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El campo de la cirugía dermatológica ha ido cambiando
enormemente con el paso de los años.  Hasta antes de
la década del 50 del siglo pasado, eran muy pocos los
procedimientos quirúrgicos que efectuaban los
dermatólogos: electrocirugía, principalmente
electrodesecación y curetaje; criocirugía, pero solo
empleando dióxido de carbono sólido o hielo seco;
quimiocirugía únicamente con ácido tricloroacético;
biopsia con punch; escisión de lunares mediante técnica
de ‘afeitado’ y  escisión y drenaje de lesiones fluctuantes.

Durante la Segunda Guerra Mundial se inicia la
dermabrasión con el uso de lijas para la corrección de
cicatrices de guerra y posteriormente se inventan una
serie de dispositivos denominado dermabradores;
simultáneamente Mohs crea un método que lleva su
nombre y que es la escisión por planos de las lesiones
tumorales guiada por el examen histológico del tejido
eliminado y fijado, con el fin de retirar todas las posibles
áreas comprometidas respetando las carentes de
neoplasias, esta técnica se ha ido perfeccionando y ha
recibido el término de cirugía micrográfica de Mohs; el
trasplante de pelo también se ha hecho muy popular y
se han producido una serie de adelantos y refinamientos
técnicos; la introducción del nitrógeno líquido dio un
vuelco espectacular a la criocirugía; y posteriormente se
han añadido la utilización de una serie de técnicas
estéticas como los ‘peeling’, implantación de sustancias
de relleno, el uso de la toxina botulínica, la liposucción.
El uso del laser, tanto en cirugía de patología cutánea
diversa como en la cirugía estética también ha marcado
un hito en el desarrollo de este campo de la dermatología.

La cirugía convencional con bisturí también se ha
perfeccionado. Al tratamiento quirúrgico con escisiones
de tumores pequeños mediante extirpaciones de
losanges con cierres simples de las heridas se han ido
añadiendo técnicas complicados usando colgajos

EDITORIAL

EDITORIAL

diversos y sofisticados e injertos para reparar heridas
quirúrgicas grandes.

En este último campo existen algunas áreas que merecen
la atención y en la que cirujanos dermatológicos han
desarrollado una serie de técnicas producto de sus
inventivas y habilidades. Una de estas áreas la constituye
la cirugía de la uña. Hay técnicas bien estandarizadas
para efectuar biopsias de la placa ungueal, lecho, matriz
y repliegues ungueales; diversos métodos para efectuar
la avulsión de la uña, matricectomías; así como para el
tratamiento de hematomas, extracción de cuerpos
extraños, onicogrifosis, paquioniquia, dedos en raqueta,
uñas en pincel, extirpación de tumores benignos y
malignos; también es importante el campo de las técnicas
reconstructivas de los diversos elementos del aparato
ungueal.

El tratamiento de la uña encarnada es un tema muy
importante, tanto por la gran frecuencia de su
presentación como por las grandes molestias que
ocasiona en quienes las sufren. Es por eso que se han
ideado numerosas maneras de enfocar su abordaje y se
debe a la inventiva de los que se dedican a ello el
mejoramiento de la solución de esta afección. En un
artículo de la actual edición, un dermatólogo peruano,
reconocido por sus habilidades quirúrgicas, nos expone
una variante ideada por él para el tratamiento de la uña
encarnada complicada con la presencia de grandes
granulomas durante su evolución, logrando magníficos
resultados tanto funcionales como estéticos, y que,
esperamos sea el incentivo inicial para que a partir de la
fecha otros dermatólogos con habilidades quirúrgicas
similares expongan y compartan con los dermatólogos
de nuestra patria sus experiencias. Las páginas de
Dermatología Peruana estarán siempre a su disposición.

Arturo Saettone L.
Director
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INTRODUCCIÓN

La expresión de las alteraciones provocadas por las
infecciones debidas al parvovirus B19 son variadas, las
más conocidas son las manifestaciones agudas de la
primoinfección: Megaleritema infeccioso, poliartritis
intermitente del adulto, anasarca fetal y/o muerte in
útero por infección gestacional, las alteraciones
hematológicas son más severas y aparecen en
organismos predispuestos: eritroblastopenia aguda
transitoria  en los afectados por anemia hemolítica
consitucional, anemia crónica e inmunosupresión
precedente.

GENERALIDADES (CUADRO 1)

El parvovirus B19, cuya denominación se debe a su
pequeño tamaño (del latín “parvus”: pequeño), fue
descubierto en forma casual en 1975 por Cossart(1)

cuando realizaba pruebas de virus de la hepatitis B en el
suero de 9 pacientes donantes sanos (la segunda parte
del nombre B19 se debe al número de la muestra de
suero (19 del panel B) que resultó positiva)  mediante
microscopia electrónica y observó unas partículas de 23
nm.

En 1981 Pattison(2) lo asoció por primera vez a una
enfermedad sistémica, la crisis de anemia aplasia
transitoria (CAT), al encontrar antígenos de parvovirus
B19 o anticuerpos IgM en sueros de pacientes con
anemia de células falciformes o anemia hemolítica

crónica. En 1985, Anderson (3,4), tras realizar las
inoculaciones experimentales del virus en voluntarios
sanos, demostró que es el agente etiológico del eritema
infeccioso, megaleritema epidémico ó “quinta
enfermedad”.

El parvovirus B19 es el único parvovirus que causa
enfermedad en seres humanos(5-7).  Pertenece a la familia
parvoviridae de los cuales hay tres géneros: parvovirus,
dependevirus y densoviruses; es un virus ADN
monocatenario con 5,000 nucleótidos, sin envoltura y
una cápside de 20-26 nm de diámetro; es inestable a la
inactivación por el calor (56ºc) durante 60 minutos y a
los solventes lípidos; es inactivado por formalina,
propiolactona, agentes oxidantes y radiaciones gamma.

Su cultivo es difícil, se ha conseguido en 2 líneas celula-
res in vitro: megacariocitoblastides UT7, MB02, y la
eritroleucémica Jk1; para las muestras de pacientes no
se dispone de ningún método de cultivo.

CUADRO N° 1

Patógeno solo para la especie humana

Tropismo especial para los eritroblastos

Sangre – saliva
Transmisión Vertical (madre-feto)

Máxima incidencia en
edad escolar

PVH B 19

Generalidades
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EPIDEMIOLOGÍA

Es un tipo frecuente de infección, a los 15 años el 50%
de la población presenta anticuerpos IgG. La infección
por parvovirus B 19 tiene distribución mundial y su
presentación, tanto epidémica como esporádica, son
frecuentes. Los brotes de eritema infecciosos (EI) en las
escuelas, mayormente en los meses de invierno y
primavera, presentan un patrón cíclico cada 4- 5 años.
La primoinfección más frecuente es entre los 5 y 15 años
en 70% de casos, en edades inferiores en un 10% y  en
edades superiores 20%; la prevalencia(8) aumenta desde
2% a 10% en menores de 5 años hasta 40% a 60% en
adultos, superando el 90% en ancianos, la infección en
su mayoría es asintomática. El 70% de adultos tiene
anticuerpos IgG contra parvovirus B19. En caso de
contagios demostrados serológicamente, solo el 35%
presenta cuadro clínico.

El mecanismo de transmisión es fundamentalmente de
persona a persona a través de las secreciones
respiratorias, tras contacto íntimo, sin embargo los altos
niveles de viremia alcanzados durante la infección,
inclusive en asintomáticos, hacen posible la transmisión
a través de transfusiones de sangre completa (1 en 5000),
factor VIII y XI (20%), albúmina e inclusive
inmunoglobulinas. Otros formas de trasmisión es por el
semen, tatuajes y la vía transplacentaria (33%). Solo es
recomendado el  aislamiento respiratorio en pacientes
con alta tasa de virémia como los afectados de CAT; así
como en sujetos con VIH, gestantes y otros pacientes
inmunosuprimidos.

Todos los pacientes desarrollan anticuerpos IgG anti
parvovirus B19 que proporcionan protección de por vida,

sin embargo algunos pacientes son incapaces de
eliminar el virus y éste puede persistir en diversos
órganos como liquido sinovial, hígado, médula ósea.

PATOGENIA

La patogénesis de las manifestaciones cutáneas y
extracutáneas no es todavía clara; el ADN del parvovirus
B19 ha sido hallado en la epidermis y células epiteliales
de ductos y glándulas sudoríparas y esto se correlaciona
con los hallazgos patológicos de infiltración linfoidea peri
vascular y extravasación de eritrocitos y por
inmunofluorescencia directa que revela deposito granular
de anticuerpos IgM y C3 en la pared de los vasos
sanguíneos.

Se consideran dos mecanismos que dan lugar a las ma-
nifestaciones clínicas:

1. Por citotoxicidad sobre células que portan el
antígeno P o globosido (gb4), que es una
glicoproteína presente en las células eritroides,
miocardicas, hepáticas fetales, de la placenta y
endotelio, donde se producen grandes inclusio-
nes intranucleares con la condensación de
cromatina y vacuolización citoplasmática que
indica apoptosis, causando detención de la
eritropoyesis.

2. Por repuesta inmune del huésped por
inmunocomplejos que explicaría los exantema
y artropatías.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS (CUADRO 2)

A partir del estudio por Anderson(6) en voluntarios
sanos, en los que inoculó el virus por vía intranasal, se

Primoinfección

por PVH B 19

CLINICA

Megaleritema epidérmico
Infancia Artralgías - Artritis

Artralgías - Artritis
Adulto Síndrome de guantes y calcetines

Hydrops fetalis
Embarazo Muerte fetal

Malformaciones

Inmunidad Congénita
Deprimida

Aquirida Hemopatías malignas
HIV

CUADRO N° 2

Florencio Cortez Franco



8   Dermatología Peruana 2008, Vol 18(1)

reconocieron los cambios clínicos, dermatológicos,
virológicos y serológicos asociados a la infección por
parvovirus B19; tras un periodo de incubación de 5 a 15
días (hasta 28 días) se presenta una primera fase que
dura 3 a 10 días, con síntomas inespecíficos como fie-
bre, malestar, escalofríos, cefalea, astenia, adenopatías
y faringoamigdalitis relacionados con la viremia; los
parámetros hematológicos  disminuyen (hemoglobina,
leucocitos, reticulocitos, trombocitos) sin trascendencia
clínica, la viremia se detecta  mediante Clot-blot-hibrida-
ción al 6to día tras la inoculación, máximo al 9º día y
desaparece a los 16 días, los anticuerpos IgM específi-
cos son positivos en 90% a 2 a 3 días del inicio de los
síntomas, en esta fase se produce la eliminación respira-
toria del virus detectándose en faringe y es el periodo
de máxima contagiosidad.

La segunda fase aparece 7 a 15 días después de la pri-
mera y se manifiesta como una erupción maculopapular
pruriginosa (Fig 1), con o sin artralgia (Fig. 2), los
parámetros hematológicos se recuperan y se detectan
anticuerpos IgG ó IgM específicos, con la aparición de
la erupción desaparece la infectividad; pero con reac-
ción en cadena de polimerasa (PCR) se detectan partí-
culas virales, aún en ausencia de síntomas, se descono-
ce si esto depende de factores del huésped y si estas
partículas son infecciosas.

Se consideran  cuatro grupos de afecciones por el
parvovirus B19

1. En embarazadas(9,10):  El 50% de mujeres en edad
fértil son seropositivas para IgG, con IgM
negativas, indicando infección previa, la
transmisión vertical al feto es de 16% a las 20
semanas y de 35%  en más de 20 semanas de
gestación. Desde 1984 se le asocia con pérdida
fetal, aún en ausencia de síntomas, por
eritroblastosis fetal con aborto o hidropesía
fetal no inmune (8-18%), por falla cardiaca de
volumen alto y edema generalizado. La tasa
de pérdida fetal del 5% al 10% en gestantes
con primoinfección comprobada serologi-
camente es mayor si se produce en las primeras
20 semanas. El diagnóstico de infección
intrauterina en un recién nacido es difícil y
depende de la  detección de anticuerpos IgM
específicos para B19 en el suero, en la sangre o
tejido fetal.

2. En pacientes con enfermedades hemato-
lógicas(11,12): Aquellos que cursan con esfero-
citosis hereditaria, anemia hemolítica crónica,
déficit de G6PD, deficiencia de piruvato kinasa,
anemia por déficit de hierro y vitaminas o
anemias por perdida aguda de sangre, pueden
presentar CAT por infección  con parvovirus
B19, debido a la mayor necesidad de produc-
ción de eritrocitos lo que da lugar a una masiva
infección de células precursoras medulares con
el consiguiente bloqueo de la eritropoyesis.

3. En pacientes con inmunodeficiencias
congénitas o adquiridas(13): En 1987 se detectó
el primer caso de infección de parvovirus B19
en un paciente con  síndrome de Nezelof, des-
de allí aparecen  publicaciones asociadas a otras
inmunodeficiencias congénitas, infección con
VIH, leucemias, transplantados, enfermedades
malignas, lupus eritematoso sistémico,
produciéndose un cuadro persistente con
supresión de  médula ósea y  consiguiente
anemia crónica prolongada.

4.  En pacientes inmunocompetentes(7,14): La
artropatía es la forma más común de manifesta-
ción primaria extracutánea en adultos(15) (60%),
mayor en mujeres 2/1 en relación al  varón, con
poliartropatias en áreas metacarpofalángicas
(75%), interfalángicas proximales (75%),
rodillas (65%), muñecas (55%), codos (40%),
siendo más agresiva en las mujeres en fase post
virémica y es de breve duración.

La infección por parvovirus B19 tiene manifestaciones
proteiformes(14-17),  por lo que deberíamos considerar la
búsqueda de esta enfermedad en aquellos pacientes que
presentan erupciones petequiales/purpúricas de origen
desconocido.

En los niños más de la mitad de las infecciones son
asintomáticas, pero se han reconocidos varios exantemas,
algunos típicos y otros atípicos(18),  cuyas lesiones cutá-
neas pueden ser maculas eritematosas, maculopápulas
o lesiones purpúricas.

Entre los cuadros clásicos tenemos: Eritema infeccioso,
síndrome papular purpúrico en guantes y calcetín
(PPGSS), incluyendo en estos el exantema purpúrico

Manifestaciones Dermatológicas de las Infecciones por Parvovirus
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Figura 2. Defor-
mación fusiforme
del dedo

ERUPCIÓN PÁPULO
PURPURICA GENE-
RALIZADA POR
PAROVIRUS B19
Figura 1. Erupción
petequial generalizada
con compromiso
perioral prominente

SÍNDROME PÁPULO PURPURÍCO EN GUANTES Y CALCETÍN

Figura 4. Eritema y
edema de  ambas
manos y púrpuras

Figura 5. Erupcio-
nes cutáneas en
ambos pies

Figura 6. Múltiples petequias en paladar duro

ERITEMA
I N F E C -
CIOSO.
Figura 3.

Florencio Cortez Franco
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generalizado(18,19), el exantema petequial en “calzón de
baño”(20) , síndrome acropetequial semejante a PPGSS(21),
otras posibles asociaciones con infección a parvovirus
B19 incluyen (CUADRO N° 3): síndrome de Gianotti
Crosti(22), enfermedad de Kawasaki(23), Púrpura de
Schönlein –Henoch(24,25),  vasculítis como poliarteritis
nodosa(26,27), enfermedades del tejido conectivo como
dermatomiositis juvenil, lupus eritematoso (28,29),
esclerodermia sistémica(30) y formas raras(14,15,31,32) de
asociación como granuloma anular, dermatitis
liquenoide, síndrome de Sweet y otros más.

Eritema infeccioso(3-7,13,14,.33,.34) (quinta enfermedad ó
megaleritema). Es conocido desde 1889 y frecuente en
niños en edad escolar (10-40%); el 50% de los adultos
han tenido la infección, su aparición es al inicio de la
fase post virémica, tras síntomas iniciales inespecíficos
como fiebre, cefalea, dolor faríngeo, mialgias, artralgias
y malestar general, aparecen erupciones eritematosas
en mejillas, conocidas como “mejillas abofetadas”,
dejando libre el área nasal, con palidez peribucal (Fig. 3).
Otra presentación es un exantema tipo encaje que afec-
ta tronco, extremidades y glúteos, mayormente en adul-
tos, respeta palmas y plantas,  otras manifestaciones
como lesiones vesiculares, purpúricas (petequiales) o
dermatitis escamosas  han sido descritas, cuando
aparecen las lesiones cutáneas ya no es contagiosa.

Desaparece en 2 semanas, pero puede persistir meses e
inclusive puede recurrir tras exposición a fuentes de
calor (baños calientes), ejercicio, exposición solar.

El exantema es pruriginoso en 70% de casos. El manejo
es sintomático, salvo que halla complicaciones.

El PPGSS(35-37) descrito por primera vez por Harms,
Feldmann y Solurat, en 1991, en 5 pacientes, inicialmente

fue asociado a parvovirus B19 y posteriormente a otros
virus como citomegalovirus, herpes virus 6 y 7, coxsackie
virus B6, virus de Epstein Barr, hepatitis B. Aunque no se
ha demostrado fehacientemente la seroconversión al
parvovirus B19, sin embargo es el único agente etiológico
que ha sido hallado en sangre periférica y biopsia de
piel mediante PCR(38,39).

Afecta adultos jóvenes, principalmente en primavera y
verano, tiene un periodo de incubación de 10 días,
seguido de 2 a 4 días de síntomas generales, al cabo de
los cuales aparece un eritema simétrico, doloroso,
acompañado de edema en manos y pies, que progresa
a un rash petequial (púrpura palpable) con una
demarcación en tobillos y muñecas de allí el nombre,
raramente se presentan lesiones bulosas hemorrágicas,
respeta la cara, pero se acompaña de enantema como
aftas o manchas tipo Koplik(37,40), erosiones dolorosas de
mucosa, edema de labios y petequias de mucosas.
(Figs. 4, 5 y 6).

El paciente no se ve tóxico, y la presencia de un rash
acral es la clave para el diagnostico; siendo raro en sitios
no acrales como cara, nalgas, tronco. Se considera
contagioso cuando las lesiones cutáneas están
presentes, a diferencia del EI.

A partir  de esta entidad se describen variantes con
localizaciones no típicas como el síndrome acropetequial,
el exantema petequial en “calzón de baño” por
infección de parvovirus B19, el exantema purpúrico
generalizado, el exantema laterotorácico unilateral (ULE),
el exantema periflexural asimétrico de la infancia (APEC),
inicialmente descrito por Brunner et al(41) en 1962 como
una erupción liquen miliar unilateral y periflexural,
termino propuesto por Bodermen y de Prost(42) quienes

CUADRO No 3
Manifestaciones  Clínicas

Piel
Mucosas Enfermedades  Asociadas

Eritema Infeccioso
Exantema
Urticaria
Petequías
Síndrome papular purpúrico
PPGSS

SUH: Síndrome urémico hemolítico, VN: vasculitis necrotizante

Úlceras orales
Petequías en paladar
Manchas de Koplik

Scholein Henoch
Wegener
LES
PAN
SUH
VN
Glomerunefritis

Manifestaciones Dermatológicas de las Infecciones por Parvovirus
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reportan 18 niños con erupción unilateral de aspecto
escarlatiniforme en axilas, con síntomas generales y
análisis serológicos para virus negativos, pero cuya
causa viral fue sugerida por Couston et al(43); Taieb et
al(44) reportaron 21 casos con similares erupciones pero
que no siempre eran unilaterales y que  podría
comprometer extremidades inferiores  sugiriendo el ter-
mino APEC.

La edad de inicio es 24,3 meses, predomina en mujeres
2/1, más frecuente en meses de primavera o invierno;
puede haber fiebre de bajo grado y adenopatías, el rash
macular o papular eritematoso es de tipo morbiliforme,
escarlatiniforme o eccematoso; la lesión primaria es una
micropápula con halo pálido circundante que progresa
a una fase eccematosa, que se inicia unilateralmente en
axila o ingle y se extiende centrífugamente resolviéndo-
se espontáneamente en 4 semanas, ambos lados del
cuerpo pueden ser finalmente comprometidos, sin
embargo hay predominancia unilateral; respeta  palmas,
plantas y membranas mucosas.

DIAGNÓSTICO

Se basa en el cuadro clínico, en casos atípicos se
requiere:

1. Pruebas serologicas(45-47)

a) ELISA, radioinmunoanalisis(RIA), contra
inmunoelectroforesis, hemaglutinación
Western-Blot, enzimo- inmunoanalisis(EIA). El
IgM  tiene 100%  de especificidad y 89% de
sensibilidad, se detecta a partir del 3er día de
inicio de los síntomas; en 90% el EI tiene su
pico en 2 a 3 semanas, declina en 1a 2 meses
y desaparece en 3 a 6 meses. El IgG aparece
una semana después de IgM (20 -30 días) y
sigue detectándose de por vida en niveles
muy bajos

b) Prueba de detección de antìgenos: VP1, VP2
(proteínas estructurales), NS1 (proteínas no
estructurales)

2. Detección directa(47): en casos que el estudio
serológico no ayude

a) Por microscopia electrónica: tiene baja sensi-
bilidad y es compleja

b) Detección de antígenos por: RIA, EIA, dot-
inmunoperoxidasa

c) Detección de ADN viral por ‘dot-blot’, hibrida-
ción en microplaca, PCR

TRATAMIENTO

Hasta la fecha  no existe un tratamiento específico y se
limita a medicación sintomática. En determinados pa-
cientes en los cuales la infección supone un riesgo espe-
cial, como aquellos con anemia hemolítica crónica,
inmunodeficiencias congénitas o adquiridas, embaraza-
das  que no hayan tenido esta infección por la posible
afectación al feto, quizás requieran el uso de
inmunoglobulinas.

PRONÓSTICO Y COMPLICACIONES

En la gran mayoría de niños y adultos, la infección por
parvovirus B19 es una enfermedad benigna que se re-
suelve por si sola y que supone el desarrollo de inmuni-
dad frente a la misma el resto de la vida.

Entre las complicaciones se describe artralgias y artritis
mientras dura el exantema, que son temporales, altera-
ciones hematológicas como disminución de reticulocitos
hasta crisis aplásica transitoria en individuos con anemia
hemolítica crónica, otras como hidrops fetal y secuelas
neurológicas permanentes.
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1. El signo de Fochheimer (petequias palata-
les) es característico de:

a. Sarampión
b. Escarlatina
c. Rubéola
d. Eritema infeccioso
e. Roseola infantorum

2. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
un signo clave en el diagnóstico de la
escarlatina?
a. Edema de palmas y plantas
b. Edad 2 a 10 años
c. Afecta  zonas de pliegue
d. Exantema micropapular
e.Lengua en fresa

3. Son exantemas por herpes virus todas las siguien-
tes entidades, excepto:

a. Varicela
b. Rubéola
c. Herpes zoster
d. Exantemas por citomegalovirus
e. Exantemas por Epstein Barr virus

4. El periodo de incubación del sarampión es:
a. 3 a 6 días
b. 9 a 11 días
c. 14 a 21 días
d. 5 a 15 días
e. 30 días

5. La duración del exantema en el exantema
súbito es de:

a. 24 a 48 horas
b. 2 a 4 días
c. 3 a 6 días
d. 7 a 10 días
e. 10 a 15 días.

6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en relación a los exantemas?

a. La mayoría de las enfermedades
exantemáticas son de origen viral

b. La mayoría de las enfermedades

exantemáticas virales son casi exclusi-
vas de la edad pediátrica

c. Muchos virus son capaces de
producir exantemas inespecíficos

d. Las bacterias son la causa más frecuente
de los exantemas máculo-papular de
origen infeccioso

e. El exantema es una manifestación
cutánea muy llamativa.

7. Cuál de las siguientes afirmaciones es cierta en
la rubéola

a. El virus productor es un RNA virus, de la
familia Togaviridae y género rubivirus

b. La infección es subclínica en un 40 a 60 %
c. Cuando ocurre en el embarazo puede pro-

ducir malformaciones en el feto
d. El periodo de incubación es de 14 a 21

días
e. Todas las anteriores son ciertas

8. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es una
característica del exantema en la rubéola?

a. El rash es maculopapular no confluente
b. El rash esta formado por pequeñas

maculopápulas
c. El  exantema progresa en sentido

cefalocaudal con predominio en el tronco
d. El exantema se inicia en el tronco y los

pliegues
e. El exantema dura de 2 a 3 días y

desaparece con la misma distribución de
su aparición

9. La rubéola durante los  meses del embarazo
puede producir:

a. Muerte fetal
b. Parto prematuro
c. Malformaciones congénitas
d. Todas las anteriores
e. Ninguna de las anteriores

10. En los exantemas febriles, el dolor de garganta
es casi siempre una manifestación de:
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a. Sarampión
b. Rubéola
c. Exantema escarlatinoso
d. Exantema súbito
e. Viruela

11. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en la rubéola?

a. Es una enfermedad endémica,
difundida en todo el mundo

b. El reservorio del virus es el hombre
c. La enfermedad se inicia con linfadeno

patías retroauriculares,  cervicales y
occipitales dolorosas a la palpación, que
permanecen por más de una semana

d. Las manifestaciones articulares son
raras en la infancia.

e. El tratamiento es con amoxicilina

12. El agente etiológico del sarampión es:
a. Virus ARN de la familia Paramixoviridae
b. Virus ARN de la familia Togaviridae
c. Parvovirus B19
d. Herpesvirus humano tipo 6
e. Virus ADN de la familia herpesvirus

13. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en el sarampión?

a. El periodo de incubación con signos o
síntomas escasos o inexistentes dura
de 8 a 12 días

b. El periodo catarral dura de 3 a 5 días
c. El periodo catarral se caracteriza por

fiebre baja a moderada, tos seca, rinitis
y conjuntivitis

d. La fiebre se acompaña frecuentemen
te con convulsiones

e. La fotofobia y la tos alcanzan su
máxima intensidad en el periodo
exantemático

14. Las “facies de Filatow” se observa en:
a. Sarampión
b. Enfermedad de Kawasaki
c. Rubéola
d. Escarlatina
e. Exantema súbito

15. El eritema infeccioso se caracteriza por lo
siguiente, excepto:
a. Poca fiebre de corta duración
b. Exantema confluente en las mejillas

c. Es causada por enterovirus tipo
Coxsackie A 16

d. Exantema corporal leve reticulado
e. La infección intrauterina puede dañar

al feto

16. La fascitis necrotizante es;

a. Un proceso inflamatorio de los vasos
linfáticos hipodérmicos.

b. Es un tipo especial de celulitis aguda
grave con extensa necrosis del tejido

c. Proceso supurativo agudo de los
ganglios linfáticos

d. Una celulitis superficial primariamente
de la dermis superficial

e. Una infección de varios folículos
pilosebáceos

17. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en el ectima gangrenoso?

a. Es una manifestación cutánea de la
sepsis por Pseudomona

b. Puede ser causada por Pseudomona
aeruginosa o Pseudomona cepacia

c. Ocurre en niños habitualmente
afectados por una enfermedad de base
como cáncer, inmunodeficiencia
malnutrición, etc.

d. Esta suele presentarse después del
tratamiento con múltiples antibióticos

e. Los corticoides es el tratamiento de
elección

19. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cier-
ta en la enfermedad mano-pie-boca?

a. Enfermedad exantemática generalmen-
te benigna

b. Se caracteriza por un exantema
vesiculoso acral simétrico

c. Los síntomas generales son leves o
están ausentes

d. Con frecuencia se complican con
meningoencefalitis, miocarditis y
neumonía

e. Las lesiones involucionan en una semana

20. ¿Cuál de las siguientes entidades no es un exan-
tema viral?

a. Sarampión
b. Escarlatina
c. Rubéola

Dr.  Leonardo Sánchez Saldana
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¿ d. Exantema súbito
e. Eritema infeccioso

21. El exantema súbito se caracteriza por lo
siguiente, excepto.

a. Es más frecuente en menores de 2 a 3
años

b. El paciente está en buenas condicio-
nes generales

c. Es causado por el Parvovirus B19
d. Produce fiebre alta de 3 a 7 días
e. Exantema de corta duración que

aparece al bajar la fiebre

22. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en el herpes facial oral recurrente?
‘ a. Es una reactivación de una infección

herpética latente
b. Suele estar causado por virus del

herpes simple 1 (VHS-1)
c. La fiebre es la manifestación más

frecuente
d. Las localizaciones más frecuentes son

alrededor de la boca.
e. La luz solar, estrés, traumatismo local

o enfermedad pueden ser los factores
desencadenantes.

23. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones  no es
cierta en relación con la varicela?

a. Es una infección secundaria causada
por el virus varicela zóster

b. Se caracteriza por oleadas sucesivas de
vesículas pruriginosas que evolucionan
a pústulas y costras

c. La erupción se acompaña con
frecuencia de síntomas como fiebre y
malestar general.

d. La mayoría de los casos se observa en
niños menores de 10 años.

e. Las lesiones iniciales empiezan en la -
cara o la piel cabelluda, y después se
extienden al tronco y extremidades.

24. ¿En cuál de las siguientes entidades se observa
células gigantes y células epidérmicas gigantes
multinucleares en el frotis de Tzank?

a. Varicela
b. Hespes zóster
c. Hespes simple
d. Todas las anteriores

e. Solo en a y b

25. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es una
característica del herpes zóster?

a. Es una infección aguda localizada
causada por el virus varicela zóster

b. Las vesículas son transparentes sobre
una base eritematosa

c. Se presenta con más frecuencia en
niños menores de 12 anos

d. Adoptan una disposición dermatómica
e. El dolor, la hipersensibilidad, prurito,

hormigueo o ardor en el dermatoma
afectado preceden a la erupción en 3
a 5 días.

26. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierto en los exantemas por virus Epstein-Barr?

a. La mononucleosis es una manifesta-
ción autolimitada de la infección
aguda por virus Epstein Barr

b. El rash transitorio que ocurre es visto
más comúnmente en pacientes con
mononucleosis que han recibido
antibióticos

c. La erupción eritematosa, maculopa-
pular usualmente esta localizado sobre
el  tronco u extremidades  superiores

d. En individuos HIV positivos es un
indicador de severidad y rápida
progresión a SIDA

e. Desórdenes linfoproliferativos cutá-
neos asociados a EBV no ocurre en
individuos con síndromes de  inmuno-
deficiencia congénitos o adquiridos

27. ¿Cuál de las siguientes entidades está asociada
con herpes virus tipo 6?

a. Exantema súbito
b. Enfermedad febril de la infancia
c. Síndrome de fatiga crónica
d. Síndrome de Gianotti-Crosti
e. Todas las anteriores

28. Cuál de las siguientes enfermedades es una
condición asociada a infección por el herpesvirus
humano 8?

a. Enfermedad multicéntrica de Castleman
b. Sarcoma de Kaposi clásico
c. Linfoma primario
d. Todas las anteriores
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e. Ninguna de las anteriores

29. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es
cierta en relación a las manifestaciones
cutáneas de hepatitis viral?

a. Las manifestaciones cutáneas son
parte importante  de la enfermedad por
el  virus de la hepatitis

b. La hepatitis D, E y G siempre está
asociada con manifestaciones cutáneas

c. Las manifestaciones cutáneas son
vistas en la hepatitis A, hepatitis B y
hepatitis C.

d. Las hepatitis A y hepatitis B son las
que más comúnmente producen
manifestaciones cutáneas

e. Las hepatitis virales son causa frecuente
de problemas hepáticos crónicos en el
mundo

30. ¿Cuál es el signo clave en el diagnóstico del sa-
rampión?

a. Compromiso respiratorio
b. Compromiso de las zonas de pliegue
c. Empeoramiento al aparecer el

exantema
d. Edema de las palmas y plantas
e. Son ciertas a y c

31. La duración del exantema en escarlatina es de:
a. Uno a tres días
b. Tres a seis días
c. Seis a catorce días
d. Siete a veintiún días
e. Siete a diez días.

32. El agente etiológico del ectima contagiosum
(Orf) es:

a. Parapox virus
b. Virus ADN paravacuna
c. Pox virus
d. Paramyxoviridae virus
e. Flaviridae virus

33. ¿Cuál de las siguientes entidades no es una ma-
nifestación de infección por el virus de la hepa-
titis B?

a. Acrodermatitis papular de la infancia
b. Liquen plano
c. Exantema súbito
d. Poliarteritis nodosa
e. Crioglobulinemia mixta

34. ¿Cuál de las siguientes enunciados no es cierto
en las infecciones por Parvovirus B19?

a. Es un patógeno humano que puede
producir un amplio espectro de
entidades clínicas

b. Nuevos estudios sugieren un rol en las
enfermedades colágeno-vasculares

c. La transmisión del virus ocurre a través
del tracto respiratorio en la mayoría de
los casos

d. La principal manifestación de infección
por parvorirus en el compromiso
cardiovascular

e. El virus es altamente trópico para las
células progenitoras eritrocíticas.

35. Las principales manifestaciones clínicas de in-
fección por Parvovirus B19 son:

a. Dermatológicas
b. Reumatológicas
c. Hematológicas
d. Todas las anteriores
e. Solo a y c

36. El agente etiológico probable del síndrome
papular purpúrico en guante y calcetín es:

a. Virus de la hepatitis C
b. Herpes virus humano 8
c. Parvovirus B19
d. Herpes virus humano 6 y 7
e. Coxackie A 6

37. ¿Cuál de los siguientes enunciados no es
cierto en las infecciones por la familia de los
poxvirus?

a. La familia de los poxvirus son virus ARN
b. Existen 4 géneros de la familia poxvirus
c. El género molluscipoxvirus es el agente

infeccioso  del molusco contagioso
d. El género parapoxvirus produce la

infección orf.
e. El género orthopoxvirus produce la

viruela

38. La manifestación clínica más conocida de infec-
ción por Parvovirus B19 es:

a. Exantema súbito
b. Eritema infeccioso
c. Liquen plano
d. Crioglobulinemia mixta
e. Leucoplasia oral vellosa
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39. ¿Cuál de las siguientes entidades no es una ma-
nifestación de infección por el virus de la hepa-
titis C?

a. Liquen escleroatrófico
b. Liquen plano
c. Crioglobulinemia mixta
d. Porfirio cutánea tarda
e. Púrpura de Henoch-Schonlein

40. ¿Cuál de las siguientes entidades se ha reporta-
do como manifestaciones extrahepáticas del vi-
rus de la hepatitis A?

a. Urticaria
b. Erupción escarlatiniforme
c. Vasculitis cutánea
d. Crioglobulinemia
e. Todas las anteriores

41. ¿Cuál de las siguientes enfermedades es atribui-
da a infección por herpes virus humano 7?

a. Pitiriasis rosada
b. Exantema súbito
c. Enfermedad febril de la infancia
d. Síndrome de fatiga crónica
e. Todas las anteriores

42. La manifestación cutánea de infección por el
virus Epstein-Barr incluye:

a. Mononucleosis infecciosa
b. Leucoplasia oral vellosa
c. Desórdenes linfoproliferaticvos
d. Todas las anteriores
e. Solo b y c.

43. ¿Cuál de las siguientes entidades es
producido por el parvovirus humano B19?

a. Molusco contagioso
b. Mononucleosis infecciosa
c. Sarampión
d. Exantema  súbito
e. Eritema infeccioso

44. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cier-
ta en relación al virus del papiloma humano?

a. El virus HPV es un miembro del grupo
PAPOVA

b. Cada serotipo esta asociado a una
localización y a una morfología
específica

c. La mayoría de los serotipos de HPV son
oncogénicos

d. La verruga plana se debe a HPV tipos
3,10, 28 y 49

e. La causa de la verruga plantar son los
HPV tipos 1,2 y 4.

45. El periodo de incubación de la escarlatina es:
a. 3 a 6 días
b. 9 a 11 días
c. 14 a 21 días
d. 5 a 15 días
e. 30 a 60 días.

46. El agente etiológico del molusco contagioso es:
a. Parapoxviirus
b. virus ADN paravacuna, poxvirus
c. Papova virus humano
d. virus ADN poxvirus
e. Adenovirus

47. La duración del exantema en el sarampión es
de:

a. 1 a 4 días
b. 3 a 5 días
c. 4 a 7 días
d. 21 días
e. 24 a 48 horas

48. Las manchas de Koplik  se observa en:
a. Rubéola
b. Sarampión
c.  Varicela
d. Escarlatina
e. Eritema infeccioso

49. El periodo de incubación de la rubéola es de:
a. 4 a 6 días
b. 8 a 10 días
c. 14 a 21 días
d. 6 a 14 días
e. Más de 30 días.

50. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cier-
ta en la escarlatina?

a. Requiere tratamiento específico
b. Potencialmente grave. Síndrome del

shock tóxico
c. Necesario confirmar el diagnóstico:

Cultivo y test rápido
d. Exantema micropapular difuso

centrífugo
e. Hiperálgia cutánea difusa.
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Positive culture of gonococcus in gonorrhea by sex and anatomic
localization at STD Alberto Barton’s Reference Center

RESUMEN
Introducción: En el Centro de Referencia para ETS Alberto Barton del Callao, Perú, se realiza búsqueda activa de
casos de gonorrea en trabajadores sexuales hombres y mujeres. También se realiza cultivo en personas que acuden con síntomas relaciona-
dos a la gonorrea como son la descarga uretral  y proctitis en hombres y mujeres no trabajadoras sexuales que acuden por flujo vaginal.

Objetivos: Hallar la cantidad de cultivos positivos en ambos grupos de cultivos de personas que acudieron asintomáticas ó
sintomáticas y correlacionarlos con las cantidades de cultivos positivos  esperados según estadísticas nacionales e internacionales.

Material y métodos: Se hizo un estudio retrospectivo en búsqueda en los archivos e historias clínicas, de la cantidad de cultivos
tomados en el Centro de Referencia para ETS Alberto Barton, entre enero del año 2000 a agosto del  año 2003.

Resultados: Se halló una cantidad de 26150 cultivos tomados de los cuales solamente 43 resultaron ser positivos. De los 43
cultivos positivos, 33 correspondieron a hombres que tienen sexo con otros hombres con descarga uretral, 7 correspondieron a
hombres heterosexuales con descarga uretral, un cultivo positivo correspondió a un hombre con proctitis que tiene sexo con
otros hombres, uno correspondió a una trabajadora sexual asintomática y un cultivo positivo correspondió a una mujer no
trabajadora sexual que acudió con flujo vaginal y contacto de un hombre con descarga uretral con cultivo positivo para gonococo.

Conclusiones: Se halló una cantidad de cultivos positivos para gonococo, menor a la esperada y por tanto mencionamos la
necesidad de hacer un nuevo estudio sobre la utilidad del cultivo de gonococo en gonorrea como “prueba de oro” (“gold
standard”), que sugiere que sean pruebas basadas en amplificación de ácido nucleico sea PCR ó Lifasa Chain Reaction(LCR).

Palabras Clave: Gonorrea, Cultivo, Gènero, lugar anatómico.
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ABSTRACT

Introduction: At STD Alberto Barton’s Reference Center in
Callao, Peru, an active search of gonorrhea cases is performed
in male and females sexual workers . Also culture is made in
no sexual workers males with urethral discharge or proctitis

and in no sexual workers females with proctitis or vaginal
discharge

Objectives:  To find out the amount of positive cultures in
both groups of symptomatic and asymptomatic persons and
compare it with the national and international statistics number
of cases.

Material and methods:  A retrospective study was made
searching cultures in clinical records and archives of STD
Alberto Barton’s Reference Center between January 2000 and
August 2003

CULTIVO DE GONOCOCO POSITIVO EN GONORREA

SEGUN GÉNERO Y LOCALIZACION ANATOMICA EN EL

CENTRO DE REFERENCIA PARA ETS ALBERTO BARTON

ARTÍCULO ORIGINAL
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RESULTS:  Of 26 150 cultures only 43 were positives; of these
33 belonged to men with urethral discharge that have sex with
other men, 7 belonged to heterosexual men with urethral
discharge, one to a man with proctitis that have sexual relations
with men, one to a asymptomatic female sexual worker and
one to a no sexual worker woman who had vaginal discharge
and sexual relation with a man with urethral discharge and
positive culture for gonococcus.

CONCLUSIONS: We found few than hoped positive cultures
and we mentioned the necessity of make a new study about
the utility of culture of gonococcus in gonorrhea like a gold
standard, and suggest that is better a gold standard test based
on nucleic acid amplification like PCR or LCR

Key words: Gonorrhea, culture, gender, anatomic place

INTRODUCCIÓN

La OMS, estimó que en 1996 se generaron 62,2
millones de casos nuevos de gonorrea en el mundo.

La incidencia estimada en millones para América del Nor-
te, en 1995, se calculó en 0,83 en hombres y 0,92 en
mujeres; en Europa Occidental en 0,60 para hombres y
0,63 para mujeres; y en América Latina y el Caribe en
3,45 para hombres y 3,67 para mujeres(1). La gonorrea
es una ETS de presentación  mundial, considerándose
generalmente la población  femenina como más
susceptible de infectarse en una relación sexual que el
hombre(2). La prevalencia de  gonorrea en países
desarrollados como los Estados  Unidos de América ó
Suecia ha disminuido  notoriamente en las  cinco
últimas décadas(3), en el Perú la gonorrea  todavía no
está sujeta a la Vigilancia  Nacional de prevalencia, como
si lo están el VIH y la sífilis, pero si existe una
monitorización mensual de  casos de cultivos positivos
de gonococo en secreciones cervicales de trabajadoras
sexuales, y así en el año 2002 las diferentes Direcciones
de Salud del país reportaron 1229 cultivos positivos de
gonococo en 92752 flujos vaginales con manejo
etiológico(4), dando un resultado esperado nacional de
1,3% de cultivos positivos de secreciones cervicales de
trabajadoras sexuales; también en el Perú se hallan en la
literatura médica estudios de prevalencia en
subpoblaciones, principalmente en Lima y otras ciuda-
des de la costa, así por ejemplo en Lima en 1998 en
solicitantes de planificación familiar se halló una preva-

lencia de 3,9% cuando se usó el PCR cervical como
método de diagnóstico de búsqueda de casos(5); en 1991-
1992, se halló prevalencias de gonorrea en
trabajadoras sexuales registradas de 8,5% y en
trabajadoras sexuales no registradas en 5,2% usando el
cultivo como método diagnóstico(6);  en Iquitos, en 1998,
usando como método diagnóstico el LCR (Ligasa Chain
Reaction); se halló una prevalencia de gonorrea de 14%
en trabajadoras sexuales(7). En el Callao, la ciudad
puerto del departamento de Lima, en 1988-89, se halló
una prevalencia de 2,7% usando el cultivo como
método diagnóstico(8) y en 1997, también en el Callao,
se halló una prevalencia de 5 % con PCR de secreción
cervical en trabajadoras sexuales controladas en el
Centro de Referencia para ETS Alberto Barton  (CERETS)
y 8 % con PCR en trabajadoras sexuales examinadas en
el policlínico  móvil del CERETS, que presta atención
médica ambulatoria buscando a los grupos con elevada
prevalencia en ETS, VIH-SIDA, (Trabajo no publicado de
Quijano y Zunt, comunicación personal). En
consecuencia cuando se usó técnicas diagnósticas de
amplificación de ácido nucleico como el PCR, las
prevalencias de gonorrea fueron mayores que cuando
se usó el cultivo como método diagnóstico y en algunas
regiones del Perú, como en Iquitos, la prevalencia de
gonorrea hallada en trabajadoras sexuales es más alta
que en el Callao.

En 1995, en el Perú, en la primera Reunión Nacional de
Validación de Normas del Programa  Nacional de
control de ETS y SIDA, se introduce en agenda por
primera vez el manejo sindrómico de casos de ETS y en
1996 se norma  este tipo de manejo junto a otras
estrategias como el  diagnóstico y manejo precoz de
casos, el tratamiento gratuito de ETS curables, el
mercadeo social del  preservativo y la consejería con el
objeto de modificar conductas de riesgo para adquirir
ETS y VIH-SIDA(9); a nivel nacional estas estrategias se
hacen operativas en 1998, sin embargo en el Callao en
el CERETS  ya se efectuaban gracias al apoyo de
entidades cooperantes, entre ellas la Universidad
Nacional Mayor de San Marcos, de modo que desde
1988, ya se hacía consejería, mercadeo social del
condón y entrega  gratuita de 100 preservativos cada
15 días a trabajadoras sexuales, lográndose una
aceptación para su uso en 1989 de 30% a 44% en sólo
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10 meses de intervención inicial(8). La gonorrea, en este
estudio, fue una de las ETS donde más rápidamente se
notó el impacto del uso del preservativo, ya que
coincidentemente al aumento de la tasa de uso de
preservativos, su prevalencia disminuyó de 2,7% a 0,2%
en la cohorte de trabajadoras sexuales
estudiada, por tanto, esta intervención al ser exitosa,
persistió como intervención educativa y de distribución
gratuita de condones a todas las trabajadoras sexuales
del Callao que se atendían en el CERETS, 10 años antes
que en el resto del país; sin embargo la gonorrea es una
de las ETS más difíciles de controlar, debido a su
periodo de incubación corto, al tiempo de de reproduc-
ción de tan sólo 8 horas de la Neisseria gonorrhoeae, a
su infecciosidad del 25% por cada relación relación
sexual y que generalmente se hallan redes de contactos
mayores que en otras ETS como clamidiasis(2,10), es así
que las intervenciones para tratamientos masivos de
gonorrea tienen un éxito temporal pudiendo una vez
terminada o agotada la intervención de salud, elevarse
nuevamente la prevalencia de gonorrea(11-13), a pesar de
ello en países como Suecia se considera que se ha
logrado erradicar la gonorrea y que los casos nuevos
que tienen son casos importados(14,15). En el Callao
también se  ha observado que el número de casos de
gonorrea comprobada por cultivo o frotis de Gram,
reportadas a la Dirección de Salud del Callao (Gráfico
1), ha disminuido en las últimas 4 décadas, así se
observa una disminución de casos de gonorrea
reportados desde 1985, coincidentemente con los
primeros casos de infección por VIH en el Perú, la
introducción de intervenciones educativas preventivas
contra el VIH desde 1986, la introducción del manejo
sindrómico y el tratamiento precoz de casos, que en el
Callao se adelantó a 1994, es decir 4 años antes, con
respecto al resto del país, este trabajo piloto y
continuado en el Callao, pudiera ser un factor para la
disminución aparentemente real de prevalencia de
gonorrea y al hacer uso del manejo sindrómico ser un
factor  para hallar con más dificultad un caso nuevo
confirmado de gonorrea y, por tanto, disminuir en
apariencia la casuística de gonorrea; en consecuencia
pensamos que no existe una notificación real porque
muchos de estos casos pudieron haberse notificado
como síndrome de descarga uretral ó cervicitis, sin la

necesidad de búsqueda etiológica y seguramente, como
ha sucedido con otras ETS como la clamidiasis, la
prevalencia de gonorrea puede haber disminuido a
niveles bajos en los cuales las técnicas diagnósticas
requieren ser más sensibles, especialmente cuando se
realiza búsqueda activa de casos en personas
asintomáticas(16,17). Entonces nos preguntamos ¿el número
de casos de gonorrea  realmente ha disminuido o ha
aumentado el subregistro de casos por el registro de
descarga uretral y cervicitis?, y ¿si la prevalencia de
gonorrea fuera baja, seguirá siendo útil el cultivo de
gonococo como medio para búsqueda de caso nuevo
de gonorrea en el Callao?

Se conoce, por la literatura, que la sensibilidad de las
pruebas diagnósticas puede ser menor según disminuye
la prevalencia de la infección, como en el caso de la
clamidiasis en que una prevalencia menor al 5%
disminuye la sensibilidad del ELISA para antígeno de
Chlamidia(17). También se conoce que la sensibilidad del
cultivo para N. gonorrhoeae varía según el género, la
sintomatología, la región anatómica de la toma de
secreción y el cumplimiento de las condiciones
adecuadas para la toma, transporte e incubación de las
secreciones que van a ser cultivadas; entonces, en el
Callao ¿Será diferente el número de cultivos positivos
en hombres y mujeres? ¿Se hallará diferencia en el
número de cultivos positivos tomados de secreciones
de diferentes regiones anatómicas? ¿Será diferente el
número de cultivos positivos en personas sintomáticas
que asintomáticas?

GRÁFICO N° 1.- Curva del número de casos
de gonorrea reportados en el Callao

desde1968 hasta el 2002.
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El  Centro de Salud Alberto Barton de la Dirección de
Salud I Callao es considerado por el Ministerio de Salud
como Centro de Referencia para ETS, y tiene como
población objetivo grupos con elevada prevalencia en
enfermedades de transmisión sexual y SIDA, dentro de
los cuales mayoritariamente atiende a trabajadores
sexuales, tanto hombres como mujeres,  y otros
hombres que tienen sexo con hombres (HSH). A los
trabajadores sexuales, por norma nacional, se les realiza
la búsqueda activa de ETS curables en un periodo ideal
normado de cada 28 días. En las trabajadoras sexuales
mujeres se realiza búsqueda activa de casos en
exámenes en fresco para detectar trichomoniasis,
candidiasis vaginal; en exámenes directos con Gram se
realiza búsqueda activa de diplococos Gram negativos
intracelulares y vaginosis bacteriana mediante el score
de Nugent; por medio del ELISA de secreción cervical
se busca el antígeno de chlamidia, y por medio del
cultivo se realiza la búsqueda de N. gonorrhoeae. En
trabajadores sexuales hombres se realiza búsqueda
activa de casos en orina para tira reactiva ó sedimento
urinario para búsqueda de uretritis asintomáticas,
cultivos de ano y faringe para búsqueda de gonococo.
En ambos grupos de trabajadores sexuales, hombres y
mujeres, se realiza la toma de RPR cada 3 meses en
búsqueda de sífilis.

También acuden a la consulta personas sintomáticas,
tanto trabajadores sexuales como otros grupos tales
como hombres que tienen sexo con otros hombres,
fármaco dependientes  o personas heterosexuales a
quienes se dirigen los exámenes más acuciosamente de
acuerdo a los síntomas que presentan. Los signos más
frecuentes por los que acuden los hombres son por
descarga uretral y proctitis  y las mujeres por flujo vaginal.

OBJETIVOS

Nosotros nos preguntamos si ¿es justificable hacer la
búsqueda activa de casos de gonorrea usando como
método diagnóstico el cultivo en medio de Thayer Martin
para Neisseria gonorroheae en forma masiva y sistemáti-
ca a todas las trabajadoras sexuales y hombres que
tienen sexo con otros hombres que acuden a su control
médico periódicamente en CERETS del Callao? y ¿si es
justificable hacer la búsqueda de casos por cultivo de

gonococo en personas sintomáticas de descarga uretral
o proctitis?  Y nos planteamos los siguientes objetivos:

Objetivo general: Determinar la utilidad del cultivo de
gonococo en la búsqueda activa de casos de gonorrea
en personas asintomáticas que acuden para su atención
médica periódica y en personas sintomáticas que
acuden por síntomas relacionados a la gonorrea como
descarga uretral ó proctitis.

Objetivos específicos: Otros  objetivos  específicos
planteados fueron:

1) Determinar el número de cultivos de gonococo de
secreción uretral, anal ó faríngea en hombres que se
sometieron al examen en el CERETS del Callao-Perú.

 2) Determinar el número de cultivos positivos y negati-
vos en secreción cervical y anal en mujeres que se
sometieron al examen en el CERETS del Callao-Perú.

3) Hallar el género en el cual se hallaron el mayor
número de exámenes con cultivo positivo.

4) Ubicar el lugar anatómico según género en el cual
se hallaron la mayor cantidad de cultivos positivos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un trabajo retrospectivo de búsqueda y
revisión de historias clínicas, fichas clínicas y de
laboratorio, de cultivos de Neisseria gonorrhoeae que
resultaron positivos y negativos en el CERETS del Callao
entre enero del año 2000 al mes de agosto del año 2003.
Se consideró caso de cultivo positivo cuando la muestra
fue tomada en el Centro de Salud Alberto Barton, en
medio de Thayer Martin e incubado en condiciones de
temperatura, hipoxia y humedad adecuados, examinados
a las 24,48 y 36 horas; si resultaron positivas para Neisseria
gonorrhoeae, fueron enviadas al Instituto  Nacional de
Salud, en Jesús María-Lima,  para su  verificación de cultivo
positivo respectivo. Se hizo un registro de datos de fecha
del cultivo, edad y sexo de los pacientes, lugar anatómico
del paciente de donde el cultivo  resultó positivo ó
negativo. Se excluyó del estudio a aquellos resultados
positivos en el CERETS y que resultaron negativos en
Instituto Nacional de Salud. Se halló la prevalencia de
gonorrea por cultivo positivo según género y zona
anatómica de donde fue tomado el cultivo.
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Para el análisis se consideró un número esperado de
casos: 1) Para el número de cultivos positivos esperado
en secreción cervical se consideró al calculado nacional
de cultivos positivos de secreciones cervicales por los
diferentes Centros de Referencia del Perú, según datos
del Programa Nacional de control de ETS Y VIH/sida.
2) El esperado en secreción anal en mujeres fue la
tercera parte de los cultivos positivos en secreción
cervical 3) El esperado de cultivos positivos en hombres
que tienen sexo con otros hombres, se calculó en base
al esperado en la literatura internacional, tanto en
secreciones anales como en secreciones faríngeas 4) El
esperado de cultivos positivos de hombres con descar-
ga uretral, con test de Gram positivo para diplococos
intracelulares se basó en la literatura internacional. 5) El
esperado de cultivos positivos en hombres con proctitis
se basó en la literatura internacional.

RESULTADOS

1.- De la cantidad de muestras de cultivos de gonococo
tomadas

Entre los años 2000 y agosto del 2003, en personas
mayores de 18 años, con promedio de edad de 27
años, se realizaron 26150 cultivos para N.
gonorrhoeae, en el CERETS, de los cuales 7716  (29,2
% ) fueron tomados de secreciones de pacientes de
sexo masculino y 18524 ( 70,8% ) de secreciones de
pacientes de sexo femenino.

2.- De la cantidad de cultivos positivos para gonococo
encontrados según genero

De 43 cultivos positivos para N. gonorrhoeae, 41 se
hallaron en personas de sexo masculino y 2 en
personas de sexo femenino.

De los 43 cultivos positivos, 14 fueron obtenidos en
meses de verano, 19 en otoño, 5 en invierno y 5 en
primavera.

3.- De la cantidad de cultivos realizados y cultivos
positivos  encontrados

a) En la  búsqueda activa de casos en personas
asintomáticas:

Durante la atención médica periódica en hombres,
se realizaron 7440  cultivos para gonococo en tra-

bajadores sexuales hombres, de los cuales  3720
fueron de secreción anal y 3720 de secreción
faríngea, correspondientes a las mismas personas.
En este grupo de personas no se halló ningún
cultivo positivo para N. gonorrhoeae.

Durante la atención médica periódica en
trabajadoras sexuales mujeres se   efectuaron
18282 cultivos de gonorrea, de los cuales 9141
fueron de secreción cervical y 9141 de secreción
anal correspondientes a las mismas personas.  En
este grupo se halló un cultivo positivo de N.
gonorrhoeae.

b) En búsqueda de casos en personas con síntomas
relacionados a la gonorrea

En personas de sexo masculino, un segundo
conjunto de cultivos se tomaron en 134 personas
sintomáticas con descarga uretral (se tomó el
cultivo de secreción uretral), y 124 con proctitis
(se tomó cultivo de secreción anal). La  cantidad
de cultivos positivos en hombres con descarga
uretral resultó de 40, de los cuales 33 correspon-
dieron a hombres que tienen relaciones sexuales
con otros hombres (trabajadores sexuales y
hombres que tienen sexo con  otros hombres en
general) y 7 correspondieron a hombres
heterosexuales. Entre los hombres que tienen sexo
con otros hombres que tuvieron síntomas de
proctitis, se halló un cultivo positivo. (Tabla N° 1).

En personas de sexo femenino que acudieron al
CERETS por presentar flujo vaginal se tomaron 242
muestras para cultivo de secreción cervical, de los
cuales se halló un cultivo positivo para
N. gonorrhoeae en una mujer, contacto de un
hombre también con cultivo positivo para
N. gonorrhoeae.

4.- De la región anatómica de donde fueron hallados
los cultivos positivos

De los 43 cultivos positivos, 41 fueron hallados en
secreción uretral de hombres sintomáticos, 2 en
secreción cervical y uno sólo en secreción anal que
correspondió a un hombre con síntomas de proctitis.

En la tabla N° 1 se resumen los hallazgos descritos.

Eberth Quijano, Javier Salvatierra, Virginia Bedón, Antonio Tamayo, René Gutiérrez, José Ontón
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TABLA N° 1.- CULTIVOS DE GONOCOCO POSITIVOS Y NEGATIVOS EN PERSONAS ASINTOMÁTICAS Y
EN PERSONAS CON DESCARGA URETRAL, PROCTITIS O FLUJO VAGINAL,
ENTRE LOS AÑOS 2000-AGOSTO 2003 EN EL CERETS DEL CALLAO-PERÚ.

Cultivos  Cultivos  Total de
Positivos Positivos  Esperados  Cultivos 100%

BÚSQUEDA  ACTIVA DE CASOS
 Trabajador sexual hombre
Cultivo anal 0   (0%)    520  (14%)   3720
 Cultivo faríngeo 0   (0%)    372  (10%)   3720

Trabajador sexual mujer
Cultivo cervical 1   (0,01%)   118  (1.3%)   9141
Cultivo  anal 0   (0%)     36  (0.4%)   9141
Total 1   (0,003%) 1046 (4%) 25722

SINTOMÁTICOS
Descarga uretral
Hombre que tiene sexo  con   otro hombre 33 (32,7%) 127 (95%) 134
Hombre heterosexual   7 (63,6%)                       10 (95%) 18

Total 40 (26,3%) 137 (90%) 152

Proctitis
Hombre que tiene sexo  con
Otro hombre (HSH)
Cultivo anal 1(0,8%) 17 (14%) 124

Flujo Vaginal
Cultivo cervical 1(0,4%) 19 (8%)  242

DISCUSIÓN

La atención médica proporcionada a las trabajadoras
sexuales (TS) en el Perú está basada en el diagnóstico
rápido y oportuno de las Enfermedades de Transmisión
Sexual (ETS), acompañada de un tratamiento eficaz.
En establecimientos de salud que cuentan con un
laboratorio adecuadamente implementado y con perso-
nal entrenado, el diagnóstico está fuertemente apoyado
en las técnicas de laboratorio. Ello requiere que estas
pruebas cuenten con buena sensibilidad y sean rápidas,
de tal manera que se pueda contar con un resultado
durante la consulta de la paciente, aunque otros, como
los cultivos para N. gonorrhoeae, son entregados
posteriormente(18).

En el mundo, la estrategia para el control de gonorrea
más aceptada en países desarrollados es el tamizaje o
búsqueda activa, en grupos considerados con riesgo de
gonorrea, pero se considera que para este tipo de
búsqueda, prevalencias menores al 1% de gonorrea no
son costo-beneficio efectivas(19) y está basada en

técnicas de laboratorio de amplificación de ácido
nucleico como son el PCR o LCR; en países desarrolla-
dos otros métodos diagnósticos de “screening” que no
sean los de amplificación de ácido nucleico son
considerados anticuados(20), aunque en los últimos años
se están desarrollando técnicas modernas y rápidas(21,22).
En el Perú, los esfuerzos para la búsqueda etiológica de
gonorrea se realizan en los Centros de Referencia para
ETS, en la atención médica periódica a trabajadores
sexuales y personas con síndromes relacionados a la
gonorrea como son la descarga uretral y  en el CERETS
al haber notado una presentación frecuente de proctitis
principalmente en hombres que tienen sexo con otros
hombres. También, desde el año 2002, se les realiza la
toma de muestras para cultivo en medio de THAYER
MARTIN; este método de diagnóstico por cultivo,
según la literatura, ha demostrado ser altamente
sensible en hombres sintomáticos con descarga uretral
llegando a tener una sensibilidad mayor al 95%(3,10), pero
la utilidad del cultivo y aún del PCR y LCR varía

Cultivo de gonococo positivo en gonorrea segun género y localizacion anatomica en el Centro de Referencia para ETS Alberto Barton
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grandemente en mujeres y hombres según sean
sintomáticos o asintomáticos(19)  y la posibilidad de
hallar positividad disminuye también según la localiza-
ción topográfica de donde sea tomada la muestra, y será
menor en zonas como ano, faringe o uretra. En nuestro
trabajo corroboramos está apreciación cuando
encontramos  que: 1) El número de cultivos positivos es
ampliamente superior en hombres, 41 casos (95%) que
en mujeres, 2 (5 %), a pesar que el 78,2% del total de
cultivos se tomaron en mujeres. 2) El número de
cultivos positivos en hombres en esta serie fue de 33
(76,8%)  en aquellos que tienen sexo con otros
hombres y que presentaron descarga uretral, y sólo de 7
(23,2%) en hombres heterosexuales y uno (2,3%) en un
hombre con proctitis; esta proporción de positividad
mayor en hombres que tienen sexo con otros hombres
seguramente se debe a que la atención que brinda el
CERETS, dentro de la población masculina, está en la
actualidad dirigida mayormente a grupos de hombres
que tienen sexo con otros hombres que a heterosexuales,
brindándoseles atención gratuita en pruebas de tira
reactiva o sedimento urinario, como medio indirecto de
medir uretritis, lo cual es válido solamente en hombres
por la menor frecuencia de poder encontrar infección
urinaria, además se  efectúa ELISA para VIH en forma
gratuita, previa consejería, mientras que a los hombres
heterosexuales se les cobra por la consulta médica y sus
análisis de laboratorio, estos datos indican un sesgo para
cuando uno quiera analizar la prevalencia de gonorrea
en los dos grupos de hombres antes mencionados 3) El
número de cultivo positivos en mujeres es muy bajo y
porcentualmente es aun menor teniendo como
referencia al número de cultivos  positivos esperados en
relación al 1,3% de cultivos positivos reportados a nivel
nacional, según los informes de monitorización mensual,
consolidada para el año 2002 del Programa Nacional
de Control de ETS y VIH/SIDA. Nosotros pensamos que
este número bajo de cultivos positivos hallados en
mujeres está: a) fuertemente relacionado al método diag-
nóstico escogido, ya que creemos que el cultivo de
gonococo no es adecuadamente sensible para el tamizaje
de personas asintomáticas, como se encontró en este
trabajo y como se ha mencionado en la literatura y b) la
relativamente baja incidencia de gonorrea observada en
trabajadoras sexuales del Callao, aunque esto no puede

sustentarse sin un estudio de utilidad de la prueba de
cultivo, frente a PCR ó LCR, como prueba de oro, “Gold
Standard”; en nuestro  concepto el cultivo de gonococo
debe realizarse para fines de vigilancia de los tipos de
cepa de Neisseria gonorroheae y vigilancia de resisten-
cia antimicrobiana, mas su baja sensibilidad en
personas asintomáticas nos estaría impidiendo obtener
una prevalencia de gonorrea cercana a la real, de ser así
la descalificaría como  método de tamizaje permanente
como ocurre en la atención médica periódica en el
Callao, pero en ciudades como Iquitos donde se descri-
ben prevalencias más  altas, podrían ser costo beneficio
de utilidad(7) 4) La  región anatómica de donde se
obtuvieron la mayor  parte de cultivos positivos fue la
uretra masculina; según la literatura  cuando la secre-
ción es positiva a la  coloración de Gram, la sensibilidad
del cultivo puede llegar hasta un 99%, sin embargo
hallamos tan solo una positividad de cultivos del 32,7%
lo que creemos sea porque la mayoría de nuestros
pacientes vienen ya automedicados con algún
antibiótico, de modo que  esto redundará en una gran
cantidad  de casos falsos negativos; en el trabajo de Paris
en Iquitos se encontró que el 41% de pacientes se había
automedicado, lo que según el autor no influyó de ma-
nera significativa en los resultados de su estudio, sin
embargo el cultivo fue  negativo a las 4 horas luego de
haber ingerido ciprofloxacino(23).  5) En mujeres sinto-
máticas con cervicitis mucopurulenta se espera  hallar
entre el 4 al 8% de gonococo como agente etiológico y
en nuestro trabajo apenas hemos hallado el 0,4%, no
sabemos si este dato es real y sea causado por
automedicación, uso frecuente de cremas vaginales,
defectos en la toma de muestras, en el transporte de
muestras, condiciones especiales para el crecimiento de
la cepa, defectos en la preparación de medios de cultivo
ó simplemente que la prevalencia de gonorrea ha dismi-
nuido a niveles bajos en la población que acude al
CERETS del Callao.

CONCLUSIONES

1) Se halló una cantidad de 43 cultivos positivos para
gonococo, lo que indica una cifra inferior a lo
esperado, comparando datos a nivel nacional y
según la literatura internacional.
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2) El mayor número de cultivos positivos se halló en
hombres sintomáticos con descarga uretral,
hallándose 40 cultivos positivos en este grupo de
personas, del total de los 43 hallados en todas las
muestras en estudio.

3) Solamente se halló un cultivo positivo de 25722
cultivos en trabajadores sexuales asintomáticos.

4) Urge la necesidad de realizar un estudio de
utilidad del cultivo de gonococo, con pruebas de
amplificación de ácido nucleico, como prueba
“Standard de oro” y evaluar el costo beneficio de
nuevas pruebas rápidas para diagnóstico de
gonorrea.

5) De ser verificada la baja sensibilidad del cultivo de
gonococo para la Atención Médica Periódica:

a) Es válida la recomendación de usar otras técnicas
más sensibles   para medir incidencia  ó prevalencia
de gonorrea.

b) Sin embargo el cultivo de gonococo es el método
adecuado para la vigilancia de resistencia  a
antimicrobianos  y mutación de  cepas, lo que
también es necesario para el control adecuado de
la gonorrea, en Salud Pública.
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ABSTRACT

An open controlled clinical trial was carried out to compare the
therapeutical effectiveness between the 25% podophyllin resin
and the cryosurgery in the topical treatment of the condyloma
acuminata. Twenty adult patients randomly with this diagnosis were
included. These were the first 10 patients who attended the
appointment of the family doctor’s office # 9 of the Managua

polyclinic and the first 10 patients who attended the Joaquín
Albarrán teaching polyclinic, between April and June 2005. Two
groups of 10 patients each were created, applying a different thera-
peutical scheme in each case, so the patients from the Managua
polyclinic (group I) received a weekly application of 25% podo-
phyllin resin, and the patients from Joaquín Albarrán polyclinic
(group II) a two times a month application of cryosurgery. The
length of both treatments was the same (six weeks in each group).
The therapeutical effectiveness was assessed a couple of weeks
after completing the treatment, comparing the initial and final state
of lesions. The patients who responded to the medicine were fol-
lowed up quarterly during a year in order to spot possible re-
lapses. The start-end comparative analysis showed an outstand-
ing response to the treatment in each group; however, there was
no statistically remarkable difference between the studied groups.
The relapse rates were high in both groups. The major adverse
events were observed in group II: burning and pain at the time of

RESUMEN

Se realizó un estudio abierto, controlado, para comparar la eficacia terapéutica entre la resina de podofilina al 25% y la criocirugía
en el tratamiento tópico del condiloma acuminado. Se incluyeron al azar 20 pacientes adultos con este diagnóstico: los primeros
10 pacientes que acudieron a la consulta del consultorio médico de familia # 9 del policlínico “Managua” y los primeros 10
pacientes que acudieron al policlínico docente “Joaquín Albarrán”, en el período comprendido entre abril y junio de 2005. Se
formaron dos grupos de 10 pacientes cada uno, aplicándose un esquema terapéutico diferente en cada caso, recibiendo los
pacientes del policlínico “Managua” (grupo I) una aplicación semanal de resina de podofilina al 25% y los pacientes del policlínico
“Joaquín Albarrán” (grupo II) una aplicación quincenal de criocirugía. La duración de ambos tratamientos fue la misma (6
semanas en cada grupo). La eficacia terapéutica fue evaluada dos semanas después de culminar el tratamiento, comparando el
estado inicial y final de las lesiones. A los pacientes respondedores al medicamento se les realizó seguimiento trimestral durante
un año para detectar posibles recidivas. La eficacia terapéutica y recidivas fue similar en ambos grupos, sin diferencias
estadísticamente significativas; aunque se observó mayor número de efectos adversos (eritema, ardor, dolor, tumefacción y
vesiculación; de intensidad leve y desaparición espontánea) en el grupo de  pacientes tratados con criocirugía.

Palabras Clave: podofilina, criocirugía, condiloma acuminado
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treatment, of mild intensity and of spontaneous disappearance in
a few minutes. The therapeutical effectiveness of the 25%
podophyllin resin and of cryosurgery in the topical treatment of
the condyloma acuminate was demonstrated.

Key Words: podophyllin, cryosurgery, condyloma acuminata.

INTRODUCCIÓN

El condiloma acuminado (CA) es una de las infecciones
de transmisión sexual (ITS) más frecuentes, caracterizado
por la presencia de verrugas en genitales, área perianal
y raíces de los muslos; es producido por el Papiloma
Virus Humano (HPV). Aproximadamente el 90% de los
casos de CA está relacionado con el HPV 6 y 11, de
bajo potencial de transformación neoplásico; los tipos
33, 35, 39, 40, 43, 45, 51-56, 58 tienen moderado
potencial de transformación neoplásico y los genotipos
16 y 18 se asocian en el 70% con el cáncer del cuello
del útero(1,2).

Una vez realizado el diagnóstico de CA, el objetivo es
eliminarlo, destruir las lesiones y prevenir la posible
aparición de neoplasias. Se han empleado múltiples
tratamientos para los CA en todas sus localizaciones,
dentro de estas variantes terapéuticas podemos citar
entre otras a:

– De aplicación por el propio paciente:

Podofilox (gel o solución al 0,5%) aplicado con
algodón o en el caso del gel, con el dedo sobre la
lesión, 2 veces al día durante 3 días consecutivos,
descansar 4 días. Este régimen se puede repetir
semanalmente, realizando de 2 a 4 ciclos. Este
método no se recomienda cuando el área total de
las verrugas excede los 10 cm2, y el volumen de
podofilox no debe exceder de 0.5 ml por día(1,3).

Imiquimod (crema al 0,5%) es un agente
inmunoestimulante, que puede ser aplicado al
acostarse 3 días consecutivos, descansar 4 días. Este
régimen se puede repetir semanalmente durante 16
semanas. Después de 6-10 horas de su aplicación
debe lavarse la región con abundante agua y jabón(3,4).

– De aplicación tópica por personal de salud:

Acido bicloroacético y ácido tricloroacético (solución
del 80 al 90%): aplicar una vez a la  semana. Puede
ser repetido a intervalo de una semana durante varias
semanas, si se considera necesario(4,5).

Resina de podofilina (solución 20 al 25% en alcohol)
aplicar una delgada capa sobre las verrugas, una vez
a la semana, dejando secar el compuesto al aire antes
de que el área tratada entre en contacto con la ropa.
Puede producir irritación local por la extensión de la
resina a áreas adyacentes. El tratamiento puede ser
repetido durante varias semanas si es necesario (5,6).

5-fluorouracilo (crema al 2%) aplicar una vez a la
semana durante varias semanas(6).

– De tratamiento quirúrgico o destructivo por personal
de salud:

Criocirugía: consiste en la aplicación de nitrógeno
líquido sobre las verrugas, el cual destruye las lesiones
mediante un sistema de citólisis térmicamente
inducida. Se utiliza la técnica abierta, hasta lograr la
congelación de la lesión, generalmente 20-30
segundos. El tratamiento puede repetirse con
intervalos entre 7 y 21 días entre cada sesión,
durante varios ciclos(6,7).

Tratamiento quirúrgico: Puede hacerse con escisión
tangencial, curetaje o

 
electrocirugía. Esta opción

terapéutica tiene la ventaja de que usualmente
elimina las verrugas en una única visita. Se considera
especialmente beneficioso para pacientes que tienen
un gran número de lesiones y/o una extensa área
afectada, como el área del prepucio, también en el
caso de verrugas intrauretrales. Otra posibilidad
quirúrgica con similares resultados es el láser de
dióxido de carbono(8,9).

– De tratamiento parenteral:

Interferón alfa 2b: 1 millón de unidades intralesional
3 veces por semana durante 3 semanas, efectivo por
sus efectos antivirales y efectos inmunoestimulantes.
Aunque la eficacia y la recurrencia de las lesiones
tras este tratamiento son comparables con otras
terapias, no se usa de forma rutinaria por su costo
elevado y la asociación a eventos adversos
sistémicos(9,10).

Interferón alfa- 2b humano recombinante intra-
muscular. Con la administración exógena de 3× 106

a 6× 106 UI pueden ser alteradas una multiplicidad
de funciones biológicas que incluyen fundamen-
talmente la antiviral, la antiproliferativa, y la inmuno-
moduladora, que hacen considerar tales citocinas



Dermatología Peruana 2008, Vol 18(1)   29

como medios terapéuticos contra diversas
enfermedades virales y neoplásicas(10).

En distintas áreas de salud de nuestra provincia se
aplican métodos de tratamientos diferentes, por
ejemplo en el consultorio del médico de familia # 9
del policlínico docente “Managua” se utiliza la resina
de podofilina al 25% en alcohol y en el policlínico
“Joaquín Albarrán”, la criocirugía. Por tal motivo
decidimos evaluar cual de las dos variantes
terapéuticas fue la más eficaz y segura.

OBJETIVOS

Objetivo general

1. Comparar la eficacia terapéutica entre la resina de
podofilina al 25% y la criocirugía para eliminar
lesiones de condiloma acuminado.

Objetivos específicos

1. Determinar el porcentaje de pacientes que tuvieron
respuesta total o parcial en ambos grupos de
tratamiento.

2. Determinar la aparición de recidivas durante el
periodo de seguimiento en ambos grupos de
tratamiento.

3. Detectar y evaluar las reacciones adversas que se
presenten.

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio y método de asignación aleatoria.

Se realizó un estudio abierto, controlado, en el cual se
incluyeron al azar 20 pacientes adultos con diagnóstico
de condiloma acuminado. Estos fueron los primeros 10
pacientes que acudieron a la consulta del consultorio
médico # 9 del policlínico “Managua” y los primeros 10
pacientes que acudieron al policlínico docente “Joaquín
Albarrán”, en el período comprendido entre abril y junio
de 2005. Se formaron dos grupos de 10 pacientes cada
uno, aplicándose un esquema terapéutico diferente en
cada caso. La duración de ambos tratamientos fue la
misma (6 semanas en cada grupo).

✓ Grupo I (policlínico “Managua”) utilizó
aplicación semanal de resina de podofilina al
25% en alcohol tópico.

✓ Grupo II (policlínico “Joaquín Albarrán”) recibió
criocirugía quincenal de las lesiones durante el
mismo período de tiempo. Se utilizó la técnica
abierta, pulverizando la lesión entre 20- 30
segundos hasta lograr la congelación de la
misma y un margen perilesional de 2 mm,
realizando un doble ciclo de congelación y
descongelación.

Criterios de selección de los pacientes.

Criterio diagnóstico

Clínico: lesiones vegetantes aisladas o en placas, con
superficie elevada y áspera con aspecto de coliflor,
localizadas en zona genital, perianal y cara interna de
los muslos.

Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios
de inclusión

– Diagnóstico clínico de condiloma acuminado con
lesiones totales no mayores a 4 cm2.

– Pacientes de ambos sexos y cualquier raza, de 16 a
60  años de edad.

– No haber recibido tratamiento tópico o sistémico un
mes antes de la inclusión.

– Consentimiento escrito para participar en el estudio
por parte del paciente o tutor en  el caso de menores
de edad.

Los criterios de exclusión fueron

– Otras infecciones de transmisión sexual.

– Haber recibido tratamiento antiviral o con
inmunosupresores (corticosteroides, citostáticos) tres
meses antes del tratamiento.

– Enfermedades sistémicas y crónicas severas que
comprometiesen el estado general del paciente y
pudieran modificar la respuesta terapéutica como
neoplasias malignas y estados de inmunodeficiencia.

– Embarazo o lactancia.

– Urticaria al frio y crioglobulinemias.

Criterio de interrupción del tratamiento

– Abandono voluntario del individuo.

Israel Alfonso-Trujillo, Mariuska Alvarez L., Ángela Rosa Gutiérrez R., María Antonia Rodríguez G., Sonia Collazo C.
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– Reacciones adversas graves.
– Pacientes que recibieron, por error, un tratamiento

antiviral, inmunosupresor o invasivo diferente al
planificado en el estudio.

– Aparición de cualquiera de los criterios de exclusión
anteriormente relacionados.

Variables de respuesta clínica

La eficacia terapéutica se evaluó calculando el porcen-
taje de pacientes que tuvieron respuesta total o
parcial dos semanas después de haber culminado el
tratamiento.

Se evaluó la respuesta clínica de los pacientes en las
siguientes categorías:

● Respuesta total: desaparición total de las lesiones.

● Respuesta parcial: disminución del número o tamaño
de las lesiones en más del 50%;

● No respuesta: disminución del número y tamaño de
las lesiones en menos del 50% sin que aparezcan
nuevas lesiones o aumento en menos del 25%.

● Progresión: aumento del número o tamaño de las
lesiones en más del 25%.

A los pacientes con respuesta total y parcial se les
realizó seguimiento ambulatorio trimestral hasta un año
después de haber completado el tratamiento con el
objetivo de determinar posibles recidivas, para esto
se estableció la siguiente evaluación al final del
seguimiento:

● Respuesta sostenida: no aparición de lesiones nuevas
en el paciente y desaparición de las existentes du-
rante el período de seguimiento.

● Sin respuesta sostenida: aparición de al menos una
lesión nueva en el paciente y/o persistencia de las
existentes durante el período de seguimiento.

Los pacientes con respuesta total o parcial que
abandonaron el seguimiento se contaron como salida
del estudio y no se tuvieron en cuenta para el análisis de
la respuesta sostenida.

En el caso de los que no tuvieron respuesta se les cambio
el tratamiento y se excluyeron del seguimiento anual.

Variables de seguridad

La presencia de eventos adversos se evaluó desde el

inicio del tratamiento y fueron recogidos en la historia
clínica ambulatoria de cada paciente, indicándose el
tratamiento o proceder aplicado cuando aparecían los
mismos y el resultado con este tratamiento, así como la
intensidad, la cual se clasificó como:

Leve: si el evento adverso cedía sin tratamiento.

Moderado: si se requería de tratamiento pero el
evento adverso cedía con éste.

Grave: si requería hospitalización o no cedía con el
tratamiento.

Muy grave: si ponía en peligro la vida del paciente, si
causaba secuela o invalidez

El grado de intensidad del evento adverso es una
determinación cualitativa (tal como lo determine el
médico o lo reporte el paciente). La evaluación se hizo
de acuerdo a la escala indicada arriba y se escogió sólo
una opción.

Variables clínicas

La evaluación de los parámetros clínicos
para la obtención de elementos de eficacia
terapéutica fue realizada mediante el examen directo
del paciente.

· Número de lesiones: se contaron cada una de las
lesiones y se expresaron en número.

· Diámetro mayor de las lesiones: se procedió a la
medición de las lesiones anotando el diámetro mayor
de cada una en milímetros y calculando el promedio
de ellas.

· Diámetro menor de las lesiones: se procedió a la
medición de las lesiones anotando el diámetro
menor de cada una en milímetros y calculando el
promedio de ellas.

· La variable respuesta clínica fue comentada con
anterioridad.

La información quedó recogida en la historia clínica
ambulatoria creada al efecto y consistió en el conteo
del número de lesiones que presentaba el paciente
y la medición del diámetro mayor y el menor de cada
lesión, los que posteriormente fueron promediados. Estas
mediciones iniciales y finales fueron realizadas en la
misma posición anatómica.

Condiloma acuminado: eficacia terapéutica comparativa entre la podofilina y la criocirugía
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Análisis estadístico.

Se tuvieron en cuenta todos los pacientes en el análisis
estadístico excepto para el seguimiento en el que solo
se tuvo en cuenta los pacientes con respuesta al
tratamiento; se realizaron diferentes test de acuerdo a
los tipos de variables:

Variables de respuesta:

Parámetros de eficacia del producto: Tamaño de las
lesiones, Número de lesiones, Necesidad de aplicación
de otros tratamientos convencionales, Evaluación de la
eficacia.

● Análisis exploratorios: Con cada una de las variables
y para cada grupo de tratamiento se realizaron análisis
exploratorios que incluyeron gráficos descriptivos y
análisis multivariados.

● Estadígrafos de tendencia central y dispersión (me-
dia, desviación típica y error típico de la media).

● Análisis de homogeneidad de varianzas (Prueba de
Levene) y Análisis de varianza (ANOVA o Kruskal-
Wallis).

Con respecto a las variables de respuesta al tratamiento
se realizó, en el caso que fue posible la prueba x2 de
independencia de las variables para comparar los dos
grupos de estudio, en los casos en que existió diferencias
se estimó como medida de probabilidad las razones odds
parciales entre los dos grupos con los intervalos de
confianza al 95 % asociados.

Variables de seguridad

– Reacciones adversas:

● Se estimaron la distribución de frecuencias y el

intervalo de confianza al 95% para la proporción de
pacientes con cada uno de los eventos adversos que
se presentaron.

● Se comparó la frecuencia de cada una de las
reacciones adversas que se presentaron entre los
grupos de tratamiento a través de la prueba x2  en
caso de que fuera posible.

RESULTADOS

El 70% de los casos fue del sexo masculino y predominó
la raza blanca (60%), la edad media de los pacientes fue
de 22 años y la evolución de la enfermedad fue de
aproximadamente 6 años.

El 65% tuvo antecedentes de verrugas vulgares en otras
partes del cuerpo.

Antes de iniciar el tratamiento hubo homogeneidad en
ambos grupos en cuanto al número y al diámetro mayor
y menor de las lesiones (Tabla 1).

A la semana de haber culminado la terapéutica impuesta
se procedió a evaluar la respuesta en ambos grupos. El
análisis pareado inicio-final en cada grupo reportó
diferencias significativas con respecto a diámetro mayor
(p=0.001), diámetro menor (p=0.05) y número de
lesiones (p=0.002), pero no hubo diferencias
estadísticamente significativas entre los grupos
estudiados al comparar los resultados de estos
parámetros (Tabla 2).

Catorce pacientes (70%) tuvieron respuesta parcial o sea
disminución del número y tamaño de las lesiones en
más de 50%. De éstos, 7 (70%) fueron del grupo tratado
con podofilina y 7 (70%) del grupo tratado con
criocirugía. Cinco pacientes (25%), 2 (20%) del grupo I
y 3 (30%) del grupo II tuvieron respuesta total o sea

Tabla 1. Estadísticas de ambos grupos sobre las características de las lesiones  antes del tratamiento

                     Grupo N Media Desviación Error típ.
de la media

Diámetro (Podofilina) 10 9,50 2,677 0,847
mayor (Criocirugía) 10 9,10 2,378 0,752

Diámetro (Podofilina) 10 2,40 0,699 0,221
menor (Criocirugía) 10 2,30 0,483 0,153

Número de (Podofilina) 10 11,80 5,181 1,638
lesiones (Criocirugía) 10 11,30 4,111 1,300
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desaparición de todas las lesiones. Si unimos la respuesta
total y parcial (respuesta fundida) tenemos que 19
pacientes (95%), 9 (90%) del grupo I y 10 (100%) del
grupo II respondieron en alguna medida al tratamiento.
Solo no respondió un paciente (5%) del grupo tratado

Tabla 2. Estadísticas de ambos grupos sobre las características de las lesiones  después del tratamiento

                     Grupo N Media Desviación Error típ.
    tip. de  la media

Diámetro (Podofilina) 10 2,90 2,079 0,657
mayor (Criocirugía) 10 2,50 2,014 0,637

Diámetro  (Podofilina) 10 1,70 0,949 0,300
menor (Criocirugía) 10 1,90 0,966 0,306

Número de (Podofilina) 10 2,60 1,897 0,600
lesiones (Criocirugía) 10 2,20 2,741 0,867

con podofilina y no hubo ningún paciente con progresión
de la enfermedad (Tabla 3). No hubo diferencias
significativas en cuanto al grado de respuesta entre los
grupos.

Tabla 3. Evaluación de la respuesta clínica.

                     Variables Podofilina Criocirugía Total

    N=10     N=10 N=20

Tipo Total 2 (20%) 3 (30%) 5 (25%)

de Parcial 7 (70%) 7 (70%) 14 (70%)

Respuesta No respuesta 1 (10%) 0 (0%) 1 (5%)

Empeoramiento 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Respuesta Respuesta 9 (90%) 10 (100%) 19 (95%)

fundida No respuesta 1 (10%) 0 (0%) 1 (5%)

De los 19 pacientes con respuesta al tratamiento solo 7
(37%), 3  pacientes del grupo I y 4 del grupo II grupo,
mantuvieron su respuesta un año después de haber
realizado el tratamiento, el resto 12 (63%) presentó
recidivas de las lesiones antes de haber culminado el

período de seguimiento post-tratamiento. Las tasas de
recidivas fueron de 65% para el grupo tratado con
podofilina y de 60% para el grupo tratado con criocirugía,
sin diferencias estadísticamente significativas (Tabla 4).

Tabla 4. Respuesta clínica durante el seguimiento al año post-tratamiento.

Podofilina Criocirugía Total

N=9 N=10 N=19

Si 3 (35%) 4 (40%) 7 (37%)

No 6 (65%) 6 (60%) 12 (63%)

Total 9 (100%) 10 (100%) 19 (100%)

Respuesta sostenida un
año  después tratamiento
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En la Tabla 5 se observa que el 80% de los pacientes
tratados con criocirugía presentaron eritema, dolor, ardor
y tumefacción y que el 20% restante, además de los
signos anteriores, presentó vesiculación en el área de la
aplicación del tratamiento. El 20% de los pacientes
tratados con podofilina presentó solamente eritema y
en el 80% restante al eritema se asoció a ardor ligero,
en el momento de la aplicación del tratamiento, con
desaparición espontánea en pocos minutos. En ambos
grupos todas las reacciones adversas fueron de intensidad
leve o sea, desaparecieron sin la necesidad de la
administración de algún medicamento.

cuyos resultados avalan la efectividad de este producto
(respuesta clínica entre 41% y 81%) y pocos eventos
adversos(11-22), coincidiendo con los resultados obtenidos
en esta serie. Con respecto a la criocirugía los artículos
revisados plantean que los porcentajes de respuesta
clínica oscilan entre 39% y 84%(23-29), lo cual coincide
con los obtenidos en el presente estudio (70% de
respuesta total).

Las tasas de recidivas fueron elevadas en ambos grupos,
lo cual hace pensar que para disminuir estas tasas es
necesario combinar los tratamientos tópicos y/o asociar
inmunomoduladores sistémicos a los tratamientos
tópicos. Estos resultados coinciden con los de la literatura
revisada, la cual refiere tasas de recidivas entre el 33% y
el 55%(11,13,15)

 para los pacientes tratados con podofilina
y entre 38 y 48% para los pacientes tratados con
criocirugía(27-38).

Los eventos adversos detectados en los pacientes a los
cuales se les aplicó la criocirugía, más que eventos
adversos en sí, son reacciones secundarias obligatorias
de una buena técnica de criocirugía. Todos los autores
que utilizan esta modalidad terapéutica refieren la
siguiente secuencia de cambios esperados en la zona
de piel tratada: ardor, dolor, eritema, inflamación y
vesiculación(28-34). Los pacientes tratados con podofilina
solo mostraron eritema y ardor en el área de aplicación
del medicamento, de ligera intensidad y corta duración,
coincidiendo con lo referido por otros autores(12-22)

 y
difiriendo de otros, quienes reportan intoxicación
sistémica, incluyendo disfunción renal, afectación de la
medula ósea, del sistema nervioso central (coma,
depresión respiratoria, crisis cardiovascular) y neuropatía
periférica(11,35-37). A nuestro juicio las reacciones adversas
referidas por esos autores pudieron deberse a aplicación
de excesivo volumen del medicamento o aplicación del
mismo en un área extensa.

CONCLUSIONES:

1. La resina de podofilina al 25% y la criocirugía
son efectivos en el tratamiento del CA.

2. Las tasas de recidivas del CA son elevadas con
ambos tratamientos.

3. Las reacciones adversas de ambos tratamientos
son locales y de leve intensidad.

Tabla 5. Tipo de eventos adversos según grupos
de tratamientos.

Tipo de evento adverso Número de pacientes

Podofilina Criocirugía

eritema solamente 2 (20%) 0 (0%)

ardor solamente 0 (0%) 0 (0%)

dolor solamente 0 (0%) 0 (0%)

eritema y ardor 8 (80%) 0 (0%)

eritema, ardor y dolor 0 (0%) 0 (0%)

eritema, dolor, ardor y

tumefacción. 0 (0%) 8 (80%)

eritema, dolor, ardor,

tumefacción y vesículación. 0 (0%) 2 (20%)

Total 10 (100%) 10 (100%)

DISCUSIÓN
Dos semanas después de haber culminado la terapéutica
impuesta se observó que al realizar el análisis pareado
inicio-final en cada grupo hubo respuesta significativa al
tratamiento, sin embargo no hubo diferencias
estadísticamente significativas entre los grupos
estudiados, lo cual afirma que ambos tratamientos son
efectivos para eliminar las lesiones de condiloma
acuminado. Con respecto a la podofilina el 90% de los
pacientes mostró respuesta favorable (20% respuesta
total y 70% respuesta parcial); existen autores que
recomiendan abandonar su uso en el condiloma
acuminado alegando baja efectividad y alta toxicidad(11),
sin embargo este criterio no es compartido por otros,
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RESUMEN

La onicocriptosis o uña encarnada es una afección muy frecuente que por lo general compromete el dedo mayor del pie y en
menor porcentaje otros dedos. Se caracteriza por la presencia  de inflamación, exudación, edema y formación de distintos
grados de granulomas reactivos en el dedo afectado, debido a la incrustación de un segmento de uña en el surco lateral ungueal,
que además origina dolor, infección y molestias  al caminar.

Presentando un caso clínico como ejemplo, se describe una nueva variante de técnica quirúrgica para el tratamiento de las
onicocriptosis asociadas a granulomas hipertróficos, que consiste en la resección lateral del borde ungueal comprometido,
matricectomía parcial y resección en V de la cara lateral del dedo donde asienta el granuloma. El objetivo de esta presentación
es dar a conocer esta alternativa de tratamiento quirúrgico, con la cual se consiguen excelentes resultados anatómicos y estéticos,
prácticamente sin recurrencia en los casos tratados.

¿PALABRAS CLAVE: onicocriptosis, granuloma, uña encarnada, tratamiento quirúrgico.
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ABSTRACT

The onicocriptosis or ingrown toenail is a very common disease
that usually affects the big toe and in minor proportion other toes.
It is characterized by the presence of inflammation, exudation,
oedema and formation of reactive granulomas of varying degrees
in the affected toe, due to the embedding of a segment of nail in
the lateral groove of  nail; also causes pain, infection and
discomfort when walking.

With the presentation of a tipical case is made the description of
a new variant of the surgical technique for the treatment of
onicocriptosis associated with hypertrophic granulomas which
involves the resection of the committed lateral edge nail,
matricectomy, resection V side of the toe side where granuloma
is localized. The objective of this presentation is to present this
alternative of surgical treatment,which achieved excellent anatomi-
cal and aesthetic results, with virtually no recurrence in the cases
treated.

Keyword: onicocriptosis, granuloma, ingrown toenail, surgical
treatment.

INTRODUCCIÓN

La uña encarnada u onicocriptosis es una patología muy
frecuente de los pies, afecta mayormente los dedos



Dermatología Peruana 2008, Vol 18(1)   37

mayores y en menor porcentaje a los demás dedos. Se
inicia con pequeñas molestias al caminar  acompañada
de aumento de volumen en el surco lateral ungueal
afectado, al cual se van asociando en forma progresiva
edema, inflamación, exudado seroso o serohemorrágico,
y otras veces purulento cuando se complican con
infecciones bacterianas  El cuadro suele ser crónico, y al
evolucionar se desarrollan granulomas reactivos de
distintos tamaños, que requieren manejo quirúrgico muy
especial(1). Con el objeto de presentar una nueva variante
quirúrgica y hacerlo de manera mucho más ilustrativa,
se presenta el caso típico de un paciente con
onicocriptosis con granulomas hipertróficos tratado con
dicha técnica cuyos pasos quirúrgicos se describen a
continuación. Es importante remarcar que este es uno
de los numerosos casos en los que se ha empleado esta
variante quirúrgica, habiendo sido sus resultados muy
buenos en todos ellos. Este paciente fue sometido más
de una vez a procedimientos quirúrgicos sin resultados
curativos. La técnica consiste en eliminar el granuloma
hipertrófico con resección longitudinal del pliegue
ungueal lateral afectado, seguido de la extirpación del
granuloma alojado en la cara lateral del dedo,
matricectomía parcial, y resección en V de la piel  que
cubre el granuloma, suturas y vendaje final. Los resultados
obtenidos  son muy buenos y prácticamente sin
recurrencia.

CASO  CLÍNICO

Paciente de 23 años, inicia su enfermedad hace 3 años,
con dolor al caminar debido a la presencia de una
tumefacción inflamatoria progresiva, con secreción
purulenta en el dedo mayor derecho, al que se asocia tejido
de granulación; acude a un hospital donde fue tratado con
antibióticos y extracción total de la uña. Visto en un hospi-
tal le practican  extirpación  ungueal  y antibioticoterapia;
luego de un año  presenta  recidiva  del  cuadro, y en esta
ocasión es tratado además con electrocauterización del
granuloma periungueal. A los 14 meses de este último
episodio, el paciente comienza a presentar las mismas
molestias, y en esta oportunidad la formación de los
granulomas inflamatorios fueron más grandes, con secreción
mal oliente repitiéndose la misma sintomatología, donde
predomina el dolor y la dificultad para caminar.

ESTADO ACTUAL

Paciente de contextura gruesa, sin antecedentes de sa-
lud de importancia. Acude por primera vez a consulta a
la Clínica Universitaria de San Marcos, por presentar uña
encarnada con dos granulomas hipertróficos recurren-
tes en ambos surcos laterales ungüeales del dedo mayor
derecho, de color rojo violáceo, doloroso, sensible,
edematoso, y con exudado serohemático. (Fig. 1).

Se efectuaron los exámenes previos con los siguientes
resultados: Hemograma normal, glucosa 96 mg/dl,
factores de coagulación normales, reacciones serológicas
y VIH negativos. Cultivo y antibiograma de secreciones
negativo (el paciente había tomado eritromocina 500mg
c/ 8 hrs. 4 días previos al examen). Radiografía digital,
sin anormalidades óseas.

PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO
EMPLEADO

Habiendo fracasado los procedimientos quirúrgicos an-
teriormente empleados y recurrido los granulomas
hipertróficos, se procedió a efectuar la  técnica operatoria
que se describe en este trabajo, la que se efectúa
sistemáticamente en estos casos con muy buenos
resultados y cuyos pasos  se describe a continuación:

1. Lavado y limpieza del dedo con agua y jabón,
luego aplicación de antisépticos tipo alcohol yodado
o  similares

2. Preparación de la zona operatoria con campo
fenestrado y material quirúrgico apropiado.

3. Anestesia troncular, con xylocaina al 2% sin
epinefrina. Esperar 10 minutos. (Fig.2).

4. Ligadura hemostática en la base del dedo, la que se
deja hasta terminado el vendaje

5. Se efectúa la resección de los bordes laterales
ungueales, luego se elimina la uña. (Figs. 3 y 4)

6. Se procede cuidadosamente a la eliminación de la
matriz  solo en el área subyacente  a la resección
cutánea en el repliegue ungueal proximal, luego se
hace la resección en “V” (Fig. 5).

7. Se  efectúa  la extirpación total del granuloma en
ambas caras laterales  del dedo, y debajo de la piel
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FIGURA 1 FIGURA 2 FIGURA 3

FIGURA 4 FIGURA 5 FIGURA 6

FIGURA 7 FIGURA 8 FIGURA 9

FIGURA 10

Manejo Quirúrgico de las Onicriptosis Asociadas a grandes ganulomas con resección lateral en ‘‘V’’
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en el tejido celular subcutáneo. En este paso, si el
dedo es muy grueso y gordo y la uña es pequeña,
se completa con una lipectomía en esa zona, para
que el resultado final sea más estético.

8. Se inician  las suturas  para cerrar las zonas cruen-
tas con hilo vicryl 5/0, primero en la piel que debe
cubrir la zona de la matriz  (Fig.  6).

9. Luego se completa la sutura en la resección en “V”
efectuada en las caras laterarales del dedo. (Fig. 7)

10. Limpieza de la zona operada con agua oxigenada,
para eliminar los restos de sangre.

11. Aplicar ungüento antibiótico, cubrir con un apósito
de gasa gruesa y efectuar vendaje compresivo
fijado con esparadrapo. Soltar la ligadura y con esto
se finaliza el  procedimiento. (Fig. 8).

12. La figura 9 muestra el control post operatorio a las
48 horas.

13. La figura 10 muestra el control  del paciente al año
del tratamiento, con un excelente resultado  tanto
anatómico como estético. (Fig. 10)

RECOMENDACIONES POST OPERATORIAS

◗ Reposo en cama por  lo menos por 24 horas.

◗ Acudir al primer control post operatorio a las 48
horas, en la figura 8 se muestra el aspecto del dedo
operado en ese tiempo. Aquí se cambia el apósito,
se cubre con pomada antibiótica  y se cubre con
gasas más delgadas.

◗ Los puntos de sutura se retiran a los 10 días.

◗ Las curaciones posteriores las hará el paciente en
su domicilio y la deambulación la efectúa utilizando
calzados amplios hasta que desaparezcan las
molestias. Por lo general los pacientes se
reincorporan a su trabajo entre 8 a 11 días.

EVOLUCIÓN

La evolución de los pacientes es buena. Luego de retirar
los puntos a los 10 días, se recomienda controles
posteriores, al mes, a los 6 meses y al año, tiempo en
que la uña habrá crecido completamente, como el caso

que se presenta (Fig. 10).

DISCUSIÓN

La onicocriptosis o uña encarnada es una patología muy
frecuente en los dedos de los pies. Se calcula que su
localización es predominantemente en el dedo mayor
(98%) y pocas veces en los demás dedos (2%). Es más
frecuente en adolescentes o personas jóvenes (1).
También se presenta en niños en un porcentaje muy
bajo, y su evolución es buena(2). En cuanto al sexo
predomina más en varones 2:1.

Se inicia porque una espícula de la uña se incrusta en el
borde lateral y causa irritación, inflamación y dolor a
medida que ese segmento de la uña sigue creciendo e
incrustándose, originando en períodos posteriores la
formación de granulomas de distintos tamaños,
asociados a infección y mayores molestias, que
dificultan la deambulación normal(1-3).

Existen factores predisponentes que se deben tener en
cuenta para la aparición de uñas encarnadas, los más
importantes son: 1- Anomalías de las uñas: muy convexas,
abarquilladas. 2- Dedos muy gordos con uñas
pequeñas. 3- Dedo largo en valgo que es presionado
por el calzado. 4- Uso de calzado inapropiado: en punta
y muy estrechos. 5- Sudoración y baños calientes que
maceran y desvitalizan los pliegues laterales.
6-  Alteraciones óseas y plantares que condicionan
rotaciones de los dedos, sobre los que presionan el
calzado. 7- En un 32% las onicocriptosis van asociadas a
procesos subungueales de tipo exostosis u
osteocondromas de la falange distal, por esta razón es
importante efectuar una placa radiográfica para
descartar patología ósea.  8- Traumatismos unguëales
que alteran los surcos y la uña. 9- Cortes inadecuados
de las uñas en ángulo sobre el surco lateral, en vez de
ser en forma recta en su extremo distal para que la uña
crezca libremente y de esta manera no se incruste(4).

En la evolución de la enfermedad, podemos apreciar
distintos grados de afectación, desde los que ocasionan
pequeñas molestias, hasta los que producen grandes
granulomas que son capaces de cubrir toda la uña, por
supuesto con todo el cortejo de dolor, inflación,
infección, etc.(1-3). En cuanto al tejido granulomatoso, al-
gunos lo clasifican como un granuloma piógeno, pero
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estrictamente se trataría de un granuloma inflamatorio a
cuerpo extraño, por la presencia permanente de la uña
incrustada, que origina una proliferación fibrosa y
vascular predominantemente de tipo reactivo(5).

El manejo quirúrgico de las onicocriptosis con granulomas
siempre ha estado orientado a rectificar el crecimiento
de la uña, impidiendo su recurrencia. Se cita que en l887
Quenu(4) fue quien realizó el primer tratamiento quirúr-
gico. Desde entonces los cirujanos de uñas han ideado
y utilizado distintos procedimientos quirúrgicos, todos
ellos básicamente para la destrucción de la matriz y los
granulomas. En todas las técnicas operatorias los pasos
previos son similares: la preparación del la zona
operatoria. En cuanto a la anestesia, algunos incluso han
utilizado anestésicos locales con un poco de epinefrina
en menores de 12 a 15 años, lo que consideramos
no debe hacerse  pues se expone indebidamente al
paciente a los efectos vasoconstrictores de la epinefrina
que puede acarrear accidentes vasculares en el dedo
que luego se tendría que lamentar. La anestesia más
segura y sin riesgo es la que se efectúa con la xylocaina
al 2% sin epinefrina , en forma troncular y en anillo para
efectuar el trabajo con toda seguridad.

Los pasos siguientes están orientados a la eliminación
del surco lateral de la uña, extirpación total o parcial de
ella, destrucción del granuloma, matricectomía con
destrucción de la parte germinativa de la uña ya sea con
fenol, electrofulguración o la resección quirúrgica con
bisturí; finalmente las suturas diversas en los surcos
laterales algunas veces fijados a la misma uña.

Cuando los granulomas son pequeños y han habido
recurrencias  se puede extirpar un huso de la piel en la
cara lateral de la uña a 3 mm del borde lateral seguido
de sutura, con esto se abre el espacio del canal lateral y
una vez cicatrizado el canal lateral, la uña que crece
discurre sin problemas. La electrocirugía es y ha sido
usada ampliamente  desde muchísimo tiempo en las
lesiones con granulomas,  por lo general con extirpa-
ción de la uñas parcial o total y algunas veces sin suturar
la zona de la matriz (5-7). Vernon en l938 usó la
electrodesecación para destruir la matriz(8). El uso del
laser de CO2 para las uñas encarnadas tambien ha sido
utilizado, pero por requerir de un equipo costoso, no
tiene relevancia en este tema(9). La radiocirugía, utiliza-

da desde l988, sirve para la eliminación de los
granulomas, la matriz y evitar el lecho sangrante de los
canales laterales(10,11).  La criocirugía puede ser útil para
eliminar los granulomas pequeños, siempre asociado a
la extirpación parcial de uña incrustada y cuando no se
cuente con un electrofulgurador. Las preferencias por
las técnicas a emplear finalmente dependen de la expe-
riencia del dermatólogo para elegir una u otra técnica,
con la cual a su criterio la operación tendrá mayor éxito,
pero nunca será mejor que las técnicas quirúrgicas con
bisturí. En los casos revisados no se efectúa en los
granulomas grandes una plastía en la cara lateral de los
dedos afectados como en la técnica que se describe,
con la finalidad de tener un resultado más estético y
disminuir el volumen lateral, que también es otro
condicionante para las recidivas. En este sentido, la
presentación de este caso servirá como una alternativa
de tratamiento muy eficaz en las uñas encarnadas
asociadas a granulomas grandes.
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EL VALOR DE LA UREA EN EL CUIDADO Y
TRATAMIENTO DE LA PIEL
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The urea in the treatment and care of skin

RESUMEN

La urea es uno de los humectantes naturales más efectivos y su disminución da lugar a alteraciones de la piel en algunas
afecciones dermatológicas. Se revisa brevemente sus propiedades farmacológicas así como sus indicaciones principales.
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ABSTRACT

Urea is one of more effective moisturizer of skin and its diminu-
tion is the cause of some dermatologic diseases. Its pharmaco-
logic properties as well its indications are briefly revised

Key words: urea, moisturizer

INTRODUCCIÓN

La urea es un componente natural de la epidermis, y
forma parte del Factor natural de hidratación. Aquí, su
presencia se debe no sólo al sudor secretado por las
glándulas de la piel, sino también a que es producida in
situ durante el proceso de queratinización de las células
epidérmicas. Constituye uno de los humectantes natu-
rales más efectivos y su presencia se considera primor-
dial para mantener el balance de humedad y flexibilidad
de la piel. Cuando disminuye la cantidad de urea en la
epidermis (como ocurre en algunos procesos
dermatológicos) tiene lugar una pérdida de capacidad
del estrato córneo para retener agua y humidificar la

piel y la consecuente aparición de rugosidad, tirantez,
descamación e irritación.

La urea es un compuesto químico cristalino e incoloro
(Fig. 1), proviene de la palabra griega ï ý ñ ï í que significa
orina, también  es conocida como carbamida (Fig. 2) y
es el principal producto terminal del metabolismo de
proteínas en los mamíferos, se forma a través de una
serie de reacciones químicas conocidas como ciclo de
la urea siendo ésta el principal producto de eliminación
del amoniaco, sustancia tóxica para el organismo,  siendo
sus principales medios de excreción  el  sudor y la orina.

Propiedades farmacológicas

En dermatología  se usa desde hace mucho tiempo por
sus notables efectos sobre la piel. (Ver Tabla Nº1)

(1). ISDIN. Barcelona

(2). Médico asistente del Servicio de Dermatología del Hospital nacional
Cayetano Heredia Figura 1 Figura 2
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Aplicada tópicamente, esta sustancia tiene efectos
beneficiosos sobre la estructura y fisiología de la piel y
efectos terapéuticos en muchas enfermedades cutáneas
como por ejemplo la psoriasis, la ictiosis o el eczema
crónico(1-3).

Entre sus cualidades destacan el efecto humectante,
queratolítico, descamativo, antipruriginoso y
antimicrobiano(4,5), cuya duración e intensidad dependerá
del tipo de vehículo (lociones, cremas, geles o ungüentos)
así como de su concentración en dicho vehículo(6,7).

La urea aumenta la hidratación del estrato córneo y
disminuye la pérdida transepidérmica de agua (TEWL).
Este efecto tiene lugar tanto en pieles sanas como en
pieles dañadas. Aplicada regularmente sobre piel sana
aumenta la hidratación y la suavidad de la zona tratada
en comparación a su condición previa y con la piel no
tratada(8). Este aumento de la hidratación, a su vez,
se acompaña de una reducción de la descamación y
de una mejora de la función barrera de la piel
con disminución de la susceptibilidad a los agentes
irritantes(9-12).

A altas concentraciones, la urea ejerce una acción
queratolítica, lo que la hace indicada para su uso en
enfermedades con lesiones hiperqueratósicas. En
estudios recientes el uso de urea al 30% en crema
reduce significativamente la descamación, eritema,
prurito,  infiltración cutánea y la perdida transepidérmica
de agua, mejorando significativamente la hidratación
cutánea y disminuyendo el grosor epidérmico con muy
buena tolerancia(13).

Asimismo, usada en cura oclusiva, ha demostrado ser
un agente eficaz para la avulsión química de uñas
distróficas o infectadas(14).

La urea altera las propiedades físicas y químicas de la
queratina y aumenta la penetración de otras sustancias
en la piel(15) por lo que se considera uno de los principales
promotores de la penetración y reabsorción de fármacos
tópicos (corticoides, retinoides, antimicóticos, etc.)(16).

En las infecciones fúngicas por dermatofitos la urea,
además de facilitar la penetración del fármaco
antimicótico, ejerce una actividad inhibitoria sobre este
tipo de hongos(17).

Otro efecto destacado de la urea sobre la epidermis es
la disminución de la proliferación celular normal y el
adelgazamiento de la piel, sin embargo, tras varias
semanas de aplicación, la piel deja de adelgazar y no
muestra tendencia a desarrollar atrofia(18).

INDICACIONES

Numerosos estudios han demostrado que la urea es
efectiva en el tratamiento de muchas enfermedades
cutáneas (Ver tabla Nº 2).

Tabla N° 1. Efectos farmacologicos de la urea

1.- Aumenta la retención de agua en el estrato córneo

2.- Disminuye la pérdida transepidérmica (TEWL) de agua.

3.- Mejora la función barrera de la piel.

4.- Queratolítico (a altas dosis)

5.- Disminuye la descamación.

6.- Antipruríginoso.

7.- Antimicrobiano (actividad inhibitoria de dermatofitos).

8.- Promueve la penetración de otras sustancias y fármacos
en la piel.

9.- Disminuye la proliferación y diferenciación epidérmica.

TABLA  Nª 2.- PRINCIPALES INDICACIONES Y
MODOS DE ACCIÓN DE LA UREA EN

DERMATOLOGIA

INDICACIONES

Alteraciones ungueales

Hidratación del Estrato Corneo
Disminución de la escamación

Queratolítico
Hidratación del estrato córneo

Hidratación del estrato córneo
Mejora la función barrera de la piel

Queratolítico

Hidratación del estrato córneo
Queratolítico
Supresión de la proliferación epidérmica

Hidratación del estrato córneo
Queratolítico
Supresión de la proliferación epidérmica

Queratolítico
Promotor de la penetración de
antimicóticos
Antimicrobiano (fungicida)

Queratolítico (avulsión ungueal)

ACCION DE LA UREA

Piel seca y xerosis

Ictiosis

Dermatitis
atópica

Queratodermia
palmoplantar

Psoriasis

Neurodermatitis

Dermatofitosis

El valor de la urea en el cuidado y tratamiento de la piel



Dermatología Peruana 2008, Vol 18(1)   43

La xerosis cursa con alteraciones de la estructura del
estrato córneo y del metabolismo hídrico que da lugar a
una piel seca, áspera y gruesa, provocando disconfort
cutáneo y apariencia antiestética(19-22).

En las ictiosis la urea ha demostrado ser efectiva no sólo
por su efecto queratolítico sino también por su capacidad
para retener agua(23,24).

En los pacientes con dermatitis atópica, hay un descenso
de la hidratación superficial y un aumento de la TEWL
por lo que la piel tiende a estar seca y ligeramente
escamosa(24). Estos pacientes además presentan una
alteración de la función barrera de la piel con aumento
del riesgo de desarrollar  dermatitis de contacto. La urea
ha demostrado mejorar la hidratación y la función barrera
en estos pacientes, reduciendo la susceptibilidad de la
piel a los irritantes(25, 26).

En la psoriasis, la urea no sólo es efectiva por sus
propiedades proteolíticas y queratolíticas, sino
probablemente por su influencia sobre la proliferación y
diferenciación epidérmica que en estos enfermos se
encuentra en exceso(27). Se ha demostrado que usada
como tratamiento  coadyuvante en crema al 20%
disminuye significativamente la escala S-PASI y mejora
objetivamente a las lesiones tratados(28).

También se ha recomendado el uso de preparaciones
con urea en el tratamiento de la neurodermatitis, por
su capacidad hidratante es decir de retener agua del
estrato córneo, sus propiedades queratolíticas, su efecto
antipruriginoso y su acción supresora de la proliferación
epitelial(29,30).

Por su efecto queratolítico, la urea a altas
concentraciones se aconseja en el tratamiento de
trastornos hiperqueratósicos como la queratodermia
palmoplantar  o combinado con agentes antifúngicos
en infecciones micóticas crónicas que cursan con
hiperqueratosis y son rebeldes al tratamiento
farmacológico debido a la dificultad de absorción, como
la tinea pedis en mocasín o la onicomicosis(31-34).
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COMUNICACIONES BREVES

DERMATOMIOSITIS AMIOPÁTICA. REPORTE DE UN

CASO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

Amyopathic dermatomyositis: case report and literature review

Gladys Vidarte Orrego*, Edgar Alvarez Llanos**, Zenaida Lozano Miranda ***

ABSTRACT

Amyopathic dermatomyositis is a variant of dermatomyositis in
which the patients have cutaneous manifestations without clinical
evidence of muscular affectation and in that the complementary
tests don’t demonstrate any degree of muscular inflammation
during more than 2 years. A 47-year old patient male is described,
who had erithematous lesions in face, arms, chest and back, slightly
pruritic, painless, with photosensibility, changes in the skin of joints
of the hands and elbows, accompanied of alopecia of more than
two years of evolution without neurological motor commitment.
The laboratory examinations confirm the diagnosis of amyopathic
dermatomyositis

Key words: Amyopathic dermatomyositis, colagenopathies,

polimyositis, autoimmunitie, sistemic corticotherapy

RESUMEN
La Dermatomiositis amiopática es una variante de dermatomiositis en la cual los pacientes tienen manifestaciones cutáneas sin
evidencia clínica de afectación muscular y en los que las pruebas complementarias no demuestran ningún grado de inflamación
muscular durante más de 2 años. Se presenta un paciente varón de 47 años de edad que acude al consultorio de dermatología con
lesiones eritematosas en cara, brazos, pecho y espalda, levemente pruriginosas, no dolorosas, fotosensibilidad, cambios en la piel
de articulaciones de las manos y codos, acompañados de caída de cabello de mas de dos años de evolución sin compromiso
neurológico motor. Los exámenes de laboratorio confirman el diagnóstico de dermatomiositis amiopática.

Palabras clave: Dermatomiositis amiopatica, colagenopatias, polimiositis, autoinmunidad, corticoterapia sistemica
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INTRODUCCIÓN

La dermatomiositis (DM) es un desorden multisistémico
de etiología desconocida, caracterizada clásicamente por
miopatía inflamatoria idiopática asociada a
manifestaciones cutáneas características.

En 1975, Bohan y Meter presentan una serie de criterios
que permitirían establecer el diagnóstico y clasificación
de dermatomiositis. Cuatro de ellos aluden al
compromiso muscular: debilidad simétrica progresiva y
proximal, aumento de la concentración de enzimas
musculares, electromiografía anormal y una biopsia de
tejido muscular anormal. El quinto punto hace referencia
al compromiso cutáneo(1).

La clasificación clínica de la dermatomiositis empleada
en la actualidad(2) es la siguiente

• Grupo I: Polimiositis idiopática primaria: puede
aparecer a cualquier edad. Se  manifiesta
exclusivamente con síntomas musculares.

• Grupo II: Dermatomiositis idiopática primaria: asocia
sintomatología cutánea y muscular.
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• Grupo III: Dermatomiositis o polimiositis asociada a
neoplasia: las alteraciones clínicas son indistinguibles
de las de la DM de cualquier otro tipo. La incidencia
del síndrome es mayor en pacientes con edades
superiores a los 60 años.

• Grupo IV: Dermatomiositis o polimiositis infantil:
presenta una mortalidad elevada (en torno al 33%),
aunque en general el pronóstico suele ser mejor que
el de las formas del adulto.

• Grupo V: Dermatomiositis o polimiositis asociada a
conectivopatías: las enfermedades  asociadas con más
frecuencia son la esclerosis sistémica progresiva, la
artritis reumatoide, el lupus eritematoso y la
conectivopatía mixta.

La severidad del compromiso muscular y sus secuelas,
la afección visceral, la asociación con neoplasias y la
respuesta a corticosteroides, son los principales factores
pronósticos de este grupo de entidades(3).

La debilidad muscular fue la manifestación inicial en 79%
de los pacientes, en la mitad de ellos asociada a lesiones
cutáneas características de la DM(3).

La dermatomiositis amiopática ha sido una entidad
bastante controvertida en la literatura mundial, porque
un porcentaje significativo de los pacientes presentan la
miopatía durante el seguimiento(3). La DM es una
enfermedad necrosante del músculo estriado asociada
con lesiones inflamatorias en la piel. La dermatomiositis
amiopática representa un subgrupo de DM en el cual
las manifestaciones cutáneas clásicas se presentan du-
rante períodos prolongados en ausencia de enfermedad
muscular(3).

Esta particularidad suele conducir a un retraso en el
diagnóstico y a confusión en el manejo terapéutico, en
que, como sucede en la DM clásica, es de crucial
importancia la búsqueda de la patología maligna
asociada(4).

REPORTE DE UN CASO

Paciente varón de 47 años de edad, sin antecedentes
familiares y personales de importancia, se presenta en el
consultorio de dermatología con un tiempo de
enfermedad de más de dos años de evolución,

presentando lesiones eritematosas en cara, brazos, pecho
y espalda, pruriginosas, no dolorosas, así como en la piel
del dorso de articulaciones de manos y codos,
acompañados de fotosensibilidad y caída de cabello. Al
examen físico se evidencian máculas eritemato violáceas
que comprometen región malar bilateral, frente, nariz,
orejas, respetando el surco nasogeniano y párpados; de
igual manera en pecho, espalda y cara anterior de
ambos brazos.(Figuras 1, 2 y 3). Adicionalmente se
observan pápulas liquenificadas confluentes,
descamativas en articulaciones metacarpofalángicas e
interfalángicas bilaterales en manos relacionadas con
pápulas de Gottron (Figura 4). Se observan placas
liquenificadas descamativas en codos y un patrón difuso
de caída de cabello. El resto del examen físico, incluido
el neurológico fue normal.

Los exámenes auxiliares del paciente demuestran
hemograma normal con leucocitosis leve, elevación de
TGO, CPK y LDH, ANA positivo patrón moteado, anti-
Jo1 negativo.

Las biopsias de piel de codo y mano demostró epider-
mis sin alteraciones significativas. En dermis se encontró
elastosis solar e infiltrado linfomononuclear perianexial
de grado leve con dilatación de folículos pilosos y  leve
a moderado infiltrado linfomononuclear perivascular. No
se observa engrosamiento de la membrana basal, se
concluye que los hallazgos son inespecíficos y podrían
ser compatibles con dermatomiositis. La biopsia de
músculo no se realizó por  decisión del paciente. La
electromiografía demostró ligeros signos
electromiográficos de miopatia. No se encontraron
descargas de potenciales de alta frecuencia (los otros
componentes electromiográficos característicos de
polimiositis): concluyéndose que estos cambios son com-
patibles con dermatomiositis amiopática.

DISCUSIÓN

En la clasificación original de las DM hecha por Bohan,
Peter y cols.en 1973 no se incluía la dermatomiositis
amiopática (5), y un paciente que tuviera sólo
manifestaciones cutáneas no podía recibir el diagnóstico
de DM(5). Esto fue así hasta 1991, año en que Euwer y
Sontheimer la incluyeron(6). La clasificación actual de
dermatomiopatías inflamatorias idiopáticas comprende
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Figura 4. Pápulas liquenificadas en dorso de manos en articulaciones
metacarpofalángicas e interfalángicas
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Figura 5. Representación
del espectro de las
dermatopatías idiopáticas
que se extienden desde
un polo de compromiso
muscular puro (en negro),
hasta uno exclusivamente
cutáneo (en blanco).

Figura 1. Lesio-
nes eritematosas
en cara, pecho,
brazos.

Figura 2. Lesio-
nes eritematosas
en frente, meji-
llas, mentón, res-
petando surco
nasogeniano

Figura 3. Lesiones
eritemato descamativas
en brazos.
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un espectro que va desde un polo de manifestaciones
cutáneas puras dado por la dermatomiositis amiopática
hasta uno de miositis sin compromiso cutáneo en que
se encuentran la polimiositis y la miositis por cuerpos de
inclusión (Figura 5)(4,7-9).

La dermatomiositis amiopática o dermatomiositis sine
miositis es un tipo de dermatomiositis caracterizada por
lesiones cutáneas específicas de DM, confirmadas
histológicamente, sin evidencia clínica de debilidad
muscular proximal, con enzimas musculares normales,
de más de seis meses de evolución(10,11). Algunos
pacientes tienen hallazgos anormales en la ecografía,
RMN o la biopsia muscular. Estos pacientes tienen
alteración  muscular subclínica, pero su condición puede
ser clasificada como dermatomiosoitis amiopática(10,11).
En nuestro caso tenemos un paciente que cursa con
afectación cutánea, con exámenes de laboratorio y
electromiografía sugerente de afectación muscular
subclínica. Lo que algunos autores llaman derma-
tomiositis hipomiopática, para otros es catalogada de
premiopática, como lo veremos más adelante. Los
criterios de exclusión de dermatomiositis amiopática son:
1) tratamiento con terapia inmunosupresora sistémica
por dos meses  consecutivos o más, dentro de los
primeros seis meses de enfermedad y 2) el uso de
fármacos capaces de producir cambios cutáneos similares
a la dermatomiositis, como la hidroxiurea y las estatinas
hipocolesterelomiantes al comienzo de la afección(10,11).

La dermatomiositis hipomiopática(12) es un tipo de DM
con afectación muscular subclínica, en los que las
pruebas complementarias como las enzimas
musculares, el electromiograma, la resonancia
magnética o la biopsia muscular demuestran algún gra-
do de inflamación muscular. Con fines prácticos de ma-
nejo terapéutico se agrupan la dermatomiositis
amiopática e hipomiopática en la dermatomiositis
amiopática clásica(9).

La dermatomiositis amiopática o hipomiopática está con-
firmada cuando su evolución es mayor de dos años y es
provisional cuando la duración es menor de dos años pero
mayor de seis meses(12). Este límite de  tiempo se propone
arbitrariamente tras la observación de que en la
DM  clásica las manifestaciones cutáneas suelen
preceder en semanas o meses a la debilidad muscular

(50-60%) y es raro que esta última se desarrolle después
de los dos años(11). En nuestro paciente por el tiempo de
evolución mayor de dos años de las lesiones cutáneas sin
debilidad muscular clínicamente evidente, se considera
un diagnostico de dermatomiositis amiopática confirma-
da, el hallazgo de alteraciones enzimáticas y en la
electromiografía hace que no sea necesaria la realización
de la biopsia muscular para confirmar el diagnóstico.

Manifestaciones Cutáneas

Aparecen sólo en la DM y acompañan o, más
frecuentemente, preceden a las manifestaciones
musculares, ocasionalmente hasta en varios años. Exis-
ten dos lesiones patognomónicas de dermatomiositis:
1) el eritema en heliotropo, que consiste en una colora-
ción violácea de párpados superiores, asociada muchas
veces a edema; lo presentan menos del 50% de los pa-
cientes; y 2) las pápulas de Gottron, unas lesiones pápulo
eritematosas descamativas sobre la piel de las articula-
ciones metacarpofalángicas e interfalángicas, que apa-
recen en el 60- 80% de los casos. También se observan
frecuente-mente otro tipo de lesiones cutáneas que no
son  específicas, como las erupciones en áreas
fotoexpuestas (cuero cabelludo, cara, cuello, espalda,
tórax anterior, hombros) que, a diferencia del lupus eri-
tematoso sistémico, pueden ser intensamente
pruriginosas. A excepción del eritema en heliotropo es-
tas lesiones fueron evidentes en el caso que presenta-
mos. Son también comunes el  eritema y las anomalías
capilares periungueales (de forma similar a la
esclerodermia), la hipertrofia cuticular o las fisuras
palmares o digitales (“manos de mecánico”).
Especialmente en las formas juveniles de DM pueden
desarrollarse calcificaciones subcutáneas(13).

Exámenes de Laboratorio

En las miopatías inflamatorias (MI), se suelen detectar
concentraciones séricas elevadas de creatincinasa (CK),
aldolasa, transaminasas (AST, ALT) y lactato
deshidrogenasa (LDH), pero sólo la CK es específica para
el músculo. Sin embargo, un 10-20% de pacientes tie-
nen enzimas musculares normales. La  aldolasa puede
elevarse entrastornos hematológicos y hepáticos. Estos
últimos también provocan elevaciones de las
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transaminasas.  La hipoxia, los traumatismos musculares
(incluyendo  inyecciones intramusculares o electro-
migrafías), el  ejercicio vigoroso o ciertos fármacos
aumentan las concentraciones de CK. Una elevación
aislada de CK en un paciente que no tiene debilidad
muscular ni lesiones cutáneas no requiere, por lo
general, una evaluación extensa(10).

Anticuerpos antinucleares

Los anticuerpos antinucleares (ANA) son un grupo
heterogéneo de autoanticuerpos con reactividad
predominante contra antígenos nucleares, pero también
contra otros localizados en el citoplasma(10,14).

Los ANA se determinan habitualmente por una técnica
de inmunofluorescencia indirecta (FANA) utilizando
como substrato células Hep-2 (células de carcinoma
laríngeo humano). La positividad se traduce en la
observación de una fluorescencia verdosa en el núcleo
de las células. Es importante consignar el recíproco de la
máxima dilución del suero en la que se observa dicha
fluorescencia (título) y el patrón morfológico de la
misma(10,14).

Se considera que los ANA son positivos si el título es
=1/160. Se debe tener en cuenta que estos
autoanticuerpos están presentes no sólo en enfermeda-
des autoinmunes sistémicas, sino también en procesos
autoinmunes órgano específicos, infecciones, neoplasias
e incluso en la población normal; los pacientes con
dermatomiositis amiopática tienen niveles anormalmente
elevados de anticuerpos antinucleares con un patrón de
fluorescencia nuclear moteado(4).

En un estudio realizado por Sontheimer y Targoff(9)

se observó que 16 de 18 muestras de suero (89%) de
pacientes con dermatomiositis amiopática contenían
anticuerpos recientemente identificados por inmu-
noblot e inmunoprecipitación contra una proteína de
155 kDa y/o la proteína Se. Ninguno de ellos presentó
anticuerpos específicos de miositis (anti-Jo 1 y Mi 2).
Si se confirman estos hallazgos, los anticuerpos específi-
cos anti-p155 y anti-Se podrían identificar a un subgrupo
de pacientes con DM que tienden a permanecer
amiopáticos(4).

La Biopsia de Piel y de Músculo

Los cambios histológicos en piel son bastante variables,
Unas veces los cambios son sutiles y solo se aprecia un
infiltrado perivascular superficial parcheado de linfocitos,
asociado a edema variable y cambios mucinosos en la
dermis superficial, como se observa en nuestro
paciente. Más frecuentemente existen las características
de un patrón de reacción tisular  que consta de cambios
vacuolares en la capa basal, presentando rasgos
indistinguibles del lupus eritematoso agudo(15).

La biopsia de músculo no solo sirve para confirmar la
presencia de una afectación muscular y establecer el
diagnóstico de polimiositis, DM o miositis a cuerpos de
inclusión, sino también para excluir otras enfermedades
neuromusculares. Los elementos que permiten el
diagnóstico de una miopatía inflamatoria en la
microscopía óptica son: 1) infiltrados de células
inflamatorias en el tejido muscular: 2) fibras musculares
en degeneración, necrosis, fagocitosis y regeneración:
3) Incremento del tejido conjuntivo endo y perimisial.
La presencia, localización y distribución de los hallazgos
son distintos para cada una de las entidades
consideradas(16). Nuestro paciente no permitió la
realización de este examen.

La Electromiografía

En las miopatías inflamatorias idiopáticas, el
electromiograma será compatible con un proceso
miopático activo, aunque en la miopatía por cuerpos de
inclusión también se observan datos de neuropatía
concomitante. No obstante, el electromiograma es
normal en el 15% de los casos de Miopatías inflamatorias
idiopáticas. El electromiograma puede sugerir cuál es el
músculo apropiado que debe biopsiarse como también
la resonancia magnética. Dado que esta prueba puede
inducir áreas locales de inflamación se debe realizar en
un lado del cuerpo, reservando el otro hemicuerpo
para la biopsia(10). Esta prueba arrojó cambios leves
sugestivos de miopatía en nuestro caso.

La Resonancia Magnética de Partes Blandas

La resonancia magnética de partes blandas de las
cinturas escapular y pelviana permite identificar
inflamación muscular subclínica al detectar
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hiperintensidad en la secuencia T2 y sería más sensible
(97%) que la biopsia muscular, aunque menos específi-
ca. La resonancia magnética es útil además como guía
de una eventual biopsia por la ya referida distribución
en parches y en el seguimiento. Si la resonancia magné-
tica exhibiera cambios, se requeriría ampliar el estudio
con un electromiograma y/o biopsia muscular. Se des-
cribe también el uso de la ecografía, el centellograma
con talio y la espectroscopia con fósforo(4).

Tratamiento

Los corticosteroides son los medicamentos de primera
elección y continúan siendo la base del tratamiento. La
dosis a las cuales los usamos son dosis  divididas de
prednisona equivalentes a 60 mg/día, en los pacientes
con dermatomiositis/polimiositis. El metotrexate y los
medicamentos antipalúdicos son  ahorradores de
corticoides y se pueden usar desde el inicio de modo
conjunto,  luego  se pueden ir  retirando  gradualmente
los corticoides, tal como se hizo con este paciente(10,11).

En pacientes con dermatomiositis, con miositis definida,
se comprobó la importancia del tratamiento precoz con
corticoides sistémicos, pero éstos no siempre son efica-
ces para tratar las lesiones cutáneas. Existe consenso en
no tratar en un comienzo a los pacientes con
dermatomiositis amiopática con terapias sistémicas agre-
sivas, y sí con fotoprotección, corticoides tópicos y
antipalúdicos (hidroxicloroquina 200-400 mg/día o
cloroquina 250 mg/día), bajo control oftalmológico,
hematológico y de la función hepática. Una alternativa
terapéutica en los pacientes que no responden a este
esquema es el metotrexate en dosis bajas (2,5-30 mg/
semana), mientras que los corticoides sistémicos se re-
servan para casos refractarios(12,13). Últimamente se han
descrito casos de dermatomiositis refractarios a
prednisona y antimaláricos, que han respondido bien a
terapia con dapsona, constituyéndose en una terapia
alternativa importante por su bajo costo y fácil accesibi-
lidad (17). Si existe prurito, es posible agregar
antihistamínicos. Con respecto a los autoanticuerpos, los
que tienen los anti SRP son los de peor pronóstico, los
antisintetasas se asocian con recurrencias y disminución
de la sobrevida. Los pacientes con anti Mi-2 tienen una
sobrevida a cinco años que alcanza el 95%(10,14).
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RESUMEN

El granuloma de células plasmáticas se encuentra comprendido dentro del grupo de los  pseudotumores inflamatorios. Es una
rara lesión tumoral benigna descrita en diversos órganos, pero su localización en cavidad oral y labio es muy rara. Su etiología es
desconocida y por su aspecto tumoral se hace necesario establecer diagnósticos diferenciales, en especial para no confundirlos
con neoplasias malignas. Su tratamiento es quirúrgico y  eventualmente puede haber recidivas. Se presenta el caso de una
paciente mujer de 60 años, con una lesión tumoral en labio inferior de 3 meses de evolución. El propósito de este artículo es
mostrar una localización poco habitual de esta afección relacionándola a un traumatismo local previo.

Palabras clave: Granuloma a células plasmáticas, pseudotumor inflamatorio
Dernatol Perú 2008; 18(1): 51-54

ABSTRACT

The plasma cell granuloma is included in the group of
inflammatory pseudotumors. It is a rare benign tumor,
described in various organs, but its location on the lip and oral
cavity is very rare. Its aetiology is unknown. His appearance
tumor like makes necessary to establish differential diagnosis,
especially with malignancies. Their treatment is surgical and
eventually may have relapses. A female patient 60 year old is
presented with an injury tumor on the lower lip of 3 months of
evolution. The purpose of this article is to increase the
casuistry of plasma cell granuloma in this location and to
correlate the presence of this lesion to a local trauma.

Key words: Plasma cell granuloma, inflamatory  pseudotumor

INTRODUCCIÓN

El granuloma de células plasmáticas (GCP), denominado

también pseudotumor inflamatorio, es una lesión benigna
poco frecuente, de causa desconocida, de tipo  reactivo
y tumoral. Se caracteriza por la formación de masas
tumorales de naturaleza granulomatosa de distintos
tamaños, localizados en diversos órganos(1). La presencia
de esta afección en labio y mucosa es rara. El GCP es un
granuloma con proliferación predominante de células
plasmáticas, además de linfocitos y otras células
inflamatorias sobre un tejido fibroso(1,2). Se presenta el
caso de una paciente de sexo femenino de 60 años de
edad, con una lesión de aspecto tumoral en labio
inferior, con tiempo de evolución de 3 meses. Como
dato importante debe considerarse que la paciente sufrió
un traumatismo labial durante una extracción dental, en
el mismo lugar 5 meses antes. En el diagnóstico diferencial
deberán descartarse  enfermedades inflamatorias
crónicas diversas, lesiones tumorales benignas y cánceres
localizados en la mucosa labial, para lo cual es
fundamental efectuar una buena biopsia que contenga
suficiente tejido en superficie y profundidad. El
tratamiento  es quirúrgico y raras veces ocurren
recurrencias.
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HISTORIA CLÍNICA

Paciente de sexo femenino de 60 años de edad, ama de
casa, natural y procedente de Lima.  Antecedentes
patológicos: operada de la vesícula  biliar a los 52 años,
por presentar colecistitis asociada a calculosis múltiple;
hace 3 años presentó celulitis en miembro inferior
izquierdo secundario a tiña pedis infectada, tratada con
antibióticos con remisión total; cinco meses después
presenta nuevo episodio  de celulitis en el mismo
miembro, luego de la extracción de uña encarnada del
dedo mayor izquierdo, tratado con antiinflamatorios y
antibióticos durante 3 semanas, curando el cuadro, sin
que ocurran nuevos episodios hasta la fecha; presenta
eventualmente dolores de cabeza, para lo cual toma
analgésicos solo si el dolor es muy intenso.

Su enfermedad actual se inicia hace 3 meses con una
lesión indurada nodular localizada  en labio inferior a 2
cm de la comisura derecha. Al inicio solo percibía un
discreto aumento de volumen de la zona y
posteriormente la lesión crece adquiriendo un aspecto
nodular, cuya zona central se cubre de una pequeña
costra que se desprende con facilidad ocasionando
sangrado al comer o al estirar el labio. Como
sintomatología refiere que desde hace 2 meses, al
aumento de volumen de la zona, se agrega sensación
de ardor y dolor al masticar los alimentos y discreta
sialorrea, situación que la lleva a consultar al dermatólogo.
Hace 5 meses fue sometido a una extracción dental por
caries profunda en el primer molar inferior derecho,
resultado del cual se produjo un traumatismo labial con
equimosis y tumefacción debido al roce y presión de las
pinzas y separadores. Tres meses después aparece
justamente en el lugar del traumatismo la induración la-
bial que inicia todo este proceso de enfermedad.

EXAMEN CLÍNICO

Paciente en buen estado general, con signos vitales
normales. Al examen preferencial se encuentra un nódulo
de color eritematoso-violáceo indurado en la zona referida
anteriormente de l,5 x 0,8  cm de tamaño, con su diámetro
mayor sobre la superficie labial, discretamente elevado
en los bordes, centro algo deprimido y cubierto por una
delgada costra fisurada. A la palpación, la zona está
engrosada, se moviliza conjuntamente con el labio y se
puede delimitar su contorno.  A la presión  acusa un poco
de dolor, no existen adenopatías (Fig. 1).

EXÁMENES  AUXILIARES

Se efectuaron  los exámenes auxiliares siguientes:
hemograma normal, perfil hepático normal, colesterol
total 230 mg/dl, triglicéridos 160 mg/dl; glucosa 95 mg/
dl; creatinina normal;  VDRL y pruebas serológicas para
VIH negativos

Radiografias  de cráneo,  pulmones y abdomen normales.

ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO

Luego de la evaluación clínica, se le efectuó  una biopsia
profunda en losange y sutura del área extirpada y la
muestra fue remitida a Patología.

El estudio histopatológico  a pequeño aumento (Fig. 2)
muestra un  tejido de tipo granulomatoso, que abarca la
dermis papilar y reticular, con numerosos espacios
producto de neoformación vascular. La piel que cubre
el granuloma  se encuentra adelgazada y erosionada
(ulcerada). (Figs. 2 y 3)

La figura 3 muestra un infiltrado mixto compuesto por
polimorfonucleares, algunos linfocitos  y abundantes
células plasmáticas, neoformación vascular y detritos
celulares. En la figura 4, y a mayor aumento, se distingue
un infiltrado mixto, donde predominan gran cantidad de
células plasmáticas maduras  que están presentes en la
mayor parte del granuloma . No hay  signos de atipia. La
figura 5 muestra, además del infiltrado celular,  presencia
de bandas de fibrina.

Por estas características histológicas, en donde se aprecia
un granuloma con infiltrado mixto a  predominio de
células plasmáticas maduras sin atipia, el informe de
patología fue de: “Granuloma de células plasmáticas”.
Los estudios histoquímicos, para demostrar la presencia
de inmunoglobulinas policlonales no pudieron efectuarse.

La paciente fue sometida a  tratamiento con
electrocirugía (Fig. 6), con una buena cicatrización pos-
terior. Hasta el año de control, no se evidenció
recurrencia (Fig. 7).

DISCUSIÓN

El  GCP  es una afección tumoral benigna de causa
desconocida, caracterizada por la presencia de células
inflamatorias dentro de un estroma fibroso. El elemento
celular está constituido por polimorfonucleares, linfocitos,
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fibroblastos, histiocitos y especialmente por gran cantidad
de células plasmáticas maduras sin signos de atipia(1,2).
Existe gran controversia con respecto a las variedades
histológicas y a sus denominaciones, existiendo por ello
una revisión permanente. Por ser más didáctica se
prefiere la clasificación de los pseudotumores
inflamatorios, según sus tres patrones básicos: 1.-
Xantogranulomatoso, cuando prevalece el componente
histiocitario. 2.- Granuloma de células plasmáticas, si
sobresalen las células plasmáticas. 3.- Pseudotumor
esclerosante, cuando existen marcados cambios
escleróticos(3).

La causa es desconocida, aunque hay reportes de su
asociación al virus de Epstein Bar.

Se postula también que  podría representar  una reacción
inmunológica exagerada frente a un agente
desconocido(4), de ser así, en  nuestro caso se  podría
postular la hipótesis de una reacción granulomatosa
originada por trauma local en el labio. El GCP se presenta
en distintos órganos, siendo más frecuente en el pulmón,
órgano donde fue descrito por primera vez,  pero
también se observa en cerebro, riñón, bazo, piel, útero,
mama. En cabeza, asienta más en órbita, laringe, oído
medio e interno(5,6). El crecimiento y desarrollo de la
enfermedad es lento y la sintomatología está dada por
el lugar de localización, en nuestro caso había dolor al
masticar alimentos o estirar los labios y posteriormente
fisuración y sangrado(6,7). El diagnóstico se efectúa por
exclusión y fundamentalmente por biopsia de la lesión.
El diagnóstico diferencial se efectuará con infecciones
crónicas micóticas y bacterianas, neoplasias benignas
como los queratoacantomas,  dermatofibromas, granu-
lomas  reactivos, granulomas a cuerpo extraño y
neoplasias malignas  como los carcinomas basocelulares
y epidermoides(8,9), así como el plasmocitoma solitario,
un tumor maligno de células plasmáticas de localización
extra ósea, que constituye del 3 a 5 % de casos de
mieloma múltiple(10). Se debe recalcar que el estudio
histológico aclara el diagnóstico definitivo en esta
localización, teniendo como patrón característico la
presencia de células fusiformes, un infiltrado inflamatorio
mixto con linfocitos, polimorfonucleares y la gran
cantidad de células plasmáticas maduras sin atipia que
predomina sobre las demás, además en el estroma se

destaca la neoformamación vascular y la presencia de
bandas de fibrina y colágeno. No se han reportados casos
de transformación maligna ni de involución espontánea
en los GCP de localización cutánea.

El tratamiento consiste en la  eliminación  radical  por
extirpación  quirúrgica o su destrucción  mediante
electrocirugía y curetaje o electrocirugía  asociada a
criocirugía. También se puede emplear radiocirugía. La
infiltración con corticoides es de elección en los tumores
de localización orbitaria(1,3). En nuestro caso se efectuó
la electrocirugía, con una buena evolución y desaparición
total de la lesión, sin recurrencia hasta el año de control.

La importancia de presentar este caso, a pesar de no
haberse podido efectuar las pruebas histoquímicas
correspondientes, es mostrar el cuadro histológico típico,
la respuesta al tratamiento y la  ausencia de recurrencia
hasta el año de evaluación, confirmando así lo expresado
por la bibliografía revisada
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RESUMEN

El neurofibroma es un tumor de comportamiento benigno que se origina de las células de la vaina nerviosa periférica, puede
presentarse en forma solitaria o como lesiones múltiples como parte de la enfermedad de von Recklinghausen o neurofibroma-
tosis. Los neurofibromas solitarios son de presentación rara y usualmente no se hallan asociados a síntomas sistémicos. Presentamos
el caso de un paciente con diagnostico de Neurofibroma solitario sin asociación a enfermedad sistémica.

Palabras clave: neurofibroma, neurofibroma solitario

Dermatol Perú 2008; 18(1): 55-58

ABSTRACT

Neurofibroma is a benign tumor whose origin is the cells of
peripheral neural sheath. They may be solitary or multiple le-
sions (von Recklinghausen disease). Solitary neurofibormas are
rare and not associated to systemic symptoms. The case of a
patient with solitary neurofibroma not associated to systemic
symptoms is presented.

Key words: neurofibroma, solitary neurofibroma

INTRODUCCIÓN

Los neurofibromas forman parte de los tumores neurales
cutáneos que derivan de uno o más elementos de los
nervios periféricos o sus terminaciones neurocutaneas:
células perineurales, células de Schwann, fibroblastos,

mastocitos; todas ellas con capacidad de proliferación y
transformación maligna(1,2). Pueden presentarse a
cualquier edad y tiene igual incidencia en ambos sexos,
son de crecimiento lento y suelen ser dolorosos, se
encuentran como pápulas, nódulos o pólipos que se
localizan en dermis o tejido celular subcutáneo (TCSC)
y el manejo es quirúrgico(1-5).

CASO CLÍNICO

Presentamos a un paciente varón, de 29 años de edad,
quien acude a consulta refiriendo un tiempo de
enfermedad de aproximadamente 8 meses, caracterizado
por la aparición de una lesión en dorso de pie izquierdo
de crecimiento progresivo, asintomático. Sin historia fa-
miliar ni personal de neurofibromatosis, ni de trauma
local.

Al examen físico preferencial hallamos un nódulo en
dorso de pie izquierdo de superficie lisa, consistencia
blanda y renitente, sin cambios de coloración en piel
comprometida, signo del ojal presente y dolor a la
palpación profunda (Fig. 1). Resto del examen sin
particularidades.
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Laboratorio: Exámenes hematológicos, bioquímicos y
serológicos no contributorios.

Biopsia: Se evidencia leve adelgazamiento de la epider-
mis, con imagen no encapsulada limitada en dermis
media y profunda (Fig. 3), observándose en su interior
células de aspecto fusiforme con disposición
desordenada entre matriz con fibras de colágeno finas y
fibras nerviosas delgadas (Fig. 3) y a mayor aumento se
encontraron células con citoplasma eosinofílico y núcleos
basofíllicos, fusiformes y aspecto serpenteante en algunas
áreas (Fig. 4).

Se procedió a retirar la lesión con cirugía escisional, no
habiendo recurrencia de  la tumoración.

Discusión

Los neurofibromas fueron descritos por Smith en 1849(3);
en 1863, Virchow realizó las primeras descripciones
histopatólogicas(4) y en 1882, Friedrich Daniel von
Reklinghausen establece su relación con la neurofibro-
matosis(3,4). Así es que los neurofibromas pueden
presentarse como lesiones solitarias o asociadas a una
neurofibromatosis (neurofibromas cutáneos y
extracutáneos múltiples, manchas café con leche, hama-
rtomas del iris, glioma óptico, etc.)(5,6).

Los neurofibromas solitarios cutáneos son lesiones
benignas de crecimiento lento, que pueden desarrollarse
por proliferaciones de las células de Schwann, células
perineurales y fibroblastos endoneurales(5) y muchas
veces son considerados como hiperplasia de todos los
elementos neurales(1-7), por lo que pueden presentarse
en cualquier lugar donde hayan terminaciones
nerviosas(5). Clínicamente, pueden ser descritos como
pápulas o nódulos de apariencia ovoide, esférica,
fusiforme, polipoide, sésil o pediculada; usualmente de
consistencia blanda y cubierta de piel hiper o
hipopigmentada(4), tienden a invaginarse con la presión
(signo del ojal)(2) y son de  tamaño variable desde 0,2 a 2
cm.  pero se han descrito casos de 4-5 cm( 3,5). En cuanto
a su localización, generalmente se presentan en
extremidades y tórax(3-5). Roldan-Marín y col. en una
revisión de neurofibromas subungueales reportados y
sus características clínicas, patológicas y terapéuticas no
hallaron relación directa con traumas locales(8) como
también reportan Dangoisse et al(9) y Sugiura et al(10);

Figura Nº 1 Nódulo en dorso de pie
izquierdo.

Figura Nº 2. Tumoración no
encapsulada en dermis media y pro-
funda. HE 4X.

Figura Nº 4. Células con núcleos fusiformes y serpenteantes. HE 40X.

Figura Nº 3. Área que delimita la lesión, no hay encapsulamiento;
infiltrado fusocelular. HE10X
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también se han descrito casos en cavidad oral (lengua,
paladar, mucosa yugal e intraóseo en maxilar infe-
rior)(11,12), en mama(3), etc.

En cuanto a la incidencia por sexo y edad de presentación,
se ha descrito que ocurre en ambos sexos por igual y a
cualquier edad(3), aunque otros autores como Martínez
Estrada(4) y  Dangoisse(9) reportan que es más común
entre la segunda y tercera década de la vida.

Por ser una tumoración de partes blandas, debemos
realizar un diagnóstico diferencial clínico con múltiples
tumores como el neuroma, schwannoma, nevos
melanocíticos, nevo azul, hemangiomas, nevo
lipomatoso superficial, dermatofibroma, dermatofibrosa-
rcoma protuberans (DFSP), leiomioma, lipoma,
angiolipoma, tumores anexiales, quiste dermoide(1,4), y
que si se presentan en localizaciones especificas como
en el neurofibroma subungueal debemos incluir como
diagnóstico diferencial al fibroqueratoma, tumor glómico,
quiste epidermoide, enfermedad de Bowen, carcinoma
espinocelular(7-10); en el neurofibroma de cavidad oral
debemos incluir a hiperplasias, schwannomas, papilomas,
leiomiomas, etc.(11,12).

En el estudio microscópico vamos a observar tumores
circunscritos no encapsulados, localizados en dermis y
que pueden extenderse al tejido celular subcutáneo,
hallamos una área suprayacente hipocelular que separa
el neurofibroma de la epidermis, contiene delicados
fascículos axonales entre la matriz que es pálida, con
colágeno ondulado fino, y allí células fusiformes con
núcleos elongados, a veces con aspecto serpenteante
de sus células y núcleos, con patrón de crecimiento
desordenado(1-5). Desde el punto de vista histológico
se han descrito diferentes variantes como: la variante
epitelioide, donde la característica principal es el
aspecto epitelioide de las células; el neurofibroma
celular donde hallamos un componente celular
prominente, con o sin patrón estoriforme (considerada
otra variante) en una matriz de colágeno uniforme que
puede confundirse con el schwannoma pero no tiene
cápsula y contiene axones; la variante hialinizada que
suelen confundirse con el DFSP (CD34 +) y el leiomioma
(actina +), pero aquí nos ayuda la inmunohistoquímica
ya que el neurofibroma es proteina S-100 positiva, y
CD34 y actina negativos; la forma plexiforme  que es

una masa tortuosa de fascículos nerviosos hipertróficos
y solo se halla en la neurofibromatosis tipo 1, pero
existen algunos reportes como el de Fisher et al donde
hallan esta forma histológica de neurofibroma sin
asociación al síndrome neurocutáneo característico(5,6);
la variante difusa es una forma infiltrativa, extensa no
destructiva y rara vez puede ocurrir transformación
maligna; la forma pigmentada contiene células de
Schwann pigmentadas por la presencia de melanina
intracitoplasmática y aquí debemos realizar diagnostico
diferencial con nevo azul; la variante de células
granulares en cuyo citoplasma se observan gránulos
PAS positivos; la mixoide  donde predomina la
presencia de tejido mixoide; y el neurofibroma
paciniano que tiene crecimiento hamartomatoso sobre
los corpúsculos maduros de Vater-Pacini que suelen
ser redondos u ovales con laminil las concén-
tricas(1,2,5,6,12,13).

La inmunohistoquímica, como en todos los tumores de
estirpe fusocelular, constituye un complemento para el
diagnóstico definitivo en estas lesiones. El neurofibroma
muestra proteina S-100 (+), Neurofilamento (+/-) y
antígeno de membrana epitelial (EMA) negativo; también
se utilizan para diferenciarlos de otros tumores de estirpe
neural como el neuroma que es neurofilamento, EMA y
proteina S-100 positivos; del schwannoma que es
neurofilamento negativo, EMA y proteina S-100
positivos(1,2,13).

La escisión simple es considerada la terapia adecuada(9)

y dependiendo del compromiso del nervio periférico
podría ser removido por enucleación(1). La recurrencia
puede ocurrir pero es rara(1-9).

Conclusión

Los neurofibromas solitarios son neoplasias benignas que
muestran diferenciación hacia componentes normales
de los nervios periféricos, pueden localizarse en piel o
mucosas no hay preferencia por sexo. Nuestro caso
muestra a un paciente con una localización inusual de
este tumor sin el contexto clínico de una neurofibroma-
tosis, cuyo cuadro histológico muestra infiltrado
fusocelular desordenado entre haces de colágeno fino y
fascículos nerviosos, se realizó la escisión completa de
la lesión sin recurrencia a la fecha.

Evelyn Castro Vargas, Katherine Baquerizo Nole, Silvia Muñoz Chavez
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EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

MANIFESTACIONES DERMATOLÓGICAS

DE LAS INFECCIONES POR PARVOVIRUS

PREGUNTAS DE EVALUACIÓN DE:

1.    La denominación de parvovirus B19 es:
a. Solo por su pequeño tamaño
b. Por su pequeño tamaño y positividad a

hepatitis B
c. Su pequeño tamaño y  número de muestra de

suero que resultó  positiva|
d. Ninguna de las anteriores

2.    La asociación del parvovirus B19 a enfermedades
sistémicas fue descrita por:
a. Cossart
b. Anderson
c. Patisson
d. Brunner

3. Al parvovirus B19 se le ha relacionado a:
a. Crisis de anemia aplásica transitoria
b. Megaleritema
c. Hidrops fetales
d. Síndrome papulopurpúrico en guantes y calcetín
e. todos ellos

 4.    A la familia parvoviridae pertenecen:
a. El género densovirus
b. El género parvoirus
c . El género dependevirus
d. Solo c
e. Todos

5.   El parvovirus que causa enfermedad en humanos
es el:
a.  Parvovirus:B17,18

Florencio Cortez Franco

b.  Parvovirus: B18
c. Parvovirus: B19

d.  Parvovirus de animales
e.  Todos

6.  El antígeno P ó globósido 4 está presente en:
a.  Eritrocitos
b.  Células miocárdicas
c.  Células hepáticas
d. Todas
e.   Solo en a

7. Los mecanismos fisiopatologicos propuestos de la
infección por parvovirus B19 son:
a.  Reacción granulomatosa a cuerpo extraño
b.  Reacción de hipersensibilidad aguda
c.  Por citotoxicidad  e inmunocomplejos
d.  Todas

8. Los cambios clínicos, dermatológicas, virales, y
serológicos  se reconocieron a partir de los experi-
mentos de:
a.  Cossart
b. Patisson
c.  Anderson
d.  Brunner

9.   En la primera fase de la infección de parvovirus B19
se puede presentar:
a. Anemia severa
b. Solo anemia leve
c. Anemia leve, leucopenia, trombocitopenia sin

trascendencia
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d. Solo trombocitopenia severa

10. La detección del parvovirus B19 en el periodo de
máximo contagio es en:

       a. Sangre
       b. Piel
       c. Vias respiratorias altas
      d. Leche materna
 
11. Dentro de las manifestaciones primarias

extracutàneas en adultos  la forma más común es:
a.  Miocarditis
b.  Hepatitis
c.  Encefalitis
d.  Artropatías

12. La erupción cutánea por parvovirus B19 se presenta
en:
a.  La primera fase de la infección
b.  La segunda fase de la infección
c.  La tercera fase de la infección
d.  En todas las fase de la infección

13. La anemia aplasica transitoria se puede  asociar a:
a. Esferocitosis, anemia hemolítica
b. Deficiencia G6PD y de piruvato Kinasa
c. Anemia por déficit de fierro ò perdida aguda
d. Todas

14. Dentro de los exantemas clásicos por parvovirus B19 
están:
a.  Enfermedad de Kawasaki y síndrome de Gianotti

Crosti
b.  Exantema laterotoraxico y Enfermedad de

Kawasaki
c.  Púrpura de Henoch Schónlein
d.  Eritema infeccioso y PPGSS

15. En el eritema infeccioso marque lo que es
incorrecto:
a. Más frecuente en niños en edad escolar
b. Aparecen lesiones en fase postviremica
c. Muy contagioso cuando aparece el exantema
d. Todas son incorrectas

16. La expresión característica del eritema infeccioso es:
a. Lesiones purpúricas acrales
b. Exantema laterotoraxcico

c. Lesiones purpúricas en guante y calcetín
d. ”Mejillas abofeteadas”

17. En las manifestaciones del eritema infeccioso
marque lo incorrecto
a.- Puede presentar exantema tipo encaje
b. Frecuente compromiso de palmas y plantas
c. Puede presentar lesiones vesiculares y

purpúricas
d. Se puede exacerbar por el sol, ejercicio

18. Dentro de las variantes de PPGSS se considera lo
siguiente, excepto:
a. Exantema acropetequial
b. Exantema petequial en “Calzón de baño”
c. Exantema laterotoraxico
d. Todas

19. El PPGSS puede estar asociado a:
a. Citomegalovirus
b. Herpes virus 6, 7
c. Parvovirus B19
d. Virus hepatitis B
e. Todos

20. El único agente detectado por PCR en piel y sangre
de PPGSS es:
a. Herpesvirus 6, 7
b. Virus Coxsakie B6
c. Parvovirus B19
d. Citomegalovirus

21. El primer caso de infección por parvovirus B19 en
pacientes inmunodeficientes fue en:
a. Síndrome de Di George
b. Infección con VIH
c. Inmunodeficiencia combinada y severa
d. Síndrome de Nezelof

22. El PPGSS se puede manifestar con lo siguiente, ex-
cepto:
a. Exantema purpùrico de tobillos y muñecas
b. Exantema con lesiones tipo Koplick
c. Exantema simétrico, doloroso, y edema de manos
d. Frecuente afección de cara

23. Dentro de las manifestaciones del PPGSS se
consideran las siguientes, excepto
a. Rash acral  que es clave para el diagnostico

Preguntas de evaluación
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b. El paciente se ve tóxico
c. Es contagioso cuando aparece el rash
d. Todas son incorrectas

24. En el diagnostico de las afecciones por parvovirus
B19 marque lo incorrecto
a. En los casos típicos no requiere exámenes de

laboratorio
b. El dosaje de IgM específica es sensible en 89%

y especifica en 100%
c . La IgG puede detectarse de por vida en niveles

bajos
d. La detección directa por microscopia

electrónica tiene alta sensibilidad

25. En el manejo y pronostico de infecciones por
parvovirus B19 marque lo incorrecto
a. No existe tratamiento específico
b. La mayoría de las afecciones por parvovirus B19

son benignas
c. El tratamiento es con inmunoglobulinas en

casos de CAT ó embarazadas con riesgo de
hidrops  fetales

d. Las complicaciones más frecuentes y serias son
las neurológicas

Florencio Cortez Franco
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RESPUESTAS CORRECTAS  DE LA PREGUNTAS SOBRE TERAPIA BIOLOGICA

EN PSORIASIS

Dermatol Peru 2008;17 (3): 145-154

1.     e 2.     e 3.    b 4.    c

5.    a 6.   d 7.   d 8.   e

9.   c 10. e 11.  e 12.  a

13.  b 14.  c 15. d 16. b

17. d 18. a 19  b 20. c

21. c 22. d 23.  e 24. d

25. b

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA
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EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

RESPUESTAS AUTOEVALUACIÓN

HOJA DE RESPUESTA

RESPUESTA DEL EXAMEN DE LA AUTOEVALUACION N° 09

Dermatol Perú 2007; 17 (3): 156-160

1.   d 11.  b 21.  e 31.  e 41.  b

2.   b 12.  e 22.  d 32.  b 42.  b

3.   c 13.  e 23.  b 33.  a 43. d

4.   e 14.  c 24.  a 34.  e 44.  c

5.   a 15.  b 25.  c 35.  b 45.  e

6.   c 16.  b 26.  a 36.  e 46.  d

7.   d 17.  c 27.  d 37.  c 47.  a

8.   b 18.  d 28.  c 38.  d 48.  c

9.   d 19   a 29.  b 39.  a 49.  b

10. a 20.  c 30.  e 40.  c 50.  d
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