, en la medida que no pue-
de explicar el aumento en la prevalencia de melanina y mela-
nocitos en la piel que normalmente no está expuesta al sol, tales
como los genitales, el epitelio del oído interno, el tracto uveal
de los ojos, el tejido cerebral y el peritoneo. Además, muchos
animales nocturnos, como los murciélagos, tienen altamente
melanizadas su superficie externa. En adición, los albinos afri-
canos a pesar de la ausencia de melanina protectora del sol no
tienen una incidencia aumentada de melanoma.

Las melaninas son pigmentos enigmáticos que han evolucionado
en 500 millones de años y están presentes en todos los animales,
microorganismos y plantas. La melanina es importante en la pato-
génesis microbiana, ha sido asociada con la virulencia por reduc-
ción de la susceptibilidad de los microbios a los mecanismos de
defensa del huésped. Específicamente, la melanina interfiere en la
respuesta T-cell protectora, la fagocitosis mediada por anticuerpos
y los efectos tóxicos antifúngicos de los oxidantes. En los huma-
nos, la melanina no funciona como la forma principal de la res-
puesta inmune pero mantiene su capacidad de formar parte del
sistema de defensa inmune innata. Existen evidencias para soste-
ner que la mayor función de los melanocitos, melanosomas y
melanina en la piel humana es inhibir la proliferación de bacterias,
hongos e infecciones parasitarias en la epidermis y dermis.

DOSIS BAJA DE ISOTRETINOÍNA EN EL

 TRATAMIENTO DEL ACNE VULGARIS

Amichai B, Shemer A, Grunwald MH
J Am Acad Dermatol. 2006;54(4):644-646
La introducción de la isotretinoína revolucionó el tratamiento
del acné reduciendo su daño psicológico y cosmético residual.
Inicialmente, el uso de la isotretinoína se limitó sólo a los casos
más severos de acné nódulo-quístico, pero en años recientes la
droga está siendo prescrita cada vez más en los casos modera-
dos de acné que no responden a la terapia convencional.

La eficacia de la isotretinoína a dosis de 0,5 a 1,0 mg/kg por
día en el tratamiento del acné está comprobado y considera-
do seguro, aunque algunas veces no es bien tolerado debido
a sus efectos secundarios cutáneos.

El propósito de los autores del estudio fue determinar la
eficacia de dosis baja de isotretinoína en el tratamiento del
acné. Para ello realizaron un estudio prospectivo, abierto,
no comparativo. Ingresaron al estudio 638 pacientes, en-
tre hombres y mujeres, con acné moderado (pápulo-pustu-
lar), siendo tratados con isotretinoína a 20 mg/d (aproxi-
madamente 0,3-0,4 mg/kg por día) por 6 meses. Los pa-
cientes fueron divididos en dos grupos de edad: 12 a 20 y
21 a 35 años. Fueron evaluados a intervalos de 2 meses por
medio de exámenes clínicos y de laboratorio. Cuatro años
después volvieron a ser evaluados.

Al finalizar el tratamiento, se observaron buenos resultados
en 94,8% de los pacientes entre los 12 a 20 años de edad, y en
92,6 % de los pacientes entre los 21 a 35 años. Falla en el
tratamiento ocurrió en 5.2% y 7,4% de los 2 grupos, respec-
tivamente; 21 pacientes abandonaron el estudio por razones
personales y otro paciente discontinuó su participación de-
bido a efectos secundarios hallados por laboratorio. Durante
los 4 años siguientes al período, recaídas del acné ocurrieron
en 3,9% de los pacientes de 12 a 20 años y en 5,9% de los
pacientes de 21 a 35 años. Niveles elevados de lípidos en el
suero (20% por encima del límite del valor normal) fueron
encontrados en 4,2% de los pacientes y pruebas hepáticas
anormales (menor de dos veces por encima del límite del valor
normal) fueron observados en 4,8%.

Una limitación fue el tipo de estudio: abierto no comparativo.

Los autores concluyen que luego de seis meses de tratamien-
to con bajas dosis de isotretinoína (20 mg/d), esta droga fue
efectiva en el tratamiento del acné moderado, con una baja
incidencia de efectos secundarios severos y a un costo me-
nor que a dosis altas.

LEVOCETIRIZINA EN EL TRATAMIENTO DE LA

URTICARIA IDIOPÁTICA CRÓNICA: UN ESTUDIO

ALEATORIZADO, PLACEBO CONTROLADO,

DOBLE-CIEGO.

Nettis E, Colanardi MC, Barra L, Ferrannini A, Vacca A, Tursi A
Br J Dermatol. 2006;154:533
La urticaria crónica es una enfermedad común de la piel. Es
frecuentemente una enfermedad inhabilitante por la persis-
tencia de los síntomas clínicos, curso impredecible y su in-
fluencia negativa en la calidad de vida. La levocetirizina es
un antagonista H1 selectivo recientemente desarrollado. Su
eficacia clínica ha sido evaluada en diversos estudios enfo-
cados básicamente sobre la rinitis alérgica.
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Los autores del artículo se trazaron como objetivo determi-
nar si la levocetirizina es eficaz en el tratamiento de la urtica-
ria idiopática crónica. Realizaron un estudio aleatorizado,
controlado-placebo, doble-ciego en 106 pacientes con diag-
nóstico de urticaria idiopática crónica. Un periodo (línea de
base) de 1 semana placebo simple ciego fue seguido por un
periodo de 6 semanas doble ciego de tratamiento activo. Los
pacientes fueron aleatorizados para recibir uno de los siguien-
tes tratamientos una vez al día: a) levocetirizina 5 mg, o b)
placebo oral. El estudio terminó después de otro periodo de
1 semana placebo simple ciego.

La población evaluada consistió de 100 pacientes. La levo-
cetirizina administrada una vez al día es efectiva y bien tole-
rada en el tratamiento de los síntomas de la urticaria idio-
pática crónica y en la mejora de la calidad de vida de los pa-

cientes. La levocetirizina fue superior al placebo en la reduc-
ción de la calificación total promedio de síntomas así como
de los síntomas individuales, el número de episodios diarios
y número de ronchas, la severidad global de síntomas y la
calidad de vida. Los significativos efectos benéficos de la
levocetirizina perduraron sólo durante la prueba activa, mien-
tras que después hubo un significativo recrudecimiento de
todas las variables evaluadas en este estudio, después de fi-
nalizar la prueba activa (semana 7).

Los autores concluyen que una evaluación global indica que
la levocetirizina 5 mg una vez diaria es un agente efectivo en
pacientes con urticaria idiopática crónica y su acción facilita
un rápido y satisfactorio control de los síntomas y medidas
de la enfermedad subjetiva, aunque esté limitado a la dura-
ción del tratamiento.
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Irlanda de las Mercedes García Atiaga fue una dermatóloga
esclarecida: impecable en su trayectoria profesional, una
dama desde sus raíces y gran sembradora de amistad.

Irlanda vio la luz del mundo en la ciudad de Quito (Ecuador)
el 22 de febrero de 1949, hija de don Guillermo García y de
doña Mariana Jesús Atiaga Arteaga, y bebió del saber inicial
en el colegio ‘Santo Domingo de Guzmán’. La sapiencia
médica la adquirió en la Universidad Complutense de Ma-
drid (España) y en la Universidad Católica de Guayaquil. Uno
de los médicos que más influyó en su formación como der-
matóloga fue el Dr. Luis Carvajal. Fue pionera en el uso de la
radiofrecuencia en Ecuador. En su vida familiar deja dos hi-
jos: Bolívar y Mariana de las Mercedes, esta última sigue la
carrera de médico veterinario y ha heredado de su madre la
belleza y simpatía.

En su inquietud intelectual sigue la carrera de Diplomacia en
la Universidad ‘Vicente Roca’, en Guayaquil, donde se gra-
dúa y fue uno de sus orgullos.

La conocí en el desarrollo de un Congreso Ecuatoriano, en
un aparte del grupo de peruanos que habíamos asistido. Su
espíritu abierto a la amistad, su desprendimiento y entusias-
mo, su fina cortesía y don de gente hizo que nosotros le abrié-

ramos el alma y así surgió la dulce poesía que fue su relación
y su presencia en la Sociedad Peruana de Dermatología.
Desde entonces no existió Congreso Nacional de la SPD o
Jornada Quirúrgica en que no estuviera presente.

Lo que si puedo decir, porque conversé mucho con ella, es
que era una dama soñadora y decidida en lograr sus metas,
que en su vida tuvo suficiente felicidad, lo que explica su
dulzura, suficientes pruebas para ser fuerte, y tristezas que le
dieron su carácter de entrega y amor al prójimo, y suficiente
esperanza para ser y hacer feliz a los que la rodeaban. El trato
con ella hacía sonreír el corazón.

Su presencia, mensajera de afectos sinceros, se extrañará
profundamente en sus amigos y en la Sociedad Peruana de
Dermatología, de la que formó parte como Miembro Hono-
raria. Todos sentimos su pérdida y acompañamos a su fami-
lia y a la Dermatología Ecuatoriana en el dolor cristiano que
siempre va unido a la esperanza del reposo en el seno divino
del Creador.

¡Hasta la vista, Irlanda!... honores a tu admirable vida, y te
decimos que tu jerarquía moral es y será siempre luz de nues-
tros días.

Luis Valdivia

IN MEMÓRIAM

RECUERDO DE UNA DAMA
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IN MEMÓRIAM

DR. LUIS ENRIQUE KAWAMOTO SALAZAR

Fue la ciudad de Chincha quien vio nacer a este hijo predi-
lecto. Por primera vez, vio la luz un 18 de febrero del año
1929. Hijo único, nacido en el seno de una familia confor-
mada por Don Enrique Kawamoto Tatekawa, inmigrante ja-
ponés, y doña Basilia Salazar Bambarén, chinchana. Es en
esta cuna que mi padre adquirió los valores que siempre fue-
ron su estandarte, asimilando la disciplina y filosofía orien-
tales junto a la idiosincracia de nuestro pueblo. Cursó sus
estudios Primarios y Secundarios en el ‘Colegio Nacional
Pardo’ de Chincha. Posteriormente, y con la vocación des-
cubierta tempranamente, en su afán por descubrir los secre-
tos de la salud y la vida, decide abrazar la carrera de Medici-
na Humana en la Universidad Nacional Mayor de San Mar-
cos, Decana de América. Culminados sus estudios, inicia su
carrera profesional en forma particular especializándose en
Medicina Interna, Dermatología y Enfermedades Venéreas.
Posteriormente, brinda sus servicios profesionales en la Be-
neficencia Pública de Lima y, más adelante, forma parte del
ilustre Cuerpo Médico del Hospital Nacional ‘Dos de Mayo’,
en el Servicio de Dermatología, primero como Médico Asis-
tente Libre, y después como miembro permanente. Allí, al
lado de ilustres maestros y colegas, desarrolla dicha especia-
lidad, compartiendo investigaciones y publicaciones en la
Revista de la Sociedad Peruana de Dermatología, de la cual
también formaría parte, al igual que de la Sociedad Lati-

noamericana de Dermatología. Su afán de conocimiento y su
vocación de servicio se ven plasmados en el ejercicio de la do-
cencia, tanto a nivel Secundario como a nivel Superior, ejercién-
dola en al Colegio Nacional ‘Pedro A. Labarthe’ (Ciencias), y
en la Universidad San Martín de Porres (Clínica) cuyos alum-
nos acudían al Servicio de Dermatología del Hospital Dos de
Mayo. En total fueron 32 años y 7 meses de servicios prestados
a la Nación.

Dejó dos semillas sembradas en este mundo. Como fruto de
su unión con doña María Peña Peña, enfermera de profesión,
nací yo. Al fallecer ella, forma un nuevo compromiso, del
cual nace Luis Omar Kawamoto Rondón, mi hermano.

Mi padre partió al encuentro con Dios y con sus antepasa-
dos, el 3 de agosto del año pasado.

Sé que todos cuantos le conocieron y recibieron de él su sin-
cera y fraterna amistad, así como su sapiencia profesional,
han lamentado su partida.

Por mi parte, puedo decir que tuve un excelente padre, a quien
extrañaré mucho, tanto por nuestros diálogos como por sus
sabios consejos en los más diversos campos, pues su amplia
cultura abarcaba la ciencia, las letras y el arte de la música.
Papá, gracias por ser el padre que fuiste, gracias por tus acier-
tos, por tu ingenio, por el honor de haber sido tu hijo.

Luis Adelqui Kawamoto-Peña
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1. ¿Cuál de los siguientes factores no está involucrado en la
resistencia natural de la piel?
a) El estrato córneo intacto
b) La exfoliación cutánea continua
c) El manto alcalino de la superficie cutánea
d) La interferencia bacteriana
e) Las secreciones glandulares y sebáceas con sustancias

bactericidas.

2. La función de la flora cutánea es:
a) Defensa contra las infecciones por interferencia bacteriana
b) Producir sustancias con actividad antibiótica
c) Producción de ácidos grasos libres con actividad antibiótica
d) Todas las anteriores
e) Solo a y c

3. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta?
a) La capa córnea es una buena barrera de defensa frente a las

infecciones cutáneas
b) La existencia de una solución de continuidad no incrementa

la susceptibilidad a la infección cutánea
c) La producción de sustancias antibióticas por la flora cutánea

residente es importante en la defensa innata del huésped
d) Enzimas celulares eliminadas por el sebo y el sudor tienen

propiedades antibacterianas
e) La flora cutánea residente produce bacteriocinas, defensinas

y catelicinas.

4. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es falsa en relación a la
flora cutánea?
a) La flora cutánea está constituida por microorganismos pa-

tógenos que viven regularmente en forma inofensiva en
la superficie cutánea

b) La flora residente está constituida por microorganismos que
tienen la capacidad de multiplicarse y sobrevivir adheridos
a la superficie cutánea

c) La flora residente por regla general no representa peligro
alguno para el ser humano

d) La flora residente son los constituyentes dominantes de la piel
e) La flora residente no está formada por microorganismos que

provienen del medio ambiente

INFECCIONES CUTÁNEAS BACTERIANAS

AUTOEVALUACIÓN

VOL. 16 (1):

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

5. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
a la flora cutánea transitoria?
a) Esta conformada por microorganismos que provienen del

medio ambiente
b) Se encuentran con mayor frecuencia en la piel expuesta
c) Son incapaces de crecer y multiplicarse en la superficie

cutánea
d) Permanecen en la piel por periodos prolongados
e) Flora que no tiene apego por la piel

6. El microorganismo más frecuentemente encontrado en la
flora cutánea normal es:
a) Staphylococcus aureus
b) Staphylococcus epidermidis
c) Streptococcus beta-hemolítico grupo A
d) Bacilos gramnegativos
e) Corynebacterium

7. Los Corynebacterium son los responsables de:
a) Acné vulgar
b) Impétigo vulgar
c) Pitiriasis versicolor
d) Intertrigo de los dedos
e) Perionixis

8. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
al Propionibacterium acnes?
a) Son bacilos anaerobios grampositivos
b) Son lipofílicos y lipolíticos
c) Son habitantes normales de los folículos pilosebáceos
d) Son más numerosos en el cuero cabelludo, frente y es-

palda
e) Está implicado en la patogenia de la rosácea.

9. El Staphylococcus aureus se encuentra presente en el 35% de
portadores sanos a nivel de:
a) Vestíbulo nasal
b) Conducto auditivo externo
c) Ingle y vulva
d) Axilas
e) Ombligo
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10. ¿Cuál de los siguientes es el factor que modifica la flora
cutánea normal?
a) El clima
b) La edad
c) La ocupación
d) Los jabones y desinfectantes
e) Todas las anteriores

11. Los Corynebacterium de la flora cutánea son responsables de:
a) El olor desagradable
b) La trichomicosis axilar
c) Del eritrasma
d) La queratólisis punctata y complejo dermatofitosis
e) Todas las anteriores

12. El Pityrosporum orbiculare en condiciones apropiadas es
responsable de las siguientes condiciones, excepto:
a) Eritrasma
b) Pitiriasis versicolor
c) Foliculitis
d) Dermatitis seborreica
e) Sepsis a través de los catéteres.

13. ¿El componente que forma parte de la estructura de la
bacteria y contribuye a la patogenicidad del S. aureus es?
a) Peptidoglicano
b) Acido teicoico
c) Proteína a
d) Solo b y c
e) Son a, b, y c

14. Las toxinas producidas por el Staphylococcus coagulasa
positivo son:
a) Leucocidinas
b) Exfoliatina
c) Toxina 1 del síndrome de shock tóxico (TSST-1)
d) Enterotoxinas B y C
e) Todas las anteriores.

15. ¿Cuál de los siguientes no es un factor de virulencia que
 libera el Streptococcus pyogenes dentro del huésped?
a) Estreptolisinas O y S
b) Estreptoquinasa y toxinas pirógenas
c) Exfoliatina
d) Hialuronidasa
e) Estreptodornasa (anti-DNAasa B) y anti-C5a peptidasa

16. La aparición en dos hermanos de 1 y 3 años de edad de lesiones
en la cara, de inicio en la nariz, de una semana de evolución,
que se extienden progresivamente y están constituidas por
erosiones superficiales cubiertas de una costra amarillenta,
¿Qué diagnóstico le sugiere?
a) Celulitis facial
b) Impétigo vulgar
c) Foliculitis facial
d) Erisipela
e) Ninguna de las anteriores

17. ¿Qué lesiones elementales son específicas del impétigo?
a) Pústulas
b) Vesículas
c) Ampollas
d) Todas
e) Ninguna

18. ¿En qué edad predomina el impétigo?
a) Lactancia
b) Infancia
c) Adolescencia
d) Adultez
e) Senectud.

19. ¿A qué se llama impetiginación?
a) A la generalización del impétigo
b) A la reinfección de la lesiones
c) A la aparición de síntomas generales
d) A las complicaciones del impétigo
e) A la infección de una enfermedad preexistente

20. ¿Cuál de las siguientes entidades no es producida por
el Streptococcus pyogenes?
a) Impétigo ampollar
b) Ectima
c) Erisipela
d) Celulitis
e) Fascitis necrotizante

21. El impétigo ampollar
a) Se observa frecuentemente en escolares
b) Afecta el estado general del niño
c) Es causado por el Staphylococcus aureus
d) Es una complicación del impétigo vulgar
e) Es característico la ampolla periorificial

22. El impétigo vulgar es causado por:
a) Streptococcus beta-hemolítico del grupo A
b) Staphylococcus aureus
c) Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus
d) Pseudomonas aeruginosa
e) Ninguna de las anteriores

23. ¿Cuál es el tratamiento específico del impétigo?
a) Antibióticos tópicos
b) Antisépticos tópicos y antibióticos orales
c) Antibióticos tópicos y sistémicos
d) Todas las afirmaciones son verdaderas
e) Ninguna afirmación es verdadera

24. En la fase exantemática inicial del síndrome estafilocócico
de piel escaldada ¿Cuál de los siguientes diagnósticos
diferenciales podría plantearse?
a) Escarlatina estafilocócica
b) Escarlatina estreptocócica
c) Enfermedad de Kawasaki
d) Necrólisis epidérmica tóxica
e) Todas las anteriores
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25. ¿Qué exámenes complementarios realizaría para ayudar a
esclarecer el diagnóstico de síndrome estafilocócico de piel
escaldada?
a) ASLO
b) Citodiagnóstico de Tzanck
c) Biopsia de piel
d) Cultivo en búsqueda de foco infeccioso
e) Todas las afirmaciones anteriores son ciertas.

26. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es falsa respecto al
tratamiento del SEPE?
a) Puede curar sin tratamiento, aunque aumenta el riego de

complicaciones
b) Se puede instaurar tratamiento precoz con antibióticos re-

sistentes a la penicilinasa
c) El tratamiento de elección son los corticoides a altas dosis
d) Analgésicos como paracetamol, con codeína o sin ella pue-

den aliviar la molestia
e) Medidas de soporte como el equilibrio hidroelectrolítico.

27. ¡Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
con la foliculitis?
a) Es una infección superficial del folículo pilosebáceo
b) Es producida en la mayoría de los casos por Streptococcus

pyogenes
c) Condiciones de humedad, higiene y oclusión favorecen su

desarrollo
d) Consisten en pápulas y pústulas eritematosas centradas por

un pelo
e) En usuarios de duchas y saunas puede aparecer foliculitis

en el tronco por Pseudomonas aeruginosa

28. El agente etiológico más frecuentemente implicado en la
dactilitis ampollosa es:
a) Streptococcus pyogenes
b) Staphylococcus aureus
c) Streptococcus del grupo B
d) Haemophilus influenzae
e) Pseudomonas aeruginosa

29. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
con el ectima?
a) Suele aparecer en zonas erosionadas y en niños mal nutridos
b) Vesícula o pústula que evoluciona hacia una úlcera cubier-

ta de una costra adherente
c) La localización más frecuente son las piernas
d) Es producida por el Streptococcus pyogenes
e) Se acompaña frecuentemente de síntomas generales

30. La dactilitis ampollar:
a) Es más frecuente después de la pubertad
b) Consisten en pápulas y pústulas eritematosas
c) Frecuentemente se producen úlceras superficiales
d) Suelen localizarse en la cara palmar de los dedos de las

manos y pies
e) Suelen afecta los dedos de las manos y pies simultáneamente

31. Un furúnculo es:
a) Nódulo subcutáneo inflamatorio del folículo pilosebáceo
b) Absceso profundo de la glándula apocrina
c) Úlcera cubierta por una costra adherente
d) Vesícula que se pustuliza a nivel del folículo piloso
e) Un conglomerado de nódulos inflamatorios a nivel folicular

32. Niño de 7 años de edad con lesiones pruriginosas en la
región perianal de 2 semanas de evolución caracterizada
por una lesión eritematosa bien demarcada, ha recibido
tratamiento con corticoides tópicos y antifúngicos sin
mejoría ¿Qué debería descartarse?
a) Psoriasis invertida
b) Infección estreptocócica
c) Dermatitis seborreica
d) Candidiasis perineal
e) Dermatitis irritativa.

33. ¿Qué exploraciones complementarias realizaría ante la
sospecha de enfermedad estreptocócica perianal?
a) Biopsia cutánea
b) Cultivo para micobacterias
c) Detección de antígeno estreptocócico
d) Cultivo para hongos
e) Son correctas B y C

34. No es cierto en relación al furúnculo?
a) Infección superficial del folículo pilosebáceo
b) Mas frecuente en varones y se localiza en axilas, ingles, nal-

gas, cara y cuello
c) La obesidad y la humedad favorecen su desarrollo
d) Pápula eritematosa que progresa a nódulo subcutáneo in-

flamatorio
e) Casos de furunculosis recurrente deberán diferenciarse de

la hidradenitis supurativa.

35. La hidradenitis es:
a) Inflamación aguda que afecta glándulas ecrinas y el folículo
b) Inflamación crónica que afecta el folículo pilosebáceo
c) Inflamación crónica que afecta las glándulas sebáceas
d) Infección que afecta las glándulas apocrinas
e) Ninguna de las anteriores

36. La linfangitis es:
a) Infección de los vasos cutáneos de las extremidades
b) Infección que afecta los vasos linfáticos en contigüidad con

un foco infeccioso en la piel
c) Infección de los ganglios de una región determinada
d) Infección de los linfáticos y los ganglios linfáticos de un

foco a distancia
e) Ninguna de las anteriores

37. La hidradenitis se presenta más frecuentemente:
a) Antes de la pubertad
b) Después del climaterio
c) A partir de la pubertad
d) En todas las anteriores
e) Ninguno de los anteriores
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38. La localización más frecuente de la hidradenitis es:
a) Axilas y cuello
b) Región anogenital
c) Pubis y labios mayores
d) Axilas y región anogenital
e) Ninguna de ellas

39. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en relación
con la linfangitis?
a) Infección bacteriana en el trayecto de los vasos linfáticos
b) Es causada por el estreptococo beta-hemolítico del grupo A

o S. aureus
c) El diagnóstico diferencial debe realizarse con la

tromboflebitis
d) Se localiza más frecuentemente en las extremidades
e) No es frecuente el hallazgo de adenopatías regionales dolo-

rosas correspondiente al trayecto linfático afecto.

40. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta relacionada a
la erisipela?
a) El inicio es insidioso y progresivo
b) Es una inflamación profunda del tejido celular subcutáneos
c) Infección aguda del tejido celular superficial bien delimita-

da y sobreelevada
d) Escasos síntomas generales
e) Generalmente es bilateral, afecta predominantemente las

piernas

41. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta?:
a) La erisipela es una infección bacteriana aguda del tejido

celular subcutáneo que afecta profundamente la piel
b) La celulitis se inicia insidiosamente y en forma progresiva
c) La erisipela es una infección generalmente bilateral, afecta

las piernas predominantemente
d) La principal causa de la erisipela es el Staphylococcus aureus
e) En la celulitis la inflamación cutánea está bien delimitada y

sobreelevada.

42. Paciente mujer de 69 años, con antecedentes de diabetes
mellitus, presenta repentinamente alza térmica mayor 39º,
astenia, escalofríos; nota enrojecimiento progresivo del miembro
inferior izquierdo, caliente, superficie brillante, bien delimitadas
¿Cuál es el diagnóstico más probable?
a) Erisipela
b) Celulitis
c) Ectima gangrenoso
d) Pioderma gangrenoso
e) Linfangitis

43. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta en
el impétigo de Brockhart?
a) Infección superficial de la unidad pilosebácea
b) Se localiza a nivel del ostium folicular
c) Se manifiesta como una pequeña pústula dolorosa centrada

por un pelo
d) Afecta predominantemente adultos jóvenes
e) Es debida al estreptococo beta-hemolítico del grupo A

44. En la foliculitis profunda, no es cierto:
a) La inflamación se extiende hasta la parte más profunda del

folículo piloso
b) Causa con frecuencia destrucción del folículo piloso
c) Son procesos usualmente de evolución crónica
d) Usualmente no dejan secuelas alopécicas cicatrizales
e) Algunas de las foliculitis profundas son de etiología incierta

45. ¿Cuál es el microorganismo más frecuentemente aislado en
la foliculitis quística?
a) Staphylococcus epidermidis
b) Staphylococcus aureus
c) Streptococcus pyogenes
d) Klebsiella spp
e) Ninguna de las anteriores

46. No es cierto en la foliculitis decalvante?
a) Proceso inflamatorio pápulo-pustular del cuero cabelludo

de presentación rara
b) Se desarrolla en personas con defectos de la inmunidad celular
c) Produce destrucción del folículo piloso provocando alope-

cia cicatricial
d) Se presenta más frecuentemente en varones entre los 30 y

60 años de edad
e) Todas las anteriores son ciertas

47. Paciente de 26 años, con antecedentes de acné conglobata,
consulta por presentar múltiples pápulas y nódulos
inflamatorios fluctuantes en el cuero cabelludo, con áreas de
alopecia. ¿Cuál sería el probable diagnóstico?
a) Foliculitis de Brockhart
b) Furúnculo
c) Perifoliculitis capitis
d) Foliculitis queloidal
e) Foliculitis decalvante

48. ¿El tratamiento de elección para la foliculitis disecante del
cuero cabelludo es?
a) Antibióticos por vía sistémica
b) Isotretinoína a la dosis de 0,5 a 1 mg/kg/día
c) Prednisona a la dosis de 60 mg/día
d) Sulfato de zinc vía oral
e) Todas las anteriores

49. No es válido a propósito del tratamiento de las piodermias
a) Siempre es mejor medidas diversas y no solo tratamiento tópico.
b) No en todos los casos se requiere el uso de antibióticos
c) Cuando están afectados los anexos de la piel, requieren aten-

ción especial adicional tópica y sistémica
d) El tratamiento tópico ideal incluye el uso de antibióticos
e) La penicilina es de gran utilidad en la erisipela y ectima

50. Factor que no reduce el número de infecciones cutáneas:
a) pH cutáneo
b) Sequedad relativa de la piel
c) Interferencias con bacterias saprofitas
d) Mecanismos inmunitarios cutáneos celulares y humorales
e) Existencia de sustancias antibacterianas normales en la piel.
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1 a b c d e 26 a b c d e
2 a b c d e 27 a b c d e
3 a b c d e 28 a b c d e
4 a b c d e 29 a b c d e
5 a b c d e 30 a b c d e
6 a b c d e 31 a b c d e
7 a b c d e 32 a b c d e
8 a b c d e 33 a b c d e
9 a b c d e 34 a b c d e
10 a b c d e 35 a b c d e
11 a b c d e 36 a b c d e
12 a b c d e 37 a b c d e
13 a b c d e 38 a b c d e
14 a b c s e 39 a b c d e
15 a b c d e 40 a b c d e
16 a b c d e 41 a b c d e
17 a b c d e 42 a b c d e
18 a b c d e 43 a b c d e
19 a b c d e 44 a b c d e
20 a b c d e 45 a b c d e
21 a b c d e 46 a b c d e
22 a b c d e 47 a b c d e
23 a b c d e 48 a b c d e
24 a b c d e 49 a b c d e
25 a b c d e 50 a b c d e

RESPUESTAS CORRECTAS DE LA AUTOEVALUACION 03

Dermatol Peru 2005;15 ( 3):186-189

Dr. Leonardo Sánchez Saldaña

1. a 11. b 21. d 31. d 41. e
2. e 12. b 22. b 32. e 42. e
3. e 13. c 23. e 33. b 43. c
4. c 14. d 24. a 34. a 44. e
5. d 15. c 25. c 35. b 45. c
6. d 16. a 26. e 36. c 46. d
7. b 17. c 27. b 37. a 47. a
8. a 18. d 28. a 38. d 48. c
9. b 19. e 29. e 39. d 49. b
10. a 20. c 30. c 40. c 50. a

✁

✁
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