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(3,2%) en 123 pacientes indios con LPP.
Algunos autores observaron un predominio
notable de las lesiones en un lugar
intertriginosas, con la mayoría de ellos en
las axilas, por lo que propuso la designación
de LPP-inversus (14). Menos frecuentes son
las presentaciones con patrón zosteriformes
en el tronco (4)  y la participación de las zonas
no expuestas al sol como del muslo (15). La
distribución es bilateral y simétrica de

axilas, ingles y pliegues submamarios.
Kanwar et al. (13) describe la participación de
la flexión sobre las axilas (8,9%), inflamación
de los pliegues cutáneos (6,5%) y en la ingle

Figura 1: Múltiples máculas pigmentadas que afecta
casi toda la cara.

Figura 2: Máculas hiperpigmentadasbien delimitadas,
bordes netos, elevados en la frente.

Figura 3: Múltiples manchas  pigmentadas en las
mejillas

Figura 5: Infiltrado liquenoide que borra  la unión
dermoepidérmica y melanófagos en la dermis
superior.

Figura 4: Máculas pigmentadas bien  definidas,
bordes netos y elevados.

Liquen plano pigmentoso
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Situación de la tuberculosis en el Perú

El tema central del presente número es el
trabajo de investigación titulado
«Características Clínicas, Epidemiológicas e
Histopatológicas de la Tuberculosis cutánea
en el Hospital Nacional Daniel A. Carrión.
2008-2010» Sus autores, Soledad De la Cruz,
Florencio Cortez, Eberth Quijano y María
Sanz, muestran los casos de un grave
problema de salud pública.

El Dr. Oswaldo Jave, Coordinador
responsable de la estrategia Nacional de
Control de la TBC, publicó en el boletín
informativo del Colegio Médico del Perú, El
Galeno, 2010 (4), un artículo sobre los
aspectos más importantes de la situación de
la tuberculosis en el Perú y que paso a
transcribir algunos alcances:

«Después de Haití y Bolivia, Perú es el país
con mayor morbilidad por tuberculosis (TB).
Perú, Brasil y México representan el 70%
de la carga de casos de TB en América. Sin
embargo, respecto a TB multidrogoresistente
(TBMDR), Perú ocupa en tasas y en número
absoluto de casos, el primer lugar.
Aproximadamente el 70% de los afectados
de TB están concentrados, en la costa
industrial peruana, principalmente en sus
ciudades. Lima-Callao concentra el 55% del
total de casos del país (Perú, año 2009:
33,169 pacientes).

Respecto a TBMDR, Lima-Callao concentra
el 80% de los casos, principalmente en los
distritos populares, donde las condiciones
de vivienda no son las más adecuadas, lo
que sugiere que se está produciendo
transmisión exitosa por aerosoles en hogares
con hacinamiento. De todos los
determinantes socioeconómico-culturales de
la TB probablemente el hacinamiento en las
viviendas populares es el factor más
importante.

EDITORIALEDITORIAL

¿Por qué Perú, a diferencia de otros países
latinoamericanos más pobres que éste, tiene
tan alta carga de TB? Una explicación
contribuyente esta brindada por dos
variables:

a) El fenómeno prolongado de migración
masiva (1940-1980) del área rural hacia
las ciudades de la costa en un periodo
de crisis económica y desfi-
nanciamiento del estado que no
permitió desarrollar una respuesta
adecuada en términos de ampliación
de servicios educativos, servicios de
salud, programas de vivienda y de
empleo adecuado y bien remunerado.

b) La falta de una política de Estado de
prevención y control sostenida en el
tiempo.

Por otro lado si el acceso a un programa de
tuberculosis adecuadamente financiado y
sostenido se hubiese dado desde fines de
los años 1960, la tasa anual de incidencia
de TB de Perú debería haber llegado a
20 x  100 000 h. a fines de la presente
década  similar a las tasas de otros países
de la región.  Sin embargo, la tasa 2009 de
incidencia de TBP+ es de 61.9 x 100 000 h
(tasa aproximadamente 84 x 100 000 h.).

Ante esta realidad,  es de esperar que las
manifestaciones cutáneas de la tuberculosis
sean una patología frecuente en hospitales
nacionales del Lima y Callao.  Por lo que
recomendamos estar alerta para el
diagnóstico presuntivo y definitivo de las
tuberculosis que comprometen la piel.

Dr. Carlos Galarza Manyari

Director

Comité Editorial de la revista Dermatología Peruana
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RESUMEN
En las últimas décadas conforme al estilo de vida de las personas y las modificaciones de la capa de
ozono  la incidencia de cáncer de piel y otras entidades dermatológicas se ha incrementado.   Por
esto las estrategias de foto protección solar se han convertido en un tema importante de salud
pública. El objetivo de este estudio fue evaluar los conocimientos, actitudes y prácticas (CAP) en
protección solar así como algunos factores asociados a las mismas en población del Callao. Se
realizó un estudio transversal durante la campaña del Día del Lunar 2010 en el Hospital Daniel
Alcides Carrión (HNDAC) para evaluar los CAP en fotoprotección así como su fototipo cutáneo,
género, grado de instrucción, entre otros. De 61 personas entrevistadas sólo el 53% tuvo
conocimientos adecuados en fotoprotección mientras que, menos del 7% usan  estrategias de
fotoprotección en sus actividades cotidianas. Conclusión, existe un conocimiento, actitudes y
prácticas inadecuadas en fotoprotección en la población adolescente y adulta participantes  a la
campaña del día del lunar en el HNDAC-2010.

PALABRAS CLAVES: Fotoprotección, fototipo.
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ABSTRACT
Skin cancer and other dermatologic
conditions have been increasing in the last
decades as a consequence of people’s

1.  Hospital Daniel Alcides Carrión. Callao-Perú.
2. Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima-Perú.
3. Centro de Investigacion de Enfermedades Tropicales de la Marina de

EE.UU. Callao-Perú.
a) Médico Residente de Dermatología.   b) Médico epidemiólogo.

             Recibido: 11-05-2010                Aceptado: 19-06-2010

lifestyle and modifications on the ozone
layer.  Therefore, sun protection policy have
become in a public health issue.  The aim of
this study was to evaluate knowledge,
attitudes and practices (KAP) in sun
protection and cutaneous phototype in
Callao population.  A cross sectional study
was conducted during an educational
campaign («Mole day» )in 2010 at the Daniel
Alcides Carrion National Hospital to evaluate
KAP in sun protection and cutaneous photo
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type, level of education, gender and other
variables. 61 people were interviewed; just
53% have appropriated sun protection
knowledge.  Less than 7% of participants
referred applying sun protection behaviors
in their daily activities. Our findings suggest
inadequate KAP about sun protection in
people who assisted to the educational
campaign at the Daniel Alcides Carrion
National Hospital. 2010.

KEY WORDS: Sun protection, phototype.

INTRODUCCIÓN

A nivel mundial el cáncer de piel es la
malignidad más frecuente del ser humano
por lo que es causa importante de morbilidad
y mortalidad1. El incremento de su frecuencia
en los últimos años ha sido asociado con la
alta popularidad de las actividades al aire libre
y el uso de prendas de vestir que cubren
menos área de superficie corporal, siendo
la  exposición al sol el mayor factor de riesgo
para estas condiciones2,3.

Los rayos UVB  han sido durante muchos
años los protagonistas en la fotoprotección
por ser responsables de ocasionar el  efecto
a corto plazo más llamativo es decir la
«quemadura solar»; sin embargo, éstos
causan efectos más importantes como la
mutación de oncógenes principalmente
implicados en la patogenia del carcinoma
basocelular y espinocelular. El factor de
protección solar (SPF) es el cociente de la
disminución del eritema que provocan los
UVB mas no evalúa la protección de una
crema bloqueadora solar ante los rayos
UVA4,5. La radiación UVA, antes descuidada,
penetra en la piel más profundamente
alcanzando la dermis6, causando en ella
daños acumulativos, inmunosupresión y
alteración de  cromosomas considerán-
dosele inductor de melanoma7-10. Es
importante resaltar además, que los UVA no
son filtrados por la capa de ozono y que
por el contrario, el 80% atraviesan las nubes,
no son modificados por las condiciones
ambientales, penetran dentro del agua y
pasan los cristales de las ventanas.

Las estrategias de salud pública generadas
para evitar dichos efectos se basan

principalmente en la modificación de estilos
de vida como son mantenerse bajo techo
entre las 10 y las 4 pm o cuando la sombra
es corta, no usar cámaras de bronceado
artificial, el uso de vestimenta adecuada
que incluye sombrilla, sombrero de ala
ancha, camisas y pantalones largos,
especialmente los que tienen colores
brillantes, tejidos tupidos, FPU (factor de
protección ultravioleta) y gafas para el sol.
La aplicación de cremas fotoprotectoras,
con SPF de 30 o más y factor de protección
UVA es una práctica importante pero que
no desestima la realización de las
anteriores10-12.

En el Perú, existen escasos estudios que
evalúen de manera sistemática el nivel de
concientización de la población en relación
al uso de fotoprotección. Basados en esto y
en las severas consecuencias del uso
inadecuado de dichas medidas es que hemos
creído necesaria la investigación de los
conocimientos, actitudes y prácticas en
protección solar y fototipo cutáneo en
usuarios del hospital público más grande del
Callao.

MATERIALES  Y MÉTODOS

Estudio transversal. La población estuvo
formada por adolescentes y adultos
asistentes a la campaña del «Día del Lunar»
realizada en las instalaciones del Hospital
Nacional Daniel A. Carrión del Callao
(HNDAC) en  febrero del 2010. Todos los
asistentes fueron incluidos.

Los participantes completaron un
cuestionario previamente estandarizado,
autoadministrado y anónimo, en el que,
además de variables sociodemográficas se
indagaba acerca de los conocimientos,
actitudes y prácticas relacionadas con
fotoprotección, características de la piel y
fototipo cutáneo (del I al VI).

Para el manejo de los datos se evaluó la
frecuencia de conocimientos, actitudes y
prácticas acerca de fotoprotección. Todos
los análisis se realizaron con un nivel de
confianza del 95%, usando el paquete
estadístico STATA 11.0

Conocimientos, actitudes y prácticas en fotoprotección y fototipo cutáneo en asistentes a una campaña
preventiva del cáncer de piel. Callao-Perú. Febrero 2010.
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RESULTADOS
Se entrevistó a 61 pacientes de los 104
atendidos (tasa de respuesta: 58.7%); el
promedio de edad fue de 47.2 ± 16.4 años
y 70.5% eran de sexo femenino. El 47.5%  y
el  42.6% de los participantes alcanzaron
secundaria completa y educación superior
respectivamente. Con respecto a la
exposición ocupacional, el 53.5% de los
participantes refirió haber trabajado
expuesto al sol en algún momento de su
vida. Los tipos de piel más frecuentes
en  los participantes se muestran en el
gráfico 1.

GRÁFICO 1:
Distribución de fototipos cutáneos entre los

participantes.

En relación al color de piel y protección, 32
(51.7%) opinaron que el bloqueador solar
debe ser sólo usado por aquellos de piel clara
o intermedia; asimismo, 38 encuestados
(62.7%) consideraron seguro el uso de
bronceador. A diferencia de estos hallazgos,
56 (92.8%) rechazaron el uso de cámaras
de bronceado artificial por considerarlas
peligrosas.

ACTITUDES Y PRÁCTICAS EN
FOTOPROTECCIÓN

Para evaluar las actitudes y prácticas de los
participantes sobre fotoprotección los
mismos fueron colocados en 2 escenarios
distintos dentro de un día soleado: haciendo
actividades cotidianas y durante actividades
al aire libre (Por ejemplo, en la playa). Sólo 4
(6.8%) participantes refirieron usar
bloqueador solar de manera regular en sus
actividades diarias mientras que 12 (18.9%)
afirmaron hacerlo en la playa. El resto de
estrategias de fotoprotección evaluadas se
muestran en la Tabla 1.

Con respecto al uso de bloqueador solar en
días no soleados, 53 (86.9%) participantes
refirieron no usarlo, mientras que, de aquellos
8 (13.1%) que si lo usaban, el 88.4% se lo
aplicaban durante o inmediatamente antes
de la exposición y sólo una vez al día. Cabe
resaltar además que 41 (66.6%) no conocían
que factor de protección solar estaban
usando y 32 (52%) no sabía si su bloqueador
posee filtro UVA. Solamente 13 (22.2%)
usaban una marca de bloqueador indicada
por un dermatólogo mientras que el resto
optaba por una marca comercial.

En relación a las actitudes de los
participantes hacia aspectos relacionados a
fotoprotección, 37 de 61 (60%) refirieron
estar de acuerdo con el bronceado,
existiendo inclusive un 10.9% de ellos
que pensó que el bronceado es saludable.
A pesar de ello, 57 (93.3%) participantes
opinaron que la fotoprotección es
importante y 49 (80%) que usarían el
bloqueador solar si lo tuviera a la mano,
al igual que el sombrero, sombrilla,
ropa protectora y lentes con filtro UV
(75%, 63.3%, 78.3% y 71.7% respectiva-
mente).

CONOCIMIENTOS EN
FOTOPROTECCIÓN

Los conocimientos en fotoprotección fueron
inadecuados en su mayoría. Así, sólo 33
(53.5%) opinaron que es recomendable usar
un fotoprotector tópico en el verano estando
al aire libre mientras que 14 (22.4%) y 36
(58.6%) refirieron que no era necesario
usarlo en verano si se está bajo techo o en
el auto respectivamente. En invierno 40
(67.2%) opinaron que no es necesario usarlo
al aire libre mientras que 43 (70.7%) y 49
(81%) refirieron no ser necesario usarlo si
se está bajo techo o en el auto.

Claudia Ramos, Mariana Ramos

20.6%
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DISCUSIÓN

En el Perú se ha reportado un pobre uso de
fotoprotectores. Según los informes de la
campaña anual del Día del Lunar de los años
2005 al 2008,  entre el 22 y 29% de los
participantes  admitieron el uso de
fotoprotector13-17; mientras que, Thomas en
pacientes del servicio de Dermatología de
cuatro hospitales de Lima halló que sólo el
20% de sus encuestados usaban
fotoprotector tópico diariamente. A pesar
que estos estudios enfocan el uso de
fotoprotector, en ninguno de éstos se
menciona la forma precisa de como lo usan
los pacientes18.

De acuerdo a   resultados obtenidos, cerca
del 7% de participantes usaban bloqueador
solar en actividades cotidianas y menos aún
otras estrategias como sombrero, ropa
protectora o lentes con filtro.  Estos hallazgos
dan a conocer una brecha grande entre lo
recomendado y lo que se practica, pudiendo
deberse a una poca efectividad de las
campañas de sensibilización en cáncer de
piel, a la poca percepción de riesgo de la
población en cuanto a los efectos dañinos
del sol o peor aún, al poco acceso a
bloqueadores solares por los altos costos
que su uso implica.  Asimismo, parece existir
una clara asociación entre un adecuado
conocimiento en fotoprotección y el grado
de instrucción alto.

Por otro lado, en los informes del Día del
Lunar se hace referencia a que son las
mujeres quienes  usan fotoprotector en

mayor proporción que los varones. En el
presente estudio no se encontró diferencias
en cuanto al sexo, aunque se conoce que
los hombres suelen tener mayor exposición
ocupacional al sol.

En un estudio realizado en internos de
medicina de cinco hospitales de Lima sólo
17% de ellos tenían prácticas adecuadas de
fotoprotección, mientras que el nivel de
conocimientos no se asoció a prácticas
adecuadas por lo que se sospecha que otros
son los factores que influencian en ellos19,20.
Si bien, esta población no es comparable a
la del presente estudio, si nos da
herramientas para pensar que aparte de las
estrategias educativas, deben investigarse
otros factores asociados al poco uso de
fotoprotección en la población, como se
discute líneas arriba.

En conclusión, existe un conocimiento,
actitudes y prácticas inadecuadas en
fotoprotección en la población adolescente
y adulta asistente a la campaña del Día del
Lunar en el HNDAC-2010.

Debido a que la fotoprotección es una
estrategia básica en prevención de las
enfermedades de la piel, entre ellas el cáncer,
se debe repensar las medidas orientadas a
promover la aplicación de estrategias de
fotoprotección en la población de manera
correcta y evaluar su efectividad. Asimismo,
es necesario enfatizar medidas en aquellos
que tienen más riesgo de desarrollar
enfermedades, ya sea por su exposición
ocupacional o su melano-incompetencia.

TABLA 1: Uso de estrategias de protector solar en un «día soleado»

busquedandenáreasnconnsombra 444.4 444.4 444.4 444.4

GRUPO DE EDAD              FEMENINO           MASCULINO           TOTAL          %

1: Uso de estrategias de protector solar en un ‘‘día soleado‘‘Tabla 1: Uso de estrategias de protección solar en un ‘‘día soleado‘‘

EN ACTIVIDADES
COTIDIANAS

EN ACTIVIDADES
AL AIRE LIBRE

Uso del bloqueador solar 4 6.8 7 18.9
Uso de sombrero o gorra 3 5.2 5 13.5
Uso de sombrilla 2 3.4 8 21.6
Bùsqueda de áreas con sombra 29 49.2         10       27
Uso de ropa protectora 16 27.1 6 16.2
Uso de lentes con filtro solar 6 10.3 6 13.5

n % n %

Conocimientos, actitudes y prácticas en fotoprotección y fototipo cutáneo en asistentes a una campaña
preventiva del cáncer de piel. Callao-Perú. Febrero 2010.
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Epidemiological, clinical and histopathologic features of
cutaneous tuberculosis in the Daniel A. Carrion National Hospital.
July 2008-July 2010.

RESUMEN

OBJETIVO: Determinar las características clínicas, epidemiológicas e histopatológicas de la
tuberculosis cutánea en el Hospital Nacional Daniel A. Carrión durante el periodo de  Julio 2008 a
Julio 2010. PACIENTES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo de tipo serie de casos. Se revisó las
historias y las imágenes de las lesiones y laminas histopatológicas de las biopsias cutáneas de los
pacientes con diagnostico de tuberculosis cutánea basado en los criterios clínicos, epidemiológicos,
microbiológicos e  histopatológicos. RESULTADOS: Durante el período de estudio se presentaron
12 casos de tuberculosis cutánea de los cuales el 66.7% fueron mujeres y 33.3 % hombres. Las
formas clínicas halladas fueron: escrofulodermia  en 41.6%, eritema indurado de Bazin en 25%,
lupus vulgar en 16.6%, tuberculosis periorificial en 8.3% y tuberculosis verrugosa cutis en 8.3%. En
cuanto a la histopatología, se encontró  la presencia del granuloma tuberculoide en el 100% de los
casos siendo su localización más frecuente la dermis y la coloración Ziehl Neelsen demostró la
presencia de BAAR en 66.6% de los casos. CONCLUSIÓN: La tuberculosis cutánea fue más frecuente
en el sexo femenino, la escrofulodermia, la forma clínica más frecuente, y el granuloma tuberculoide
el hallazgo histopatológico en el total de casos.
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ABSTRACT

To determine epidemiological and
histopathological characteristics of
cutaneous tuberculosis in the Daniel Alcides
Carrion National Hospital during the period
July 2008 to July 2010.  Patients and
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methods: descriptive case series.  Clinical
records, images of the lesions and
histopathological  of the cutaneous biopsies
ot thep patients with cutaneous tuberculosis
diagnosis based in the clinical
epidemiological microbiological and
histopahatological criteria were assessed.

RESULTS;  During the study period there
were 12 cases of cutaneous tuberculosis of
which 66.7% were female and 33.3% male.
The clinical forms were:  41.6%
scrofuloderma, Bazin’s indurated erythema
in 25%, 16,6% in lupus vulgaris, periorificial
tuberculosis at 8,3% and 8,3% verrucous
tuberculosis.  Regarding the histopathology ,
the presence of tuberculoid granuloma in
100% of cases, being dermis the most
common site and Ziehl Neelsen staining
showed the presence of BAAR in 66,6% of
cases.

CONCLUSION: Cutaneous tuberculosis
was more common in females,
scrofuloderma was the most frequent clinical
finding and tuberculoid granuloma was the
histopathological finding in all cases.

KEYWORDS: cutaneous tuberculosis,
serofuloderma, tubercoloid granuloma.

INTRODUCCIÓN

La tuberculosis  es considerada un problema
de salud pública en varios países en
desarrollo como el Perú; sin embargo, uno
de los aspectos más importantes  es que es
una enfermedad curable y prevenible. En el
Perú en el 2007 se atendieron 29 393 casos
nuevos de tuberculosis y las regiones con
más altas tasas  fueron: Lima, Callao, Ica,
Tacna, Madre de Dios, Ucayali y Loreto;
además, cabe resaltar que el 58% de casos
de tuberculosis, 82 % de casos de
tuberculosis multidrogoresistente (TBC-
MDR) y 93% de casos de tuberculosis
extremadamente resistente (TBC-XDR)
notificados correspondieron a Lima  y
Callao.1,2 Antes de la era del síndrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), 83% de
los casos de TBC estaban  limitados al
pulmón y el 17% restante eran casos extra
pulmonares. Actualmente, la TBC extra-
pulmonar es más frecuente, dentro de ésta,
la tuberculosis cutánea representa del 1 al

2% de las formas extrapulmonares;
asimismo, constituye una de las entidades
cutáneas de más difícil diagnóstico por la
variabilidad de su presentación clínica, el
diagnostico diferencial con otras entidades
y la dificultad de su confirmación.2

La reacción cutánea a la infección de M.
tuberculosis es variada, por ello las
presentaciones clínicas son múltiples, ya que
depende de la interacción entre el agente y
el estado inmunológico del huésped. Existen
varias clasificaciones de la tuberculosis
cutánea, una de estas, la clasifica  de
acuerdo a si la infección es de causa
exógena, endógena, tuberculosis debida a
vacunación BCG y tuberculides3. Es
importante resaltar además que en el estudio
histopatológico de las lesiones cutáneas el
rasgo más prominente consiste en la
formación de tubérculos típicos con células
epitelioides, células gigantes tipo Langhans
y una zona periférica de linfocitos. La
necrosis caseosa es escasa o puede estar
ausente.3

El diagnóstico de certeza sólo puede
conseguirse con técnicas microbiológicas
(baciloscopia y cultivo), que lamentable-
mente no son sensibles al 100%, por lo que
en alrededor de un 10-15% de los casos
estas técnicas serán negativas.  En estos
casos, el diagnóstico se apoyará también
en la clínica, la respuesta a la tuberculina,
la epidemiología, la histología de las
lesiones cutáneas y en algunos en la
respuesta terapéutica4, que hace muy
importante el conocimiento de estos
parámetros.

Además, debido a la alta prevalencia de la
tuberculosis en el Perú y la  existencia de
pocos estudios en nuestro medio respecto
a tuberculosis cutánea, surgió el presente
estudio, con el objetivo de determinar las
características clínicas, epidemiológicas e
histopatológicas de la tuberculosis cutánea
en el Hospital Daniel A. Carrión durante el
periodo julio 2008 a julio 2010.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo de tipo serie de casos.
Se incluyó en el estudio a todos los
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pacientes con diagnóstico de tuberculosis
cutánea en el Hospital Daniel A. Carrión
durante el periodo de julio 2008 a julio 2010
que cumplieron con los criterios de inclusión
y exclusión.

Criterios de inclusión: Pacientes con
diagnóstico de tuberculosis cutánea que
contasen con historias clínicas completas,
fotos de las lesiones cutáneas, laminas
histopatológicas de las biopsias cutáneas.

Criterios de exclusión: Pacientes con
diagnósticos de micosis subcutánea, lepra y
micobacteriosis atípicas.

Se revisaron las historias clínicas de los
pacientes obteniéndose datos de la edad,
sexo, nivel socioeconómico, antecedentes
familiares, tiempo de enfermedad,
comorbilidad, presencia de otro foco de
tuberculosis extra cutáneo, forma clínica de
la tuberculosis cutánea y localización de la
lesión. Se registró tanto la prueba de
tuberculina como la respuesta al tratamiento
específico. En cuanto a los hallazgos
histopatológicos, se describió el tipo de
granuloma, la localización del mismo así
como del contenido celular, para ello la
evaluación de las laminas histopatológicas y
de la coloración Zielh Neelsen para la
demostración de los BAAR fueron realizadas
por una dermatopatóloga.

El diagnóstico de tuberculosis cutánea
estuvo basado en los criterios clínicos,
epidemiológicos, microbiológicos e
histopatológicos.

Criterios clínicos y epidemiológicos: cuadro
clínico característico de la lesión y evolución
de la enfermedad, presencia de otro foco
tuberculoso extracutaneo, antecedente de
tuberculosis, prueba de tuberculina positiva
y respuesta favorable al tratamiento
especifico.

Criterios microbiológicos: demostración de
ácido alcohol-resistencia de las
micobacterias con la coloracion de Ziehl
Neelsen, cultivo en medio Lowenstein Jensen
(lamentablemente no se conto con esta
prueba en la mayoría de los casos) y PCR
(no se realizo en el presente estudio).

Criterios histopatológicos: Presencia de
granuloma tuberculoso o tuberculoide

Las lesiones cutáneas fueron clasificadas
según la siguiente clasificación clínica de
Tappeiner y Wolf.3

I. Infección exógena     

Tuberculosis por inoculación primaria
(chancro tuberculoso)     

Tuberculosis verrucosa cutis

II. Infección Endógena     

Lupus vulgar     

Escrofuloderma o Escrofulodermia TBC
subcutánea     

Goma tuberculoso (absceso tubercu-
loso metastásico)     

Tuberculosis miliar aguda     
Tuberculosis orificial (periorificial)

III. Tuberculosis por vacunación de BCG

IV. Tuberculides        

a. Tuberculides verdaderas           
Liquen escrofuloso

Tuberculide nodular necrótico      
b. Tuberculides facultativas          

Eritema nodoso          

Vasculitis nodular     

c. No tuberculides

CUADRO 1:
Clasificación clínica de las

tuberculosis cutáneas.

Se realizó estadística descriptiva basada en
la obtención de frecuencias, porcentajes,
medidas de tendencia central y de
dispersión. Con relación a los aspectos
éticos, se garantizó la confidencialidad de la
información obtenida la cual fue usada sólo
para  fines del estudio.

RESULTADOS

Se atendió un total de 12 pacientes con
diagnóstico de tuberculosis cutánea, en el
Hospital Nacional Daniel A. Carrión
de los cuales el 66.7% fueron mujeres y
33.3 % hombres.

Características clínicas, epidemiológicas e histopatológicas de la tuberculosis cutánea en el Hospital Nacional
Daniel A. Carrión.  Julio 2008 - Julio 2010
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TABLA 2:
Distribución de casos de tuberculosis cutánea por grupos de edad.

EDAD

TABLA 2:
Distribución de casos de tuberculosis cutánea por grupos de edad.

EDAD

Las formas clínicas halladas fueron:
escrofulodermia  en 5 (41.6%), eritema
indurado de Bazin en 3 (25%), lupus vulgar
en 2 (16.6%), tuberculosis periorificial en
1(8.3%) y tuberculosis verrugosa en 1
(8.3%)( TABLA 1). Además al distribuir según
edad y sexo se puede apreciar que el mayor
porcentaje 83.3 % se encuentra en las
edades de 20 a 60 años. (TABLA 2)

TABLA 1:
Tipos clínicos de tuberculosis cutánea según sexo.

TIPOS CLINICOS HOMBRE MUJER TOTAL %

TABLA 2:
Distribución de casos de tuberculosis cutánea por grupos de edad.

EDAD

  1-10 1 1 8.3
11-20 1 1 8.3
21-30 1 3 4 33.3
31-40
41-50 3 1 4 33.3
51-60 1 1 8.3
>60 1 1 8.3
TOTAL 4 8 12 100

En cuanto a la localización de las lesiones
cutáneas, la mayor frecuencia se presentó
en miembro inferior 4 (33.3%), cuello 3
(25%) y tórax 3 (25%) siendo la
escrofulodermia y el eritema indurado de
Bazin  las formas clínicas más frecuentes en
estas zonas.(TABLA 3)

TABLA 3:  Tipos clínicos de tuberculosis cutánea según localización

TIPOS           CARA CUELLO MMII PERIORIFICIAL TORAX TOTAL%

Escrofulodermia 3 2 5(41.6%)
Eritema indurado 3 3(25%)
Lupus vulgar 1 1 2(16.6%)
Periorificial 1 1(8.3%)
Verrucosa 1 1(8.3%)

TOTAL 1 3 4 1 3 12 (100%)

Soledad De la Cruz, Florencio Cortez, Eberth Quijano, María Sanz

Escrofulodermia 2 3 5 41

Eritema indurado 3 3 25

Lupus vulgar 1 1 2 16.6

Periorificial 1 1 8.3

Verrucosa cutis 1 1 8.3

Total 4 8 12 100

HOMBRE MUJER TOTAL %

MMII: Miembros inferiores
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En cuanto al tiempo de enfermedad, éste
varió desde 1 mes a 2 años siendo el
promedio de 9 meses. El 83.3%
correspondió al nivel socioeconómico
pobre, el antecedente de tuberculosis
familiar se halló en 5 (41.6%) presentándose
en 3 casos de escrofulodermia , 1 caso de
lupus vulgar y 1 caso de eritema indurado
de Bazin. La asociación con otras formas de
tuberculosis en el paciente se dio en 4 casos
(30%) encontrándose 1 caso de tuberculosis
periorificial asociado a tuberculosis intestinal,
1 caso de eritema indurado de Bazin
asociado a tuberculosis pulmonar activa, 1
caso de escrofulodermia asociado a
tuberculosis pulmonar y un caso de
escrofulodermia asociado a tuberculosis
miliar. En cuanto a la comorbilidad, 2
pacientes tenían asociación con otras
entidades como SIDA y diabetes mellitus. En
un caso se presentó tuberculosis cutánea
durante el embarazo.

El PPD fue  sólo en 5 (41.6%) de los
pacientes, siendo positivo en 3(25%) de los
casos correspondiendo a 2 casos de eritema
indurado de Bazin y un caso de lupus vulgar.

En cuanto a la histopatología, se encontró
la presencia del granuloma tuberculoide en
el 100% de los casos, no se halló en ningún
caso necrosis caseosa, su localización más
frecuente fue  en la dermis, encontrándose
la presencia de células epiteliodes y linfocitos
en el 91.6%, células gigantes 83.3%, células
plasmáticas 58.3% y neutrófilos en el 33.3%.
La coloración Ziehl Neelsen demostró la
presencia de BAAR en 8 (66.6%), hallándose
positivo en 1 caso de lupus vulgar,  4 casos
de escrofulodermia, 1 caso de eritema
indurado de Bazin, 1 caso en tuberculosis
periorificial y finalmente 1 caso de
tuberculosis verrucosa cutis. Lamentable-
mente en la mayoría de los casos no se
realizó el cultivo del tejido.

DISCUSIÓN

Las formas clínicas de la tuberculosis
cutánea varían según las regiones
geográficas, en el caso de Perú la
escrofulodermia es la presentación clínica
más frecuentemente reportada, en nuestro

caso se corrobora este dato, teniendo como
segunda forma más frecuente el eritema
indurado de Bazin. En el estudio realizado
por Tincopa y colaboradores en un hospital
general de Trujillo de un total de 36 casos el
tipo más frecuente fue el eritema indurado
de Bazin, además no tuvimos casos de
eritema nodoso de causa tuberculosa como
si lo reporta este autor.5 Peching en un
estudio realizado en el hospital Dos de Mayo
de un total de 53 casos encuentra que la
forma clínica más frecuente fue el eritema
indurado de Bazin seguido de la
escrofulodermia.6

En cuanto la edad y sexo para países con
alta incidencia de tuberculosis no existe
grupos sin afección tuberculosa pero ésta
afecta frecuentemente a la población joven
y adulta así como preferentemente a los
varones, en el presente estudio hallamos que
el 83.3 % de los casos se encuentra entre
los 20 a 60 años de edad, no existiendo
grupo etario libre de casos. En cuanto al sexo
encontramos mayor predominancia en el
sexo femenino como también lo reporta
Tincopa,  a pesar de tener un alto porcentaje
de casos de escrofulodermia 41.6% que es
más frecuente en el sexo masculino; el
segundo tipo más frecuente de tuberculosis
cutánea correspondió al eritema indurado
de Bazin cuya mayor frecuencia se da en
mujeres adultas hecho que se corrobora en
el presente estudio5,7,8.

La localización de las lesiones dependerá
principalmente de los tipos clínicos así en
nuestro estudio el mayor porcentaje se
presentó en miembros inferiores por el
eritema indurado de Bazin y de un caso de
tuberculosis verrucosa cutis en planta de
pies, el segundo lugar con mayor frecuencia
correspondió a cuello y tórax por el mayor
porcentaje de presentación como en otros
estudios de las escrofulodermias. 5,7,8,9

La prueba de tuberculina, en nuestro
estudio, se realizó limitadamente pero los
hallazgos corroboran que en  el lupus vulgar
presenta una fuerte respuesta así como el
Eritema indurado de Bazin, por el alto grado
de inmunidad, lamentablemente no se pudo
observar en el resto de casos.

Características clínicas, epidemiológicas e histopatológicas de la tuberculosis cutánea en el Hospital Nacional
Daniel A. Carrión.  Julio 2008 - Julio 2010
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Los cambios histológicos como
mencionamos anteriormente dependerán de
la interacción del huésped y el agente; así,
encontramos en el total de casos
granulomas tuberculoides con la presencia
de las células características, Tincopa y
colaboradores encontraron en la mayoría de
casos granulomas tuberculoides.
Observamos también cambios epidérmicos
a pesar de que la mayor afección se
encontraba en la dermis y el tejido celular
subcutáneo; y sobre todo cabe resaltar que
con el uso de la  coloración Ziehl Neelsen y
la observación minuciosa se encontró
BAAR en 8(66.6%) casos, en tipos
histológicos donde el hallazgo es frecuente
como en la escrofulodermia y la tuberculosis
periorificial, así como en tipos histológicos
como el eritema indurado de Bazin donde
es poco probable el hallazgo de los bacilos,
esto es importante  de destacar debido a
que el diagnóstico de la tuberculosis cutánea
no es fácil pero el hallar los BAAR en la
muestras aunado a otras características
clínicas , epidemiológicas y/o
histopatológicas apoyan el diagnostico de
tuberculosis cutánea.10,11,12,13

En conclusión, la tuberculosis cutánea en el
Hospital Daniel A. Carrión se presenta con
mayor frecuencia en mujeres adultas
predominando la presentación clínica de
escrofulodermia y eritema indurado de
Bazin, además los hallazgos histopatológicos
correspondieron en el total de casos con un
granuloma tuberculoide.
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Surgical management of a case of traumatic nail telangiectatic
granuloma.

RESUMEN
El granuloma  telangiectásico es una lesión benigna nodular pseudotumoral de crecimiento rápido,
que se localiza en cualquier parte del cuerpo incluyendo las mucosas, especialmente en boca. Está
constituida fundamentalmente por proliferación endotelial de causa reactiva a  estímulos
generalmente  infecciosos y traumáticos. Por su aspecto tumoral se hace necesario establecer
diagnósticos diferenciales con otras lesiones similares benignas y con neoplasias malignas que por
su naturaleza proliferativa y sangrante tengan algún parecido. Se presenta el caso de un varón de 28
años de edad, con una lesión tumoral en el dedo pulgar izquierdo, con un tiempo de evolución de
42 días, relacionado a un traumatismo en la zona. El propósito de este artículo es para incrementar
la casuística, consignar su relación traumática y el manejo quirúrgico del caso.

PALABRAS CLAVE: Granuloma telangiectásico, granuloma de uña.
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ABSTRACT

Telangiectatic granuloma is a benign injury
to nodular pseudo tumor like, of fast growth
that is located anywhere of the body,
including the mucous, especially in mouth.

It is constituted fundamentally by endothelial
proliferation of reactive cause to generally
infectious and traumatic stimuli. By its tumor
like aspect one becomes necessary to
establish diagnoses differentials with other
benign similar injuries and   with tumor you
vitiate that by its proliferative and bleeding
aspect it has some similarity. The case of a
man of 28 years of age appears, with a tumor
like injury in the left thumb, with a time of
evolution of 42 days, related to a trauma in
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the zone. The intention of this article is for
briefing in the casuistry, its traumatic relation
and the surgical handling east case.

KEY WORDS: Telangiectatic granuloma,
granuloma of nail.

INTRODUCCIÓN

El granuloma telangiectásico, es una lesión
vascular nodular benigna de aspecto
pseudotumoral, de crecimiento rápido,
pudiendo desarrollarse en pocas semanas
y alcanzar tamaños entre 1 a 2 cm. Su
aspecto es  de una pápula roja brillante en
las lesiones recientes, de superficie lisa y
otras veces rugosa, costrosa fisurada o
ulcerada en lesiones más antiguas(1,2). Por lo
general es única, asienta en piel y mucosas.
Los lugares  mayormente afectados son:
manos, brazos, cuello, cara, espalda y la
mucosa oral. En cuanto a la edad, afecta
más a niños y jóvenes mayores, y con menor
frecuencia a  adultos mayores(3,4). En un
estudio efectuado en 180 casos de
granuloma telangietásico por Vega-
Morquecho y colaboradores, se encontró
mayor incidencia en mujeres(5). Las causas
de la enfermedad no son claras, pero todos
coinciden en asignar un rol importante
etiológico a los traumatismos e infecciones
como  factores generadores de estímulos
angioproliferativos. Algunas lesiones pueden
involucionar después de varios meses  de
evolución, como también pueden ser
recurrentes después de los tratamientos. Los
diagnósticos diferenciales se efectúan con
otras afecciones de aspecto similar, tanto
benignas como malignas. En el caso que se
describe, el granuloma  telangiectásico se
relacionó claramente con el traumatismo
sufrido por el paciente. El tratamiento es
quirúrgico, con eliminación total de la lesión.

CASO CLÍNICO

Paciente de 28 años de edad, de sexo
masculino, trabaja como ayudante en la
industria del mármol. Inicia su enfermedad
hace 42 días a raíz de un accidente en su
centro de trabajo, ocasionado por una fuerte
presión en la zona ungueal  del dedo pulgar
izquierdo, entre un cable de acero y una

piedra de mármol, al efectuar una maniobra
de desplazamiento del pesado material.
Como resultado inmediato presenta dolor
asociado a la contusión, todo el dedo
aumenta de volumen, con equimosis en las
partes laterales y una herida sangrante en el
pulpejo. Inmediatamente es trasladado a un
Centro de Salud, donde le prestan  la
atención de emergencia, administrándole un
analgésico por vía intramuscular, en seguida
le efectúan un estudio radiológico del dedo
afectado, el cual no evidencia signos de
fractura, sólo aumento de volumen en partes
blandas; con este estudio le  extirpan la uña
para eliminar el hematoma. Le indican
descanso médico por 9 días, antibióticos,
antiinflamatorios y curaciones diarias con
ungüento antibiótico. A los 10 días, se
reincorpora a sus labores habituales, sin
efectuar labores manuales de esfuerzo y es
asignado solamente a tareas de control.

A los 15 días del accidente, nota  la aparición
de una pequeña pápula  sangrante  en el
centro del lecho ungueal, continúa con el
mismo tratamiento local; sin embargo la
lesión  va aumentando de tamaño
lentamente hasta alcanzar el volumen actual,
haciéndose más sangrante al  cambiar los
apósitos de gasa; razón por la que decide
consultar con un dermatólogo.

ESTADO ACTUAL

Paciente  afebril con buen estado general,
sin antecedentes de salud de importancia.
Acude por primera vez a consulta externa
dermatológica con un tiempo de
enfermedad de 42 días, presentando una
lesión de aspecto tumoral  que ocupa todo
el lecho ungueal del pulgar izquierdo, de
color rojo violáceo sensible al roce y con
zonas fácilmente sangrantes (Figuras 1- 2).

Como sintomatología asociada presenta
dolor a la presión y al simple roce.

Se realizaron  los análisis de rutina:
hemograma completo normal, reacciones
serológicas y HIV negativos. Glucosa 98 mg/
dl, cultivo y  antibiograma de la secreción
hemática negativos, factores de coagulación
dentro de rangos normales. Se realizó una
biopsia de  la parte central de la lesión, con
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FIGURA 1: Lesión tumoral rojo violácea en el pulgar
izquierdo.

FIGURA 2: Lesión tumoral de aspecto granulomatoso.

una profundidad que llega hasta el lecho
ungueal, y  se remite a patología con el
diagnóstico presuntivo de granuloma
telangiectásico post traumático.

El informe histopatológico   confirmó el
diagnóstico clínico. En su vista panorámica
a pequeño aumento  muestra lo siguiente:

Cubierta epidermal aplanada, sectores
lobulares con  neoformación vascular,
donde se pueden apreciar luces capilares
muy dilatados (Figura 3),  en otros sectores
se  evidencia lagos sanguíneos con
dilataciones mayores y siempre el
predominio de neoformaciòn vascular,
infiltrado inflamatorio moderado a
predominio linfoplasmocitario (Figura 4).

En la imagen a mayor aumento (Figura 5),
se puede observar  formación de luces

FIGURA 3: Histopatología de la lesión, coloración
Hematoxilina-eosina. Proliferación vascular con luces
capilares dilatadas.

FIGURA 4: Luces capilares dilatadas con escasas
células inflamatorias.

FIGURA 5: Neoformación vascular, proliferación
endotelial, luces capilares dilatadas rodeadas de
infiltrado linfoplasmocitario. Se observa además el
estroma edematoso.

Manejo quirúrgico en un caso de granuloma telanguiectásico ungueal traumático.
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FIGURA 8: Resección del granuloma telangiectásico
del pulgar izquierdo.

FIGURA 6: Resección del tumor con bisturí hasta
retirar todo el tejido proliferante.

FIGURA 7: Disección del canal lateral externo a lo
largo del lecho ungueal.

FIGURA 9: Electrocirugía y curetaje del lecho
vascular que complementa la resección total del
tumor.

FIGURA 10: Lecho ungueal con apósito de gasa.

capilares  dilatadas con  proliferación
endotelial, estroma edematoso, donde se
aprecia colágeno y haces de tejido fibroso
que  rodean  a la neoformación vascular que
se organiza en forma de lóbulos.

FIGURA 11: Curación completa sin secuelas de la
lesión vascular tumoral.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
EFECTUADO.

1.- Lavado y limpieza del dedo con agua y
jabón, luego aplicación de antiséptico
yodado.

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

3.- Anestesia troncular, con lidocaína al 2%
sin epinefrina. Se espera 10 minutos.

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

5.- Se procede  cuidadosamente a la
resección del tumor  con bisturí,
efectuando corte paralelo a la matríz
ungueal para retirar el tejido proliferante,
que se caracteriza por ser  sangrante
(figura 6), iniciando la disección desde el
canal      lateral externo y a lo largo del
lecho ungueal  (figuras 7 y 8).

6.- Se completa la destrucción de la lesión
con electro cirugía y curetaje del lecho
hasta la desaparición del tejido anormal
(figura 9). En este paso se tuvo cuidado
de no lesionar el lecho ungueal  para  que
el crecimiento de la nueva uña tenga una
conformación  anatómica lo más normal
posible.

7.- Se concluye el procedimiento quirúrgico
cubriendo la zona operada con
ungüento de fusinato sódico y  apósito
hemostático de presión moderada, con
gasa y esparadrapo (figura 10).

8.-Se indica  como antiinflamatorio,
meloxican de 7.5mg cada 12 horas por
4 días, como antibióticos orales:
clindamicina  1 cápsula de 300mg cada
8 horas y ciprofloxacino de 500mg 1
cápsula cada 12 horas, ambos por 5 días.

POST OPERATORIO.

-Reposo domiciliario por 10 días.

— Se efectuó el primer control a las 48
horas, observándose poco sangrado. y a
partir esta fecha se indica curaciones
diarias  con el ungüento y  apósito de
gasa por un mes.

— El segundo control se realiza a los 7 días,
hay disminución  del volumen del
dedo afectado, formación de costra y sin
evidencia de crecimiento de tejido
granulomatoso.

— El tercer control se efectuó al mes de la
operación, observando la formación de
una costra normal, sin sangrado.

— El último control se efectuó recién a los
ocho meses, debido a que no pudo asistir
antes a las fechas programadas. La Figura
11, muestra  la curación total del dedo
afectado en sus dos aspectos: anatómico
y estético.

DISCUSIÓN

El granuloma telangiectásico es una
neoformación  vascular, de aspecto nodular
otras veces sésil, por lo general única, de
superfice lisa o rugosa y de naturaleza
sangrante.(1,2). En la mayoría de casos
reportados el tiempo de  evolución de las
lesiones hasta antes de su consulta médica
ha sido de 1 a 3 meses, excepcionalmente
puede haber involución espontánea(2,3).
Algunas veces  son recurrentes y cuando
esto ocurre  luego de 4 a 20 semanas de la
extirpación, aparecen alrededor de la cicatriz
operatoria  lesiones  satélites.

Fue descrito por primera vez por Rivolta en
1879. Poncet y Dor en 1897 lo  relacionaron
al contagio ocasionado por micosis de
caballos denominándolo: botriomicosis
humana. Hatzell en 1904  relaciona   la
formación de las lesiones a una infección,
por estreptococos o estafilococos
denominándolo granuloma piógeno(3-5), esta
denominación  persiste, como un sinónimo
de esta entidad, pero en realidad la
denominación es incorrecta para el caso, ya
que no se trata de una infección ni de un
granuloma, por no haber en el cuadro
histológico una población histiocitaria
importante. Es más frecuente en niños y en
adultos jóvenes, siendo los lugares de
predilección los brazos, las manos, la espalda
y mucosas en especial la oral (5-6). Cuando
las lesiones  se localizan en la boca de
mujeres embarazadas, se le denomina
granuloma gravidarun o epulis del

Manejo quirúrgico en un caso de granuloma telanguiectásico ungueal traumático.
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embarazo(7). La causa no es bien
determinada; pero la mayoría de autores lo
relacionan con factores irritativos
traumáticos o infecciosos, que actuarían
como angioestimulantes para la
neoformación capilar. En el caso del
granuloma gravidarun se ha implicado el
factor hormonal, relacionando a la
progesterona  que actuaría en las gestantes
como un factor en el desarrollo
neovascular(5). Se ha descrito la aparición de
granulomas telangiectásicos  en cara,  como
una  manifestación rara en pacientes que
recibían isotretinoína para el tratamiento de
acné severo pápulopustuloso(8).

Histológicamente  se caracteriza por
presentar una epidermis aplanada, a veces
erosionada y/o ulcerada, en el estroma
predomina la neoformación vascular de tipo
endotelial, con abundantes luces capilares
de aspecto edematoso y carece de  fibras
colágenas maduras. Es característica la
organización de las proliferaciones
vasculares formando lóbulos, lo que permitió
denominarlo también como hemangioma
capilar lobular(9-12).

Se describen como variantes clínicas: el
granuloma piógeno subcutáneo, el
intravascular, el gravidarun, el diseminado.
El granuloma piógeno subcutáneo se
manifiesta clínicamente como un angioma
dérmico(13). La forma intravascular se
caracteriza por que el granuloma se forma
en el interior de los vasos sanguíneos, en
especial venosos(14). El  gravidarun se
relaciona con el embarazo o el uso de
anticonceptivos orales, las lesiones
mayormente se presentan en la  mucosa
gingival de la cavidad oral, suelen ser
recurrentes y a veces existe la posibilidad
de remisiones espontáneas(15). En la forma
diseminada existen varias lesiones en lugares
diferentes, no es muy frecuente, las
formaciones son papulares y de aspecto
angiomatoso, algunos sangrantes, tienen
diferentes tamaños, pueden estar desde
los primeros meses de vida o aparecer a
cualquier edad asociado a entidades
caracterizadas por baja concentración
de interleucina o disminución de linfocitos
T(2,16).

El diagnóstico diferencial debe efectuarse
con entidades que tienen un aspecto tumoral
parecido, entre los que citaremos a los
hemangiomas capilares, carcinoma
basocelular, melanoma amelanótico,
sarcoma de Kaposi, angioplasia papular,
angiosarcoma, angiomatosis bacilar(17),
carcinoma metastásico.

En cuanto a la denominación de granuloma
piógeno, lo cual no es muy correcto, ya que
muchos granulomas telangiectásicos no
tienen un origen estrictamente infeccioso,
como en nuestro caso, donde el factor
traumático fue el elemento etiológico básico
para la aparición de la tumoración.

El tratamiento consiste en la extirpación de
la tumoración ya sea por cirugía radical
seguida de sutura, electrocirugía  y curetaje,
radiocirugía o criocirugía con nitrógeno
líquido(3,4,15).

Puede haber recurrencias una vez tratada
la lesión, y cuando ello ocurre por lo general
aparecen lesiones satélites únicas o
múltiples en lugares cercanos a la lesión
extirpada (18-20).

En el caso que se presenta se efectuó
extirpación quirúrgica, curetaje y
electrocirugía de la lesión con buenos
resultados.
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Colliquative cutaneous tuberculosis

RESUMEN
La Tuberculosis cutánea es una enfermedad infecciosa crónica causada por Mycobacterium
tuberculosis. Se presenta en una variedad de formas clínicas que dependen de la vía de llegada del
bacilo a la piel y del estado inmunológico del huésped; la mayoría procede de fuente endógena. La
Tuberculosis es una enfermedad de alta prevalencia en países en vías de desarrollo como el nuestro,
siendo las formas cutáneas cerca del 1 % -2 % del total de las tuberculosis. En  los últimos tiempos
se ha visto un resurgimiento de la tuberculosis cutánea que se corresponde con el  aumento en  la
incidencia de la tuberculosis  en todo el mundo. Se reporta el caso de un paciente varón de 22 años
con una tumoración fluctuante en la axila derecha que correspondió a una tuberculosis colicuativa
o escrofuloderma y evolucionó favorablemente al tratamiento antituberculoso; una primera fase
con rifampicina 600 mg/día, isoniacida 300 mg/día, pirazinamida 1.5 g/día y etambutol 1.2g/día,
diario excepto domingos y feriados por 2 meses; seguidos de una segunda fase con isoniacida
800mg/d y rifampicina 600mg/d, dos veces por semana por 4 meses, observándose una resolución
completa del proceso. Presentamos este caso por ser una entidad de difícil  diagnóstico, por su
variada presentación clínica y la dificultad de su confirmación diagnóstica.

PALABRAS CLAVES: Tuberculosis cutánea, tuberculosis colicuativa, escrofuloderma.
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ABSTRACT

The colliquative cutaneous tuberculosis is a
chronic infectious disease caused by
Mycobacterium tuberculosis. It appears in
a broad clinical spectrum that depends on
the orute of arrival of the bacillus to the skin

and on the immunological condition of the
guest; the majority come from endogenous.
Tuberculosis is a disease og high prevalence
in developing countries as ours, being the
cutaneous forms near 1 – 2% of the total.
Nowadays it has seen a revival of the
cutaneous tuberculosis corresponding to the
increase in the incident of tuberculosis in the
world.  This is the case of a 22 year-old male
patient with a fluctuating tumor in the right
axilla that correrponded to a collicuative
cutaneous tuberculosis or scrofuloderma
and favorably outcome with the anti-
tuberculosis treatment. The initial phase with
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rifampin 600 mg/day and etambutol 1,2 g/
day, except on Sundays and hoilidays during
2 months, followed by the second phase with
isoniazid 800 mg/d and rifampicin 600
mg(day twice a week for 4 months. A full
clinical recovery was observed.

This case is brought due to its difficult
diagnose, its clinical spectrum and the
difficulty of the diagnose confirmation.

KEY WORDS: collicuative cutaneous
tuberculosis, scrofuloderma

INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TBC) colicuativa, llamada
también escrofuloderma (ECF)  o goma
escrofuloso, es un tipo de TBC subcutánea
resultado de la extensión a la piel de un foco
contiguo, por lo general linfático,
frecuentemente grupos cervicales, óseo y
articulaciones, que origina abscesos fríos,
con frecuente fistulización, de evolución
crónica, pudiendo ocurrir curación
espontánea(1-5).

Pueden presentarse infecciones por
micobacterias no tuberculosas de forma
idéntica a la tuberculosis cutánea clínica e
histológicamente, y sólo puede establecerse
la diferencia por medio de la identificación del
microorganismo en un medio de cultivo (1,5).

La TBC cutánea, aunque corresponde sólo
a una pequeña proporción de todos los
casos de tuberculosis, (<1 % -2 %) (6), puede
producir problemas en el diagnóstico, debido
a que el aspecto clínico de las lesiones
no siempre es característico y no siempre
se consigue un resultado positivo en el
cultivo.

ECF es la forma más común de  TBC cutánea
en muchos países en desarrollo (7-9) y en
algunas series europeas (10). En 1999, la
Organización Mundial de la Salud estimó
que había 8,417 millones de nuevos casos
de TBC a nivel mundial, lo que representa
un retroceso en la disminución constante
de la incidencia que se había visto durante
la segunda mitad del siglo 20 (11). La literatura
nos describe informes de países como India,
Pakistán, sudeste de Asia y Africa, que

reportan una frecuencia creciente de TBC
cutánea, siendo mayor en los trópicos y en
los climas húmedos con pocas horas de luz
(12). Teniendo  en cuenta la alta prevalencia
de TBC en muchos países en desarrollo
como el nuestro,  donde 58 mil nuevos
casos fueron reportados en el año 1999 (6) y
suponiendo que el 1% de todos los casos
son de tipo cutáneo, se podría esperar ver
una incidencia anual de unos 580 casos de
TBC cutánea (11).

 La TBC en los últimos tiempos su incidencia
se ha incrementado en todo el mundo, y en
consecuencia, resurgimiento de la TBC
cutánea. Se ha atribuido este aumento a  (13):
Epidemia de VIH, aparición de cepas
resistentes de M. tuberculosis, incremento de
tratamientos inmunosupresores,
migraciones, disminución de esfuerzos para
controlar la TBC, condiciones preexistentes
de pobreza y malnutrición.

Se  han planteado diferentes sistemas de
clasificación de la TBC cutánea; asi Kumar y
Muradilhar la clasifican en enfermedad
localizada, diseminada y tubercúlides (14);
Puente, a su vez las dividía en tuberculosis
típica y atípica (15). La clasificación más
aceptada se basa en el mecanismo de
propagación (16).  Un concepto útil adicional
que se ha introducido es el de la carga
bacteriana(11), en las formas multibacilares y
paucibacilares (Tabla 1).

El diagnóstico de TBC cutánea, estará
basado principalmente en la historia y
evolución de la enfermedad, características
clínicas e histopatológicas, prueba de
tuberculina y, respuesta favorable a la
terapéutica antituberculosa. Histoló-
gicamente, la necrosis caseosa en un
granuloma epiteloide es diagnóstico de
tuberculosis pero su ausencia no elimina la
posibilidad.

Como  la mayoría de los casos de TBC de la
piel están relacionados con tuberculosis  de
otros órganos y la carga bacilar en la
piel suele ser menor que en otras partes,
los regímenes de tratamiento, usados
para tratar TBC pulmonar, debería ser
suficiente (11).

Jacqueline J. Cabanillas-Becerra, Dr. Leonardo Sánchez-Saldaña
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CASO CLÍNICO

Paciente varón de 22 años de edad, natural
de Lima, procedente de San Juan, de
ocupación programador, acude al Servicio
de Dermatología con tiempo de enfermedad
de tres meses de evolución, caracterizado
por presentar una tumoración fluctuante en
la axila derecha y dos úlceras
granulomatosas lineales en el borde anterior
de la misma axila, con secreción purulenta
maloliente. El paciente refiere que este
proceso inició con una pequeña tumoración
infiltrada en el borde anterior de la axila
derecha, que en algunas semanas, sin
mayores molestias para el paciente, se
reblandece y se abre al exterior dejando salir
pus de color amarillo claro y espesa. Otra
lesión semejante aparece unos centímetros
delante que también se reblandece y se abre
al exterior dejando salir secreción purulenta
espesa, a la vez en la axila va apareciendo
progresivamente una tumoración infiltrada
de gran tamaño. El paciente refiere que hace
aproximadamente un año tuvo una lesión
ulcerada en la región cervical derecha que
curó sola después de algunos meses.

Antecedentes personales y familiares sin
importancia.

Al examen clínico: paciente en aparente
buen estado general, pícnico, sin síntomas
generales. Se aprecia en la axila derecha una
masa tumoral empastada, adherida a los
planos de 10 cm de diámetro, sin signos
inflamatorios, hacia la parte anterior dos

úlceras lineales, de 5 x 2  y  5 x 3 cm de
bordes elevados, infiltrados y retráctiles,
hiperpigmentados, en el fondo la úlcera tiene
aspecto granulomatoso, fistulizado que  al
exprimir se aprecia la salida de material
purulento mal oliente (Figura 1). A nivel
supraclavicular derecha se aprecia elevación
eritematosa no dolorosa, infiltrada de 5 cm
de diámetro, que esta aumentado de
tamaño, sin signos inflamatorios. Cicatriz
atrófica irregular de 3 x 2 cm. en la parte
inferior derecha del cuello (Figura 2). Resto
del examen clínico general sin alteraciones.

Exámenes auxiliares: leucocitos 9,000/mm3,
hematíes 5 420,000/mm3, segmentados
75%, monocitos 6%, linfocitos 19%, Hb: 15
g/dl, Hto: 47%. VCM: 87um3, HCM: 28ug,
CHCM: 32%, Plaquetas 423,000/mm3,
microplaquetas 1+, eritrosedimentación 34
mm/h. ELISA HIV no reactivo, Cultivo para
gérmenes y hongos, examen directo Gram
y BK seriado en esputo negativos. La
radiografía del tórax  en la incidencia póstero-
anterior muestra refuerzo de la trama
broncopulmonar bilateral a predominio
derecho en relación a proceso inflamatorio
bronquial y en el campo pulmonar izquierdo
presenta una pequeña calcificación de
aspecto residual. Senos costodiafragmáticos
y cardiofrénicos libres, conclusión: Proceso
inflamatorio bronquial.

Las biopsias obtenidas, uno del borde de la
lesión y la otra del fondo de la ulcera (Fig 3-
4) revela la formación de tubérculos  típicos
con células epiteliodes, células gigantes tipo

TABLA 1.
Clasificación de la tuberculosis cutánea según carga bacteriana

Formas
Multibacilares ! Por inoculación directa Inoculación primaria TBC

! Por continuidad Escrofuloderma
Tuberculosis Periorificialis

! Por vía hematógena Tuberculosis Miliar Aguda Goma

Formas
Paucibacilares ! Por inoculación directa Tuberculosis verrucosa cutis

(reexposición)
Lupus vulgar (ocasionalmente)

! Por vía hematógena Lupus vulgar

Tuberculosis colicuativa
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CORRELATO CLÍNICO PATOLÓGICOCORRELATO CLÍNICO-PATOLÓGICO

Langhans y una zona de necrosis caseosa,
compatibles con TBC cutánea.

El paciente recibió el esquema I del
Programa Nacional de Control de TBC. Una
primera fase  con rifampicina 600 mg/día,
isoniacida 300 mg/día, pirazinamida 1.5 g/
día y etambutol 1.2g/d , diario excepto
domingos y feriados por dos meses;
seguidos de una segunda fase con isoniacida
800mg/d y rifampicina 600mg/d , dos veces
por semana por 4 meses, observándose una
resolución completa del proceso.

DISCUSIÓN

El término escrofuloderma (ECF) fue
aplicado a muchos estados de la piel,  pero
está limitado a un estado que muestra
nódulos subcutáneos bien definidos que
gradualmente crecen, degeneran, se ulceran
y terminan en tejido cicatricial. La ECF es el
resultado de la afección por contigüidad de
la piel que recubre otro proceso
tuberculoso, la mayoría de las veces
linfadenitis tuberculosa, tuberculosis ósea y
de las articulaciones o epididimitis
tuberculosa(12). En ocasiones el M.
tuberculosis puede llegar por vía sistémica o
linfática a la piel en especial en adultos y se
puede presentar en forma de abscesos
fluctuantes, fístulas y drenaje purulento
semejante a la hidroadenitis supurativa.
Después de semanas a meses, el ganglio
linfático se encuentra grande, rojo,
supurativo y fistulizado. La curación
espontánea puede ocurrir, pero toma a
veces años, con formación de cicatrices de
aspecto queloide. Los agentes causales son
el M. tuberculosis var. hominis y M. bovis;
algunas veces por vacunación BCG (bacilo
Calmette-Guérin)(17). La ECF está
frecuentemente asociada a otros focos de
tuberculosis sistémica, especialmente
pulmonar y ocasionalmente abdominal (18),
lo que también fue corroborado por  Tincopa
y Morales. En el Perú, dos estudios reportan
que el tipo más común de TBC cutánea es
la ECF (7,8), aunque la mayor incidencia de
eritema indurado, seguida de ECF  y de lupus
vulgar ha sido reportado en otro estudio (20).
En el 34% de pacientes con ECF de un
estudio de la India,  hubo simultáneamente

varias zonas afectadas (21). Puede afectar
cualquier grupo etario, con prevalencia más
elevada en niños, adultos jóvenes y ancianos
(7). Su topografía habitual está en áreas donde
hay ganglios linfáticos, como las caras
laterales del cuello, regiones supra-
claviculares,  submaxilares, axilares, tórax e
inguinales. La linfadenitis tuberculosa del
cuello también se conoce como escrófula,
palabra derivada del latín scrofa , debido a
la semejanza del conjunto de nódulos con
los lechones de alimentación de la cerda (22).
Dichos estudios también encontraron que
la ECF fue más frecuente en varones,  con
mayor afectación  cervical y de tipo
unilateral. Por  lo que la nasofaringe

Figura 2: Tumoración supraclavicular  derecha en
crecimiento y cicatriz antigua

Figura 1: Tumoración axilar derecha   fluctuante y
ulceras granulomatosas.
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ver fácilmente en material de biopsia o en el
examen directo de las secreciones.

El diagnóstico se basa en el cuadro clínico.
Se confirma con el examen bacteriológico.
La prueba de PPD es altamente positiva. Una
de las técnicas más recientes y rápidas de
llegar al diagnóstico es el uso del PCR para
detectar fragmentos de ADN específico del
M. tuberculosis. Tiene una alta sensibilidad
y especificidad. Puede hacerse en pocos días,
a diferencia del cultivo e identificación o
inoculación que requiere semanas (12).

La TBC cutánea, es de buen pronóstico. En
la práctica, el Programa Nacional brinda los
mismos regímenes de tratamiento que para
la TBC pulmonar. El esquema de 6 meses
para su tratamiento que consiste en recibir
rifampicina 600 mg/día, isoniacida 300 mg/
día, pirazinamida 1.5 g/día y etambutol 1.2g/
día , diario excepto domingos y feriados por
dos meses; seguidos de isoniacida 800mg/
día y rifampicina 600mg/día , dos veces por
semana por 4 meses. Algunas situaciones
requieren esquemas de hasta 9 meses, como
en el caso de pacientes con VIH positivo y
mujeres embarazadas. En caso de TBC
multidrogo resistente (MDR) deberá
realizarse cultivo y antibiograma,
sustituyéndose los fármacos resistentes por
otros de 2ª línea y con una duración mínima
de 12 meses. En el caso de la Escrofuloderma
así como en  la TBC gomosa es necesario
adicionalmente la debridación quirúrgica (12).

El paciente presentado tenía una clínica muy
típica en cuanto a la forma de presentación,
localización anatómica, en quien la
histopatología ayudó a soportar el
diagnóstico, cuyos hallazgos son similares a
los descritos en la literatura. Este caso requirió
el esquema supervisado de tratamiento de
6 meses, se produjo una respuesta clínica
adecuada evidenciada por la disminución y
desaparición del tamaño de la lesión y cultivo
negativo para M. tuberculosis, asociada a
ausencia de signos clínicos de reactivación
durante el tiempo de seguimiento; sin
embargo, vale la pena mencionar que existen
limitaciones para evaluar la respuesta
instaurada en nuestro medio, siendo la clínica
el único parámetro accesible para muchos
de nuestros pacientes.

constituye una puerta de entrada importante
para los bacilos tuberculosos.

El diagnóstico de la tuberculosis cutánea
requiere de la  presencia del  baci lo
tuberculoso (23), sea en el frotis, en las
secciones de tejido o su recuperación in
vitro. Desafortunadamente, la mayoría de
autores informan una baja frecuencia de
cul t ivos pos i t ivos (7),  por  ende,  e l
d iagnóst ico se establece por la
correlación de cr i ter ios absolutos o
relativos (24). La respuesta al tratamiento
ant i tuberculoso con la consecuente
remisión clínica puede ser un parámetro
diagnóstico adicional (18).

La histología de ECF muestra granulomas
tuberculosos con necrosis caseosa. Los
bacilos ácido-alcohol resistentes se pueden

Figura 3: Granuloma epiteliode con  Células gigantes
multinucleadas.

Figura 4: Imagen de necrosis caseosa

Tuberculosis colicuativa
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Liquen plano pigmentoso

Dr. Leonardo Sánchez-Saldaña1, Jacqueline J. Cabanillas-Becerra 2.

Lichen planus pigmentosus

RESUMEN
El liquen plano pigmentoso (LPP) es una variante relativamente rara de liquen plano (LP), se define
como un desorden crónico pigmentario caracterizado por máculas hiperpigmentadas que afecta
áreas expuestas al  sol como la cara, cuello y extremidades superiores. Presentamos  el caso de una
paciente mujer de 23 años con una dermatosis pigmentaria anular  en rostro que resultó clínica e
histopatológicamente compatible con liquen plano pigmentoso. Se reporta el caso por la poca
frecuencia de esta patología, la misma que debe entrar en el diagnóstico diferencial de las dermatosis
hiperpigmentadas en zonas fotoexpuestas.

PALABRAS CLAVES: Liquen  plano, liquen plano pigmentoso.
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ABSTRACT

The lichen planus pigmentosus (LPP) is a
relatively rare variant of flat lichen (LP), is
defined as a chronic pigmentary disorder
characterized by hyperpigmented stains that
affects areas exposed to the Sun as the face,
neck and upper extremities. Let’s sense
beforehand the case of a patient woman of
23 years old with a pigmentary dermatosis
to annul in face that turned out to be clinical
and histopatológicamente compatiblly with
flat lichen pigmentoso. The case brings for

small frequency of this pathology, the same
one that must enter the differential diagnosis
of the hyperpigmented dermatosis
photoexposed zones.

KEY WORDS: Lichen planus, lichen planus
pigmentosus.

INTRODUCCIÓN

El Liquen plano pigmentoso (LPP), fue
descrito por primera vez por Butani et al(1).
Es una variedad rara de liquen plano, más
frecuente en pieles de color oscuro,
caracterizada por manchas y máculas
violáceas a marrones más que por pápulas
liquenoides; afecta con preferencia las áreas
fotoexpuestas(2). Aunque existen casos de
liquen plano pigmentoso de distribución
zosteriforme y presentaciones inusuales
afectando mucosa oral(3-5). Histopatoló-
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gicamente el LPP, muestra los típicos
cambios observados en el liquen plano.

CASO CLÍNICO

Paciente, mujer de 23 años de edad, natural
y procedente de Ayacucho, antecedentes
personales y familiares no contributorios,
consulta por presentar dermatosis anular
pigmentada en la cara. Refiere la paciente
que su proceso dermatológico se inicia hace
aproximadamente un año con una lesión
pigmentada en la mejilla izquierda, al inicio
pruriginosa; no  recibió tratamiento,
permaneciendo la lesión estable. Desde hace
6 meses empiezan a aparecer múltiples
manchas oscuras que afectan las mejillas,
frente, nariz y el mentón, por lo que va a
consulta a un hospital general de Ayacucho
diagnosticándose quemadura solar; se le
indica protección del sol.

Al examen clínico paciente en buen estado
general, presenta múltiples máculas
pigmentadas asintomáticas de  color bruno
a oscuras, de diferentes tamaños,  forma
redondeada y anular, de bordes
discretamente elevados, área central
deprimida, no descamativa que afectan la
frente (Fig. 1y 2 ), región nasal, mejillas,
mentón y región preauricular (Fig. 3 y 4).
No lesiones en otras partes del cuerpo. La
mucosa oral sin lesiones.

Exámenes auxiliares: Perfil hematológico:
Hemograma: H:4530,000 x mm3, L:5,800 x
mm3, A:0%, S:61%, E:2%, M: 3%, L:34%,
Hb: 14.00 g/dl, Hto: 40%, plaquetas
218,000, velocidad de sedimentación 5 mm/
hora. Perfil bioquímico y renal: Normal;
Antígenos de la hepatitis: no reactivo.
Parasitológico negativo.

El estudio histológico de la lesión facial
muestra epidermis con hiperqueratosis e
hipergranulosis en V, alteración vacuolar de
la interfase dermoepidérmica. Dermis
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario
perivascular superficial y medio que invade
la interfase dermoepidérmica, melanófagos
y motas de pigmento en la dermis y parte
de la epidermis, cuadro histológico
compatible con liquen plano (Figura 5.)

DISCUSIÓN

El LPP es  una variante poco frecuente del
liquen plano, se caracteriza por máculas o
manchas en patrón reticular o difuso,
hiperpigmentadas color marrón oscuro en
las áreas fotoexpuestas  y en  los pliegues
de flexión.

La causa del LPP se desconoce(2), aunque
sería mediado por mecanismos
inmunológicos de manera similar al liquen
plano (6). Basado en la distintiva respuesta
inflamatoria linfocítica de las reacciones
liquenoides, la inmunidad celular parece
desempeñar un papel fundamental en el
desencadenamiento de la expresión clínica
de la enfermedad. Los linfocitos T son
fundamentales ya que regulan el
reconocimiento de células epidérmicas, la
respuesta liquenoide y la destrucción del
epitelio (6-8).

Existen reportes de la asociación de liquen
plano pigmentoso a neoplasias y su
resolución luego del tratamiento (9). Uno de
los aportes más importantes en la literatura
es la gran asociación que se describe entre
el liquen plano y la infección por el virus de
la hepatitis C; así como con la vacunación
contra la hepatitis B (10,11). Generalmente se
presenta en la tercera o cuarta década de la
vida y hay un cierto predominio femenino.
Mientras Vega et al. (12),  reportó predilección
en mujeres, Bhutani et al (1) no observó
diferencia en el sexo en sus pacientes.

Las lesiones inicialmente son pequeñas tipo
máculas ovaladas de bordes bien definidos,
que pueden llegar a confluir en manchas
extensas pigmentadas. La pigmentación en
diferentes pacientes varía de gris pizarra a
negro pardusco, aunque en un mismo
paciente la pigmentación es generalmente
uniforme con patrón reticular o difuso, rara
vez perifolicular. Bhutani et al. (1) and Vega
et al. (12) reportaron predominio del patrón
difuso sobre el reticular y perifolicular.
Aunque la distribución es variable la cara y
el cuello son los sitios más frecuentemente
afectados al inicio, con el tiempo las
extremidades superiores y la parte alta de la
espalda y tórax anterior resultan
comprometidos. Más raramente se afectan
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(3,2%) en 123 pacientes indios con LPP.
Algunos autores observaron un predominio
notable de las lesiones en un lugar
intertriginosas, con la mayoría de ellos en
las axilas, por lo que propuso la designación
de LPP-inversus (14). Menos frecuentes son
las presentaciones con patrón zosteriformes
en el tronco (4)  y la participación de las zonas
no expuestas al sol como del muslo (15). La
distribución es bilateral y simétrica de

axilas, ingles y pliegues submamarios.
Kanwar et al. (13) describe la participación de
la flexión sobre las axilas (8,9%), inflamación
de los pliegues cutáneos (6,5%) y en la ingle

Figura 1: Múltiples máculas pigmentadas que afecta
casi toda la cara.

Figura 2: Máculas hiperpigmentadasbien delimitadas,
bordes netos, elevados en la frente.

Figura 3: Múltiples manchas  pigmentadas en las
mejillas

Figura 5: Infiltrado liquenoide que borra  la unión
dermoepidérmica y melanófagos en la dermis
superior.

Figura 4: Máculas pigmentadas bien  definidas,
bordes netos y elevados.

Liquen plano pigmentoso
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predominio en áreas expuestas. Palmas,
plantas y uñas no se afectan. El compromiso
de mucosas es raro (5).

Los hallazgos histopatológicos consisten en
hiperqueratosis, epidermis atrófica con
alteración vacuolar de la capa de células
basales, infiltrado linfohistiocitario liquenoide
en la dermis con incontinencia pigmentaria
y la presencia de melanófagos (2).  Kanwar et
al (13) sugiere que los hallazgos
histopatológicos mencionados,
representarían probablemente una respuesta
reactiva a un agente o estímulo desconocido
de manera similar al liquen plano.

Aunque las lesiones son generalmente
asintomáticas, prurito leve y sensación de
quemazón están presentes en la tercera
parte de los pacientes.

Clínicamente, el LPP se diferencia de liquen
plano clásico al mostrar máculas marrón
oscuro y/o pápulas y un curso clínico más
largo, y esta rara variante de un liquen plano,
aparece como manchas o reticulado,
marrón oscuro en áreas expuestas al sol (6,7).
Otros diagnósticos son: secundarismo
sifilítico, pigmentación macular idiopática
eruptiva, urticaria pigmentosa, reacción a
fármacos liquen plano like.

El pilar fundamental para el tratamiento son
los corticoides, no siendo el único tipo de
medicación a la cual responde; en este
campo, el uso de ciclosporina como
tratamiento sistémico ha sido reservado para
casos severos (16).

Bhutani et al. (1) y Kanwar et al. (13)

observaron en sus pacientes el uso de
ciertos productos cosméticos conteniendo
tiocianato, fotosensibilizante que podría
jugar un rol en la patogénesis de LPP.
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Infecciones micóticas sistémicas o profundas:
coccidioidomicosis

Sistemic or Deep fungal infections:  Coccidioidomicosis

SINONIMIA:
● Enfermedad de Posada
● Enfermedad de Wernicke
● Enfermedad de Posadas-Wernicke
● Fiebre del desierto
● Enfermedad del Valle de San

Joaquin
● Granuloma coccidioidal
● Reumatismo del desierto.

DEFINICIÓN

La coccidioidomicosis es una micosis
profunda causada por hongos dimorfos
denominados coccidioides immitis y
coccidioides posadasii. Se adquiere por
inhalación de acroconidios, clínicamente
puede presentar diversas manifestaciones,
tales como coccidioidomicosis primaria
pulmonar, coccidioidomicosis progresiva o
diseminada a la piel, tejido celular
subcutáneo, huesos, articulaciones, vísceras
y sistema nervioso central; la infección es
usualmente benigna, pero en pacientes con
la inmunidad comprometida, es severa y
fatal 1,2.

ASPECTOS HISTÓRICOS

La coccidioidomicosis fue descrita por
primera vez en 1892 en un soldado
argentino por Posadas, quien presentaba

predominantemente lesiones cutáneas
caracterizadas por tumores y úlceras en la
piel de 4 años de evolución, procedente de
las pampas argentinas de la región del Chaco,
Norte de Argentina. En un inicio fue
considerado como coccidia (esférula, forma
parasitaria del hongo) 1,3.

En 1894 Gilhrist y Rixford reportaron un
nuevo caso en California, EUA, procedente
del Valle de San Joaquín 1,4. Stiles clasificó el
agente etiológico como un protozoario de
la clase sporozoa y lo denominó
Coccidioides immitis; el material fue
cultivado en diversos medios de cultivo,
desarrollando colonias blanquecinas que
fueron considerados como contaminantes 1.

En 1900, Ophuls  y Moffitt reportaron  el
tercer caso y propusieron que el agente
etiológico era un hongo dimorfo logrando
desarrollar la enfermedad en animales1,4.
Ophuls en 1905 propuso el ciclo de vida
del hongo 1. En 1915 Dickson identificó y
describió la enfermedad respiratoria 4, Sigler
y Carmichael identificaron a la Coccidioides
spp como integrante del orden Onygenales2.

El primer aislamiento del hongo  en la
naturaleza se llevó a cabo en 1932 por
Stewart y Meyer.  Smith en 1956 obtiene el
antígeno del hongo (coccidioidina), asi como
su estandarización, utilizándose para limitar
las zonas endémicas 1.

En el año  2002, Fisher y colaboradores
mediante técnicas de biología molecular han
diferenciado dos especies del hongo,
Coccidioides immitis, para las zonas de
California (EUA) y Coccidioides posadasii,
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para otros estados de la unión américa y la
mayoría de aislamientos del resto del
continente 1.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la coccidioidomicosis se
limita a las áreas endémicas y varía con la
estación del año, agudizándose en los meses
de verano y otoño. Se calcula que ocurren
de 45,000 a 100,000 casos por año en áreas
endémicas de los Estados Unidos. En  años
recientes, la incidencia se ha incrementado,
en especial las áreas de California y Arizona2.

La coccidioidomicosis es endémica en
regiones desérticas y semidesérticas,
formadas por tierras arcillosas y arenosas,
caracterizadas por un clima seco, suelo
alcalino,  con poca precipitación fluvial (150-
500mm por año), con temperaturas
promedio de 28 O C en verano y 7 OC en
invierno 1,5,6. Las áreas endémicas se
encuentran en  el sudeste de EEUU
(California, Arizona, Utah, Sur de Nevada,
Nueva México y Texas), Norte de México,
América Central ( Guatemala, Honduras, El
Salvador) y América del Sur (Venezuela,
Colombia, Brasil, Argentina y Paraguay) 2,6.

Se presenta a cualquier edad, en niños y
ancianos el pronóstico es más desfavorable,
los varones son más susceptibles a la
enfermedad que las mujeres (4:1). La
infección depende de la exposición al hongo,
por lo que el riesgo de adquirir la enfermedad
es más frecuente en actividades y
profesiones relacionadas con la excavación
del suelo (trabajadores agrícolas,
arqueólogos, albañiles, constructores). El
personal militar y de laboratorio son grupos
de riesgo de la enfermedad 2,7.

La raza y el sexo no inciden en la
predisposición a la enfermedad; sin embargo
se ha observado que los hombres tienen un
riesgo mayor  de contraer la infección
diseminada que las mujeres. Además las
formas más graves de la micosis
predominan en algunos grupos étnicos que
viven en los EEUU (afro-americanos, filipinos
y mexicanos). Las mujeres  embarazadas de
cualquier raza, están también predispuestos

a la diseminación, con mayor riesgo durante
el segundo y tercer trimestre 2.

La vía de infección es respiratoria por
inhalación de artroconidios en un 98%,
aunque existen casos cutáneos primarios,
que penetran a través de traumatismos. La
coccidioidomicosis no se transmite de
persona a persona o de un animal a una
persona. El periodo de incubación no es bien
conocido, porque la mayoría de los casos
pulmonares son asintomáticos; se presume
que el periodo  de incubación varía entre
15 a 20 días a 4 semanas. En los casos
cutáneos que se originan por inoculación,
se presume que el periodo de incubación
es de 20 días 1.

La fuente de infección de la
coccidioidomicosis se encuentra en el suelo
o el aire de las áreas endémicas , cuyo clima
es árido o semi-árido. El género Coccidioides
spp crece como mohos en el suelo y  como
esférulas / endosporas a temperatura
corporal humana 1,2.

AGENTE ETIOLÓGICO

El agente etiológico de la coccidioidomicosis
es un hongo difásico y multimórfico, el
coccidioides spp. Se presenta dos especies:
Coccidioides immitis y coccidioides
posadasii. Su clasificación taxonómica se
presenta en la Cuadro No. 1.

La fase micelial con producción de
artroconidios es la forma encontrada en la
naturaleza, en los cultivos de laboratorio e
infrecuentemente en los tejidos del
hospedero infectado. Cuando los conidios
son inhalados, se convierten en esférulas /
endosporas (fase parasitarias) en el
hospedero infectado (mamíferos).

PATOGENIA

El Coccidioides es uno de los hongos más
virulentos para el humano; y no es necesaria
una exposición prolongada al agente para
adquirir la infección 2. La infección ocurre
cuando el hospedero inhala los
artroconidios, éstos se alojan en los alveolos
pulmonares y provoca la primera línea de
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defensa a cargo de los polimorfonuclares y
macrófagos.; pero inicialmente son
incapaces de fagocitar efectivamente a
estructuras grandes. Dentro del alveolo
pulmonar el artroconidio se transforma en
esférula (fase parásita). La esférula
incrementa su tamaño, genera septos
internos y dentro de cada uno de estos
compartimientos, se desarrolla una nueva
estructura denominada endospora; después
de varios días la esférula se rompe liberando
las endosporas en los tejidos circundantes;
cada una de ellas tiene el potencial de
convertirse en una nueva esférula. El
organismo del huésped provoca una
respuesta inflamatoria,  genera la aparición
de una población de linfocitos T  (TH1)
específicamente sensibilizados para destruir
la coccidioides, activa las demás células
involucradas en la inflamación, también
activa el sistema del complemento, genera
factores quimiotáxicos por los
polimorfonucleares, se encuentran con los
macrófagos y los convierte en células
presentadoras de antígeno; estas a su vez
activan los linfocitos B, que producirán
anticuerpos específicos, así mismo activa los
linfocitos TH2, fundamentales para activar
las células NK específicos para combatir al
hongo. En el huésped inmunocompetente la
respuesta generada por el individuo suprime
la infección, autolimitándola, y la
enfermedad no progresa ni tiene traducción
clínica. Por el contrario, los pacientes que
presentan supresión de la inmunidad
mediada por células (linfocitos T)
desarrollaran la enfermedad pulmonar
severa y frecuentemente la forma

diseminada. La interacción del hongo y el
hospedero involucra la inmunidad innata, la
inmunidad celular y la inducción de
protección por una respuesta de linfocitos
T y producción de linfocinas. 1,2,5,7.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El espectro clínico de la coccidioidomicosis
es amplio y depende  del sistema inmunitario
del huésped, del tamaño del inóculo, de la
virulencia o resistencia del agente etiológico7.
Entre el  60% a 75 % de los pacientes que
se infectan con el coccidioides spp., cursan
asintomáticos, el 25% a 40 %  son
subclínicos, con cuadro clínico banal de
infección de las vías respiratorias superiores;
siendo solo evidentes con la prueba cutánea
a la coccidioidina o esferulina; 5 a 10 % de
los pacientes pueden presentar
complicaciones y el 1% son letales 2,5,7,8.

La presentación clínica típica se caracteriza
por la presencia de síntomas generales, tales
como fiebre, diaforesis, anorexia, artralgias
y respiratorios como tos, expectoración y
dolor pleurítico5. Con frecuencia se
presentan diversos tipos de manifestaciones
cutáneas, principalmente eritema nodoso o
eritema multiforme 5.

Las formas clínicas descritas de la
coccidioidomicosis son:

1. Coccidioidomicosis primaria
a. Pulmonar

◗ Asintomático
◗ Sintomático

b. Cutánea

2. Coccidioidomicosis residual

3. Coccidioidomicosis progresiva
    a. Pulmonar
    b. Meningea
    c. Cutánea

4. Coccidioidomicosis generalizada o
diseminada.

COCCIDIOIDOMICOSIS PRIMARIA
PULMONAR

Los pulmones son casi siempre el foco
primario de infección. Se presenta de forma
asintomática (primo-contacto) sin síntomas

CUADRO Nº 1:
Clasificación taxonómica de la

coccidioides

Reino Eumycota

   Phylum Dikaryomycotina

   Sub-phylum Ascomicotina

   Orden Onygenales

   Família Onygenaceae

   Género Coccidioides

   Espécies Immitis, posadasii.
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ni signos, pero con positividad a la
intradermoreacción a la coccidioidina; la
imagen radiológica no muestra signos de
importancia 1,2. La forma sintomática se
presenta con un cuadro semejante a la gripe
común después de 15 a 20 días de la
inhalación del hongo; los síntomas y signos
más comunes son fiebre moderada, cefalea,
escalofríos, cansancio,  diaforesis, tos, dolor
toráxico y artralgias. Puede haber
complicaciones como derrame pleural 1,3,5.
En el pulmón existe formación de nódulos,
rara vez existen lesiones cavitarias. En un 1%
a 2 % de los casos, los síntomas pueden ser
más severos, con fiebre constante, tos con
expectoración mucopurulenta y franca
hemoptisis; tomando el cuadro clínico el
aspecto de una neumonía que cursa con
compromiso del estado general, anorexia,
dolor pleural intenso e incluso derrame
pleural. Puede acompañarse de artralgias, así
como de adenopatías axilares, cervicales e
inguinales 1,5,8.

Los hallazgos radiológicos del tórax incluyen
opacidades del espacio aéreo, infiltrado
neumónico homogéneo que se extiende
desde el hilio hasta la parte media, pudiendo
involucionar si los síntomas desaparecen;
derrame pleural y adenopatía hiliar y
mediastinal 1.

Las lesiones pulmonares en el estado agudo,
detectadas radiológicamente, son muy
similares a las de la tuberculosis y neumonía
bacteriana. Del 40% de las infecciones
pulmonares sintomáticas, la mayoría se
recupera completamente 2.

COCCIDIOIDOMICOSIS PRIMARIA
CUTÁNEA

La coccidioidomicosis primaria cutánea es
muy poco frecuente, la infección se inicia
por la penetración del hongo a través de
traumatismos cutáneos por una solución de
continuidad, y se presenta habitualmente en
los brazos y piernas. Se inicia entre 15 a 20
días después de la inoculación, con la
aparición de un chancro con adenitis y
linfangitis, evolucionando de manera similar
a una esporotricosis cutánea fija ,
desarrollando una lesión nodular gomosa

que progresa a una úlcera,  luego a una placa
verrucosa vegetante cubierta de costra
melicérica y sanguinolenta 1,2,9.

Coccidioidomicosis residual

Se caracteriza por ser precedida de la
coccidioidomicosis primaria pulmonar; ésta
etapa se caracteriza porque el paciente no
presenta sintomatología o presenta pocos
datos clínicos. El diagnóstico se realiza a
través de las placas radiográficas, donde se
observan lesiones cavitarias o tumorales
encapsuladas, la intradermoreacción a la
coccidioidina es positiva y la serología suele
ser negativa o débilmente positiva. Esta fase
residual se comporta de manera similar a la
de la histoplasmosis y tuberculosis 1.

COCCIDIOIDOMICOSIS
PROGRESIVA

Esta variedad clínica siempre es secundaria
a un foco primario pulmonar, es poco
frecuente, representa 1% a 2%, pero
altamente mortal en corto plazo, depende
de la exposición repetida al agente
etiológico, al estado inmunológico del
huésped, así como la rapidez con que se
administra el tratamiento 1

Los tipos de coccidioidomicosis progresiva
son:

a. Coccidioidomicosis pulmonar
persistente

Esta forma clínica es propia de pacientes
con enfermedades o procesos
debilitantes como tuberculosis, linfomas
o embarazo, se presentan 3 ó 4 meses
después de un cuadro primario.
Clínicamente adopta diversas formas de
presentación: Neumonía coccidioidea
(aguda, persistente, progresiva o
fibronodular), cavidades coccidioideas,
nódulos coccidioideos, adenopatías
hiliares y  mediastinales y coccidioi-
domicosis miliar.

La neumonía coccidioidea aguda se
diferencia de la infección primaria porque
es más extensa; los pacientes presentan
fiebre, tos productiva abundante,
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purulenta, ocasionalmente hemoptoica,
dolor toráxico. La infección es progresiva,
puede haber formación cavitada, y es
común la adenopatia hiliar.

La neumonía coccidioidea persistente se
presenta como un infiltrado pulmonar o
con adenopatía o ambas; puede persistir
por más de 6 semanas.

La forma progresiva es una manifestación
rara de la coccidioidomicosis pulmonar,
en la que la infección persiste por
décadas, evoluciona con gran lentitud, y
es relativamente resistente al tratamiento.

La forma clínica fibronodular se
caracteriza por síntomas que persisten
de  meses a años, con lesiones cavitarias
que se multiplican y aumentan de tamaño
lentamente, presentando incluso intensa
hemoptisis.

Las cavidades coccidioideas, algunas se
forman durante la neumonía
coccidioidea aguda, se caracteriza
porque los pacientes presentan fiebre, tos
productiva con gran volumen de esputo
y hemoptosis. Las cavidades tienden a
crecer rápidamente, pudiendo romperse
y contaminar el espacio pleural,
formando fístulas broncopulmonares. Las
cavidades son únicas en el 90% de los
casos y suelen encontrarse en los lóbulos
superiores.

Las lesiones nodulares (nódulos
coccidioideos), son lesiones localizadas
en el parénquima pulmonar de
preferencia en la parte media, bien
delimitadas de 2 a 4 cm. Pueden ser
únicos o múltiples y con tendencia a la
resolución. Este cuadro clínico es similar
a los focos metastáticos o nodulares de
la tuberculosis.

Las adenopatías hiliares y mediastinales
se observan únicamente en los casos
graves o con infiltrados parenquimales.
Se pueden confundir con tumores
mediastínicos.

La coccidioidomicosis miliar es un
cuadro clínico poco frecuente, es muy
grave y mortal. El paciente presenta fiebre

alta constante, hay compromiso severo
del estado general, presencia de
hepatomegalia y esplenomegalia. En la
radiografía se observan lesiones similares
al de la tuberculosis miliar 1,7.

b. Coccidioidomicosis meningea

Se presenta casi siempre precedido de
la fase progresiva pulmonar, se
manifiesta de forma aguda o crónica,
siendo más común la forma crónica. Su
curso es fatal, y es más frecuente en
algunos grupos raciales como filipinos,
negros y mexicanos 1,5.

Las manifestaciones clínicas más
frecuentes de ésta forma clínica son
cefalea intensa, fiebre moderada,
parálisis nerviosa, desorientación y
trastornos de la memoria. El LCR muestra
aumento de la densidad, turbidez,
aumento de la celularidad,
hipoglucorraquia e hiperproteirraquia 1,5

c. Coccidioidomicosis cutánea progresiva

Las lesiones cutáneas se caracterizan
por lesiones gomosas o abscesos fríos
que pueden ulcerarse, generalmente no
dolorosas y que tienden a la fistulización,
drenando un exudado seropurulento, el
que casi siempre contiene la forma
parasitaria del hongo (esférula). Algunas
lesiones tienden a cicatrizarse solas, de
forma retráctil y deformante. Esta forma
de presentación es muy  similar al de
las lesiones de la tuberculosis colicuativa.
La topografía facial es menos frecuente,
se manifiesta como lesiones gomosas,
se recubren de escamas y costras,
adoptando forma  vegetante o
verrucosa, similar a la tuberculosis
verrugosa, esporotricosis cutánea fija y
al carcinoma espinocelular 1.

C O C C I D I O I D O M I C O S I S
GENERALIZADA O DISEMINADA

La coccidioidomicosis generalizada o
diseminada  se presenta a partir de un foco
generalmente miliar y puede ocurrir meses
o años después de una infección primaria;
esto dependiendo del estado inmunológico
del huésped, edad, sexo, pacientes con su
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inmunidad suprimida, tales como en
trasplantados, pacientes con SIDA, mujeres
embarazadas, pacientes con cáncer,
terapia inmunosupresiva y pacientes
diabéticos 10-12. La enfermedad se disemina
por vía linfática y hematógena, los sitios
más comunes de enfermedad diseminada
son la piel, meninges y  huesos: se puede
diseminar a cualquier órgano, se extiende
a la piel, tejido celular subcutáneo, ganglios
linfáticos, hueso, articulaciones, peritoneal,
bazo, hígado e incluso sistema nervioso
central 1,2,7,10-15.

Las  manifestaciones clínicas son variables,
dependiendo de los órganos afectados. En
general los pacientes presentan
manifestaciones generales, fiebre persistente,
pérdida de peso.

La piel es el sitio más frecuente de la
coccidioidomicosis diseminada; se presenta
habitualmente semanas a meses después de
la infección primaria, la mayor parte de los
casos proviene de una infección primaria
pulmonar con diseminación hematógena.
Las lesiones cutáneas son variadas; pápulas,
nódulos, pústulas, placas verrucosas,
vegetantes, abscesos o gomas y granulomas
2. Las lesiones cutáneas pueden ser únicas
o múltiples o ulcerarse y  fistulizarse. Otras
manifestaciones cutáneas son de tipo
reactivo, sin presencia de formas fúngicas,
e incluyen eritema nodoso, exantema agudo
de tipo tóxico, exantema morbiliforme,
dermatitis granulomatosa intersticial y la
dermatosis neutrofílica febril o síndrome de
Sweet 2,8.

La complicación de la infección diseminada
más grave es la meníngea. Puede
presentarse clínicamente de forma aguda o
crónica, con una variedad de síntomas
neurológicos. Las manifestaciones clínicas
más tempranas incluyen cefalea, confusión,
vómitos, signos de meningismo, alteraciones
en el estado mental, neuropatías craneales
y fiebre moderada. El examen del líquido
cefaloraquideo muestra una pleocitosis de
predominio linfocítico con incremento de
proteínas y disminución de los niveles de
glucosa 2,5,10.

Las meningitis por coccidioidomicosis
usualmente involucra a las meninges
basales, con exudado que obstruye el flujo
y la reabsorción del líquido cefaloraquideo
con hidrocefalia secundaria. Las lesiones
pueden ser únicas o múltiples.
Microscópicamente, se encuentra
inflamación granulomatosa con células
gigantes multinucleadas de tipo Langerhans,
con esférulas de doble contorno y
endosporas en su interior; con menos
frecuencia hay formación de abscesos,
radiculitis y vasculitis 5,10.

Sin tratamiento, tiene una mortalidad entre
el  90 a  100% en el lapso de uno a dos
años; con tratamiento existe recaídas en
años posteriores 2,5.

Los huesos y las articulaciones,
especialmente las rodillas, vértebras y
muñecas son sitios frecuentes de
diseminación. Los exámenes radiológicos y
la tomografía axial computarizada muestran
el compromiso óseo y articular 2. La
diseminación puede generalizarse a ganglios,
bazo, hígado, corazón, suprarrenales,
tiroides, peritoneo, ocular, renal y otros
órganos 2,5,10,13,14.

En pacientes con síndrome de
inmunodeficiencia adquirida la infección por
coccidioides es una infección oportunista,
con diseminación del proceso infeccioso a
múltiples órganos 15.

Diagnóstico

El diagnóstico de coccidioidomicosis se basa
en que el médico tenga un alto índice de
sospecha, sobre todo en áreas endémicas,
de ello dependerá el tipo de prueba a
solicitar para el estudio del paciente 7. El
diagnóstico definitivo se realiza mediante la
demostración del hongo de muestras de
fluidos o tejidos. Los exámenes de
laboratorio incluyen:

Examen directo

Las muestras a obtener pueden ser esputo,
aspirado bronquial, exudados, secreciones,
escamas, líquido cefalorraquídeo o pus, y
se realiza con hidróxido de potasio (KOH)
al  20%. Al examen microscópico se
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observan estructuras parasitarias o esférulas
(10 a 80 um) con endosporas (2 a 5 um),
las que dan el diagnóstico 1,2,7,10.

Cultivo

Los hongos crecen fácilmente en cualquier
medio de cultivo, los medios de cultivo
habituales son el agar Sabouraud y micosel;
deben sembrarse en tubos y nunca en
placas petri, debido a lo infectante del hongo
en los medios de cultivo, por lo que debe
realizarse solo en laboratorios de la
especialidad. El hongo crece en 4 a 8 días a
temperatura ambiente, Las colonias son
características, blancas, vellosas, seca
ilimitadas, fácilmente confundibles con
muchos hongos. Al microscopio se
observan abundantes hifas con gran
cantidad de  artroconidias (artrosporas), que
se encuentran separadas entre sí por una
membrana delgada y clara 1,2,7.

Biopsia

Es útil en casos de lesiones cutáneas y
ganglios linfáticos. La histopatología muestra
epidermis con hiperplasia pseudocarcino-
matosa con microabscesos de
polimorfonucleares. En la dermis hay
formación de granulomas tuberculoides
con abundantes células gigantes
multinucleadas de tipo Langerhans, células
a cuerpo extraño, linfocitos, células
plasmáticas y áreas de necrosis
acompañadas de polimorfonucleares. La
presencia de las estructuras fúngicas  se
encuentran distribuidas a través de los
granulomas 1,16,17.

Pruebas inmunológicas

La intradermoreacción se realiza con
coccidioidina (de la fase micelial: fase
filamentosa del hongo) o esferulina (de la
forma esférula/endospora: fase parasitaria),
se emplea de manera similar al PPD. Se
aplica vía intradérmica 1 centímetro cúbico,
la lectura se realiza a las 48 a 72 horas, la
presencia de eritema e induración igual o
mayor a 5 mm se considera positiva. El valor
de esta prueba es únicamente para el
primocontacto. Entre el 15% a 20% de los

pacientes con la enfermedad diseminada la
intradermoreacción es negativa 1,2.

Serología

Se detecta mediante pruebas de
precipitación y aglutinación y solo es aplicable
entre la segunda y tercera semana posteriores
al inicio de la enfermedad, por lo que se
considera poco útil 1,7.

Fijación de complemento

Es una técnica eficiente, detecta de manera
indirecta la presencia de anticuerpos
circulantes, por lo que es útil en el monitoreo
de la enfermedad. Otras técnicas a utilizar
son la radioinmunoanálisis y ELISA 1,18.

Inmunofluorescencia

No ofrecen ventajas sobre las pruebas de
fijación de complemento.

También pueden utilizarse técnicas de
biología molecular, sobre todo en tejidos de
los pacientes. Las pruebas de amplificación
del ADN que usan PCR son sensibles y
específicas 7.

Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial esta en relación a
las diferentes formas clínica de presentación
de la enfermedad.

La Coccidioidomicosis primaria pulmonar
debe diferenciarse de la influenza, neumonía
bronquial atípica, tuberculosis, bronquitis. La
coccidioidomicosis residual primaria de la
tuberculosis, histoplasmosis y blastomicosis.
La coccidioidomicosis primaria cutánea, de
la tuberculosis colicuativa y verrugosa,
esporotricosis, micetomas, osteomielitis
bacteriana, infecciones por micobacterias
atípicas, carcinoma espinocelular, etc. La
coccidioidomicosis diseminada de la
blastomicosis Norteamérica, esporotricosis
hematógena 1,

Tratamiento

Antes de iniciar el tratamiento es necesario
conocer el sitio de infección de la coccidioi-
domicosis, el grado de compromiso y  estimar
el pronóstico. Su presentación clínica tiene
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un amplio espectro, desde  casos leves
asintomáticos a formas diseminadas graves.
La mayoría de los casos de cocccidioido-
micosis se resuelven en forma espontánea
y no requieren tratamiento.

Los antimicóticos utilizados son los
siguientes:

1. Anfotericina B

Es el antimicótico de elección, sobre todo
en los casos diseminados y graves. La dosis
empleada es de 0.25 a 0.75 mg/Kg/día,
administrado en forma intravenosa disuelta
en suero glucosado al 5% (no utilizar con
soluciones electrolíticas, ácidos o con
solventes que pueden precipitar el
producto), el frasco debe cubrirse para evitar
que la luz destruya el fármaco. La
administración debe realizarse con el
paciente  hospitalizado, por goteo lento  en
5 a 6 horas, en forma diaria, cada dos días
o con una frecuencia de cada tres días,
dependiendo de la gravedad de la
enfermedad.

El tratamiento debe durar de 2 a 3 semanas,
aunque se requiere utilizar varias sesiones
con periodos de descanso 1,7.

La anfotericina B liposomal, es una mejor
alternativa terapéutica debido a que
disminuye en gran medida los efectos
colaterales, particularmente la
nefrotoxicidad.

La dosis del producto es de 1-5 mg/Kg/día
en infusión continúa 3-6 horas cada 24
horas.

Cuando se emplea la amfotericina B, deben
monitorearse las alteraciones hidro-
electrolíticas, en especial las alteraciones de
potasio y magnesio 7. Deben evaluarse los
efectos secundarios: cefalea, escalofríos,
náuseas, vómitos, hipotensión o
hipertensión, daño renal, hepático y de
coagulación sanguínea 1.

2. Azoles

El primer azol oral eficaz en el tratamiento
de la coccidioidomicosis fue el ketoconazol.
Es útil en los casos de coccidioidomicosis

primaria sintomática. La dosis de
administración varía entre 200 – 400 mg/
día, vía oral.  Para los casos de
coccidioidomicosis progresiva o diseminada
su acción es limitada y solo se recomienda
darlo en combinación con anfotericina B. Sus
efectos secundarios son mínimos
comparados con la anfotericina B. Dosis
altas de ketoconazol son generalmente
hepatotóxicas y antiandrogénico 1,7,. El
ketoconazol interacciona con un gran grupo
de fármacos que utilizan el sistema del
citocromo P-450 para su metabolismo 19.

Los triazoles itraconazol y fluconazol son
mucho más efectivos. El itraconazol ha dado
los mejores resultados, la dosis de
administración es de 200 a 400 mg/día vía
oral y puede reducirse a 100 mg/día,
dependiendo de la evolución clínica de cada
caso 1,7.

El fluconazol es otro de los derivados
triazólicos, particularmente muy útil  en
pacientes muy sintomáticos. La dosis eficaz
diaria es de 800 mg/día. Este antifúngico
atraviesa la barrera hematoencefálica, por lo
que es de utilidad en casos meníngeos. Otra
ventaja del fluconazol es que se puede
administrar por vía intravenosa, la dosis
recomendada es de 6 mg/kg/día; y puede
administrarse en niños 1.

Actualmente se han empezado a utilizar dos
triazoles de segunda generación:
voriconazol y posaconazol con buenos
resultados en el tratamiento de la
coccidioidomicosis. Ambos se manejan a
dosis similares de 800 mg/día, repartidos en
dos tomas, por tiempo prolongado 1,7,20.

El voriconazol esta disponible para
administración oral e intravenosa. Se
recomienda una dosis de carga de 6 mg/kg
cada 12 horas por vía venosa, y luego
disminuir a una dosis de mantenimiento de
3 – 4 mg/día cada 12 horas. Pacientes con
cuadro clínico estabilizado puede emplearse
la vía oral, en dosis de 200 mg cada 12 horas.
Es una droga bien tolerada y el efecto
adverso más frecuente es un trastorno
reversible de la visión, exantema,
fotosensibilidad y elevación reversible de las
enzimas hepáticas 19,20,21.
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 Otro de los triazoles de segunda generación
es el  posaconazol con buena actividad
frente al coccidioides spp. Se usa por vía oral
a la dosis de 800 mg/día, divididos en  4
tomas 1,19,21

3. Caspofungina

La caspofungina es una equinocandina con
actividad antifúngica, actúa contra la pared
celular del hongo, se ha demostrado en
trabajos recientes actividad frente a
Coccidioides spp. y otros hongos dimorfos.
Se emplea vía intravenosa a la dosis de 50 –
70 mg/día, la duración del tratamiento
depende de la respuesta clínica y
microbiológica. Se puede emplear solo o
combinado con algún  azólico 1,22
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1. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutáneas
NO clasifica como lesión elemental
primaria?
a. Mácula
b. Pápula
c. Vesícula
d. Ampolla
e. Úlcera

2. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutáneas
NO es una lesión sólida?
a. Pápula
b. Nódulo
c. Escama
d. Placa
e. Habón

3. ¿Cuál de los estratos de la epidermis se
compone de una  sola hilera de
queratinocitos?
a. Estrato córneo
b. Estrato granuloso
c. Estrato espinoso
d. Estrato basal
e. Ninguna de las anteriores

4. La pérdida de sustancia provocada por el
rascado se denomina:
a. Excoriación
b. Fisura
c.  Erosión
d. Úlcera
e. Exulceración

Dr. Leonardo Sánchez-Saldaña
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5. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutáneas
elementales NO es característica de la
psoriasis?
a. Escama
b. Pápula
c. Placa
d. Vesícula
e. Pústula

6. La lesión NO sobreelevada, originada por
la extravasación vascular de eritrocitos, se
denominaría:
a. Mácula
b. Placa
c. Vasculitis
d. Infiltración
e. Ninguna de las anteriores

7. La lesión elemental que se caracteriza por
prominencia del surco o cuadriculado de
la piel se denomina:
a. Excoriación
b. Atrófia
c. Liquenificación
d. Esclerosis
e. Poiquilodermia

8. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutaneas
es una lesión elemental secundaria?
a. Pápula
b. Vesícula
c. Nódulo
d. Atrófia
e. Mácula

Dermatol Peru 2010; 20(2): Infecciones micóticas sistémicas o
profundas: histoplasmosis.
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9. En la exploración cutánea, la presencia de
eritema denota una alteración a nivel de:
a. La epidermis
b. La capa córnea
c. El estrato basal
d. Colágeno
e. Los vasos cutáneos

10. La lesión elemental cutánea en el léntigo
es:
a. Una mácula
b. Una placa
c. Una pápula
d. Una costra
e. Un nódulo

11. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutáneas
No califica como lesión elemental
secundaria?
a. Costra
b. Habón
c. Escaras
d. Atrófia
e. Escama

12. En la exploración cutánea, la presencia de
una elevación circunscrita de la piel, de
consistencia sólida, menor de un
centímetro, que se resuelven sin dejar
cicatriz, corresponde a:
a. Un tubérculo
b. Un nódulo
c. Una pápula
d. Una vegetación
e. Un goma

13. La induración hipodérmica, sólida, palpable
más que visible, corresponde a:
a. Una pápula
b. Un nódulo
c. Un tubérculo
d. Un tumor
e. Una pústula

14. ¿Cuál de las siguientes lesiones  cutáneas
elementales al resolverse, dejan
escleroatrófia o cicatriz?
a. Pápula
b. Mácula
c. Tubérculos
d. Habón
e. Excoriación

15. En la exploración cutánea de la piel, la
presencia de una paniculitis se expresaria por:
a. Mácula
b. Pápula

c. Eritema
d. Nódulo
e. Placa

16. La lesión elemental  que se caracteriza por
cambio de coloración de la piel, sin
alteración del relieve, consistencia o
espesor; se denomina:
a. Mácula
b. Placa
c. Escleosis
d. Liquenificación
e. Atrofia

17. ¿Cuál de las lesiones cutáneas secundarias
NO es una solución de continuidad?
a. Fisura
b. Escara
c. Excoriación
d. Exulceración
e. Ulceración.

18. ¿Cuál de las siguientes células se considera
una célula neuroendocrina de la piel?
a. Queratinocito
b. Melanocito
c. células de Langerhans
d. Célula de Merkel
e. Monocito

19. La lesión elemental característica de las
infecciones por virus del herpes es:
a. Mácula eritematosa
b. Pápula umbilicada
c. Vesícula umbilicada
d. Una pústula
e. Una úlcera

20. ¿Cuál de las siguientes lesiones cutáneas
es una lesión elemental secundaria?
a. Pápula
b. Vesícula
c. Escama
d. Nódulo
e. Pústula

21. La lesión elemental del molusco contagioso
es:
a. Pápula umbilicada
b. Nódulo
c. Pústula
d. Vesícula
e. Costra.

22. A la lesión nodular que en su evolución se
reblandece, ulcera, evacua y se repara con
cicatriz se denomina:
a. Pústula

Test de Autoevaluación Nº 20
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b. Ülcera
c. Tubérculo
d. Escara
e. Goma

23. Cínicamente se presenta como una úlcera:
a. Condicloma acuminado
b. Condiloma plano
c. Molusco contagioso
d. Sífilis primaria
e. Sífilis secundaria

24. La barrera epidérmica de la piel se
encuentra en:
a. Unión dermo-epidérmica
b. Estrato basal
c. Capa córnea
d. Estrato granuloso
e. Dermis.

25. Una pústula se diferencia de la vesícula por:
a. Por su contenido líquido
b. Por su contenido purulento
c. Por su consistencia sólida
d. Por su infiltración
e. Por el infiltrado polimorfo

26. ¿Cuál de las siguientes células No se
encuentra normalmente  en la epidermis?
a. Queratinocito
b. Melanocito
c. Células de Langerhans
d. Célula de Merkel
e. Monocito

27. ¿Cuál de las siguientes células es el mayor
constituyente de la epidermis?
a. Queratinocitos
b. Melanocitos
c. Linfocitos
d. Células de Langerhans
e. Células de Merkel.

28. ¿Cuál de las siguientes células capta,
procesa y presenta  el antígeno?
a. Linfocito
b. Célula de Langerhans
c. Célula de Merkel
d. Monocito
e. Queratinocito.

29. Una lesión cutânea sobreelevada causada
por edema de la dermis, que evoluciona
en  menos de 24 horas ser denomina:
a. Placa
b. Pápula
c. Habón

d. Vegetación
e. Tubérculo.

30. Una vesícula se diferencia de la ampolla :
a. Por su contenido
b. Por su consistencia
c. Por su evolución
d. Por su tamaño
e. Por ser infiltrada.

31. ¿Cuál No  es cierto en relación a los
queratinocitos?
a. Sintetiza una serie de queratinas
b. Forma la capa córnea
c. Sufre un proceso de progresiva

maduración y diferenciación
d. Protege mecánicamente la piel
e. Representa el 90% de las células de la

epidernis

32. ¿Cuál de las células protege de la radiación
ultravioleta?
a. Linfocitos
b. Queratinocitos
c. Melanocitos
d. Células de Merkel
e. Células de Langerhans.

33. El estrato lúcido de la piel se observa en:
a. Cara
b. Párpados
c. Palma y plantas
d. Cuero cabelludo
e. Tórax

34. El engrosamiento del estrato espinoso se
denomina:
a. Hiperplasia epidermal
b. Acantosis
c. Paraqueratosis
d. Hiperqueratosis
e. Esclerosis

35. En  cuál de las siguientes entidades NO se
observa disqueratosis.
a. Péngiode ampollar
b. Enfermedad de Darier
c. Carcinoma esponocelular
d. Enfermedad de  Bowen
e. Queratosis actínica.

36. ¿Cuál de los siguientes hallazgos clínicos
sugiere afectación epidérmica?
a. Infiltración
b. Edema
c. Pigmentación
d. Acromia
e. Descamación.

Dr. Leonardo Sánchez-Saldaña
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37. ¿Cuál de los siguientes estratos de la
epidermis esta compuesta por 5 a 10 hileras
de células poliédricas?
a. Estrato córneo
b. Estrato granuloso
c. Estrato espinoso
d. Estrato lúcido
e. Estrato basal.

38. La lesión elemental del pénfigo vulgar es:
a. Mácula
b. Pápula
c. Nódulo
d. Ampolla
e. Placa

39. ¿Cuál de las siguientes estructuras
intervienen en la  termorregulación?
a. La epidermis
b. La dermis
c. Los vasos sanguíneos
d. Los vasos linfáticos
e. La hipodermis..

40. La adhesión intercelular en la epidermis
está determinada por la función de:
a. Unceina
b. Loricrina
c. Caderinas
d. Desmocolina
e. Colágeno VI

41. El síndrome de la piel escaldada
estafilocócica cursa con :
a.- Extensas zonas de necrosis

epidermodérmica
b.- Erupción pustulosa generalizada
c.- Cultivo positivo en la zona de las ampollas
d.- Ampollas fláccidas  y despegamiento

epidérmico extenso
e.- Todas las anteriores son correctas

42. El antígeno contra el que se dirigen los
anticuerpos IgG del pénfigo vulgar es:
a. El antígeno BP230 kd
b. Desmoplaquina
c. Desmogleina 1
d. Desmogleina  3
e. Unceina

43. En el pénfigo los autoanticuerpos  dirigidos
a los puentes de unión intercelulares  de
los queratinocitos son de tipo:
a. IgA
b. IgE
c. IgG
d. IgD
e. Complemento C3

44. El autoanticuerpo responsable de la
acantolisis en el pénfigo foliáceo es:
a. Desmocolina
b. Desmogleina 3
c. Laminina 5
d. Unceina
e. Desmocolina 1

45. La lesión elemental de la verruga vulgar
corresponde a:
a. Una placa
b. Una pápula epidérmica
c. Un tumor
d. Un nódulo
e. Una pápula dérmica.

46. ¿Cuál de los siguientes hallazgos clínicos
sugiere afectación dérmica?
a. Descamación
b. Exudación
c. Edema
d. Pigmentación
e. Hipocromia.

47. Necrosis de los queratinocitos se observa
en:
a. Psoriasis
b. Liquen simple crónico
c. Dermatitis seborreica
d. Eczema alérgico
e. Eritema multiforme

48. En cuál de las siguientes entidades se
observa acantolisis:
a. Penfigoide ampollar
b. Síndrome estafilocócico de piel escaldada.
c. Hespes gestationis
d. Ictiosis vulgar
e. Ninguna de las anteriores.

49. La queratinización  precoz y anormal que
ocurre en las capas inferiores de la
epidermis se denomina:
a. Acantolisis
b. Espongiosis
c. Apoptosis
d. Disqueratosis
e. Acantosis

50. El signo del rocío hemorrágico o sangrante
de Auspitz aparece en:
a. Líquen plano
b. Púrpura pigmentaria
c. Psoriasis
d. Vasculitis leucocitoclásticas
e. Pitiriasis rosada.

Test de Autoevaluación Nº 20
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1 a b c d 26 a b c d

2 a b c d 27 a b c d

3 a b c d 28 a b c d

4 a b c d 29 a b c d

5 a b c d 30 a b c d

6 a b c d 31 a b c d

7 a b c d 32 a b c d

8 a b c d 33 a b c d

9 a b c d 34 a b c d

10 a b c d 35 a b c d

11 a b c d 36 a b c d

12 a b c d 37 a b c d

13 a b c d 38 a b c d

14 a b c s 39 a b c d

15 a b c d 40 a b c d

16 a b c d 41 a b c d

17 a b c d 42 a b c d

18 a b c d 43 a b c d

19 a b c d 44 a b c d

20 a b c d 45 a b c d

21 a b c d 46 a b c d

22 a b c d 47 a b c d

23 a b c d 48 a b c d

24 a b c d 49 a b c d

25 a b c d 50 a b c d

INFECCIONES MICÓTICAS SUPERFICIALES

Dermatol Peru 2010;20(3): 198-206
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1.  e 11.  e 21.  e 31.  b 41.  c

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

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

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

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

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

7.  b 17.  d 27.  e 37.  b 47.  a

8.  a 18.  a 28.  d 38.  e 48.  e

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

10. b 20.  e 30.   c 40.  b 50.  e

Dermatol Peru 2010;20(2): 153-157

Respuestas del Test de Autoevaluación Nº 19
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REVISTA DE REVISTAS

NATIONAL  PSORIASIS  FOUNDATION
CLINICAL CONSENSUS ON PSORIASIS
COMORBIDITIES AND
RECOMMENDATIONS FOR SCREENING

Alexa B. Kimball, Dafna Gladman, Joel M.
Gelfand,, Kenneth Gordon, Elizabeth J. Horn,
Neil J. Korman, Gretchen Korver, Gerald G.
Krueger, Bruce E. Strober, and Mark G.
Lebwohl, for the National Psoriasis Foundation.

Journal of the American Academy of
Dermatology 2008;58:1031-42.

Existen muchos artículos y reportes en meses
recientes acerca de las comorbilidades y riesgos
que afectan a pacientes con psoriasis. Este artículo
revisa la literatura actual. Así mismo, inicia a
direccionar que debería hacerse con esta nueva
información acerca de las pruebas de salud,
exámenes preventivos, y referencias que
deberían ser consideradas en esta población.

Más allá de la dolencia cutánea a menudo
asociado con el impacto negativo en la calidad
de vida, la psoriasis está claramente ligado con
un número de conductas y comorbilidades
sistémicas en muchos pacientes. En suma, los
dermatólogos serían los únicos especialistas en
el cuidado de la salud. Un estudio sugirió   que
pacientes vistos en una clínica dermatológica,
no tuvieron los cuidados preventivos necesarios.

Lo que sigue es una primera observación de
datos que sustenten la psoriasis como un
indicador significativo de comorbilidad y una guía
inicial de los cuidados para estos tipos de
pacientes.

Específicamente, las personas con presentaciones
severas de psoriasis parecen tener un incremento
frecuente de psoriasis artrítica, enfermedad
cardiovascular, hipertensión, obesidad, y
diabetes; así mismo otras dolencias
inmunológicas, tales como la Enfermedad de
Crohn’s; y un riesgo elevado de mortalidad.
Además, los pacientes con psoriasis a menudo
sufren de depresión; son más labiles de consumir
alcohol y de fumar en exceso, lo que constituye
un deterioro en su salud. Las investigaciones
también se dirigen a la propia naturaleza crónica
inflamatoria de la psoriasis, que conducen a
enfermedades adversas como la enfermedad de
la arteria coronaria y el infarto al miocardio (IM).

Dado la prevalencia incrementada de
comorbilidades en pacientes con psoriasis, los
dermatólogos quienes son los que tratan
específicamente la psoriasis, tienen que ver la
enfermedad potencialmente como un desorden
multisistmémico. Además informarles a los
pacientes con respecto a los potenciales efectos
respectivos de su enfermedad, así como los
cuidados de la salud necesarios para evitar
resultados negativos posteriores.
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EFFICACY AND SAFETY RESULT FROM THE
RANDOMIZED CONTROLLED COMPARA-
TIVE STUDY OF ADALIMUMAB VS.
METHOTREXATE VS. PLACEBO IN PATIENTS
WITH PSORIASIS (CHAMPION)

H Saurat, G Stingl, L Dubertret, K Papp, RG
Langley, JP Ortonne, K Unnebrink, M Kaul, A.
Camez for the CHAMPION Study Investigators.

British Journal of Dermatology 2008;158:558-66.

BACKGROUND: Las terapias biológicas tales
como adalimumab, un antagonista del factor de
necrosis tumoral (TNF), son seguras y efectivas
en el tratamiento de la psoriasis de placas crónicas
de moderada a severea.

OBJETIVOS: Comparar un agente biológico con
metotrexate, un agente sistémico tradicional,
para definir claramente el rol de los biológicos
en psoriasis.

MÉTODOS: Pacientes con placas moderada a
severa de psoriasis fueron randomizados para
adalimumab (80 mg subcutáneo a la semana 0,
y después 40 mg cada semana;           n = 108),
metotrexate (7.5 mg oralmente, incrementado
a necesidad hasta 25 mg semanalmente a
tolerancia; n = 110) o placebo (n = 53) por 16
semanas. La eficacia primaria al final, fue la
proporción de pacientes que lograron al menos
el 75% de mejoramiento en el INDICE DE
SEVERIDAD y ÁREA DE PSORIASIS (PASI 75)
después de 16 semanas. La seguridad fue
evaluada en todas las visitas a través de las 16
semanas.

RESULTADOS: Después de 16 semanas, 79.6%
de pacientes tratados con adalimumab
alcanzaron un PASI 75, comparado con 35.6 %
para metotrexate (P < 0.001 vs. adalimumab) y
18.9% para placebo (P < 0.001 vs. adalimumab).
Estadísticamente más pacientes tratados con
adalimumab (16.7%) que metotrexate (7.3%) o
placebo (1.9%), alcanzaron un aclaramiento

completo de la enfermedad. La respuesta al
adalimumab fue rápida, con un mejoramiento
de 57% en el PASI observada a la cuarta
semana.

Eventos adversos fueron similares a través de
los grupos tratados. Los eventos adversos que
condujeron a la descontinuación de los estudios,
fue en el grupo de metotrexate por los efectos
adversos hepáticos.

CONCLUSIONES: Después de 16 semanas,
adalimumab demostró una superior eficacia
significativa y un mejoramiento más rápido en
la psoriasis comparado con metotrexate o el
placebo.

El metotrexate ha sido ampliamente usado como
una terapia sistemática efectiva para la psoriasis
por más de 40 años. Los avances en el
entendimiento de las bases inmunológicas de la
psoriasis – tales como la expresión incrementada
del factor de necrosis tumoral (TNF), una
citoquina proinflamatoria–ha guiado al
advenimiento de nuevos agentes biológicos para
el Target específico, incluyendo los antagonistas
del TNF.

Adalimumab es un anticuerpo monoclonal IgG1
humano que tiene una alta afinidad y
especificidad al TNF. La eficacia y seguridad del
adalimumab y otros biológicos en la psoriasis,
han sido establecido en varios ensayos placebo
– control. Sin embargo, ensayos clínicos
comparando estos agentes con agentes
sistémicos tradicionales tales como el
metotrexate son necesarios para clasificar y
definir su lugar en el tratamiento de la psoriasis.
Una investigación en la literatura médica y
registros de ensayos clínicos, tales como «Clínica
Trials.gov», indica que el estudio CHAMPION
fue la primera FASE III, randomizado, doble ciego,
placebo – control para comparar la eficacia y
seguridad de un biológico y metotrexate en
psoriasis. Este estudio fue desiñado para
demostrar que adalimumab fue superior al
placebo y no inferior a metotrexate en el
tratamiento de pacientes con placas psoriásicas
de moderada a severa.
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NATIONAL PSORIASIS FOUNDATION
CONSENSUS STATEMENT ON SCREENING
FOR LATENT TUBERCULOSIS INFECTION IN
PATIENTES WITH PSORIASIS TREATED WITH
SYSTEMIC AND BIOLOGIC AGENTS

SD Doherty, AV Brotes, MG Lebwohl,  NJ
Korman, MS Young, Sylvia Hsu.

Journal the American Academy of Dermatology
2008;59:209-17.

BACKGROUND: La inmunosupresión crónica
es un factor de riesgo conocido que permite
que de tuberculosis latente (TB) se transforme
en  TB activa. Las terapias inmunosupresoras /
inmunoduladoras, en tanto altamente eficaces
en el tratamiento de la psoriasis y la artitis
psoriásicas, quizás esté asociado con un
porcentaje incrementado de TB activa en
pacientes que reciben algunas de estas terapias.

OBJETIVO: Nuestra aspiración fue llegar a un
consenso para hacer un «screening» de la TB
latente en pacientes con psoriasis, tratados con
agentes sistémicos y biológicos.

MÉTODOS: Los reportes en la literatura fueron
revisados observando terapias y el riesgo de TB.

RESULTADOS: A los pacientes se le realiza
«screening» para TB latente antes de comenzar
el tratamiento; éso es lo más importante cuando
se va a dar tratamiento con inhibidores del Factor
de Necrosis Tumoral – α (TNF- α), bloqueadores
de la célula –T, ciclosporina o metotrexate. El
método recomendado frecuentemente como
«screening» es el de la tuberculina. Es preferible
que los pacientes positivos para TB latente sean
tratados con un curso de profilaxis antes de iniciar
la terapia inmunosupresiva / inmunomoduladora.

LIMITACIONES: Hay poco estudios que
evidencien el «screening» para la TB latente en
pacientes con psoriasis tratados con agentes
biológicos y sistémicos.

CONCLUSIONES: Los inhibidores biológicos del
TNF – α son muy promisorios en el tratamiento
de la psoriasis. Sin embargo, siendo que TNF –
α es una importante citocina en prevenir la
infección por TB y en ocultar la TB latente de
llegar a ser una enfermedad activa, el uso de
inhibidores del TNF – α ha sido asociado con el
incremento en el riesgo de desarrollar TB activa.
Una alta incidencia de TB ha sido también
reportado con otros tratamientos
inmunosupresores / inmunomoduladores para la
psoriasis. Ésto es mayormente importante saberlo,
por lo que se tiene que realizar un «screening»
completo al paciente antes de iniciar el
tratamiento con cualquier biológico. La
posibilidad de un tratamiento profiláctico es
recomendado sobre todo ante la sospecha de
una TB latente. Sin embargo, si el paciente es
sometido a un tratamiento profiláctico, el inicio
con biológicos es después de 1 a 2 meses de
finalizado el tratamiento profiláctico y si las
condiciones clínicas lo ameritan.
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DECREASE OF FRUCTOSAMINE LEVELS
DURING TREATMENT WITH ADALIMUMAB
IN PATIENTS WITH BOTH DIABETES AND
RHEAUMATOID ARTHRITIS

IC van Eijk, MJL Peters, MT Nurmohamed, AW
van  Deutekom, BA Dijkmans, S Simsek.

European Journal of Endodrinology
2007;156;291-293.

El Factor de Necrosis Tumoral –α (TNF – α),
una citoquina pro-inflamatoria, juega un rol
importante en las enfermedades inflamatorias y
autoinmune tal como artritis reumatoidea (AR).
El TNF – α ha sido también estrechamente ligado
a la obesidad y la resistencia a la insulina. La
resistencia insulínica incrementada, tal como en
la AR, es un factor de riesgo importante para
desarrollar enfermedades cardiovasculares
(CVD). Hasta ahora, el rol del TNF – α en la
resistencia insulínica ha permanecido
controversial. A pesar de una reversión clara de
la resistencia insulínica por la neutralización del
TNF – α en animales; dos estudios, hechos en
humanos, no mostraron un efecto en la
administración tanto de un anticuerpo quimérico
anti TNF – α o un receptor del TNF – α soluble
recombinante en la sensibilidad de la insulina
en obeso o en pacientes con diabetes tipo II.
Sin embargo, recientemente se mostró que la
infusión  TNF – α empeora el “uptake” de la
glucosa en el músculo humano por la alteración
notable en la transducción insulínica e induce
resistencia insulínica en voluntarios saludables.
Por otra parte, los antagonistas del TNF – α, su
poder anti-inflamatorio conocido, quizás sea un
efecto benéfico en la resistencia insulínica en
enfermedades reumáticas. Los efectos clínicos
beneficiosos en el tratamiento de la AR con
antagonistas del TNF – α en concomitancia con
diabetes, no se han descrito. Descubrimos dos
casos de pacientes con AR concomitante con
diabetes en la cual los parámetros de control
glicémico cambiaron después de iniciado la
terapia con adalimumab.
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CLINICAL RESPONSE IN PSORIASIS
PATIENTS DISCONTINUED FROM AND
THEN REINITIATED ON ETANERCEPT
THERAPY

KB Gordon, AB Gottlieb, CL Leonardi, BE
Elewski, A Wang, A Jahreis, R Zitnik, For The
Etanercept Psoriasis Study Group
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Los pacientes con psoriasis son frecuentemente
tratados usando terapias antipsoriásicas de una
forma intermitente y rotacional. Históricamente
esta aproximación ha sido grandemente
conducido por la dosis dependiente acumulativa
y, en muchos casos, toxicidad irreversible con
muchas de estas terapias, incluyendo
ciclosporina, metotrexate, y PUVA.

Mientras siempre se desee reducir la exposición
a cualquier agente terapéutico a fin de minimizar
el riesgo de los efectos colaterales; la artritis
ocurre en aproximadamente en un cuarto de
pacientes con psoriasis de moderada a severa.

Los estudios en pacientes con artritis psoriásica
han demostrado que la inflamación sinovial
crónica conduce a una destrucción progresiva
de la articulación y un significativo
empeoramiento funcional, la cual se previene
con el tratamiento de antagonistas TNF. Aunque
la progresión de la enfermedad articular en
psoriasis no ha sido aún estudiada, esta potencial
fuente debería ser considerada en el manejo de
esta enfermedad.

Es reconocido que, por una variedad de razones
el paciente o el médico quizás deseen usar
etanercept u otros tratamientos para la psoriasis
en un paradigma de un tratamiento intermitente
(por ejemplo, un paciente quizás necesite
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descontinuar o haciendo una interrupción por
una cobertura de seguridad o por una preparación
para una intervención quirúrgica). Lo mejor para
determinar si un tratamiento de la psoriasis está
facilitado para usar en esta forma, es importante
entender cuánto tiempo la piel del paciente
estará sin tratamiento. Además, las características
clínicas de la recaída y el riesgo de descontinuar,
deben ser valorados. Finalmente es importante
determinar si, ante una recaída, el control de la
enfermedad de la piel puede ser re-establecido
cuando el tratamiento es reiniciado.

Recientemente hemos reportado resultados del
tratamiento inicial a doble – ciego una porción
de dos partes de la fase III del estudio del
etanercept en pacientes con psoriasis de
moderada a severa. Reportamos aquí los
resultados de la segunda parte del estudio,
comprometiendo solo un ciclo de
descontinuación y reiniciación de la terapia con
etanercept en pacientes quienes alcanzaron
tratamientos satisfactorios en la porción del
estudio a doble-ciego.
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TERM SAFETY OF BIOLOGICS IN
DERMATOLOGY
XT Lima, EM Seidler, HC Lima, AB Kimball
Dermatol Ther 2009;22:2-21.

Seguridad a largo plazo de los productos
biológicos en Dermatología

Si bien la eficacia clínica de los medicamentos
es importante, también lo es  la seguridad a largo

plazo  debido al número creciente de
medicamentos con corto historial de seguridad.
Siempre está presente la preocupación de cómo
y cuándo combinar los medicamentos nuevos y
de su riesgos-beneficio asociados con los
diferentes subgrupos de pacientes. En los que
presentan una larga lista de efectos adversos se
puede exagerar los riesgos reales en la práctica
clínica.  No obstante este conocimiento es
importante para evaluar los riesgos o beneficios
en el tratamiento con productos biológicos .  Se
presenta  algunos efectos secundarios no
deseados de tres fármacos biológicos:

Alfacet es una proteína recombinante de la
unión de la porción extracelular (CD-2) del
antígeno funcionante leucocitario (LFA-3) y de
la porción Fc de la IgG1, su efecto es prevenir la
activación de las células T y descender los TCD4
y TCD8 luego de 6-8 semanas de terapia. Debe
evitarse el uso en personas inmunosuprimidas.
Si su uso en personas normales provoca el
descenso de los TCD4  a menos de 250 células/
ì debe suspenderse.  Esto debe evitarse en
pacientes con enfermedades con perfil de
neoplasias malignas o con historia de infecciones
crónicas o recurrentes. La incidencia de
infecciones frecuentes son la nasofaringitis y es
poco común las infecciones severas como
celulitis, neumonía, abscesos y herpes simple.
No debe usarse en lactantes y en gestantes sólo
si es muy necesario.   Las neoplasias son poco
comunes pero de ellas la mayoría son las no
melanocíticas (carcinoma de células basales y
escamosas).

Efalizumab es un anticuerpo monoclonal IgG1
recombinado creado contra la subunidad del
CD11, lo cual interfiere con su adhesión de
células endoteliales y evita la inflamación.  Debe
ser descontinuado en anemia hemolítica,
trombocitopenia y en neoplasia maligna.
Incidencia de infecciones como sepsis bacteriana,
meningitis viral, enfermedades fúngicas.  No se
debe usar en gestantes  En las dos primeras
aplicaciones y dentro de las 48 hr de uso se
puede presentar un complejo sintomatológico
de fiebre, cefalea, nausea, mialgias y escalofríos.
No se conoce el rol del desarrollo sobre
neoplasias malignas pero  algunos pacientes
desarrollaron carcinomas de próstata, pulmón y
gastrointestinal, además melanoma cutáneo y
linfomas durante los 3 primeros meses de uso.

Eva Tejada, Lucía Bobbio



Dermatol Perú 2010, Vol 20(1)

Dentro de las reacciones cutáneas, la más común
es la localizada (erosiones papulares transitorias)
que se desarrollan en cualquier periodo del
tratamiento y que se tratan con corticoides
tópicos.  Las lesiones generalizadas (placas
edematosas y eritematosas ) son menos
frecuentes por lo que se debe descontinuar su
uso.  Luego de tres meses de descontinuar  el
tratamiento a veces puede surgir un efecto de
rebote expresado como áreas de psoriasis.  Es
importante resaltar que no es eficaz para el
tratamiento de la artritis psoriásica.  La
tromobocitopenia es el trastorno hematológico
más importante, por esto los niveles de plaquetas
deben ser evaluados mensualmente.

IVIG es una proteína derivada de grandes
cantidades de Ig G y pequeñas cantidades de Ig
A y M de donantes, y parece ser la más segura
de las drogas inmunosupresoras, pero existe el
riesgo de hipersensibilidad y anafilaxia a la
inmunoglobulina humana.  Algunos pacientes
desarrollan anticuerpos anti IgA ante bajas
cantidades presentes en el IVIG.  Debe tenerse
cuidado en pacientes de alto riesgo como en
diabétes, daño renal preexistente, ancianos,
deshidratación, en los cuales se les debe dar el
fármaco con una adecuada hidratación y niveles
de concentración e infusión bajos de IVIG.  El
daño renal es el más común y se asocia a
presencia de sucrosa en los preparados
generando daño tubular.  Sólo debe ser usado
en gestantes para proteger al feto y madre ante
enfermedades autoinmunes.  Pocos días después
de la administración se generan reacciones
agudas leves como fiebre, malestar general, dolor
abdominal, escalofríos, mialgias y cefaleas por
lo cual se pueden utilizar fármacos
antiinflamatorios, además reacciones
eczematosas que se pueden tratar con
esteroides. Previene infecciones bacterianas en
pacientes con hipogamaglobulinemia causada
por la leucemia linfocítica crónica de células B
en niños con VIH.  No hay reportes de desarrollo
de neoplasias malignas.  En los trastornos
hematológicos se asocian las complicaciones
tromboenbolíticas por el incremento de
viscosidad del suero generando mayor
predisposición a infarto de miocardio y accidente
cerebrovascular dentro de las 24 hr de la primera
infusión; además hay neutrofilia transitoria y
anemia hemolítica por posibles anticuerpos

antineutrófilos.  Es aconsejable siempre hacer
exámenes de laboratorio para ver la función renal,
hepática, hepatitis A, B o C, VIH, niveles de Ig
incluida la IgA y factor reumatoide.

OFF LABEL USES OF BIOLOGIS IN DERMA-
TOLOGY: RITUXIMAB, OMALIZUMAB,
INFLIXIMAB, ETANERCEPT, ADALIZUMAB,
EFALIZUMAB AND ALEFACEPT (PART 2
OF 2)

JE Graves, K Nuney, MP Heffernan.

JAAD 2007;56:e55-79.

Otros usos de Biológicos en Dermatologia:
Rituximab, Omalizumab, Infliximab,
Etanercept,Adalimumab, Efalizumab y
Alefacept

El artículo hace referencia al uso de sustancias
biológicamente diseñadas (inmunomodula-
dores) y evalúa el impacto en el tratamiento
de varias alteraciones inflamatorias
dermatológicas.  Revisa los mecanismos de
acción, dosis y perfil de efectos colaterales así
como el uso fuera de las indicaciones habituales
(off label) de rituximab, antagonista de células
B CD20 positivas, omalizumab, antagonistas de
IgG, infliximab, etanercept y adalimumab,
antagonistas del factor de necrosis tumoral α y
los modificadores de la respuesta de células T
efalizumab y alefacept.

RITUXIMAB: anticuerpo quimérico, monoclonal
humano murino que induce la depleción de
células β in vivo.  La citotoxicidad está medida
por tres mecanismos, incluyendo la citotoxicidad
dependiente de anticuerpos, lisis mediada por
el complemento e interrupción de las vías de
señalización ,desencadenando la apoptosis.  La
incidencia de efectos adversos serios es muy baja.
Produce la depleción de células B normales y
malignas.  Ha demostrado resultado
prometedores en lupus eritematoso sistémico
(LES) y artritis reumatoide (AR).

Se reporta su uso en: pénfigo vulgar y pénfigo
paraneoplásico, epidermolisis bullosa adquirida,
linfoma cutáneo primaro de células B,
dermatomiositis, enfermedad de injerto contra
huésped crónica.

OMALIZUMAB: es un anticuerpo monoclonal
recombinante humanizado que bloquea el
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receptor Fc de alta afinidad de la inmunoglobulina
E (IgE), reduce las concentraciones séricas de
IgE y bloquea la unión de IgE a los mastocitos y
otras células inmunes por lo tanto revierte los
cambios inflamatorios mediados por IgE. Está
aprobado para el tratamiento del asma severa
persistente, rinitis alérgica y alergia ocupacional
al látex.  Se reporta como evento adverso más
común, una reacción en el sitio de la inyección.

Entre sus usos off label se tiene: la dermatitis
atópica,

ANTAGONISTAS DEL TNF–α: El TNF – α  es
conocido por promover la inflamación por
activación de factor nuclear Kappa B, inducir a II
-1 Il -6 e Il-8 y aumentar las moléculas de adhesión
producidas por las células endoteliales, resultado
en un incremento de la migración y extrava ción
de leucocitos.

INFLIXIMAB: Es un anticuerpo monoclonal
quimérico con secuencias humanas constantes
y murinas variables que se une y neutraliza al
TNF-α soluble y al que está unido a membrana,
pero no al TNF-α.  Es relativamente bien tolerado
y las reacciones en la infusión ocurren en
aproximadamente el 10% de pacientes pero
raramente son severas.

ETANERCEPT: es una proteína completamente
humana de fusión de receptores de TNF
compuesta de la porción extracelular de dos
receptores TNF tipo II unidos a una fracción Fc
de IgGI. Se une primariamente al TNF- α soluble
así como a TNF-α (linfotoxina).  La unión de
Etanercept evita la unión del TNF α su receptor
por lo tanto bloquea efectivamente sus funciones
biológicas.  Es generalmente bien tolerado, las
reacciones en el sitio de la inyección es el efecto
adverso más comúnmente comunicado.

ADELIMUMAB: es un anticuerpo monoclonal
IgG1 completamente humano específico para

TNF- α, se une a ambos al TNF soluble y al de
membrana.  Puede ser administrada sub
cutáneamente o intravenosamente.  Está
aprobado para el uso en artritis psoriásica y
reumatoidea.  Entre sus uso off label se
encuentran: enfermedades granuloma-
tosas,dermatosis neutrofílica, enfermedades
autoinmunes ampollosas, enfermedades
autoinmunes del tejido conectivo, enfermedad
de injerto contra huésped, dermatosis
inflamatorias (pitiriasis rubra pilaris, síndrome
SAPHO, reticulo histiocitosis multicéntrica,
necrólisis epidérmica tóxica, eritema anular
centrifugo, enfermedad de Hailey Hailey.

EFALIZUMAB: es un anticuerpo monoclonal
humanizado que se une a la sub unidad CD 11
a  del antígeno tipo 1 asociado a la función del
leucocito (LFA-1), la cual es una molécula de
superficie de la célulta T y ligando de la molécula
de adhesión intracelular 1 (1Cam – 1). La unión
entre estas dos moléculas es importante para
muchas funciones normales de la célula T. Su
uso está indicado en Psoriasis en placas severa
por vía sub cutánea.  Debido a sus efectos en la
célula T efalizumab tiene un rol potencial en el
tratamiento de enfermedades mediadas por
células T, incluidas las enfermedades
inflamatorias de la piel como: granuloma anular,
liquen plano, dermatitis atópica, dermatomiositis.

ALEFACEPT: es una proteína de fusión dimérica
que contiene la porción de unido extracelular
de CD2 de la LFA-3 unido a la proción Fc de
IgG1 humano. Alafecept se une al CD2 en los
linfocitos T efectores-memoria, por lo tanto
inhiben la activación y reducen el número de
estas células.  Su uso está aprobado en psoriasis
en placas severa y  su uso off label se ha
reportado en Eritema nodoso, Liquen plano,
Pioderma Gangrenoso y Alopecia areata.
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