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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES REVISTA 

COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA 

La Revista Colombiana de Dermatología es un Organo de Expresión de la 
Sociedad Colombiana de Dermatolog!a, esencialmente de tipo científico de 
la especialidad, aun cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones 
de carácter gremial o informativo cuando sean de muy particular importancia. 

Uno de los objetivos más claros es lograr una mejor Educación Dermatológica 
Continuada y son bienvenidos todos aquellos trabajos que cumplan con esta 
meta. Los manuscritos deben ser enviados a: 

Carlos Escobar R. 
Editor 

Centro Médico lmbanaco 
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150 palabras, en Espanol o Inglés. (Deben indicarse 2-3 'Palabras 
Oave'). 

TRABAJOS DE INVESTIGACION CLINICO­
TERAPEUTICA 
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MONOGRAFIAS 
No mayores de unas 6.000 palabras, serán trabajos didácticos, de 
actualización sobre un campo particular de la dermatología. Son de 
revisión, pero con una extensión bibliográfica no rv-,ayor de 70 refe­
rencias. Incluirán Introducción, Material y Método, Comentarios ·y 
Conclusiones según los trabajos revisados y los propios del autor. El 
Resumen, en Espanol y en Inglés no será mayor de 500 palabras. 
(Requieren 2-3 'Palabras Oave'). 

EDUCACJON DERMATOLOGIC.\ CONTINUADA 
Es un artículo de revisión completa sobre algún tema, que será elegido 
para su elaboración por las Escuelas de Dermatología y realizado por 
sus profesores y residentes. Se hará en forma rotatoria y su extensión 
será libre. 

ClRUGIA DERMATOLOGICA 
Artículos con la misma categort.i de los numerales 1-3 pero especial­
mente dirigido a los cirujanos dermatólogos. 

TRABAJOS DE CONCURSO DE LOS RESIDENTES 
Presentación de las investigaciones llevadas a cabo por los residentes 
:le las diferentes escuelas, ya expuestos en los congresos colombianos 
de dermatolog!a. Su formato será similar al del numeral l. 

MINICASOS (C{ínicos y/o Patológicos) 
Sección de comunicación de experiencias Clínico-Terapéuticas. Tie· 
nen un Resumen de no más de 50 palabras y el desarrollo del 
minicaso: Historia Clínica, descripción de la terapia, resul\ados, un 
corto comentario y conclusión final. Referencias no más de 5, rela­
cionadas con el tema. Extensión total de unas 1.000 palabras máximo. 
Se incluirán 2 fotografias clínicas o histológicas. 

REVISION DE LA LITERATURA 
Resúmenes cortos, de articulos de importancia aparecidos en revistas 
internacionales. Su extensión máxima, excluida la referencia biblio­
gráfica será de 100 palabras. 

CORRESPONDENCIA 
Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones relacio­
nadas con publicaciones previas, inquietudes acerca de la Revista o 
la Sociedad Colombiana de Dermatología. 

¿CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO? 
Presentación de un caso, común o infrecuente, para ejercicio mental 
del lector. Deberá mostrarse la confinnación histológica o de labora­
torio. Seguirá el patrón de presentación de un minicaso. 

NOTICIAS 
Comunicación de informes, obituarios, reuniones de la Sociedad o 
Eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Dennatólogo 
Colombiano. 

IV 

Para ser aceptado un trabajo, se sobreentiende que su contenido en todo o 
en parte, no ha sido publicado previamente. Excepciones para ello, se harán, 
previo permiso de la publicación que posea el Copyright, en casos de particular 
interés y a juicio del Comité Editorial. El autor deberá realizar los trámites 
para dicho permiso. 

El Editor se reserva el derecho de aceptar los artículos y de sugerir modifi­
caciones antes de su publicación. Serán publicados a medida que lo permita 
el espacio disponible la revista, con un riguroso orden de antigüedad en 
relación con la fecha de su recepción por el Editor, quier¡ enviará inmedia­
tamente una nota de recibo· al autor, la cual no es un compromiso de su 
publicación. 

Todo trabajo será enviado en original y 2 copias fotostáticas escrito a máquina 
a doble espacio, en hojas . tamano carta, en un solo lado, con márgenes 
laterales de 4 cm y numeradas consecutivamente. La revista tendrá como 
idioma oficial el espanol gramaticalmente correcto. 

1a primera página incluye: 

lTIULO DEL TRABAJO 
SUB1TI1JLO (si lo amerita) 
APEWDOS Y NOMBRES COMPI.ITOS DE LOS AUTORe: 
CARGO Y CATEGORIA ACADEMICA DE LOS MISMOS 
NOMBRE DE LA INSlITUOON DONDE SE REAIJZO 
Nombre, Dirección y Teléfono del autor a quien se le enviará la correspon­
dencia. 
Título AbreV1ado para encabezamientos de página. 

La segunda página será el resumen, en espanol y su traducción al inglés (a 
doble espacio). 

Se deben incluir 2-3 PALABRAS CLAVE referentes al tema central del trabajo. 

Sólo deben utilizarse un mínimo de abreviaturas, las cuales serán indicadas 
luego de su empleo por primera vez. Siempre emplear nombres genéricos 
de drogas. Si se incluye una marca registrada, sólo se podrá mencionar una 
vez, citada entre paréntesis luego de su primera citación. 

Tocia medida será indicada en sistema métrico decimal. 

Las referencias se identificarán en el texto con numerales arábigos sobre 
elevados, en su orden de aparición. La lista de referencias secuencial irá a 
doble espacio, en hojas apaJte de las del trabajo. Deberán seguir los re­
querimientos internacionales (ver ejemplos). Las comunicaciones personales 
no se deben incluir en esta lista, pero serán citadas entre paréntesis en el' 
texto. 

Ilustraciones y Tablas: Son suplementarias y no duplicadoras de lo que se 
diga en el texto. Cada artículo podrá llevar un número razonable de fotos en 
blanco y negro y 4 fotos en color. Para éstas deben enviarse _la diapositiva 
original y dos copias en papel brillante 0iso) del tamano 'doble postal'. Para 
las fotos en blanco y negro se requieren igualmente copias de este tipo. Las 
tablas, gráficos de línea o diagramas deberán ser enviados en forma de 
fotografía de alto contraste, similar a las fotos en blanco y negro. No enviar 
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con cifras romanas, tener un título breve y ser autoexplicativas. 

Las ilustraciones se numerarán con cifras de acuerdo con su mención en el 
t�xto. Las leyendas correspondientes deberán ser escritas a doble espacio y 
en hojas diferentes a las del texto del trabajo. No deben ser repetitivas de lo 
indicado en este, sino complementarias. Si han sido publicadas previamente, 
deberá darse el crédito completo en dicha leyenda, y acompanarse de un 
permiso escrito del propietario de los derechos de autor (Copyright). Además, 
si la fotograña permite reconocer la identidad del sujeto, deberá ser enviado 
un consentimiento escrito del enfermo, para su publicación. Los enfermos se 
identificarán mediante números o letras, pero no con nombres; iniciales· o 
números de historias clínicas. 

Ejemplos de Referencias 
Artículos con 3 autores o menos: Nombrarlos todos. 
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Liu SC, Sanfilippo 8, Perroteau, et al. Expression of transforming growth 
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EDITORIAL 

Rafael Falabella F. 

El nuevo nombre de la Sociedad Colombiana de Dermatología 

Parece un hecho trivial. Pero será la nueva carta de presentación ante los colegas de otras especialidades y 
muy particularmente, ante las compañías que prestan servicios de salud en la modalidad de Medicina 
?repagada, como también en relación con las Instituciones del Estado que contratan especialistas o servicios 
dermatológicos. 

Pero no podemos dejar por fuera de estas consideraciones al inmenso conglomerado de los pacientes der­
matológicos; ellos, deben tener una clara idea de nuestra especialidad para acercarse a requerir los servicios 
dermatológicos, conociendo el campo de acción de la dermatología, sin temor a equivocarse o correr riesgos 
cuando se somete al cuidado médico dispensado por nuestros especialistas. 

¿Por qué realizar estos cambios? ¿Hay acaso algo diferente que obligue a efectuar estas modificaciones? 
¿ Qué tenemos por ganar o perder con unos simples cambios de nombre en la Sociedad Colombiana de 
Dermatología? En e[ curso de estas líneas, veremos que existen no solamente justificaciones, sino la obligación 
de hacerlo y también la conveniencia para nuestros asociados. 

En primer lugar, la reglamentación vigente para las Asociaciones de carácter científico de nuestro país, no 
permite el nombre de "Sociedad", puesto que se ha restringido el término exclusivamente para aquellas 
agrupaciones con ánimo de lucro. En su lugar, pueden emplearse diversos apelativos cómo: Asociaciones, 
Fundaciones, Academias, etc. 

Entre estos, nos ha parecido más apropiado el último, puesto que se refiere en forma especifica a una 
institución de carácter académico y universitario, pero que también le imprime el carácter propio de nuestras 
actividades, cuales son, la organización de Congresos o Cursos para la educación continuada de los asociados, 
labores consideradas como fundamentales entre los principios y razón de ser de la actual Sociedad Colombiana 
de Dermatología. Hasta este momento tendríamos la nueva "Academia Colombiana de Dermatología".

En segundo lugar, nuestra especialidad ha sido tradicionalmente una disciplina ligada a las ciencias médicas, 
es decir no quirúrgicas, hecho que se hace más evidente por formar parte, de una de las subespecialidades, 
de la Medicina Interna; esta característica se ha perdido en otros países, particularmente del hemisferio 
norte, donde la dermatología se ha separado de la medicina interna y se ha constituido como un departamento 
diferente en sus partes administrativa y curricular. ¿Por qué ha ocurrido este cambio? Pues básicamente 
por la complejidad que ha experimentado la especialidad durante los últimos decenios. Cada vez incorporamos 
más elementos procedimentales, para acrecentar el armamentario diagnóstico y terapéutico de la multifacética 
disciplina, que constituye realmente la medicina cutánea. 

No obstante la diversidad de campos que se han incluido hoy en día a la acción cotidiana del dermatólogo, 
uno de los más importantes, mejor establecido y de mayor trascendencia para el ejercicio profesional, es la 
Cirugía Dermatológica. Bajo esta denominación se agrupan todas aquellas acciones diagnósticas y terapéu­
ticas que el dermatólogo ejecuta. Me pregunto, ¿Cuál es el número de dermatólogos que no practica al 
menos una biopsia de piel con carácter diagnóstico? o, ¿Cuántos no realizan desde las más elementales 
técnicas de criocirugía, para el tratamiento de neoplasias benignas, o malignas si fuere el caso, hasta 
procedimientos más complejos, como las excisiones de tumores y cierre de defectos con injertos o colgajos? 

La dermatología ha dejado de ser una ciencia meramente observadora de los resultados de la terapia tópica 
o sistémica; actualmente es una disciplina polifacética procedimental, que requiere mucho esfuerzo para un
mayor entrenamiento y mejor desempeño en la especialidad. No podemos ignorar, ni pasar por alto, que
muchos de estos procedimientos, o bien fueron originalmente descritos por dermatólogos o fueron modificados
por ellos, para mejorar las técnicas operatorias.

Entre al�nos de estos figuran los siguientes: Cirugía micrográfica por planos para cáncer de piel, Der­
moabraszón, Quimioexfolzación, Criocirugía, Escleroterapia, Cierre de defectos cutáneos con colgajos e in­
jertos, Trasplante de melanocitos para la repigmentación de las leucodermias, Trasplante de cabello y cirugía 
de reducción de la calvicie, Liposucción y lipoinyección, Infiltración de colágeno, Cirugía de láser y muchos 
otros procedimientos menores que sería largo enumerar. 
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Nuestro ejercicio profesional ha cambiado radicalmente durante los últimos 30 años pero desafortunadamente, 
no hemos creado conciencia nacional al respecto. Es hora de plantear seriamente la especialidad de la 
dermatología, como una ciencia diferente a aquella que utilizaba el óxido de zinc y la pasta de Lassar como 
unas de sus herramientas más importantes, las cuales, sin perder su vigencia, se acompañan hoy de terapias 
modernas y procedimientos que el dermatólo$o maneja con precisión y éxito notables. No debemos quedarnos 
para nuestro beneplácito, con los éxitos anonimos; en el presente la difusión y la imagen forman parte de 
la presentación de la dermatología ante la comunidad. 

Se ha logrado mucho con las publicaciones internacionales del Journal of Dermatologic Surgery and Oncology 
y el Year Book of Dermatologic Surgery, para no mencionar la variada gama de libros sobre cirugía der­
matológica publicados por conocidos dermatólogos internacionales. Pero nuestra imagen debe ser ofrecida 
tanto al gremio médico como al público en general, como lo que realmente es, para que no existan dudas 
sobre la idoneidad de nuestros especialistas y sobre su capacidad para realizar los procedimientos que son 
de su dominio y mayor conocimiento. 

Además, el dermatólogo está en una situación de privilegio: Conoce a fondo la piel, domina todos sus 
aspectos, interpreta todo tipo de lesión cutánea, su respuesta al tratamiento, las complicaciones que ocurren 
con terapias médicas o quirúrgicas particularmente en lo referente a los cambios estéticos inducidos por la 
manipulación quirúrgica, domina todos los aspectos de la cicatrización de heridas, conoce toda la patología 
benigna y maligna y posee un diagnóstico diferencial vasto, que le permite tomar decisiones sobre las 
indicaciones quirúrgicas que evitan someter af paciente a procedimientos innecesarios o extensos cuando 
no se requieren. 

Tales consideraciones hacen imperativo el reforzamiento de los programas de entrenamiento en las áreas 
quirúrgicas y procedimentales en las escuelas dermatológicas del país, para que nuestros egresados posean 
la verdadera idoneidad de la moderna dermatología. 

No podemos menospreciar otro aspecto de importancia: erróneamente se piensa, que por tratarse de una 
especialidad "médica" y no quirúrgica, nuestros especialistas están en condiciones inferiores al resto del 
gremio médico para realizar este tipo de intervenciones; esto naturalmente conlleva dificultades con respecto 
a los honorarios médicos, especialmente ahora que predomina la medicina prepagada. Se hace pues, imperativo 
que nuestra real posición dentro del conglomerado médico sea verdaderamente establecida. 

¿Será posible entonces, que haya llegado la hora de bautizar a nuestra especialidad como la: "Academia 
Colombiana de Dermatología Medicoquirúrgica" o "Academia Colombiana de Medicina y Cirugía Derma­
tológicas"? 
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CORRESPONDENCIA 

DOCTOR CARLOS ESCOBAR 
DIRECTOR-EDITOR 

Apreciado Señor Doctor: 

En el último número (Vol. 2 No. 3) de nuestra Revista en su columna editorial anota Ud. unas cuantas 
verdades y expone aspectos de nuestra especialidad: Dermatología. Oportunísimos, bien sinceros y realistas 
sus conceptos aunque puedan parecer dolorosos. En el terreno de la literatura médica Dermatológica, tan 
extensa y tan variada, nunca había encontrado un artículo que planteara, como lo hace usted y tan crudamente 
si se quiere, una cruel realidad. 

Puede ser nuestra especialidad considerada dentro de toda la gama de las demás especialidades médicas 
como de una segunda categoría puesto que no incorpora ni necesita habitualmente grandes o espectaculares 
(y costosos) equipos diagnósticos, ni cirugías con grandes riesgos. 

Pero cuando uno ha laborado en este terreno por tantos lustros se puede asegurar cómo la Dermatología 
ha ascendido muchísimo y en forma progresiva en su status dentro del campo médico y hoy no es como 
ayer tan subvalorada. Quizás para algunos pocos colegas de otras especialidades siga siendo esa cenicienta 
pero, y esto es muy importante, en la sociedad y en la comunidad no médica sí hemos conseguido una bien 
respetable posición. Ahora las gentes tienen un gran concepto de la especialidad y la valora y busca más 
que antes. Hoy en día lo más corriente es que las gentes busquen al Dermatólogo en primera instancia. 

Que las enfermedades de la piel sean con frecuencia una tierra de nadie donde todos los médicos y no 
médicos pueden sin grandes riesgos "meter la mano" es cierto pero ya quienes padecen algún problema de 
piel buscan al especialista con muchísima más frecuencia y así lo solicitan o exigen. Si nuestra especialidad 
goza de más prestigio en buena parte debemos abonárselo a los pacientes que así lo consideran. 

Actualmente todos los médicos generales y especialistas de todas las ramas intervenimos y prescribimos en 
áreas que son quizás ajenas a nuestra especialidad (ocasional antiácido, antiasmático, dieta, antiparasitarios 
etc. etc.) y ello está bien puesto que puede representarle menos costos y menos incomodidades a un determinado 
paciente. 

Lo ético, lo correcto será saber cuándo se debe recomendar a otro u otros especialistas porque el caso médico 
se sale de nuestras capacidades y conocimientos. 

Felicitaciones. Usted hace referencia a un tema que estoy seguro desatará polémicas y despertará inquietudes. 

Enhorabuena 

JAIME BETANCOURT OSORIO 

251 



Fabio Uribe Jaramillo, Liliana Franco, Ignacio Gómez, 
Mary Ann Robledo, Angela Restrepo 

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMA TO LOGIA 

INVESTIGACION ORIGINAL 

ESPOROTRICOSIS - BASES ANATOMICAS Y CLINICAS DE 

SU POLIMORFISMO 

Uribe Jaramillo, Fabio 
Franco, Liliana 
Gómez, Ignacio 
Robledo, Mary Ann 
Restrepo, Angela 

RESUMEN 

El estudio de las lesiones elementales, nódulo y tubér­
culo esporotricósicos, permite caracterizar las formas 
linfangíticas y fijas de la entidad. En la linfangítica, las 
lesiones metastásicas, su distribución a lo largo de los 
canales linfáticos y su evolución, dan bases para clasi­
ficar las variedades morfológicas de tal forma. 

En la esporotricosis fija, la conversión del tubérculo 
esporotricósico en lesiones secundarias de aspecto muy 
variado, es la clave de las distintas formas clínicas. 

La leishmaniasis cutánea puede simular las dos formas 
y es en nuestro medio el mayor problema para un diag­
nóstico diferencial. 

Palabra Clave: Esporotricosis. 

INTRODUCCION 

ESPOROTRICOSIS: MICOSIS MULTIFORME 

En su presentación más frecuente la esporotricosis es una 
enfermedad infecciosa crónica, granulomatosa y supurativa,1 
producida por el Sporothrix schenckii, hongo dimórfico tér­
mico, ampliamente difundido en la naturaleza, donde crece 
como saprofito de vegetales y de sus desechos. Los esporas 
infectantes penetran al organismo a través de la piel por trau­
mas hechos con material contaminado y, más raramente, tam­
bién por inhalación. La micosis ataca a personas de ambos 
sexos y se presenta en todas las edades. Dentro de las zonas 
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de alta endemia existen condiciones de humedad y de tem­
peratura que favorecen su desarrollo en la naturaleza, U4 pero,
hecho importante para nuestro estudio, el aspecto morfológico 
de las lesiones y su frecuencia son muy variables según las 
regiones y las épocas.2·

5 

En EE.UU. donde Schenck en 1898 describiera la micosis por 
primera vez, la incidencia actual es menor que en el resto del 
continente.2 En Francia, donde fue muy frecuente a principios
del siglo, el primer caso fue descrito en 1902 por De Beurman 
y Ramon6 y luego De Beurman y Gougerot la estudiaron a 
partir de 1903,7 y llegaron a publicar cerca de 200 casos entre
1903 y 1920.8 Sin embargo, la esporotricosis es hoy en día 
una entidad tan rara, �ue en 10 años, a partir de 1964, solamente
se revelaron 6 casos. 

Durante al epidemia de !_as minas de Witwatersrand (Africa) 
en 1925, se observaron cerca de 3000 casos/1

0•
11 después del 

tratamiento con fungicidas de los maderos que sostenían las 
excavaciones, la enfermedad prácticamente desapareció.9•

11 Al 
presente, la esporotricosis no se observa en estas minas y en 
la población general se diagnostican tan solo 15 a 20 casos 
por año.4 Es posible que la aplicación de modernos fungicidas 
en diversos cultivos explique la actual disminución de la in­
cidencia en algunas regiones. 

En el Japón esta micosis fue una enfermedad muy rara antes 
de la Segunda Guerra Mundial (1945), cuando sólo se publi­
caron 22 casos/ al presente sin embargo, se diagnostican 
1.500 casos anuales.4 

En nuestro continente, el mayor número de casos se observa 
en Méjico, Centro América y Colombia.2 En un trabajo de
esporotricosis en Colombia publicado en 1952, se calculó una 
incidencia equivalente a un caso por semana.13 Estudios pos­
teriores (1956) en Antioquia mostraron, cómo de 150 casos, 
39.3% correspondían a formas linfangíticas, 45.3% a formas 
fijas y 15.4% a otras formas.14 

Es sabido que las diferencias morfológicas de la esporotricosis 
no obedecen a causas fortuitas, puesto que las lesiones micro 
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y macroscópicas son elementos bien definidos que explican 
el polimorfismo lesional2'

17

; además, las lesiones elementales
primarias tienen un significado tanto anatomopatológico como 
clínico. Quisimos estudiar en un grupo de 46 pacientes las 
lesiones primarias elementales y secundarias, con el objeto de 
aportar datos que permitieran definir las múltiples formas 
clínicas o sospechar su naturaleza micótica. 

MATERIALES Y METODOS 

Seleccionamos las historias clínicas y el material iconográfico 
de 46 enfermos, atendidos y diagnosticados por el aislamiento 
de S. schenckii en cultivo en el Laboratorio de Micología de 
la CIB, durante un período de 8 años, (Marzo de 1984 -
Diciembre de 1991). El grupo estaba compuesto por pacientes 
con edades muy variadas, entre 10 y 76 años, con un promedio 
de 39 años. Había 31 hombres (67.3996) y 15 mujeres (32.61%); 
un buen número de pacientes (45.0%) eran agricultores o 
vivían en el campo, 9% eran estudiantes de área rural y los 
restantes tenían oficios diversos. 

Consideramos como lesiones linfangíticas clásicas las de las 
extremidades, en aquellos casos en que la lesión inicial (chan­
cro de inoculación) estaba acompañada por lesiones secun­
darias nodulares lineales, y, atípicas, cuando tales nódulos 
seguían un trayecto no lineal. En cuanto a la forma fija, cla­
sificamos aquellas que no afectaron los linfáticos ni se pro­
pagaron por ellos. 

RESULTADOS 

l. Evolución de la afección

Al momento del diagnóstico de esporotricosis, la enfermedad 
había estado presente por períodos variables, entre 2 meses 
y 18 años, con un promedio de 13.3 meses. 

2. Diagnóstico de remisión

La mayoría de los pacientes (65%) llegaron al laboratorio sin 
impresión diagnóstica; casi una cuarta parte (20%) habían sido 
atendidos previamente en un centro hospitalario o dermato­
lógico y de allí, remitidos a la CIB con el diagnóstico correcto. 
En los casos restantes (15%), los diagnósticos de remisión 
habían sido leishmaniasis, cromoblastomicosis, tuberculosis y 
otras entidades microbianas. 

3. Antecedentes traumáticos

En 40 de los 46 pacientes en los que este dato fue explorado, 
solo 10 (25%) recordaban haber sufrido un trauma; 3 (7.5%) 
mencionaban picadura de insectos; en los restantes 27 (67.5%), 
no existía el recuerdo de trauma previo al inicio de la lesión. 

4. Tratamientos previos

La mayoría de los pacientes (87.5%), habían recibido antibió­
ticos antes de su remisión al laboratorio; un 2.5% había sido 
tratado con esteroides mientras que los restantes (10%), no 
tenían ningún tipo de terapia. 
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5. Localización de las lesiones
5.1 Lesión primaria en miembros superiores

En 24 pacientes (52.2%), se afectaron los miembros superiores. 
La lesión primaria ocurrió con mayor frecuencia (6 casos) en 
el dorso de la mano y luego con igual frecuencia en dedos y 
antebrazo (5 casos cada uno); en 4 casos, el chancro de ino­
culación estuvo en los brazos; 2 personas tuvieron tal chancro 
en muñeca o en codo. 

Todos estos enfermos presentaron lesiones satélites nodulares; 
la clásica forma linfangítica de la enfermedad se observó en 
23 (95.8%); en el paciente restante, tales lesiones fueron atípicas 
(no lineales). 

5.2 Lesión primaria en miembros inferiores 

El compromiso de los miembros inferiores se observó en 14 
individuos (30.4%); la lesión primaria estuvo localizada en 
rodilla, en 8 casos (57.1%), en pierna en 3, en pie en 2 y en 
espacios interdigitales en un caso. En este grupo de pacientes 
con formas linfangíticas las lesiones satélites se presentaron 
en 10 oportunidades (71.4%); de tales casos, 7 exhibían un 
cuadro típico mientras que en los restantes 4, el aspecto no 
era el lineal característico. 

En 4 personas (28.6%) con compromiso de miembros infe­
riores, la lesión primaria fue única y no se acompa!'\Ó de 
lesiones secundarias, (Formas fijas). 

5.3 Lesión primaria fuera de las extremidades 

La lesión primaria de la esporotricosis por fuera de las extre­
midades, se observó en 8 pacientes (17.4%); 6 de ellos con 
lesiones satélites (75%), o formas linfangíticas y 2 (25%) sin 
ellas (formas fijas). 

En resumen, (Tabla 1) de los 46 casos, 40 (86.95%) presentaron 
compromiso linfangítico, mientras que en los 6 restantes 
(13.05%) tal compromiso estuvo ausente (formas fijas). 

De las 6 formas fijas, la lesión se presentó 4 veces en las 
extremidades (66.7%) y 2 por fuera de ellas (33.3%) 

DISCUSION 

En este grupo de pacientes se hizo aparente la dificultad para 
establecer prontamente el diagnóstico de esporotricosis; en 
efecto, no solamente las órdenes de remisión no mostraban 
que el médico tuviese una sospecha diagnóstica adecuada 
(65% sin diagnóstico), sino que tal sospecha demoró más de 
un año (13.3 meses) en ser confirmada. Ello puede obedecer 
a las deficiencias en la atención médica existentes en el área 
rural ya que la mayoría de los pacientes eran agricultores, 
estudiantes o amas de casa residentes en la zona rural. 

En el grupo de 24 enfermos (52.1%) que presentaban lesiones 
en miembros superiores, se notó la presencia de un chancro 
de inoculación seguido de lesiones nodulares satélites; éstas 
últimas aparecían escalonadas en forma lineal en 23 ocasiones 
(95.8%); solamente un paciente (4.17%), mostró lesiones dis­
tribuidas atípicamente. 
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En los 14 pacientes (25.88%) con lesiones localizadas en los 
miembros inferiores, 10 (71.43%) tenían lesiones satélites, 7 
(70%) con distribución lineal y 3, ( 300h) no lineal. En este 
subgrupo, aparecieron ya 4 casos (28.5%) en los que la lesión 
primaria fue única y no se acompaf1.Ó de diseminación linfan­
gítica secundaria (formas f ijas). 

Las múltiples presentaciones clínicas de la esporotricosis ame­
ritan una discusión de su fisiopatogenia. Por ello y a conti­
nuación, presentamos las historias de algunos pacientes que 
ilustran la gama de manifestaciones clínicas de la micosis. 

A. Formas linfangíticas de las extremidades

A.1 Forma linfangítica clásica

L.A. (Historia 3101-1-2), campesina de 40 af1.os quien, sin
antecedentes traumáticos, presentó en el segundo espacio in­
terdigital del pie izquierdo (Fig. No. 1), un intertrigo, con base
infiltrada inflamatoria y pequef1.as ulceraciones cubiertas por
costras serohemáticas que daban la impresión de una derma­
tofitosis con infección bacteriana secundaria, pero que en 
realidad, correspondía al chancro de inoculación. La paciente
no mejoró con los antibióticos sino que, dos semanas más
tarde, comenzó a presentar nódulos escalonados, lesiones sa­
télites (Fig. No. 2), las cuales evolucionaron hasta presentar el
mismo aspecto del chancro de inoculación.

De formas linfangíticas como la anterior encontramos 9 casos 
más en miembros inferiores y 23 en miembros superiores, 
para un total de 33 pacientes (71%). 

Comentarios 

Las lesiones linfangíticas suceden generalmente después de un 
traumatismo; los primeros síntomas pueden aparecer tempra­
namente (5 días), aunque el período de incubación puede 
extenderse por semanas o meses.2 El primer signo es la apa­
rición de un pe�uef1.o nódulo del canal linfático en el sitio de 
inoculación.2· ·

5
·
1 

·
18 El nódulo esporotricósico no es doloroso; 

en un principio se mueve libremente pues no está adherido 
a los planos superficiales; luego se adhiere a la superficie 
dermoepidérmica la que adquiere entonces un tinte purpúrico 
o negruzco; la lesión crece en superficie, se necrosa y se
úlcera, dando lugar al chancro de inoculación. 2·5·18 Después de
unos cuantos días o semanas, en los linfáticos que drenan la
lesión primaria aparecen nódulos escalonados que siguen el
eje longitudinal del miembro; al evolucionar, las lesiones se­
cundarias adoptan las mismas características de la lesión inicial.
En el canal linfático se palpa un cordón duro entre nódulos
vecinos. En las extremidades las imágenes clínicas son clásicas
pero el laboratorio debe confirmar el diagnóstico ya que otras
infecciones, como las causadas por micobacterias, pueden pro­
ducir un síndrome similar.

La distribución no lineal de los nódulos linfáticos secundarios 
da lugar a ciertas variedades morfológicas, como se describe 
a continuación. 

A.2 Esporotricosis linfangítica
de tipo pioderma-gangrenoso

M.A.M. (Historia 4824-4-03), campesina de 56 años, quien
desde hace un af1.o presenta una lesión en la pierna izquierda
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(Fig. No. 3), tercio inferior del área pretibial, que se inició 
como un "forúnculo" para el cual recibió antibióticos sin me­
joría, antes bien, aparecieron múltiples lesiones similares; al 
evolucionar se reblandecieron y ulceraron, con producción de 
abundante secreción purulenta. Las úlceras mostraron bordes 
excavados, desprendidos y rodeados por un halo inflamatorio; 
tales lesiones eran de unos 4 cms de diámetro, profundas, y 
con un fondo granulomatoso sucio. Una vez descartadas las 
lesiones de origen venoso, arterial y linfático, se practicaron 
pruebas intradérmicas de Montenegro y esporotriquina, la 
primera de las cuales fue negativa y la segunda dio 20 mm 
de induración. El cultivo fue positivo para S. schenckii.

Esta es una forma poco frecuente observada en sólo un caso 
de nuestra serie (2.1%). 

Comentarios 

Entre las entidades con nódulos subagudos que evolucionan 
hacia el reblandecimiento y la supuración, están la TBC, la 
sífilis terciaria y la esporotricosis. En oportunidades y gene­
ralmente en una de las extremidades, los linfáticos afectados 
no siguen el trayecto según el eje del miembro, sino que se 
agrupan formando placas localizadas/5

'
16

'
17 es así como se pro­

duce la variedad de esporotricosis linfangítica de tipo pioderma 
gangrenoso. Esta forma tiene importancia histórica porque fue 
la forma más común en Francia a principios del siglo2

•
6 cuando 

fuera descrita por Gougerot con el nombre de esporotricosis 
"gomosa".2

·
7

·
21 Varios nódulos vecinos de la zona afectada evo­

lucionan hacia la supuración, eliminándose no solo los planos 
superficiales que los cubren sino todo el tejido que los rodea. 
Es así como se forman úlceras grandes, tan profundas que 
pueden afectar fascias y huesos. Los bordes libres y excavados 
muestran un halo violáceo, que_ se��}ª el pioderma gangre­
noso, con el que suele confundirse. · S1 bien esta forma se 
adquiere por inoculación directa a través de la piel, se han 
descrito también formas por diseminación de focos a distan-

. 21 
Cia. 

A.3 Forma linfangítica tipo piodermitis 

J.A.B. (Historia 2050-04), hombre de 52 años quien vive

de la caridad pública y presenta desde hace 18 años y como 
consecuencia de un traumatismo, extensas ulceraciones de la 
pierna derecha, (Fig. No. 4). 

Al examen se encuentra un paciente en buen estado general. 
En la cara anterior de la pierna derecha existe una placa de 
10.5 cms por 4 cms, de fondo eritematoso-violáceo, con múl­
tiples ulceraciones rezumantes, cubiertas por costras; se ob­
serva, además, una placa similar en la parte posterior de la 
pierna de 8 por 4 cms. En conjunto, estas placas tienen el 
aspecto de una piodermitis, mezcla de impétigo y ectima. 

Solo observamos 2 pacientes (4.3%) con este tipo de espo­
rotricosis. 

Comentarios 

Existe una forma clínica de esporotricosis en la que los nódulos 
se agrupan de manera análoga aquellos que dan origen al 
pioderma gangrenoso; sin embargo, la evolución es menos 
ruidosa y las lesiones menos profundas y destructivas; parece 
establecerse un cierto equilibrio entre huésped y parásito, lo 
que permite que las lesiones se estacionen y persistan sin 
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cambios por largo tiempo. Se han descrito casos de 26 a.i'\os 
de duración22 y uno de ambas manos, de 8 af\os.23 

A.4 Esporotricosis linfangítica tipo verrugas vulgares

J.E.D. (Historia 35505), agricultor de 55 ai'\os quien hace 4 
meses después de un traumatismo, presentó una lesión ve­
rrucosa de base infiltrada en el dorso del pulgar derecho. Poco 
después aparecieron a su alrededor otras lesiones de aspecto 
similar (Fig. No. 5). El tratamiento con antibióticos no trajo 
mejoría alguna. Las lesiones satélites, así como la inicial, evo­
lucionaron para dar lugar a papilomatosis cubierta por escarnas 
gruesas; el aspecto de tales lesiones así como su tarna.i'\o y 
forma simulaban verrugas vulgares; sin embargo, la esporo­
triquina y el cultivo positivo para S. schenckii permitieron el 
diagnóstico de una forma poco usual de esporotricosis. 

Este tipo es realmente poco frecuente y sólo tuvimos este 
paciente (2.1%). 

Comentarios 

En oportunidades y como lo ilustra el caso anterior, los nódulos 
esporotricósicos y las lesiones satélites, evolucionan para dar 
lesiones secundarias de tipo verrucoso, que simulan las ve­
rrugas vulgares. 

A.5 Formas linfangíticas por fuera
de las extremidades

I.Z. (Historia 1740-06), mujer de 25 a.i'\os quien desde hace
dos y medio a.i'\os vio aparecer una lesión de aspecto infiltrativo
nodular de la mejilla derecha (Fig. No. 6), sin traumatismo
previo. Luego, la paciente notó dos elementos satélites simi­
lares. Al momento de la consulta, todas las lesiones están
cubiertas por costras. El cultivo confirmó el diagnóstico de
esporotricosis linfangítica facial.

Las formas linfangíticas por fuera de las extremidades fueron 
observadas en 6 pacientes (13.0%) de esta serie. 

Comentarios 

Las formas linfangíticas que ocurren por fuera de las extre­
midades constituyen una variedad morfológica ya que difieren 
un tanto de la forma clásica de las extremidades. Es así como 
las lesiones satélites no se distribuyen en forma lineal, sino 
que siguen el trayecto de los linfáticos regionales que drenan
la zona afectada (cara, cuello, espalda, tórax, etc.)2·12·18 En
estos cuadros es muy importante buscar los signos, no siempre 
presentes, del ataque linfático regional, tales como un cordón 
linfático indurado o un nódulo satélite. 

B. Esporotricosis fija

La causa más importante del polimorfismo en la esporotricosis 
es la existencia de dos lesiones elementales primarias, diferentes 
al inicio de la entidad.2 

En las formas linfáticas, la lesión elemental primaria es el 
nódulo esporotricósico, lesión del sistema linfático a través 
del cual crece· y se propaga el agente causal; esta lesión evo­
luciona hacia el reblandecimiento y la supuración.2 

La lesión inicial de la forma fija es más superficial, respeta la 
hipodermis pero infiltra todo el espesor de la dermis, dermis 
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papilar y profunda. Por su origen infeccioso es un tubérculo, 
en el sentido dermatológico de la palabra, tubérculo que evo­
luciona como el nódulo, destruyendo o modificando la epi­
dermis y dando origen a lesiones secundarias. 

En este caso, sin embargo, el hongo no compromete los lin­
fáticos ni se propaga por ellos sino que permanece restri�ido 
al sitio de inoculación, dando lugar a la forma "fija".1·3•

1 ·18 

Las lesiones elementales primarias tienen simultáneamente, un
sentido clínico e histológico.15 Ambas evolucionan modifi­
cando o destruyendo la epidermis, dando lesiones secundarias 
muy variadas (escamas, costras, erosiones, ulceraciones, papi­
lomas, verrucosidades cicatrices, etc.) que solas o combinadas, 
producen las diferentes y muy variadas formas clínicas, tanto 
en la variedad linfangítica como en la fija. 

B. l Esporotricosis fija tipo verrucoso

Buen ejemplo de esporotricosis verrucosa es la de J.B. (His­
toria 4440-07), agricultor de 30 af\os, quien desde hacía 6 
meses presentaba, sin antecedentes traumáticos, dos lesiones 
circinadas, secas, verrucosas, que rodeaban la región rotuliana 
derecha (Fig. No. 7). Las lesiones descansaban sobre una base 
eritematosa, 2 casos en la presente serie. 

La esporotricosis fija tipo verrucoso es una de las formas 
mejor caracterizadas de la esporotricosis fija. En la esporotri­
cosis, como en todas las micosis con granuloma mixto y 
eliminación transepidérmica, la epidermis toma parte activa
en la constitución de las lesiones, 24 dando lugar a papilomatosis
y a hiperplasia de la epidermis. Estas están presentes en pro­
porción mayor (80%) en las formas fijas que en las linfangí­
ticas/4 los elementos primarios pueden entonces convertirse 
en papilomas o en vegetaciones que, cuando están recubiertos 
por una capa córnea gruesa, se denominan lesiones verruco­
sas.15·16·17 Se forman así lesiones redondas, ovales o circinadas,
secas o cori escasa secreción purulenta. Estas se encuentran 
con gran frecuencia en la rodilla. Helm y Berman,10 quienes 
estudiaron la epidemia de las minas de Witwatersrrand, en­
contraron estas formas predominantemente en la frente y ro­
dillas de los mineros por lo que suponen que aquellas se 
deben a la poca profundidad de la inoculación gracias a la 
protección ofrecida por el casco y ropa de los mineros. En 
nuestros casos, la mitad de las formas fijas ocurrió también 
en las rodillas. 

Entre nosotros, la forma verrucosa simula muy frecuentemente 
la cromoblastomicosis, y es con ella que debe hacerse el 
diagnóstico diferencial, si bien otras entidades como ciertas 
infecciones virales, la TBC verrucosa y la blastomicosis (Blas­
tomY¡_ces dermatitidis), pueden también simular­
la_1s, 6,17,20,2s,26 

B.2 Esporotricosis fija de tipo psoriasiforme

E.N.M. (Historia 4500-08), campesina de 45 ai'\os, sin an­
tecedente traumático, quien presenta desde hace 8 meses, 
lesiones en la rodilla derecha; se trata de un grupo de apro­
ximadamente 20 lesiones de tama.i'\o variable (3.5 y 0.5 cms); 
tienen base eritematosa y las más grandes aparecen cubiertas 
por escamas plateadas (Fig. No. 8). La localización restringida 
a rodilla, área de predilección de la esporotricosis fija, orientó 
el diagnóstico, el cual fue comprobado por cultivo. De este 
tipo de esporotricosis sólo observarnos un caso. 

Las lesiones secundarias en las qu se transforma el infiltrado 
dérmico (tubérculo) que inicia la esporotricosis fija, pueden 
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dar lugar a la formación de escamas paraqueratósicas blan­
quecinas que, cuando están sobre una base eritematosa, como 

. 1 1 . .  15en este caso, s1mu an a psonas1s. 

B.3 Otras formas menos frecuentes

Se han descrito formas ulcerosas, úlcera-vegetantes, celulitis, 
forunculoides, acneiformes, en querion, fistulosas, pianiformes 
y otras. 

Estos cambios morfológicos son el resultado de la evolución 
de la lesión primaria, la cual no se configura ni se propaga 
por el sistema linfático sino que por el contrario, permanece 
fija debido a factores locales, a cambios de virulencia del 
germen y muy probablemente también

., 
a la inoculación más 

f. . 1 d I h 1 . 1 2 3 4 19 "ºsuper 1c1a e ongo en a pie . ' ' ' · 

Como caso aparte y dada la frecuencia de la leishmaniasis en 
los países latinoamericanos, parece importante tratar de dife­
renciarla de la esporotricosis, tanto de la forma linfangítica 
como de la fija. 

B.4 Esporotricosis tipo leishmaniasis

a. D.H. (Historia 4015-09), paciente de 15 ai"los en quien
la enfermedad se inició hace 2 meses después de "una picadura
de insecto". La lesión estaba localizada en la punta de la nariz
y se presentaba como una pápulo-pústula ameiforme, la cual
fue aumentando de tamai'\o y se acompai"laba de prurito (Fig.
No. 9); 15 días más tarde, apareció un cordón linfático doloroso
y luego una serie de lesiones satélites que se extendieron hacia
la mejilla izquierda. Una reacción a la esporontriquina de 35

mm a las 24 horas y el cultivo confirmaron el diagnóstico.

b. A.P. (Historia 3600-10), campesino de 40 ai'\os quien
presenta lesión en la mejilla derecha (Fig. No. 10), la cual se
inició también "como una picadura de insecto", seguida de
una placa infiltrativa que luego se ulceró. La úlcera tenía bordes
levantados y base -inflamatoria a su alrededor. Los exámenes
confirmaron el diagnóstico de esporotricosis fija.

El tropismo orgánico de las diferentes especies de Leishmanias 
es la base de la clasificación de la enfermedad en visceral, 
mucosa y cutánea; esta última forma constituye el mayor 
problema disgnóstico con la esporotricosis en nuestro medio, 
si el enfermo proviene de zonas donde ambas entidades son 
endémicas. Frecuentemente también el paciente refiere "una 
picadura de insecto al inicio de su problema, lo que confunde 
aún más el verdadero diagnóstico. 

Las formas cutáneas por L. brasiliensis panamensis y L. bra­
siliensis ri,ayanensis muestran regularmente diseminación
linfática. 2 Además, la leishmaniasis, como la esporotricosis,
tiene lesiones polimorfas para las cuales se ha establecido una 
nomenclatura similar a la de la esporotricosis, con formas 
cromoblastomicoides, piodermoides, esporotricoides, tubercu­
loides.28 Los linfáticos, también se palpan como cordones 
duros, con nódulos intercalados, que pueden ulcerarse. Todo 
ésto dificulta el diagnóstico por lo que es indispensable recurrir 
al laboratorio para identificar el germen correspondiente. 

Es tal la similitud entre las 2 entidades que clínicamente hay 
es�or�tricosis leishmanioides y leishmaniasis esporotricoi­
de 7•2 y muchas veces, el diagnóstico clínico es imposible
siendo necesario recurrir a las pruebas intradérmicas y a los 
cultivos para un diagnóstico final. 
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Tabla l. Localización primaria de la Esporotricosis en 46 pacientes y 
presencia de lesiones satélites 

ESPOROTRICOSIS 

LOCA!JZAOON FORMAS 
No. PACIENTES 

(%) LlNFANGmCA FijA 
(No. y%) (No. y%) 

MIEMBROS SUPERIORES 

Dorso manos 6 6 o 

Dedos 5 5 o 

Antebrazo 5 4 o 

Brazos 4 4 o 

Mw'\eca 2 2 o 

Codo 2 2 o 

Subtotal 24 (52.17) 24 (52.17) o 

MIEMBROS INFERIORES 

Rodilla 8 5 3 
Pierna 3 3 o 

Pie 2 1 1 
Espacios 

interd.igitales 1 1 o 

Subtotal 14 (30.4) 10 (71.4) 4 (8.70) 

OTRAS LOCALJZAOONES 

Cara 
Subtotal 8 (17.40) 6 (13.4) 2 

TOTALES 46 (100) 40 (86,95) 6 (13.05) 

Fig. No. l. Forma linfangítica de las extremidades. Se observa el 
chancro de inoculación. 

Fig. No. 2. Similitud entre el aspecto del chancro y las lesiones secun­
darias en la paciente anterior. 
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Fig. No. 3. Esporotricosis tipo pioderma gangrenoso. 

Fig. No. 5. Esporotricosis que imita verrugas vulgares. 

Fig. No. 7. En la esporotricosis fija tipo verrucoso, el diagnóstico 
diferencial con otras entidades como ll3C verrucosa, cromoblastomicosis 
y otras es difícil de establecer clinicamente. 
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ESPOROTRICOSIS 

Fig. No. 4. Esporotricosis tipo piodermitis. 

Fig. No. 6. Fuera de las extremidades, las lesiones secundarias de la 
esporotricosis, no tienen distribución lineal. 

Fig. No. 8. Esporotricosis fija de tipo psoriasiforme. 
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Fig. No. 9. Esporotricosis que sugie re una lei�hrnaniasis linfangítica. 

SUMMARY 

In sporotrichosis the study of the elemental lesions, the nodule 
and the sporotrichotic tubercle, allows appropriate characteri­
zation of the lymphocutaneous and fixed forms of this myco­
sis. 1n the lymphocutaneous form the secondary lesions, their 
distribution along the lymphatic channels as well as their 
evolutions, allow distinction of the various morphological va­
rieties of this form. In the fixed form, on the other hand, the 
transformation of the tubercle into the secondary lesions -va­
ri ble as they are- is the clue to the proper distinction of the 
various clinical forms. 

Cutaneous leishmaniasis may simulate either form of sporo­
trichosis; in our surroundings, differential diagnosis between 
the two entities is often difficult and the assistance of the 
laboratory is required. 

Key Word: Sporotrichosis. 
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PUVA EN PACIENTES CON LINFOMA CUTANEO DE 

CELULAS T EN ESTADIO IA Y IB 

Torres Mojíca, María Claudia 
Sánchez D. Wílliam 

RESUMEN 

Se presentan 12 pacientes con linfoma cutáneo de cé­
lulas T en estadio IA y 1B quienes fueron tratados con 
PUV A TERAPIA tres veces por semana, obteniendo una 
muy buena respuesta tanto clínica como histológica, 
con aclaramiento de la enfermedad en promedio con 
23 sesiones y hasta el momento en fase de manteni­
miento cada 8 días. 

Palabras Clave: PUV A - LCCT. 

INTRODUCCION 

El término linfoma cutáneo de células T (LCCD engloba la 
micosis fungoide y su,fase leucémica conocida como síndrome 
de Sézary, los cuales son cuadros cutáneos malignos confor­
mados por células T ayudadoras. Esta enfermedad tiene un 
espectro muy amplio en cuanto a sus manifestaciones clínicas 
y a su comportamiento biológico; su gran variedad es proba­
blemente la principal razón por la cual permanecen muchas 
dudas en relación con el mejor manejo. 

Las terapias más efectivas han sido aquellas rurigidas directa­
mente a la piel, tales como: Mostaza Nitrogenada, PUVA, 
raruación: "Electron Beam" y Rayos X superficiales para lesiones 
inruviduales. 

La aproximación terapéutica hacia la enfermedad está empe­
zando a cambiar, de una conservadora, donde la terapia agre­
siva como la radiación con "Electron Beam" y la quimioterapia 
se reservaban para los· estadios tardíos de la enfermedad, a 
una donde se podrían usar estos métodos agresivos en etapas 
más tempranas. Este cambio de actitud ha surgido en parte 
por que ninguna de las terapias agresivas es efectiva en los 
estadios finales excepto la radiación que es sólo un paliativo. 
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La terapia no agresiva tiene sus raíces en Europa, donde el 
LCCT es un desorden indolente crónico, que no acorta la vida 
de una población de pacientes básicamente viejos; sin embargo 
en los Estados Unidos la enfermedad es evidentemente más 
agresiva. 

PUVA TERAPIA 

El mecanismo de acción en síntesis es el siguiente: Los pso­
ralenos, una vez fotoactivados por la luz UVA, inician una 
cascada de eventos inmunológicos al formar fotoaductos co­
valentes con el DNA adherente a superficies nucleares y ce­
lulares de varios tipos de células, tales como: Queratinocitos, 
Melanocitos y Linfocitos, lo que produce una supresión de la 
síntesis del DNA y de la división celular. Este mecanismo 
frena los procesos hiperproliferativos de las células epidérmicas 
y puede ser la causa del efecto linfocitotóxico. 

El análisis de la experiencia de varios reportes sugiere que las 
inrucaciones para la terapia con PUVA son: 

Micosis Fungoide (MF) clásica, en fases desde eccematosa, 
en placas y tumoral cuando está en estaruos !A, 1B y IIA, 
sin evidencia de compromiso sistémico. 

Poiquilodermia atrófica vascular. 

Paraqueratosis variegata. 

Además la PUVA puede ser útil como tratamiento paliativo 
en: 

MF en estadio IIB cuando existen tumores pero se necesita 
tratamiento arucional como raruoterapia para estas lesiones. 
En general, dichos pacientes no responden bien al trata­
miento, y si la enfermedad aclara, a menudo recaen, aún 
si están en terapia de mantenimiento. 

MF en estaruo IVB con compromiso visceral, ya que el 
control de la enfermedad cutánea mejora la calidad de vida. 

Es importante recalcar que la MF es una neoplasia letal que 
no puede ser tratada como una dermatosis benigna y que la 
PUVA no es curativa, pero existe evidencia de que puede 
controlar la enfermedad por años. 

Se debe establecer un diagnóstico definitivo. Si existe alguna 
duda sobre el ruagnóstico histopatológico, se deben realizar 
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varias biopsias incluyendo coloraciones con inmunoperoxidasa 
para subgrupos de células T. 

La determinación del estadio de la enfermedad se hace con 
base en el examen físico, cuadro hemático, búsqueda de células 
de Lutzner en sangre periférica, Rayos X de tórax, garnagrafía 
hepatoesplénica, tomografía computarizada de abdomen, ade­
más de biopsias de médula ósea y de nódulos linfáticos en 
casos necesarios. 

CLASIFICACION TNM 

T: Afectación cutánea: 

TO: Lesiones clínicas y/o histológicarnente sugestivas pero no 
diagnósticas 

Tl: Placas que afectan menos del 10% de S.C. 

T.2.: Placas que afectan más del 10% de S.C. 

T3: Tumores l 

T4: Eritrodermia generalizada. 

N: Ganglios: 

NO: No anormalidad clínica periférica de nódulos linfáticos, 
patología negativa. 

N1: Clínicamente anormales pero patología negativa. 

N2: Clínicamente normales histológicarnente Micosis Fungoi­
de. 

N3: Clínicamente anormales, y patología positiva. 

M: Vísceras: 

MO: Sin diseminación visceral. 

M1: Diseminación visceral. 

B: Sangre periférica: 

BO: No evidencia de células atípicas circulantes. 

B1: Células atípicas circulantes. 

Estadio en relación con clasificación 1NM 

ESTADIO CLASIFICAClON 

T N 

lA 1 o 

[B 2 o 

□A 1-2 1 
ilB 3 0,1 
m 4 0,1 
!VA 1-4 2,3 
IVB 1-4 0-3 

M 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

1 
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REPORTE DE CASOS 

Durante el período comprendido entre mayo de 1991 y junio 
de 1992 fueron estudiados y clasificados 12 pacientes con 
linfoma cutáneo de células T 

Para el estudio y clasificación de la enfermedad en cada caso 
se les realizó biopsia de piel para microscopia de luz y en los 
casos en que la biopsia no fue concluyente se complementó 
con biopsia para anticuerpos monoclonales con técnica de 
inmunoperoxidasa; además para descartar compromiso extra­
cutáneo realizamos frotis de sangre periférica en busca de 
células de Lutzner por parte del servicio de hematología es­
pecial y en casos necesarios biopsia de médula ósea; para 
completar el estudio de extensión realizamos RX de tórax, 
gamagrafía hepatoesplénica, tomografía axial de abdomen; la 
biopsia de ganglio solamente la realizamos en caso de encontrar 
ganglios positivos en el examen clínico; ésta es una conducta 
tomada en conjunto con el Servicio de Hematología del Hos­
pital Militar. 

En la Tabla I se resumen las características principales de cada 
paciente. Una vez establecido el diagnóstico y su estadio se 
inicia un programa de tratamiento tres veces por semana; la 
dosis de UVA de acuerdo a dosis fototóxica mínima; una vez 
logrado el aclaramiento de las lesiones por evaluación clínica, 
tomamos biopsia de piel en lugar adyacente a la biopsia inicial, 
para asegurarnos de que no hay linfocitos atípicos en la dermis 
ni epidermis. Si se encuentran células atípicas se dan 10 se­
siones adicionales y se repite la biopsia. 

Varios estudios han mostrado que algunas células atípicas 
están presentes en la dermis y algunas veces en la epidermis 
aún después de aclarar la enfermedad. En promedio se nece­
sitan 24 sesiones para la remisión clínica; en la Tabla I podemos 
ver el número de sesiones que necesitó cada paciente lograr 
aclaramiento de su enfermedad, así como la dosis total acu­
mulativa de UVA dada en J/cm

2

• 

Actualmente los pacientes se encuentran en fase de manteni­
miento semanal hasta completar seis meses y posteriormente 
cada 15 días de por vida; aunque hay otros esquemas de 
tratamiento, éste ha mostrado remisiones más prolonga_das. 

Entre los efectos secundarios que más observamos tenemos: 
náuseas, epigastralgia, prurito durante las primeras sesiones 
de tratamiento; la fotosensibilidad que es muy común en la 
micosis fungoide y a menudo se manifiesta como eritema 

Tabla I 

No. Edad Estad. Tipo de 
# ses/* 

Bx de 
F Aclar 

Ptes. Sexo LCCT Piel 
/D.A 

Piel •• 

1 46/M 1B ll 20/101 (-) 

2 73/F [B a 36/200 (+) 

3 57/F lA m 20/114 (-) 

4 29/F lA m 20/f/J.5 (-) 

5 60/M [B m 32/149 (+) 

6 62/F [B ll 18/70.5 (-) 

7 30/M [B m 34/177 (+) 

8 68/M 1B lll 24/81.5 (-) 

9 47/M [B lll 20/88 (-) 

10 70/M [B lll 22/109 (-) 

11 26/F IA a 24/89 7 (-) 

12 65/M [B lll 26/132 (-) 

• Dosis total acumulativa dada en J/cmz.
•• Bx de Piel tomada al f inalizar fase de aclaramiento por evaluación clínica 
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Fig. No. l. 

acentuado hasta ampolla en las zonas de las lesiones; ésta no 
es una contraindicación al tratamiento ya que estos pacientes 
tienden a adarar rápidamente. 

COMENTARIOS 

El estudio y seguimiento de estos 12 pacientes con su muy 
buena respuesta tanto clínica como histopatológica con una 
dosis total acumulativa de UVA muy baja está de acuerdo con 
lo descrito en la literatura; éste es un informe preliminar y 
posteriormente seguiremos informando sobre la evolución de 
estos pacientes y sobre esta forma de terapia para esta entidad. 

SUMMARY 

We present twelve patients with Cutaneous T. Cell Lymphoma 
in stages !A and IB, who where treated with PUVA 3 times 
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PUVA- LINFOMAS 

Fig. No. 2.

a week, obtaining a good clinical and histological response 
with clearing of the disease in an average of 23 sessions and 
are at the moment in maintainment therapy once a week. 

Key Words: PUVA - CTCL. 
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MODIFICACION DE LOS FACTORES EMOCIONALES 

ASOCIADOS A LAS ENFERMEDADES CUTANEAS: UNA 

APUCACION CUNICA DEL MODELO EVALUATIVO 

Jaimes O., Jesús Enrique 

RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue diseñar y evaluar 
la efectividad de un programa de intervención psico­
lógica para modificar los factores emocionales y com­
portamentales asociados a las dermopatías (Acné, 
Psoriasis, Dermatitis atópica y Alopecia). Con base en 
el modelo de investigación evaluativa CIPP, (contexto, 
insumo, proceso y producto) el cual está conformado 
por los siguientes indicadores: Información de Contex­
to, formación de insumo, Información de proceso, hace 
referencia a las estrategias de terapéuticas implemen­
tadas dentro del programa y las medidas intermedias; 
Información de producto entendida como los resulta­
dos obtenidos en las variables emocionales al finalizar 
la intervención. Se seleccionaron 12 sujetos de ambos 
sexos con un rango de edad de 16 a 44 años asignados 
a los tratamientos según los criterios de inclusión del 
estudio. Los instrumentos utilizados para la evaluación 
de proceso y producto fueron el cuestionario de cono-­
cimientos, para cada patología, cuestionario de autoe­
valuación de Zung para depresión, la subescala de 
estado del Inventario Idare para ansiedad, la subescala 
de Autoconcepto validada por Jaimes, Masas, Venegas y 
Villacres (1990) y el cuestionario de asertividad de Rat­
hus. Los resultados se analizaron por medio del SPSS, 
tomando como criterio un alpha de O.OS para la prueba 
U Man Withney; No se encontraron diferencias signi­
ficativas que permitieran observar la efectividad entre 
los tratamientos; la prueba Wilcoxon mostró diferen­
cias significativas para las medidas de entrada y pro-­
dueto con lo cual se concluye que el programa fue 
efectivo en la modificación de los factores emocionales 
asociados a la enfermedad cutánea, no obstante no se 
puede diferenciar la efectividad de cada uno de sus 
componentes. Con lo anterior se propone y evalúa una 
metodología alternativa para el manejo de intervención 
clínica de los factores emocionales. 

Jesús Enrique Jaimes O., Psicólogo 
Universidad Católica de Colombia 
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INTRODUCCION 

La investigación se desarrolla en el marco conceptual de la 
Psicología de la salud entendida como el desarrollo y la apli­
cación de la teoría y la competencia psicológica a las acciones 
del sistema de salud. Los psicólogos diseñan nuevos métodos 
para la valoración de necesidades, capacidades, transmisión 
de información y cambios de comportamientos de los indivi­
duos, utilizando técnicas de valoración para determinar o re­
comendar cual de las intervenciones de la salud que existen, 
es más probable que sea efectiva en una situación dada. Stone 
(1988). 

A nivel nacional los primeros estudios en el campo dermato­
lógico aparecen a partir de 1982 con investigaciones sobre 
factores psicosociales asociados a enfermedades, entre los cua­
les se destacan los realizados por Pescador Puyo y Chale/a 
(1987) sobre ansiedad y respuesta inmune en Alopecia areata, 
Prieto y Triana (1989) sobre expectativas de adaptación y 
actitud hacia el lupus eritematoso sistémico; Jaimes, Masas, 
Venegas y Vi/lacres (1991) sobre el análisis de los factores 
asociados a las enfermedades cutáneas como: acné, psoriasis, 
dermatitis atópica y alopecia areata. 

Como se puede observar en este campo existe un déficit en 
el conocimiento acerca de los beneficios que la psicología 
puede ofrecer al paciente dermatológico. Jaimes, Masas, Ve­
negas y Villacres (1991). 

A partir de lo anterior se reconoció que los factores emocio­
nales influyen en la génesis de las enfermedades cutáneas 
para lo cual aparece la psicodermatología caracterizada por 
tres épocas de desarrollo histórico en la primera se consideraba 
que las dermatosis eran debidas a causas internas en la segunda 
época se toma la enfermedad cutánea como una alteración 
anatomopatológica la última época consideró la dermatosis a 
la luz de los procesos básicos más que los estéticos (Becker 
y Obermayer 1973). 

Luego de haber encontrado que los factores psicológicos se 
hallaban presentes en la enfermedad cutánea se han propuesto 
varias clasificaciones (para profundizar en el tema remitirse a 
la investigación de Jaimes, Masas, Venegas y Vi/lacres (1991).) 
de las dermopatías de acuerdo a la incidencia de este ya sea 
como antecedente o consecuente. La relación entre los factores 
psicosociales y las enfermedades cutáneas se ve sustentado 
por la investigación de Jaimes, Masas, Venegas y Vi/lacres 
(1991) quienes encontraron que factores psicosociales como 
sexo, ocupación, estado civil se relacionan entre sí con las 
variables emocionales ansiedad, depresión, autoconcepto; no 
obstante dichos factores no son predictores claros del nivel 
de severidad de la patología. 
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Con base en estos resultados se planteó la necesidad de crear 
y desarrollar un programa de intervención psicológica que 
respondiera a los déficits reportados por los pacientes, para 
lo cual se utilizó un modelo evaluativo enmarcado dentro de 
la teoría general de sistemas, que permite estudiar y valorar 
no sólo la función administrativa, sino también el cumpli­
miento de metas y objetivos de productividad y los efectos 
alcanzados durante el desarrollo de este (Held, 1988). 

Este modelo evaluativo rompe con la investigación experimen­
tal clásica propuesta por Campbell y Stanley (1982) la cual 
ha sido criticada por no facilitar un mejoramiento en el curso 
de los programas que se han puesto en marcha ya que es útil 
para tomar decisiones sólo después de que este ha recorrido 
un ciclo y no durante su planeación y ejecución, y por que 
se trata de controlar demasiadas condiciones lo cual hace 
programa resulte tan escéptico que no se pueda generalizar 
al mundo real (Guba y Stufjlebeam, citados por Weiss 1990). 

A diferencia de este modelo, la investigación evaluativa coloca 
su principal énfasis en la utilidad de los diferentes procesos 
que se llevan a cabo durante el desarrollo del proyecto, su­
ministra información para la planificación del programa, rea­
lización y desarrollo permitiendo de esta forma que la toma 
de decisiones se lleve a cabo en la medida en que detecten 
f�llas (Weiss, 1990). 

Dentro de la Investigación Evaluativa se encuentra el modelo 
"CIPP' (contexto, insumo, proceso y producto) el cual propor­
ciona datos que promueven la comprensión de los fenómenos 
comprometidos dentro del programa, realizando la evaluación 
como un proceso periódico en el cual se identifica, se obtiene 
y se proporciona información para la toma de decisiones (Stuf­
flebeam, 1987). 

Este modelo brinda información acerca de aspectos tales como 
el contexto que comprende la relación del programa con el 
ambiente, determinando si las metas y prioridades establecidas 
están en consonancia con las necesidades que debe satisfacer, 
lo cual permite establecer cuales son las demandas y con que 
recursos se cuenta (Gaghie y Frey 1986). 

FASE 1 

FASE 11 

1 
1 

FASE 111 
REESTRUCTURACION 

COGNOSCITIVA 

1 
1 

RELAJACION 

FASE IV 
POR 

INDUCCION 

COGNOSCITIVA 

1 

ENTRENAMIENTO 

FASE V EN 

ASERTIVIDAD 
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Información de entrada: Identifica y analiza críticamente los 
métodos potencialmente aplicables, determinando en la toma 
de decisiones qué recurso tiene mayor viabilidad (Stufjlebeam 
1987). 

Información de proceso: Es una comprobación continua de 
la realización de lo planeado; sirve como guía para la modi­
ficación del programa tanto como sea necesario. 

Información de producto: Valora, interpreta y juzga los logros 
del programa, es decir, determina hasta qué punto el programa 
ha satisfecho las necesidades del grupo al que pretendía servir. 
(Stufjlebeam, 1987). 

Los comentarios anteriores indican que la evaluación de con­
texto, insumo, proceso y producto desempeñan funciones úni­
cas, pero existe una relación simbólica entre ellas (Stufjlebeam, 
1987). 

A partir de los antecedentes ya expuestos y tomando como 
base la investigación de Jaimes, Masas, Venegas y Villacres 
(1991) se pretendió diseñar y evaluar la efectividad de un 
programa de intervención psicológica, para modificar los fac­
tores emocionales y comportamentales asociados a la enfer­
medad de piel, con base en un modelo evaluativo. 

METODO 

Diseño 

Se utilizó la metodología de la investigación evaluativa, im­
plementando el modelo CIPP, con el cual se pudo obtener 
información objetiva para formular alternativas útiles, que fa­
ciliten la toma de decisiones, en la búsqueda de adaptaciones 
y modificaciones necesarias para mejorar la calidad del servicio 
prestado. 

El programa está constituido por una fase inicial de evaluación, 
cuatro fases terapéuticas y una fase de evaluación final. El 
siguiente esquema muestra como se llevó a cabo el programa 
de intervención psicológica, tomando como base el modelo 
evaluativo "CIPP'. 

EVALUACION DE ENTRADA 1 
1 
1 

INFORMACION ,-... 

1 1 
RELAJACION 

ENTRENAMIENTO 
POR 

INDUCCION 
EN 

iASERTIVIDAD 
COGNOSCITIVA 

1 1 o 
z 

ENTRENAMIENTO 
"' 

REESTRUCTURACION 
"' 

EN ... 
COGNOSCITIVA "' 

ASERTIVIDAD 

1 1 
RELAJACION 

REESTRUCTURACION POR 

COGNOSCITIVA INDUCCION 

COGNOSCITIVA 

1 1 
FASE VI EVALUACION DE PRODUCTO 1 
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Sujetos 

Para la presente investigación se tomó una muestra de 12 
pacientes con edades entre los 16 y los 44 años, de ambos 
sexos; para cada patología se seleccionaron al azar tres pa­
cientes que asistieron a consulta al servicio de Dermatología 
del Hospital Militar Central, durante los meses de junio y julio 
de 1991. Los sujetos padecían una de las siguientes patologías: 
acné, psoriasis, dermatitis atópica y alopecia. 

Instrumentos 

Se emplearon para el presente estudio los siguientes instru­
mentos, 

Programa de intervención psicológica, entrevista estructurada, 
subescala de estado del inventario IDARE para ansiedad, cues­
tionario de asertividad de Rathus, escala de autoevaluación de 
Zung, subescala de autoconcepto, cuestionario de conocimien­
tos. 

Procedimiento 

Para el desarrollo de la presente ·investigación se llevaron a 
cabo las siguientes etapas: distribuidas así: 

ETAPA 1: Planeación y delimitación del estudio. 

ETAPA 2: Recolección de la muestra. 

ETAPA 3: Implementación programa de intervención. Esta eta­
pa se encaminó a la implementación del programa terapéutico 
con base en los objetivos de tratamiento detectados en el 
pre-test, se desarrolló en seis fases distribuidas así: 
1. Entrevista inicial y sesión de evaluación de entrada.
2. Cuatro fases terapéuticas.
3. Fase de evaluación final (evaluación de producto)

ETAPA 4: Análisis de Resultados. 

· RESULTADOS

En cuanto a la evaluación de contexto se puede observar que 
la muestra estuvo representada en su mayoría por: mujeres, 
con un promedio de edad de 23 años de los cuales 9 eran 
solteros, 5 casados y 1 separado, con un nivel educativo pre­
dominante de secundaria y universitarios y de ocupación es­
tudiantes. 

Las variables emocionales, fueron categorizadas con base en 
una distribución rectangular con el fin de interpretar los re­
sultados, encontrándose puntuaciones promedio para "aserti­
vidad" de 48.3, correspondiente a un nivel bajo de conductas 
asertivas; para "ansiedad" de 41.9, correspondiente a la cate­
goría de ansiedad moderada; para "depresión" de 41.1 indicativo 
de depresión moderada y para "autoconcepto" de 74.6 corres­
pondiente a un nivel de autoconcepto normal. 

De acuerdo al análisis cualitativo comparativo se encontró que 
las variables emocionales según diagnóstico, mostraron que 
el déficit de· conductas asertivas fue mayor para los pacientes 
con psoriasis, la ansiedad se mostró moderada para los pa­
cientes con psoriasis, acné y alopecia areata en comparación 
con los pacientes con dermatitis atópica quienes puntuaron 
dentro del rango de normalidad. En cuanto a la variable "de-
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presión", el mayor puntaje se encontró en los pacientes con 
alopecia areata. El mayor autoconcepto se encontró en los 
pacientes con acné. En cuanto a la variable "tiempo de evo­
lución de la patología", se encontró que los pacientes con 
mayor tiempo de permanencia de la enfermedad se conside­
raban menos atractivas, se encontró que no realizaban ningún 
tipo de actividad recreativa y preferían estar solos; además 
reportaron sus relaciones sociales como regulares. Se encontró 
que los pacientes que no realizaban actividades recreativas y 
su preferencia por estar solos fueron los que mayor déficit en 
conductas asertivas presentaron. 

En la variable "ansiedad", se pudo observar que el mayor 
índice de ésta, comparado a los pacientes que desconocían la 
causa de la enfermedad a los pacientes que eran militares y/o 
empleados o amas de casa. 

La variable "depresión" mostró que las mujeres se encontraron 
en un nivel moderado, al igual que aquellos pacientes que 
reportaron ser dependientes. La relación entre depresión y la 
autoimagen reportó que los sujetos que se consideraban atrac­
tivos y que la enfermedad había incidido en esta percepción, 
mostraron un nivel de depresión moderada, y aquellos que se 
consideraban atractivos y que la enfermedad no había incidido 
esta percepción, puntuaron una depresión normal. 

También se encontró que los pacientes que reportaron su 
desempeño ocupacional como regular, puntuaron con auto­
concepto normal, en comparación con aquellos que calificaron 
su desempeño como óptimo, los cuales consideraron su au­
toconcepto como alto. Así mismo, se encontró que los pa­
cientes que reportaron sus relaciones sociales como regulares, 
no realizar actividades recreativas y preferencia por estar solos, 
puntuaron con autoconcepto más bajo que el grupo que re­
portó compartir actividades con amigos y calificó sus relaciones 
sociales como óptimas. 

Lo anterior describe la característica de los 15 sujetos que 
participaron en la evaluación de entrada. Para el desarrollo 
del programa se incluyeron doce sujetos puesto que tres de 
ellos no aceptaron el contrato conductual. 

En la evaluación de insumo o entrada, se requirió de ·cuarenta 
días para la recolección de la muestra, cinco semanas para la 
aplicación del programa de intervención con una intensidad 
de tres horas semanales para la aplicación de estrategias tales 
como: restructuración cognoscitiva, entrenamiento en aserti­
vidad, entrenamiento en relajación por inducción cognoscitiva 
y la técnica de información acerca de la patología, utilizando 
materiales apropiados con el fin de posibilitar el desarrollo de 
las técnicas -(autoregistros, filminas, casettes, etc.). 

En la Tabla I se puede observar los resultados arrojados para 
la prueba Wilcoxon para evaluación de proceso con el fin de 
determinar la significancia de los cambios en las variables 
emocionales; a través del programa, se encontró que la variable 
"asertividad" mostró diferencia significativas entre la primera 
y la segunda medida (p=0.0044) en comparación con la se­
gunda y tercera medición, que no mostró cambios significa­
tivos, lo cual deja ver que el mayor. cambio se dio entre la 
segunda medida, debido a la estrategia terapéutica implemen­
tada en ese momento. 

El comportamiento de la variable "ansiedad" se observó a 
través de cuatro medidas, en las cuales se encontró que entre 
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el pretest y la segunda medida, 7 de 8 pacientes disminuyeron 
su rango de puntuación y solo 1 caso incrementó (p=0.0021), 
comparando la primera y tercera medida se establecieron di­
ferencias significativas (p=0.0027), a su vez entre las medidas 
2 y 3 se encontró que cinco de los sujetos decrementaron su 
rango de puntuación, sin encontrarse incrementos, lo cual fue 
significativo con un p=0.0046. Entre la segunda y la cuarta 
medida se encontró diferencia significativa (p=0.0027); a dife­
rencia de lo anterior, al comparar tercera y cuarta medida, no 
se presentaron cambios significativos. 

De lo anterior, se concluye que el proceso terapéutico enca­
minado a decrementar la ansiedad fue efectivo, ya que se dio 
un cambio continuo; sin embargo, en las tercera y cuarta 
medidas se observó una tendencia a la estabilidad; esto sugiere 
que ya en ese momento se habían adquirido las habilidades 
de manejo de ansiedad. 

Tabla l. Comportamiento de la variable asertividad entre la la. y 2a. 
medidas. 

Mean Rank Cases 

6.50 10 - Ranks (ASER112 LT ASERTI) 
1.00 1 + Ranks (ASER112 Gt ASERT]) 

o Ties (ASERTl2 Eq ASERTO
Total 11 

Z = -2.8451 P = .004 

Tabla II. Comportamiento de la variable asertividad entre la 2a. y 3a. 
medidas. 

Mean Ranks Cases 

2.00 1 • Ranks (ASERTI3 Lt ASER112) 
1.00 1 + Ranks (ASER113 Gt ASER112) 

9 Ties (ASERTI3 Eq ASERTl2) 
Total 11 

Z = • .4472 P = .6547 

En cuanto a la variable "depresión", los resultados ar rojados 
al comparar la primera y segunda medida mostraron que la 
totalidad de los casos bajó su puntuación (p=0.0027); así mis­
mo, entre la segunda y tercera medida se encontraron dife­
rencias significativas (p=0.0046); por lo tanto, durante el 
proceso terapéutico se dieron cambios constantes, debidos al 
tratamiento desarrollado. 

A su vez, la variable "autoconcepto" se pudo observar a través 
de tres medidas, la medición intermedia entre esto no arrojó 
diferencias significativas, lo cual pudo deberse a que en la 
evaluación inicial las puntuaciones se presentaron en la cate­
goría normal y/o alto por lo cual esta variable no fue objeto 
de tratamiento. 

Los resultados obtenidos para la prueba U-Man-Withney, al 
comparar la efectividad de las estrategias terapéuticas utiliza­
das, no discriminaron en cual de ellas fue más efectiva, lo 
cual permite afirmar que no hay efectos individuales para las 
técnicas utilizadas, si no que estas se dieron por el programa 
en general. 
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En la Tabla !, también se puede obser var los resultados de la 
evaluación de producto, los cuales hacen referencia a la com­
paración entre las medidas inicial y final para cada una de las 
variables emocionales, con el fin de determinar la efectividad 
del paquete terapéutico. 

Respecto a la variable "ansiedad", se pudo obser var que 11 
de 12 casos disminuyeron los niveles, y sólo un caso se 
mantuvo igual; esta diferencia fue significativa con un 
p=0.0033, lo cual lleva a concluir que el programa terapéutico 
fue efectivo. 

En la variable "depresión", se encontró que de un total de 12 
sujetos 10 mostraron cambios favorables y 2 mantuvieron su 
modificación, lo cual fue significativo con un p=0.050. Lo 
anterior deja entrever la efectividad del paquete terapéutico 
en el decremento de la depresión. 

Para la variable "autoconcepto", se encontró que hubo diferen­
cias significativas (p=0.004) ya que 8 de 12 sujetos incremen­
taron sus puntuaciones. 

Para la variable "información acerca de la patología", se en­
contró que de los 12 casos, 10 aumentaron sus rangos de 
puntuación y sólo 2 se mantuvieron estables, con un nivel 
de significancia de p=0.0051, lo cual deja ver que la información 
presentada a los pacientes fue efectiva para la adquisición de 
conocimientos sobre la enfermedad específica a cada paciente. 

A partir de lo anterior se concluye que el programa fue efectivo 
en el decremento de las variables emocionales asociadas a las 
patologías objeto del estudio. No obstante no se pudo deter­
minar cual de las estrategias fue más efectiva, por tanto el 
programa se debe tomar como un todo en futuras aplicaciones; 
cabe resaltar que el haber implementado un modelo evaluativo 
fue enriquecedor por cuanto ofreció la posibilidad de reconocer 
la dinámica que se llevó a cabo al interior de las estrategias 
clínicas, lo cual facilitó que se realizaran las modificaciones 
necesarias durante el proceso, permitiendo así el perfecciona­
miento del programa. 

DISCUSION 

La inter vención de la psicología dentro del campo dermatoló­
gico se puede considerar como un área de aplicación relati­
vamente nueva. Se ha encontrado que en diferentes estudios 
como los de Pescador, Puyo y Chalela (1987), Serrano, Troya 
y Serrano (1990); Jaimes, Mosos, Venegas y Villacres (1991); 
Prieto y Triana (1989); han centrado su atención en la des­
cripción de los factores psicológicos asociados a la enfermedad 
de piel, tratando de integrar las áreas de ejecución del individuo 
por el efecto que sobre estas ha tenido la patología. Sin em­
bargo, es relevante anotar que estas investigaciones han de­
terminado su objeto con base en el comportamiento, y la 
incidencia de las variables emocionales implicadas, lo cual hace 
imperante desarrollar un paquete terapéutico que permita es­
tablecer modificaciones significativas en las variables psicoló­
gicas interactuantes con la sintomatología clínica de las 
dermopatías. 

Es por esto que el presente estudio pretendió disef\ar y evaluar 
la efectividad de un programa terapéutico con el fin de mo­
dificar los factores emocionales y comportamentales asociados 
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a las enfermedades cutáneas como psoriasis, acné, alopecia 
areata y dermatitis atópica con base en un modelo evaluativo 
CIPP (contexto, insumo, proceso y producto). 

Con relación a los factores psicológicos asociados, se observó 
que las puntuaciones se presentaron dentro de las categorías 
bajo y moderado, exceptuando el autoconcepto, el cual tuvo

tendencia a puntuar entre normal y alto. Estos resultados están 
sustentados por autores como Gilbert, Rodgers y Roengh 
(1989) quienes adujeron que hay un incremento en los sín­
tomas en las dermopatías debido a la presencia de ansiedad 
o estrés; además sugieren que hay una tendencia a presentar
depresión y alteraciones en el autoconcepto.

Los análisis permiten sugerir que los sujetos involucrados en 
el estudio tienden a presentar un mejor concepto de sí mismos 

observándose menos afectados por la enfermedad de piel, lo 
cual es facilitado por el nivel de interacción social y el elevado 
refuerzo que este provee. 

Se encontró de igual manera que los 9ujetos con mayor edad 
se consideraban más dependientes y menos atractivos, repor­
taron que la patología había incidido en su percepción y tener 
una menor interacción social, con preferencia por permanecer 
solos o compartir el tiempo libre con su familia. Autores 
como Griesemer y Nadelson (1988) afirman que el nivel_ de 
comunicación que ha sido mantenido en el proceso de desa­
rrollo ante la presencia de una enfermedad de piel, se ve 

gradualmente decrementado hasta producirse un aislamiento 
social. 

Con relación al tiempo de evolución, los sujetos reportaron 
que a mayor tiempo más baja autoimagen; de igual manera 
los pacientes de menor edad se percibieron como más atrac­
tivos, reportando que la patología no había incidido en su 
percepción y presentando un nivel de intervención mayor. 

Es así como la cronicidad de la enfermedad, el temor al contagio 
y el desconocimiento sobre la verdadera causa de la enferme­
dad hace aún más crítica la situación padecida por los pacien­
tes. (Ginsburg and Link, 1989). De esta manera, parece ser 
que uno de los factores que más se ve afectado por el proceso 
es la ansiedad, lo cual podría explicarse por el sentimiento 

de inseguridad que se crea en el sujeto. 

De acuerdo a la evaluación de entrada, se tuvo en cuenta el 
presupuesto de tiempo y económico. En cuanto al primero, 
el período de recolección de muestra se debió prolongar a 
causa del bajo volumen de pacientes que cumplieran con los 

criterios de inclusión de la investigación. El tiempo presupues­
tado para la aplicación del paquete terapéutico se incrementó 
en una semana, debido a las dificultades de algunos pacientes 

para asistir a las sesiones programadas previamente. El tiempo 
establecido para cada sesión se mantuvo dentro del rango 

previamente establecido. 

En cuanto a la evaluación de Proceso, se realizaron medidas 
intermedias para observar el comportamiento de las variables 
emocionales a lo largo de la aplicación del programa de in­
tervención psicológica. La variable "asertividad" presentó los 
cambios más significativos (p=0.0049) entre la primera y se­

gunda evaluación, mientras que en la comparación entre se-
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gunda y tercera medidas, se encontró que el cambio no fue 
significativo, lo cual sugiere que el entrenamiento en conductas 
asertivas deficitarias, detectadas con la entrevista estructurada 
y con el cuestionario de asertividad de Rathus, tuvo una 
incidencia directa en la adquisición de las mismas, en el lapso 
de tiempo transcurrido entre la primera y segunda medición. 

El comportamiento de la variable "ansiedad" se pudo observar 
mediante cuatro evaluaciones realizadas a lo largo del proceso 
terapéutico, en donde se reportó que el mayor cambio (re­
ducción de ansiedad), se presentó entre la primera y segunda 
evaluación, la primera y la tercera evaluación y la segunda y 
la cuarta, en donde el nivel de casos en que la ansiedad 
decrementó fue altamente significativo en comparación con 
los resultados que se presentaron entre las medidas dos y tres, 
lo cual sugiere que hubo decremento gradual del nivel de 
ansiedad a través de las diferentes medidas. 

La dinámica de resultados mostrada por el paquete terapéutico 
sobre la variable "depresión", indica que hubo un notable 
decremento del nivel de depresión reportado por los sujetos 
entre las medidas uno y dos y entre las evaluaciones dos y 
tres; se encontró también que hubo un decremento significa­
tivo de la depresión en los pacientes. Lo que sugiere que las 
estrategias psicológicas establecidas para modificar el índice 
de depresión durante las diferentes sesiones, fueron efectivas, 
siendo esto coherente con lo que aduce Weiss (1990) respecto 
a las medidas múltiples, en donde cada una de estas es una 
aproximación al resultado que verdaderamente interesa. 

La evaluación de proceso para la variable "autoconcepto" no 
mostró cambios significativos en la medida intermedia. 

Teniendo en cuenta el análisis de las variables emocionales 
según el tipo de tratamiento aplicado, no se encontraron di­
ferencias significativas que discriminaran los efectos de las 
estrategias terapéuticas, debido al número reducido de sujetos 
que constituyeron la muestra. 

Lo anterior indica cómo las medidas intermedias son comple­
mentarias y no la repetición de una misma dimensión; por 
tanto, se hizo necesario encontrar las diferencias existentes 
entre estas, con el fin de que durante el proceso no se velaran 
los resultados específicos por cada variable, lo cual permitió 
identificar los factores que debieron someterse a cambios. 

Weiss (1990), sugiere que la evaluación de proceso vincula 
los acontecimientos del programa -con los efectos deseados, 
representando así, la teoría que fundamenta al mismo. De 
acuerdo a esto, en la evaluación de producto se encontró que 
el comportamiento de las variables en términos de pretest -
postest para "asertividad" hubo una diferencia significativa de 

p=0.0029, lo cual sugiere que se dio un aumento en el nivel 
de asertividad. 

Es importante resaltar que el programa de intervención fue 
concebido como un sistema, en el cual los procedimientos 
terapéuticos interactuaban como un grupo, operando funcio­
nalmente de manera individual y conjunta, para alcanzar los 
objetivos finales. 
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De acuerdo a lo expuesto anteriormente, se sugiere que el 
programa de intervención psicológica diseñado en éste estudio 
sea aplicado en su totalidad, para lograr los efectos esperados 
en cada una de las variables emocionales implicadas en las 
cuatro patologías descritas, ya que se mostraron cambios en 
estas variables con relación al proceso terapéutico global. 

Se sugiere además, para posteriores aplicaciones del programa, 
realizar una evaluación intermedia de la fase de información 
con los instrumentos de todas las variables emocionales, con 
el fin de detectar el efecto inespecífico de ésta sobre las demás 
variables, controlando el efecto de test-retest por medio de la 
estrategia de división por mitades de los instrumentos. 

De acuerdo a las puntuaciones arrojadas por la variable "au­
toconcepto", se sugiere que, para posteriores investigaciones 
que se realicen acerca de la enfermedad cutánea, se utilice 
un instrumento que evalúe específicamente la autoimagen, en 
cuanto a cómo incide la patología en ésta. 
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EXPERIENCIA DEL SERVICIO DE DERMATOLOGIA 

EN EL AREA DE LA DERMATO - ES TOMATOLOGIA 

Bohórquez Yunis, Carlos Eduardo 

RESUMEN 

Se realizó un estudio descriptivo de la Patología Oral 
propia del Servicio de Dermatología del Hospital Mi­
litar Central de Bogotá, diagnosticada y tratada en la 
Sección de Dermato-Estomatología. Se incluyen todos 
los pacientes con patología oral, atendidos en el Servi­
cio de Dermatología, desde Septiembre de 1991 hasta 
Mayo de 1992. Para este estudio se dividieron los pa­
cientes por grupos de edad así: 0-15 años, 16-30 años, 
31-45 años, 46-60 años y 61 y más años. Las patologías
también fueron agrupadas de la siguiente manera: Tu­
mores y Neoplasias, Enfermedades Infecciosas, Enfer­
medades Inflamatorias, Enfermedades Mucocutáneas,
Enfermedades Ulcerativas, Quistes y Otras. En este tra­
bajo se presentan los resultados en forma de tablas .es­
tadísticas, clasificándolas en Tipos de Patologías, Edad
y Sexo de los pacientes.

Palabras Clave: Dermato-Estomatología, Hospital Mi­
litar Central. 

INTRODUCCION 

La Patología Oral en sí, y las manifestaciones orales de las 
enfermedades sistémicas, parecen desapercibidas para la gran 
mayoría del personal médico y paramédico de las diferentes 
instituciones que se encargan de la salud del pueblo colom­
biano; dentro de la formación universitaria de profesionales 
en la Medicina y de la Odontología, encontramos poca ilus­
tración en cuanto a la Patología Oral; esto es alarmante, es­
pecialmente en el campo de la Medicina, pues los profesionales 
que egresan desconocen la Patología Oral y su tratamiento; 
sólo algunas instituciones, entre ellas el Hospital Militar Cen­
tral, llenan este vacío en la formación universitaria de profe­
sionales médicos especializados que tienen conocimiento de 
la Patología Oral y su interrelación con el resto del organismo. 

El hecho de que la cavidad oral no sea independiente del resto 
del organismo y de que en ella encontramos manifestaciones 
que anteceden (en algunos casos con bastante tiempo) a una 
enfermedad sistémica, hacen necesaria la integración de su 
patología con la de otros órganos, en este caso específico con 
la piel. 

Carlos Eduardo Bohórquez Yunis 
EstomMólogo 
Servicio de Dermatología, Se cción Dermato-Estomatología, 
Hospital Militar Central 
Trsv 5 No. 49-00 

Santafé de Bogotá 

268 

El Hospital Militar Central recibe diariamente enfermos que 
presentan alguna patología oral de origen epitelial o manifes­
taciones orales de enfermedades dermatológicas; esto hace 
necesario su conocimiento para un mejor diagnóstico y trata­
miento integral del paciente. 

Desde agosto de 1991, el Servicio de Dermatología cuenta 
con una Sección de Dermato-Estomatología, que es la encar­
gada de manejar dichas patologías. 

MATERIALES Y METODOS 

Es el objeto de este trabajo realizar un estudio descriptivo, 
mostrando la casuística de Patología Oral y manifestaciones 
orales de enfermedades dermatológicas en el Hospital Militar 
Central, desde septiembre de 1991 a mayo de 1992. 

En este estudio han sido incluidos los pacientes que asisten 
diariamente a la consulta de Dermatología; aquellos hospita­
lizados, en los cuales el servicio ha actuado como intercon­
sultante y enfermos remitidos a la Sección de 
Dermato-Estoní.atología por otros Servicios. No ha habido nin­
guna discriminación por sexo o edad y las patologías han sido 
diagnosticadas por sus características clínicas y en los casos 
que lo ameritaron, biopsias de piel y mucosas y otros exámenes 
complementarios. 

Se dividió el universo de pacientes en cinco (5) grupos según 
su edad: 0-15 aiios, 16-30 años, 31-45 años, 46-60 años y 61 
y más años; además se agruparon las Patologías en siete (7) 
tipos: Tumores y Neoplasias, Enfermedades Infecciosas, En­
fermedades Inflamatorias, Enfermedades Mucocutáneas, En­
fermedades Ulcerativas, Quistes y Otras. 

Dentro del grupo de Tumores y Neoplasias de la Cavidad 
Oral se incluyeron: Verruga Plana, Granuloma Telangiectásico, 
Papiloma Viral, Hemangioma de Labio, Leucoplasia de Labio, 
Fibromas, Hiperpl·asia Papilar, Tumor de Glándula Salivar, Hi­
pertrofia de Glándulas, Hiperqueratoris palatina, Queratoacan­
toma, Angioma de Labio, Linfoma Angiocéntrico de Linfocitos 
T, Hemangiogranuloma, Leucoplasia de Mucosa, Carcinoma 
Escamocelular, Exostosis de Maxilares, Hiperpla&ia Traumática 
y Leucoqueratosis. 

En el grupo de Enfermedades Infecciosas de la Cavidad Oral 
incluimos: Candidiasis Oral, Herpes Simple, Angina de Lud­
wig, Absceso Periodontal, Varicela de la Cavidad Oral, Herpes 
Zoster y Leishmaniasis. 

En las Enfermedades Inflamatorias de la Cavidad Oral inclui­
mos: Glositis, Queilitis Actínica y Angular, Dermatitis Perioral 
y Sialolitiasis de parótida 
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En el grupo de Enfermedades Mucocutáneas incluimos las 
patologías que tienen manifestaciones dérmicas asociadas a 
las mucosas como son: Liquen Rojo Plano, Eritema Polimorfo, 
Hialinosis Cutis, L.E.S., SjOgren de Parótida, Lupus Discoide 
de Mucosa, Edema Angioneurótico y Pénfigo Vulgar. 

Dentro de las Enfermedades Ulcerativas incluimos las siguien­
tes entidades: Estomatitis Aftosa y Ulcera por quemadura quí­
mica. 

En el grupo de Quistes de la Cavidad Oral incluimos: Quistes 
de Retención y Quiste Tirogloso. 

Por último en el grupo de Otras, hemos incluido: Inserción 
Atípica de Frenillos, Lengua Saburra!, Lengua Fisurada, Lengua 
Geográfica, Lengua Escrotal, Macroglosia, Nevus Melanocíti­
co, Melanoplaquia de Mucosa, Lengua Pilosa, Elastosis Actí­
nica y Glán dula Sebácea Ectópica (Puntos de Fordyce). 

RESULTADOS 

Presentamos a continuación la casuística de Dermato-Estoma­
tología del Servicio de Dermatología del Hospital Militar Cen­
tral, en siete cuadros, uno para cada grupo de edad y dos 
cuadros de resumen. 

Cuadro No. l. Patología oral en el ser vicio de dermatología. Bohorquez 
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991 
Mayo 1992. Grupo 0-15 Anos por sexo. 

Tipo Casos Hombres Mujeres Sesiones 
de 1 vez 

% 1 vez % 1 vez 
% Repetidas 

Patología 

Tumores y 8 21 8 35 2 
Neoplasias 

Enf. 
5 13 2 9 3 20 6 

infecciosas 

Enf. 
Inflama- 12 32 8 35 4 26 1 
torias 

Enf. 
Muco- 1 3 1 4 . 2 
cutáneas 

Enf. 8 21 2 9 6 40 10 
Ulcerativas 

Quistes 1 3 1 7 2 

Otras 3 7 2 9 1 7 

TOTAL 38 100 23 100 15 100 22 
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Cuadro No. 2. Patología oral en el ser vicio de dermatología. Bohorquez 
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991 
Mayo 1992. Grupo 16-30 Anos por sexo. 

Tipo 
Casos Hombres Mujeres Sesiones 

de % % % 

Patología 
1 vez 1 vez 1 vez Repetidas 

Tumores y 17 31 10 38 7 25 16 
Neoplasias 

Enf. 
10 18 5 19 5 17 3 

infecciosas 

Enf. 
Inflama- 7 13 7 25 7 
torias 

Enf. 
Muco- 7 13 3 12 4 14 
cutáneas 

Enf. 5 10 3 12 2 7 4 
Ulcerativas 

Quistes 2 4 1 4 1 4 3 

Otras 6 11 4 15 2 7 7 

TOTAL 54 100 26 100 28 100 40 

Cuadro No. 3. Patología oral en el servicio de dermatología. Bohorquez 
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991 
Mayo 1992. Grupo 31-45 Anos por sexo. 

Tipo 
Casos Hombres Mujeres Sesiones 

de % % % 

Patología 
1 vez 1 vez 1 vez Repetidas 

Tumores y 
11 21 5 33 6 16 5 Neoplasias 

Enf. 
9 17 3 20 6 16 3 

infecciosas 

Enf. 
Inflama- 10 19 2 13 8 22 
torias 

Enf. 
Muco- 6 12 3 20 3 8 1 
cutáneas 

Enf. 
12 23 1 7 11 30 26 Ulcerativas 

Quistes 2 4 1 7 1 3 2 

Otras 2 4· . - 2 5 

TOTAL 52 100 15 100 37 100 37 
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Cuadro No. 4. Patología oral en el ser vicio de dermatología. Bohorquez 
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991 

Cuadro No. 5. Patología oral en el ser vicio de dermatología. Bohorquez 
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991 

Mayo 1992. Grupo 46-60 Anos, por sexo. Mayo 1992. Grupo 61 y más Anos, por sexo. 

Tipo 
Casos Hombres Mujeres Sesiones de % % % 

Patología 
1 vez 1 vez 1 vez Repetidas 

Tipo 
Casos Hombres Mujeres Sesiones de % % % 

Patología 
1 vez 1 vez 1 vez Repetidas 

Tumores y 15 27 10 29 5 24 22 
Neoplasias 

Tumores y 
12 48 8 53 4 40 20 

Neoplasias 

Enf. 
10 18 4 11 6 28 1 

infecciosas 
Enf. 

3 12 3 20 3 
infecciosas 

. . 

Enf. Enf. 
Inflama- 4 7 2 5 2 10 Inflama- 3 12 1 7 2 20 8 
torias torias 

Enf. Enf. 
Muco- 3 5 2 5 1 5 9 Muco- 1 4 1 10 1 
cutáneas cutáneas 

-

Enf. 16 28 12 34 4 19 20 Ulcerativas 
Enf. 
Ulcerativas 

Quistes 1 2 1 3 . Quistes 2 8 . 2 20 7 

Otras 7 13 4 11 3 14 2 Otras 4 16 3 20 1 10 3 

TOTAL 56 100 35 100 21 100 54 TOTAL 25 100 15 100 10 100 42 

Cuadro No. 6. Patología Oral en el Servicio de Dermatología. Bohorquez Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991- Mayo 1992. 
Resumen Tipos de Patologías por Grupos de Edad. 

0-15 16-30 31-45 46-60 60 Y MAS 
TIPOS DE PATOLOGIA 

N % N % N % % N % 

TUMORES Y NEOPLASIAS 8 21 17 32 11 21 15 27 12 48 
ENF. INFECCIOSAS 5 13 10 19 9 17 10 18 3 12 

ENF. INFLAMATORJAS 12 32 7 13 10 19 4 7 3 12 
ENF. MUCOCUTANEAS 1 3 7 13 6 12 3 5 1 
ENF. ULCERATIVAS 8 21 5 10 12 23 16 29 
QUISTES 1 3 2 4 2 4 1 2 2 8 
OTRAS 3 8 6 11 2 4 7 13 4 16 

TOTAL 38 100 54 100 52 100 56 100 25 100 

Cuadro No. 7. Patología Oral en el Servicio de Dermatología. Bohorquez Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogotá. Septiembre 1991- Mayo 1992. 
Resumen Tipos de Patologías por Sexo. 

CASOS HOMBRES MUJERES 
TIPOS DE PATOLOGIA 

N % N % N % 

TUMORES Y NEOPLASIAS 63 28 41 36 22 20 

ENF. INFECCIOSAS 37 16 17 15 20 18 

ENF. INFLAMATORJAS 36 16 13 11 23 21 

ENF. MUCOCUTANEAS 18 8 9 8 9 8 

ENF. ULCTRATIVAS 41 18 18 16 23 21 

QUISTES 8 4 3 3 5 5 

OTRAS 22 10 13 11 9 8 

TOTAL 225 100 114 100 111 100 
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CONCLUSIONES 

El esta_blecimiento de la Sección de Dermato-Estomatología en 
el Servicio de Dermatología del Hospital Militar Central ha 
sido una tarea árdua, pero afortunadamente se ha contado 
con la valiosa colaboración de todas las personas que laboran 
en él y en la actualidad contamos con una casuística de pa­
tología oral diagnosticada y tratada, muy aceptable. 

Esto no habría sido posible, sin el invaluable apoyo del Dr. 
Juan Guillermo Chalela M. de quien partió la idea de crear 
esta Sección y del Dr. Jaime A. Soto M. quien como Jefe del 
Servicio ha dado todo su apoyo a este proyecto, hoy realidad. 

La Patología Oral que hemos diagnosticado y tratado es muy 
variada, pasando desde las lesiones más comunes como la 
Queilitis Actínica, Queilitis Angular, Dermatitis Perioral, Her­
pes Orolabial, las nunca faltantes aftas (Estomatitis Aftosa 
Recidivante), hasta llegar a algunas menos frecuentes como 
son la Leucoplasia, Leucoqueratosis, Carcinoma Escamocelular, 
Candidiasis Oral, Tumores Benignos Orales Epiteliales, Liquen 
Erosivo, Hemangiomas, etc. 

Nos hemos encontrado con cuadros bastante infrecuentes, 
como Herpes Zoster en Paladar, Linfoma Angiocéntrico de 
Linfocitos T, Pénfigo Vulgar, con un ali.o de seguimiento y 
dos episodios severos de lesiones solamente en mucosas, Gin­
givoestomatitis Herpética en Adultos; manifestaciones orales 
de intoxicaciones crónicas con diferentes drogas, entre ellas 
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los Citostáticos. Hemos sido interconsultantes con otros Ser­
vicios por lesiones como Angina de Ludwig, Síndrome Ma­
ligno Mediofacial, Periadenitis Mucosa Necrótica, Aftosis de 
Sutton, etc. 

La lista de patologías es muy extensa; en este estudio sólo 
buscamos mostrar nuestra experiencia en estos nueve meses 
de trabajo diario. 

SUMMARY 

A descriptive study of the oral pathology at the Dermatology 
Departament of the Hospital Militar Central, Bogotá, was ca­
rried out. Ali the patients with oral pathology attending the 
Dermatology Departament from september 1991 to may 1992 
are included. 

The patients were divided in age groups: 0-15 years, 16-30 
years, 31-45 years, 46-60 years, and older than 61. 

The diseases were also divided in groups: Tumors and Neo­
plasias, Infectious, Inflammatory, Mucocutaneous and Ulce­
rative diseases; cysts and others. 

The results are presented in tables, classified in age and sex 
groups and according to pathology. 
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PATOLOGIAS MAS FRECUENTES EN LA CONSULTA 
DE DERMATOLOGIA 
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS - SANTAFE DE BOGOTA 

García J., Fernando 
Villamizar B., José Rómulo 

INTRODUCCION 

Las enfermedades dermatológicas tienen una alta frecuencia 
en el Hospital San Juan de Dios, por ser una Institución 
general a la cual asisten pacientes no sólo de la ciudad, sino 
de los distintos Centros de Salud y Hospitales cercanos, o de 
regiones apartadas de la geografía colombiana. 

El medio geográfico influye sobre el hombre y este actúa 
modificándolo y de esta interrelación aparecen las enferme­
dades. Nuestro país, por estar situado en el trópico ha sido 
y es asiento de un sinnúmero de enfermedades; algunas han 
desaparecido o son menos frecuentes que antes, otras por el 
contrario, están en aumento constante; son las llamadas "en­
fermedades tropicales", las que son más bien enfermedades 
propias del subdesarrollo, de la pobreza y del hambre. Siempre 
hay nuevas enfermedades, lo mismo en la piel que en otros 
órganos y esta es el órgano en el cual se reflejan primeramente 
los signos y síntomas de muchas entidades. 

Para comprender las relaciones entre la dermatología y la 
geografía se debe hablar de ecología, que es el estudio de la 
relación entre los seres vivos y el medio ambiente. La piel es 
el órgano receptor de estas relaciones por ser la frontera entre 

· el medio exterior y el interior. Los factores ecológicos son
numerosos y la influencia de cada uno de ellos por separado,
y en la mayoría de las ocasiones combinados, dan origen a
los padecimientos que ahora nos ocupan.

La nosología dermatológica que tenemos oportunidad de ob­
servar tiene dos características fundamentales. Una, es la que 
se ve en zonas consideradas rurales, en cuyo caso hay pre­
dominio de factores climáticos y ambientales, y otra es de las 
zonas urbanas o suburbanas; en estas hay predominio de 
factores ambientales, en los aspectos socioeconómicos y cul­
turales. Es prudente tener en cuenta las modificaciones que 
están efectuándose en la población, por las constantes migra­
ciones hacia las grandes ciudades. Existen concentraciones de 
personas de la clase campesina que vienen a buscar medios 
de subsistencia, trabajo y educación, haciendo que los pade­
cimientos viajen y los focos originales de los mismos sean 
transportados a otras poblaciones, en donde las condiciones 
de vida, a pesar de todos los esfuerzos en este núcleo de 
personas, siguen siendo deplorables. 

Femando García J MD, Dermatólogo 
José Rómulo Villamizar B MD, Dermatólogo 
Profesores Facultad de Medicina, Universidad Nacional 
Hospital de San Juan de Dios 
Santafé de Bogotá 
Trabajo presentado en el XIX Congreso Colombiano de Dermatología, 
San Andrés (Islas) Sept. 1992. 
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MATERIAL Y ME TODO 

Los datos aportados a este trabajo están tomados de la consulta 
dermatológica realizada en el Hospital San Juan de Dios de 
la ciudad de Santafé de Bogotá. 

Inicialmente se buscó la proporción de la consulta dermato­
lógica dentro del contexto de la consulta total del Hospital 
por año (que incluye especialidades y medicina general). Para 
la discriminación porcentual de las patologías se tomaron todos 
los diagnósticos registrados en la Unidad de Dermatología en 
los diarios respectivos. A su vez, los datos globales de la 
Consulta Externa total y de la especialidad, se obtuvieron del 
Departamento de Informática del Hospital San Juan de Dios. 
Los totales se circunscriben al Hospital San Juan de Dios, sin 
tener en cuenta los datos del Instituto Materno Infantil. El 
propósito es mostrar las diez enfermedades más frecuentes 
en nuestra consulta, y a su vez, presentar los tratamientos que 
se llevan a cabo para cada una de ellas. 

RESULTADOS Y COMENTARIOS 

En la Tabla I se indica el número de consultas generales 
realizadas en el Hospital por año a partir de 1981 hasta 1990. 
En la misma se señala el número de consultas dermatológicas 
por año en el mismo período y su porcentaje respecto al total 
de consultas. 

En la Tabla II se muestra el porcentaje y el lugar que ocupan 
en su orden cada una de las 10 entidades más frecuentes en 
la consulta externa dermatológica. Es necesario anotar que 
esta consulta se refiere a pacientes mayores de 12 años, toda 
vez que el Hospital no atiende consulta pediátrica; sin embargo, 
eventualmente se reciben pacientes infantiles, remitidos de los 
centros de salud de los servicios de urgencias. En el conteo 
de la consulta externa dermatológica, se tuvieron en cuenta 
únicamente los pacientes examinados por primera vez. No se 
relacionó tampoco el sexo, edad ocupación o procedencia de 
los pacientes ya que el fin es mostrar las diez dermatopatías 
más frecuentes en la muestra de diez años, su manejo y 
tratamiento. 

Como se puede observar en la Tabla II, no aparecen en este 
estudio en su real magnitud las enfermedades tropicales, a 
excepción de las úlceras de miembros inferiores en donde se 
encuentra la Leishmaniasis; no aparecen la lepra, las enferme­
dades por carencias nutricionales, las dermatosis por picaduras 
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de insectos. Tampoco aparecen las micosis subcutáneas y 
profundas, las genodermatosis, los tumores benignos y ma­
lignos de piel, los pénfigos ni las enfermedades venéreas, 
porque existen centros especializados a donde concurren todos 
estos pacientes. 

Tabla l. Distribución de la Consulta Dermatológica por At\os. 

AÑOS CONST. EXT. CONST. EXT. PORCTNTAJE GRAL. DERM. 

1981 56.275 3.781 6.71 
1982 43.888 3.570 8.30 
1983 50.803 2.509 4.93 
1984 57.459 2.849 4.96 
1985 57.291 2.330 4.06 

1986 54.081 2.051 3.79 
1987 59.702 2.528 4.23 
1988 59.040 3.826 6.48 
1989 61.277 4.325 7.05 
1990 67.107 3.124 4.66 

TOTALES 566.923 30.893 5.45% 

Tabla II. Las Diez Patologías más Frecuentes en la Consulta de 
Dermatología. 

ENTIDADES PORCTNTAJE 

1. Dermatitis de Contacto 12.20 % 
2. Ulcera de Miembros Inferiores 10.64 % 
3. Acné 9.70 % 
4. Dermatitis Seborréica 9.02 % 
5. Psoriasis 8.89 % 
6. Verrugas Vulgares 5.25 % 
7. Til'\as 4.17 % 
8. Alopecia 4.04 % 
9. Melasma 3.90 % 

MANEJO Y TRATAMIENTO 

DE LAS ENTIDADES MAS FRECUENTE 

EN LA CONSULTA DERMATOLOGICA 

DEL HOSPI TAL SAN JUAN DE DIOS 

Dermatitis de Contacto: Evitar la exposición a las sustancias 
irritantes (ejemplo: usar guantes) en la fase aguda, limpieza 
de la lesión con compresas humedecidas en acetato de alu­
minio; una vez ceda la fase aguda, iniciar manejo tópico para 
disminuir la inflamación; uso de antihistamínicos para con­
trolar prurito. 

Ulceras de Miembros Inferiores: Manejo y detección de 
la causa desencadenante (várices, hipertensión arterial, diabe­
tes, etc.); reposo; control de la infección sobreagregada (anti­
bióticos sistémicos o tópicos); compresas secantes con acetato 
de aluminio; promover la cicatrización con el uso de zinc 
tópico (crema o bota de Unna) o sistémico (sulfato de zinc); 
uso de microinjertos autólogos. 

Acné Vulgar: Se solicitan exámenes de laboratorio (colesterol, 
triglicéridos, glicemia) para determinar factores agravantes; te­
rapia local remover sebo (jabón ácido), comedolíticos (ácido 
retinoico, peróxido de benzoilo al 2.5% y 5%), antibióticos 
tópicos (eritromicina, clindamicina); terapia sistémica; dieta 
hipograsa (discutida), antibióticos sistémicos (tetraciclina, clin­
damicina, metronidazol). En presencia de quistes y nódulos, 
tratamiento hormonal basado en estrógenos y sustancias an­
tiandrogénicas (anticonceptivos orales en sexo femenino), re-
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tinoides aromáticos en casos de difícil manejo. Otros manejos: 
crioterapia, infiltración con corticoesteroides intralesionales y 
la dermabrasión. 

Dermatitis Seborréica: Se solicitan exámenes de laboratorio 
(glicemia, colesterol, triglicéridos); uso de champú o lociones 
que contengan: Ac salicílico, sulfuro de selenio, piritionato de 
zinc, zinc, alquitrán de hulla en diferentes concentraciones; 
uso de antimicóticos tópicos en forma alterna. Uso de corti­
coesteroides tópicos, en lociones, en casos severos; en casos 
extremos: Ketoconazol tópico y en champú. 

Psoriasis: Solicitar exámenes de laboratorio (cuadro hemático, 
glicemia, colesterol, triglicéridos); realizar biopsia para com­
probar diagnóstico histopatológico. Terapia local: queratolíticos 
(alquitrán de hulla), ácido salicílico, antralina a diferentes con­
centraciones (según localización), corticoesteroides tópicos en 
psoriasis localizadas. Terapia sistémica: inmunosupresores (me­
totrexate, sulfasalazina), retinoides aromáticos (etretinato), te­
rapia PUVA (Psoralenos más radiación ultravioleta). 

Verrugas Vulgares: Tratamiento tópico con queratolíticos 
como ácido salicílico y ácido láctico, electrofulguración y cu­
retaje, crioterapia. Terapia sistémica con inmunomoduladores 
para disminuir o evitar recidivas. 

Tiñas: Detección y manejo de factores agravantes como dia­
betes, humedad, etc; detección del microorganismo causante 
por medio del estudio directo y cultivo. Tratamiento tópico 
con derivados imidazólicos. Tratamiento sistémico cuando 
compromete anexos con griseofulvina, ketoconazol o itraco­
nazol. 

Atopia: Buscar factores desencadenantes de la atopía (copro­
lógico, frotis de garganta). Indicaciones generales (alimenta­
ción, evitar factores como el frío, polvo, animales); 
antihistamíriicos vía oral, uso del jabón ácido, emolientes y 
de corticoesteroides tópicos. Los corticoesteroides sistémicos 
en casos que no respondan a las medidas anteriores. 

Melasma: Uso de: protector solar, despigmentadores (hidro­
quinona al 3% y 5%) o ácido retinoico más hidroquinona. 

Alopecia: Gasificación de la alopecia (areata, difusa, efluvio 
telógeno, traumática) para así indicar manejo. Alopecia areata: 
esteroides e intralesionales, estimulantes del folículo piloso. 
Alopecia difusa: Tratar causa. Efluvio telógeno: buscar causa 
desencadenante. Alopecia traumática: evitar causa. 

DISCUSION 

La prevalencia general de las enfermedades dermatológicas 
encontradas en la muestra es bastante elevada, admitiendo 
que estos pacientes son atendidos en la consulta después de 
haberles elaborado una rigurosa historia clínica, con exámenes 
de laboratorio que resultan costosos, dado el bajo poder eco­
nómico de los pacientes que llegan al hospital. 

En los 10 años se hicieron 566.923 consultas; de éstas, 30.893 
fueron dermatológicas, ocupando un 5.45% de la totalidad de 
consultas. En cuanto a las enfermedades propias de la comu­
nidad general, encontramos que la dermatitis de contacto ocupa 
el primer lugar, con una incidencia del 12.2%, situación ex­
plicable si se tiene en cuenta que en este grupo entran; las 
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dermatosis profesionales; dermatosis industriales, dermatosis 
del cemento, dermatitis de los panaderos, dermatitis de los 
zapateros, dermatitis de las manos de las amas de casa. Der­
matosis por sustancias químicas, dermatitis por cosméticos, 
dermatitis provocadas o causadas por el uso de metales esté­
ticos y sociales, etc. 

En segundo lugar tenemos las úlceras en miembros inferiores 
en donde se incluyen no solo al complejo varicoso, sino tam­
bién las úlceras hipertensivas, las de causa metabólica, las 
micóticas, las neoplásicas, las parasitarias, etc. 

El acné vulgar que ocupa el tercer lugar, no es muy alto en 
nuestra consulta con relación a otros centros y grupos de 
edades. Sin embargo, hay que tener en cuenta el promedio 
de edad de la población que asiste a la consulta, la cual está 
comprometida con la afección. La dermatitis seborreica está 
muy relacionada con la entidad anterior y en el mismo grupo 
de edad. 

En cuanto a la psoriasis, su frecuencia está muy de acuerdo 
con las estadísticas mundiales. Es una enfermedad muy fácil 
de diagnosticar pero muy difícil de curar dado el desconoci­
miento de la etiología. 

Las verrugas vulgares que se incluyen entre las enfermedades 
virales, ocupan también un lugar destacado en la patología 
de piel. Su frecuencia es muy alta en niños y personas jóvenes 
con una característica muy importante y es la facilidad con 
que se propagan. 

Las micosis superficiales o tii'\as son frecuentes. Entre ellas 
está la pitiriasis versicolor con presentación de varias formas 
clínicas, predominando en ocasiones las hipocrónicas. Las tiñas 
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de la cabeza, cuerpo, pies y uñas son de una frecuencia inu­
sitada en casi todos los grupos de edades. Desde la aparición 
de la griseofulvina y últimamente de los imidazoles tópicos, 
el ketoconazol e itraconazol, se ha apreciado una notable 
disminución en el número de casos. 

Entre las enfermedades atópicas figura la dermatitis atópica, 
que en nuestro medio se destaca notoriamente por ser una 
entidad de tipo hereditario y aunque la edad de comienzo es 
desde los primeros meses, a nuestra consulta llegan los ado­
lescentes con las secuelas y formas clínicas del adulto. 

El cloasma que es una entidad muy frecuente en el sexo 
femenino, tiene que ver con los embarazos, las exposiciones 
prolongadas al sol, algunas drogas, productos cosméticos, etc. 
Es una entidad de difícil manejo y en muchas ocasiones es 
más lo que no se debe hacer que lo que hay que hacer. 

Las alopecias son otro capítulo de la dermatología que ocupa 
un lugar destacado en nuestra consulta diaria. Empezando 
porque descubrir la causa se hace muy difícil. Es una entidad 
de la civilización y el número de casos aumenta día a día. Es 
necesario para un tratamiento adecuado, realizar una buena 
historia clínica y los exámenes de laboratorio pertinentes para 
descartar un sinnúmero de enfermedades que la producen. La 
dermatología es una especialidad muy extensa y los temas son 
inagotables. Se dan con este informe, unos ejemplos de las 
entidades dermatológicas más frecuentes en nuestro hospital; 
pero el ideal hubiera sido presentar un trabajo con las diez 
entidades más frecuentes en nuestro país. Queda el camino 
abierto para que otros se interesen y contribuyan con más 
amplios conocimientos a la realización de esta obra. 
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RESUMEN 

Se revisa la biología, origen secreción, transporte y ac­
ción en el órgano blanco de los andrógenos. En el exceso 
de andrógenos, se discute el hirsutismo, que se estudia 
y clasifica de acuerdo al lugar de producción y su acción 
periférica. El síndrome de ovario androgénico es el 
principal diagnóstico en pacientes que consultan por 
aumento de vello, con una incidencia del 74.2%. El 
diagnóstico etiológico es importante para el enfoque 
terapéutico y el pronóstico. Se cuenta en la actualidad 
con tratamientos hor�onales que se enfocan a dismi­
nuir la producción o evitar la acción sobre el órgano 
blanco. 

Palabras Clave: Hiperandrogenismo, Hirsutismo. 

INTRODUCCION 

Por ser la manifestación clínica más frecuente y fácilmente 
detectable, de una forma errónea, el hirsutismo se ha conver­
tido en sinónimo de hiperandrogenismo. 

Sin embargo, por su incidencia en el diagnóstico etiológico, 
es importante diferenciar entre hipertricosis, hirsutismo y 
virilización. 

Hipertricosis implica el cambio en la calidad del vello que 
crece en sitios usualmente normales en la mujer. 

Por otra parte, hirsutismo indica que hay presencia de vello 
en sitios donde normalmente no aparecen en la mujer: mentón, 
región intermamaria, espalda, línea media infraumbilical, cara 
posterior de los muslos, etc. 

Gustavo Gómez Tabares MD 
Especialista Ginecología & Obstetricia y Endocrinología Ginecológica 
Profesor T itular 
Departamento de Ginecología y Obstet ricia 
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Cuando, además de hirsutismo se presenta implantación mas­
culina del cabello, voz de tono grave y clítoromegalia, hablamos 
de virilización. 

Como concepto general, el hirsutismo usualmente es debido 
a hiperandrogenismo ovárico; la virilización debe hacemos 
descartar la hiperproducción androgénica suprarrenal o la pre­
sencia de un tumor productor de andrógenos, de origen ovárico 
o suprarrenal.

ORIGEN DE ANDROGENOS EN LA MUJER 

En la edad reproductiva, la producción de andrógenos en la 
mujer la comparten dos glándulas de secreción endógena: el 
ovario y la glándula suprarrenal. (Fig. No. 1) 

A partir del colesterol, el ovario sintetiza principalmente an­
drostendiona (AA) y testosterona m. (Fig. No. 1) 

La glándula suprarrenal por su parte, produce dehidroepian­
drosterona (DHA), dehidroepiandrosterona sulfato (DHAS) y 
AA. 

El 50% de la AA se produce por el ovario y la otra mitad 
por la suprarrenal. 

El 35% de la T proviene del ovario y el 15% se origina en la 
suprarrenal. Un 50% de la T se deriva de conversión periférica 
de AA. Los 17 ¡3-hidroxiesteroides como la testosterona y la 
dehidrotestosterona (DHl) son los más potentes biológica­
mente. 

La DHT es casi en su totalidad el resultado de la acción 
periférica de la 5 a.-reductasa sobre la T. Eventualmente se 
han descrito luteomas virilizantes que sintetizan DHT direc­
tamente. La acción de la 5 ¡3-red.uctasa da lugar a 5 ¡3 derivados 
de T, no androgénicos. Los andrógenos (DHl) son metabo­
lizados por cetoreductasas a 3 a. y ¡3 androstenodioles. 

En la glándula suprarrenal, los precursores de progesterona 
también son convertidos, por acción de 21-hidroxilasa y 11 
'¡3-hidroxilasa, en glucocorticoides y mineralocorticoides. En el 
ovario, los andrógenos son producidos en la teca interna del 
folículo y el estroma ovárico. Esto depende de la estimulación 
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de la Hormona Luteinizante (IJ-!). Estos andrógenos en el 
folículo son trasladados a las células de la granulosa, donde 
son aromatizados a Estradiol (E2) y Estrena (El), en lo que se 
denomina la "teoría de las dos células" (Fig. No. 3). 

Los anqrógenos suprarrenales son sintetizados en la zona re­
ticular. Su regulación la comparten con los glucocorticoides 
de la zona fasciculada, por intermedio de la Hormona Esti­
mulante de la glándula Suprarrenal (ACIH), a través de los 
niveles de cortisol. Sin embargo la LH y la Prolactina (PRL) 
también intervienen en la producción androgénica suprarrenal. 

TRANSPORTE Y ACCION 

DE LOS ANDROGENOS 

Una vez sintetizados los andrógenos son secretados al torrente 
circulatorio. El transporte a los sitios de acción lo realizan 
uniéndose a una proteína transportadora, que se denomina 
globulina transportadora de esteroides sexuales (SHBG) 
y que, además de los andrógenos, es la encargada del transporte 
de los estrógenos. Esta globulina es'producida por el hígado 
y su concentración en plasma está sujeta a la relación entre 
producción y excreción. Su producción la incrementan los 
estrógenos y se disminuye por acción de los andrógenos; se 
afectan con el estado nutricional del individuo, lo mismo que 
con transtornos de excreción renal. 

El complejo hormona-globulina transportadora llega a la célula 
"blanco" y entra al citoplasma. En el caso de la T, bajo la 
acción de una 5 a reductasa, es convertida en DHT, la cual 
sigue al núcleo, se une a una receptor específico y ejecuta su 
acción hormonal, imprimiendo un RNA mensajero y, final­
mente una producción proteica. También se puede metabolizar 
hacia 3, a-¡3- androstendioles, compuestos estos que han ad­
quirido importancia por su implicación en la etiología del 
llamado hirsutismo idiopático. 

En la Fig. No.· 2 se diagrama lo que sucede con la T y los 
otros andrógenos en el interior celular. 

La acción final específica de los andrógenos, determina la 
manifestación clínica cuando hay exceso de su concentración 
circulante o mayor sensibilidad de los receptores. 

Sobre las glándulas sebáceas ejercen un aumento de acti­
vidad secretora y. cornificación del infundíbulo, lo cual se 
constituye en uno de los fenómenos básicos en la etiopato­
genia del amé. 

Determinan crecimiento del pelo terminal; caída, disminu­
ción de crecimiento e implantación masculina del cabello. 

También son causantes de aumento del clítoris, engrosamien­
to de las cuerdas vocales, tono grave de la voz y aumento 
de la masa muscular. 

FISIOLOGIA DEL CRECIMIENTO 

DEL VELLO 

La distribución y el crecimiento del vello son afectadas por 
factores embriológicos, anatómicos, fisiológicos y ambientales. 

Durante la vida del individuo hay diferentes ciases de vello. 
El feto está• cubierto de un pelo fino, suave y ligeramente 
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pigmentado, llamado lanugo. Este es reemplazado por una 
estructura pilosa más gruesa y un poco más pigmentada, que 
cubre la mayor parte del cuerpo del nirto y el adulto. En ciertas 
áreas corporales y bajo determinadas condiciones hormonales, 
el vello se reemplaza por uno más grueso y pigmentado, que 
se llama vello o pelo terminal. 

Aunque hay diversidad en la densidad de folículos pilosos en 
la cara, no existe una variación significante entre los dos sexos. 

En el proceso de "muda" del vello, el folículo pasa por un 
proceso cíclico de crecimiento, degeneración y regeneración, 
de una manera más o menos sincrónica. 

El ciclo consiste en una fase activa (anágeno), seguida de una 
fase de transición corta (catágeno) y una fase de reposo (te­
lógeno). 

TIPOS DE HIRSUTISMO 

La distribución del crecimiento del vello, su origen y el com­
ponente genético, producen varios tipos de hirsutismo: 

Ovárico, con distribución anormal de implantación. 

Suprarrenal, si además de lo anterior hay cambios en la voz, 
clítoromegalia y/o implantación masculina del cabello. 

Familiar, con historia clara de componente hereditario, usual­
mente con hipertricosis marcada, cejas pobladas, pelo grueso 
hiperpigmentado, sin trastornos en el ciclo ni en la fertilidad. 

Racial, igual que el anterior, pero con claro componente de 
distribución geográfica y étnica (países mediterráneos, hin­
dúes, etc.): 

Exógeno, historia de ingestión de medicamentos androgeni­
zantes (hormonas, anabólicos, sicotropos etc.). 

ETIOLOGIA DEL HIRSUTISMO 

El hirsutismo se refiere al desarrollo de cantidad excesiva de 
vello terminal en la cara o el cuerpo, como un indicador muy 
sensible de la acción androgénica. 

La causa del hirsutismo puede ser por: 

1. Producción excesiva de andrógenos por el ovario;
2. Aumento de síntesis androgénica suprarrenal;
3. Aumento de la sensibilidad periférica a los andrógenos
4. Acción de andrógenos exógenos.

l. HIPERANDROGENISMO OVARICO

El exceso de producción de andrógenos por el ovario es de 
por sí la causa principal de hirsutismo. (Cuadro I). 

Los principales diagnósticos etiológicos son: el síndrome de 
ovario androgénico (SOA), el síndrome de hiperandrogenis­
mo, resistencia a la insulina y acantosis nigricans (HAIR-NA) 
y los tumores productores de andrógenos. 
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Síndrome de Ovario Androgénico (SOA) 

Es un desorden clínico, heterogéneo y posiblemente multifac­
torial. No hay acuerdo acerca de una etiología definida. Se 
ha descrito compromiso ovárico, suprarrenal e hipotalámico. 
Tampoco hay acuerdo en su denominación. Se ha llamado 
ovario poliquístico, Enfermedad Ovárica Poliquística, síndrome 
de Anovulación crónica, y síndrome de Stein-Leventhal. 

Clínicamente se caracteriza por trastornos menstruales, ano­
vulación, hirsutismo, infertilidad, obesidad y galactorrea. 

En el SOA, se incluyen diagnósticos como anovulación crónica, 
hipertecosis y síndrome de Stein-Leventhal. El hallazgo común, 
es el hiperandrogenismo. Usualmente los niveles de T no son 
superiores a 200 ng/dl. Sin embargo, aún con niveles de T 
normal, se ha demostrado que la T libre está aumentada. En 
el 70% de los casos se encuentran niveles de LH altos con 
FSH normales o bajos y más exactamente, una relación LH/FSH 
mayor que 2.68. 

Otras anormalidades endocrinas descritas en el SOA incluyen: 
aumento de PRL en el 30% de los casos e hiperinsulinemia. 
La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina han sido 
documentadas en pacientes con SOA, sin necesidad de ser 
obesas. 

La entidad caracterizada por hirsutismo (H), hiperandrogenis­
mo (H A), resistencia a la insulina (IR) y acantosis nigricans 
(AN), se denomina síndrome de HAIR-AN. La obesidad 
es una manifestación constante en estos pacientes y se ha 
demostrado una relación causal entre el hiperinsulinismo de­
bido a la resistencia a la insulina, y el aumento de producción 
de andrógenos por el ovario. Algunos autores lo consideran 
como un subgrupo del SOA. 

Hipertecosis 

La hipertecosis es una entidad histológica que algunos autores 
consideran diferente al SOA, en la cual las células tecales que 
rodean el folículo, se encuentran hiperplásicas e hiperfuncio­
nales, presentando unos niveles mayores de T (150-200 nglml) 
con valores de LH y FSH normales o más bajos que lo normal. 

Tumores ováricos productores de andrógenos 

Los tumores ováricos que pueden producir estrógenos y/o 
andrógenos incluye: teca-granulosa, Leydig-Sertoli (androblas­
toma), de células hiliares y lipoidicas, y gonadoblastoma. 

La presencia de rápida virilización con o sin masas anexiales, 
deben hacer sospechar el diagnóstico. Generalmente los niveles 
de T son mayores de 200 ng/dl. Sin embargo hay tumores 
con niveles menores de 200 ng/dl, y a su vez, niveles mayores 
de 200 ng/dl, son de origen no tumoral. 

La ecografía transvaginal es importante para detectar masas 
pequei'las en los ovarios. Si el diagnóstico no es claro, y la 
sospecha de tumor es muy alto, la cateterización selectiva de 
los vasos ováricos y/o suprarrenal, donde se realiza por per­
sonal entrenado, es la alternativa. 

La supresión ovárica con análogos de GnRH es útil en la 
determinación del origen ovárico de los andrógenos, pero no 
distingue entre una entidad benigna y otra maligna. 
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2. HIPERANDROGENISMO SUPRARRENAL

El diagnóstico diferencial en el hiperandrogenismo adrenal 
debe hacerse principalmente entre: síndrome de Cushing, de­
ficiencias enzimáticas, hiperprolactinemia y tumores de la glán­
dula suprarrenal. 

Hipercortisolismo 

La enfermedad de Cushing (hipercortisolismo ACTH de­
pendiente) y el síndrome de Cushing (hipercortisolismo no 
ACTH dependiente), no son causas frecuentes de hirsutismo. 
Sin embargo, es importante hacer el diagnóstico para iniciar 
un tratamiento oportuno. Ante la sospecha clínica, cuando se 
encuentra hirsutismo, obesidad centrípeta, estrías abdominales, 
"cara de luna" y depósito de grasa en el cuello ("cuello de 
toro"), es mandatorio hacer prueba de tamizaje midiendo cor­
tisol basal en sangre u orina, suprimiendo con 1 mg de de­
xametasona administrado a las 11 de la noche anterior. Valores 
post supresión de 5 mcgldl y 100 mcg/24 horas en plasma y 
en orina respectivamente, descartan en principio el diagnós­
tico. Las evaluaciones endocrina y radiológica distinguen al 
hipercortisolismo dependiente del no dependiente de ACTH. 
La evaluación endocrina incluye mediciones de ACTH, pruebas 
de estimulación con CRH y pruebas con dosis bajas y altas 
de dexametazona. En pacientes con enfermedad de Cushing, 
la tomografía computarizada (TAC) y la resonancia nuclear 
magnética (RNM) ayudan a localizar el tumor. 

Ultimamente se ha desarrollado una metodología para medir 
niveles de ACTH bilateralmente en el seno petroso inferior. 
En pacientes con síndrome de Cushing, la ACTH es indetec­
table o muy baja y no hay respuesta a la estimulación con 
CRH. De nuevo la TAC y la RNM de la adrenal están indicadas. 

En la producción ectópica de ACTH, los niveles de ésta están 
muy elevados y no responden a la estimulación con CRJ-l ni 
a la supresión con dexametasona. La fuente del exceso de 
producción debe buscarse en lesiones en el tórax y abdomen. 

La Prolactina estimula la producción de andrógenos suprarre­
nales. En algunos pacientes se encuentran niveles de DHA-S 
aumentados. En hirsutismo con o sin galactorrea están indi­
cadas mediciones de PRL. 

Deficiencias Enzimáticas 

La incidencia de la deficiencia parcial de 21 OHasa y 3 p 
OHasa se sitúa en el rango del 5-20%. 

La deficiencia de 21 OHasa es una enfermedad autosómica 
recesiva y es común la presencia de hirsutismo. Comparte 
con la deficiencia de 11 p OHasa el cuadro clínico. Se presenta 
generalmente en la época prepuberal, con rápido crecimiento 
estatura!, hirsutismo y talla final subnormal. Tanto en la de­
ficiencia de 21 OHasa y 11 P OHasa hay un aumento de 
17 OH P4. Raramente está asociada con niveles menores de 
200 ng/dl de este 17 aderivado. En casos sospechosos, la 
estimulación con 0.25 mgs de ACTH y la medición de una 
muestra a los 60 minutos, puede confirmar el diagnóstico. Un 
incremento post estimulación de 3 o más veces se considera 
diagnóstico. 

En la deficiencia de 11 P OHasa, niveles de DOCA con 
valores bajos de DHA-S, sugieren el diagnóstico. 
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No se ha establecido un método de tamizaje para la deficiencia 
de 3 13 OHasa. El diagnóstico se basa en la prueba de esti­
mulación con ACTH midiendo niveles de 17 OH pregnenolona 
basales y post estimulación. 

Tumores Adrenales 

Los tumores adrenales presentan niveles de DH A-S superiores 
a 800 mcg/ml. La evaluación inclpye el uso de tomografía axial 
computarizada TAC y resonancia nuclear magnética RNM. En 
los casos de imagen negativa y con alto índice de sospecha, 
la cateterización venosa selectiva, está indicada. 

3. AUMENTO DE LA ACCION PERIFERICA
DE LOS ANDROGENOS

La conversión periférica de andrógenos relativamente débiles 
en unos de mayor acción biológica dentro de la célula blanco 
ha sido postulada como causa de hirsutismo en aquellos pa­
cientes en los cuales las mediciones hormonales tradicionales 
para hiper androgenismo son normales. Es lo que se ha llamado 
hirsutismo "idiopático". En los casos de hirsutismo idiopático, 
la capacidad de la piel para la conversión de androstenidiona 
y testosterona a DHT, la hormona activa responsable del es­
tímulo del crecimiento folicular piloso, está aumentada. La 
conversión de T a DHT es catalizada por una enzima intra­
celular, la 5 a reductasa. La actividad de 5 a reductasa juega 
un papel importante en explicar la diferencia de sensibilidad 
de la piel a la estimulación androgénica. Hay evidencias su­
gerentes de que los 3 dioles, (metabolitos de la DHD, son 
marcadores de la actividad de 5 a reductasa y por lo tanto, 
su medición es útil en determinar la sensibilidad de la piel a 
los andrógenos. Algunos autores han encontrado que en casos 
de hirsutismo idiopático, los 3 a dioles están elevados hasta 
en un 96% de los pacientes. El grado de elevación no es 
predecible, pero puede ser del orden de hasta 15 veces los 
valores normales en la mujer. Los 3 a dioles se han encontrado 
elevados en la presencia de niveles normales de T, T libre y 
DHT. 

Se ha visto, en pacientes tratados para hirsutismo con gluco­
corticoides, anticonceptivos orales y/o terapia antiandrogénica, 
que los cambios en concentraciones de 3 a dioles correlacio­
nan con la disminución del crecimiento del vello mejor que 
con otros parámetros hormonales incluidos. 

4. ACCION DE SUSTANCIAS
ANDROGENICAS EXOGENAS

La ingesta de algunas sustancias puede causar hirsutismo. Me­
dicamentos como andrógenos, anabólicos, danazol, ciclospo­
rina A y derivados de la 9 nortestosterona se incluyen entre 
las más comunes. Otros fármacos como el minoxidil, el dia­
zóxido y la fenitoína sódica, causan esencialmente hipertricosis. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del hirsutismo, requiere de una cuidadosa eva­
luación del origen del hiperandrogenismo. Con raras excep­
ciones, el hirsutismo se relaciona con condiciones benignas 
y manejables. La responsabilidad del médico implica el diag­
nóstico de condiciones que requieren tratamiento específico. 
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La supresión de hiperandrogenismo suprarrenal con dexame­
tasona es un arma diagnóstica y se utiliza como tratamiento. 
Algunos pacientes con hiperplasia suprarrenal necesitan rem­
plazo con mineralocorticoides. Si el diagnóstico es tumoral se 
requiere manejo quirúrgico. Si esto no es posible, existen 
drogas paliativas como el o, p-DDD y ketoconazol. La enfer­
medad de Cushing se trata con excisión tumoral trans-esfe­
noidal. El tratamiento tumoral ovárico, es obviamente 
quirúrgico. 

La terapia médica es efectiva solo en el vello hormona-depen­
diente como en cara, pecho, abdomen y parte superior de los 
muslos. El vello periareolar, en los brazos, la espalda y parte 
inferior de las piernas usualmente no responde a la terapia. 
Los efectos terapéuticos se ven a partir de los seis meses y 
al descontinuar el tratamiento vuelve a crecer. El tratamiento 
se puede dirigir a suprimir la producción de andrógenos y 
evitar la acción de estos, y a la remoción del vello ya estable­
cido. 

Supresión Hormonal 

Los principales medicamentos usados son: anticonceptivos ora­
les, dexametasona, análogos de GnRH, ketoconazol y bro­
moergocriptina. 

En la acción de bloqueo periférico se concentra la actividad 
de espironolactona, acetato de ciproterona y flutamida. 

Los anticonceptivos orales suprimen la acción de la LH y 
disminuyen la producción de andrógenos ováricos; debido a 
su contenido estrogénico aumentan las proteínas trans­
portadoras de andrógenos disminuyendo la fracción libre de 
estos y a su vez su actividad biológica. El progestágeno, acetato 
de etinodiol, .tiene la misma acción. Otros progestágenos en 
los compuestos anticonceptivos como el norgestrel, disminu­
yen las proteínas transportadoras y hacen menos efectivo el 
tratamiento. 

Los agonistas -de la hormona liberadora de gonadotrofinas 
(GnRh) por mecanismo de "down regulation", suprimen de 
manera muy efectiva la producción de gonadotrofinas -y se 
han mostrado efectivos en el tratamiento del hirsutismo. El 
tratamiento se ha preconizado por seis meses con dosis de 
500-100 mcgldía. En la actualidad se dispone de la presentación
depot para una inyección de aplicación mensual.

El ketoconazol además de sus propiedades antifúngicas, tiene 
acción antiandrogénica inhibiendo las enzimas dependientes 
del citocromo P-450 incluyendo 17,20 desmolasa, 17 OHasa 
y 11 13 OHasa. Reduce significantemente los andrógenos en 
entidades como adenoma y carcinoma de adrenales, Cushing, 
resistencia a la insulina, hiperfunción de células de Leydig, 
SOA, acné e hirsutismo idiopático. Produce efectos hepato­
tóxicos, pérdida del cabello, piel seca, dolor abdominal, náusea, 
fatiga, cefalea y sangrado vaginal. La dosis recomendada es 
entre 400-1200 mg/día. 

Con el uso de bromoergocriptina se aprecia disminución de 
DHA-5, sin embargo la concentración de T, A4, 3a andros­
tenediol y DHT no presentan cambios. Un estudio en mujeres 
con diagnóstico de SOA, tratadas durante un año con Br. 
ergocriptina no mejoran el hirsutismo y las irregularidades 
menstruales. 
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La espironolactona inhibe la actividad de 5a. reductasa inter­
firiendo con la acción de DHT y su receptor. También inhibe 
testosterona. No actúa sobre gonadotrofinas y sí inhibe el 
citocromo P-450 inhibiendo la síntesis de andrógenos. Los 
efectos benéficos se ven entre 2-6 meses. Es efectiva en dosis 
entre 50-200 mg/día. La feminización de fetos masculinos, 
irregularidades menstruales, depresión y autismo son efectos 
secundarios informados. 

El acetato de ciproterona bloquea la unión de T y DHT a su 
receptor. Tiene también potente acción progestacional, por lo 
tanto, suprime gonadotrofinas inhibiendo la producción de 
andrógenos por el ovario. Además aumenta la depuración de 
testosterona induciendo enzimas hepáticas. Se puede adminis­
trar en combinación con estrógenos, en preparados disponibles 
de 2 mg de ciproterona y .035 mg de etinil estradiol, el cual 
también puede ser usado como anticonceptivo. En casos de 
hirsutismo moderado o severo, se puede agregar de 50-200 
mg de ciproterona del día 1-14 del ciclo. Una inyección in­
tramuscular mensual de 300 mg, donde está disponible, ha 
mostrado eficacia. 

La flutamida es un antiandrógeno no esteroideo de uso en 
Europa. Se recomienda como una alternativa cuando otros 
regimenes terapéuticos han fallado. Con dosis de 250 mg dos 
veces por día a los 7 meses se ha alcanzado resultados im­
portantes. 

Otras medidas como reducción de peso y el uso de acupuntura 
han sido reportadas como efectivas en el tratamiento del hir­
sutismo. La terapia médica hormonal no remueve el pelo exis­
tente y tampoco previene el crecimiento del mismo. Pacientes 
con condiciones anormales de la piel deben ser consultadas 
con el dermatólogo. La única permanente remoción del pelo 
es la electrólisis. Otros métodos de remoción del pelo son: 
depilación (afeites y cremas depilatorias) y epilación (arranque 
del pelo y ceras). 
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Füg. No. l. Biosintesis esteroideas. Vías más frecuentes relacionadas 
con el hirsutismo. Las reacciones del recuadro suceden en el ovario y la 
suprarenal. 
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Cuadro No. l. Diagnóstico (n:159) 
Sección Endocrinología e Infertilidad 
Departamento de Obstetricia y Ginecología (HUV, Cali) 

No. % 

SOA • 118 74.2 
OBESIDAD 18 11.3 
HIPERPROLACTINEMlA 12 7.5 
DEF. 21OHASA •• 4 2.5 
IDIOPATICO 5 3.1 

S. DE CUSHING 1 0.62 
ADRENOBLASTOMA 1 0.62 

• Sindrome de Ovario Androgénico
•• Deficiencia de 21 Hidroxilasa

SUMMARY 

Androgens biology, site of origin, excretion, transport and 
target tissue action is revised. Hirsutism, that is a hyperan­
drogenic dinic manifestation, is classified accord with site of 

androgen production and peripheral action. Androgenic ovary 
disease is the first in the diagnosis in patients with increase 
of hair growth, with a 74.2% incidence. Correct diagnosis is 
important to make a success therapy and give sorne prognosis 
to the patient. Hormonal therapy is directed to suppress the 
androgen excess and to inhibit its peripheral action. 

Key Words: Hyperandrogenism, Hirsutism. 
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Fig. No. 2. Origen de los Andrógenos en la mujer. 
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Fig. No. 3. Producción de andrógenos y estrógenos por el ovario. 
Teoría de las dos células. El aumento de estimulación tecal y/o la 
disminución de conversión a estrógenos da como resultado 
hiperandrogenismo (5.0.A.) 
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MANIFESTACIONES OR ALES Y PERIODONTALES DE 
ENFERMEDADES SISTEMICAS EN NIÑOS Y ADOLESCENTES 

Jíménez L, Mario 
Zuluaga de Cadena, Angela 

RESUMEN 

Las estructuras periodontales de los niños y adolescen­
tes son frecuentemente afectadas por inflamaciones su­
perficiales (gingivitis), que se explican con base en una 
etiología bacteriana. 

Asimismo, se describen periodontitis de iniciación tem­
prana, fruto de factores irritativos locales más una falla 
en la respuesta del huésped, casi siempre una deficien­
cia de la quimiotaxis o fagocitosis de los neutrófilos o 
de los monocitos. 

Además, su periodonto puede afectarse por otras pa­
tologías generales que suelen presentar manifestacio­
nes diversas a este nivel o en la cavidad oral, y que 
pueden preceder, ser concomitantes o subsiguientes a 
las sistémicas. Asimismo, los tejidos de soporte denta­
rio o la boca suelen ser asiento de neoplasias, tanto 
benignas como malignas. 

El presente estudio demuestra como los niños, al igual 
que los adolescentes jóvenes, pueden presentar com­
promiso oral de afecciones diversas que deben ser iden­
tificadas oportunamente por el odontólogo o el médico 
para proceder así a su adecuada terapia. 

Se analizan infecciones bacterianas tales como la gin­
givitis ulceronecrótica (GUN), cuya evolución y com­
plicaciones se muestran paso a paso hasta llegar a 
Noma o Cancrum Orís con sus s:fiversas manifestacio­
nes tanto intra como extraorales, lo mismo que la sífilis. 
Igualmente, se discuten las de origen viral como la Gin­
givoestomatitis herpética primaria, la herpangina, la 
hiperplasia epitelial focal, la verruga vulgar, etc, como 
también algunas micóticas: candidiasis seudomembra­
nosa aguda y otras asociadas con la ingestión de drogas 
como es el caso de la hiperplasia gingival por fenitoína. 

Mario Jiménez L. Odontólogo, Profesor Titular y Honorario, 
Facultad de Odontología de la Universidad de Antioquia. 
Profesor de Periodoncia, Facultad de Odontología 
Angela Zuluaga de Cadena MD, Dermatóloga. 
Profesora y Coordinadora del Servicio de Dermatología, 
Divisiones de Pre y Post Grado, Facultad de Medicina 
Instituto para Ciencias de la Salud (CTS), 
Medellin, Colombia 
Correspondencia: Calle 52 No. 45-56 of. 102, Medellín 
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Andrés ílslas) Sept. 1992. 
Parte del presente trabajo ha sido publicado por el primero de sus autores en 
el texto de Barrios, G (Ed) Periodoncia. Su fundamento biológico, Bogotá OP 
Gráficas 1989 Cap.· 13. 
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De idéntica manera, serán incluidas diversas afecciones 
dermatológicas, entre otras; dermatitis y gingivoesto­
matitis alérgicas, eritema multiforme menor y mayor, 
dermatitis herpetiforme, epidermólisis ampollar, sín­
drome de Kawasaki y hemangioma capilar inmaduro 
o angioma en fresa.

También se mostrarán casos de afecciones hematológi­
cas del tipo de la leucemia linfoblástica aguda y crónica 
con fenómenos de reagudización, la púrpura trombo­
citopénica autoinmune, la neutropenia maligna o agra­
nulocitosis, la anemia de células falciformes y linfomas 
no Hodgking, tipo Burkitt en sus modalidades endé­
mica y no endémica. 

Finalmente, se discutirán enfermedades congénitas co­
mo la Tetralogía de Fallot. 

Palabras Clave: Enfermedades orales, Gingivitis ulce­
ronecrótica, Noma, Sífilis, Candidiasis, Gingivoesto­
matitis herpética aguda, Niños, Adolescentes. 

INTRODUCCION 

Tanto las estructuras periodontales, como la cavidad oral en 
general, suelen ser asiento de patologías diversas. Allí podemos 
observar las distintas afecciones que comprometen el resto 
del organismo; es decir, enfrentarnos a procesos inflamatorios, 
distróficos o neoplásicos. Asimismo, pueden aparecer mani­
festaciones de enfermedades generales variadas que pueden 
preceder, ser concomitantes o subsiguientes a la condición 
sistémica. El presente análisis se limitará a algunas entidades 
vistas en niños y adolescentes en nuestra institución, con 
diversas etiologías. 

Gingivitis ulceronecrótica (GUN) 

Por definición, la GUN es un proceso inflamatorio inespecí­
fico, que puede afectar tanto la encía marginal como la papilar 
y la adherida, que produce necrosis epitelial y del tejido co­
nectivo. Ha recibido diferentes denominaciones, entre otras 
las siguientes: Infección de Vincent, Gingivitis Fusoespirilar, 
"Boca de Trinchera", Estomatitis fétida o pútrida, etc. Sin em­
bargo, en los últimos años se ha preferido el término ulcero­
necrótica, el cual es descriptivo de la lesión y se ajusta a la 
clasificación Internacional de Enfermedades aplicada a Odon­
tología y Estomatología sugerida por la Organización Mw,dial 
de la Salud

1 

Por años su existencia en niños fue negada por numerosos 
patólogos, ya que ha sido raramente observada en este tipo 
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de pacientes en los EE.UU., Canadá y Europa, pero es relati­
vamente frecuente en otras áreas del mundo ·3, siendo su 
prevalencia hasta del 10% en niños entre los dos y seis años
de edad, en países como Nigeria 4. En América Latina se ha
informado de su existencia en Colombia, aun con un carácter 
familiar5

•

6·7. 

Los casos de GUN se han dividido en tres categorías princi­
pales, por criterios clínicos: 

l. Aguda, cuando l¡¡. iniciación es súbita, el dolor severo y
existe una falsa membrana.

2. Subaguda, cuando los signos y síntomas son menos severos.

3. -Crónica, cuando el proceso necrótico produce destrucción
de los tejidos periodontales con formación de cráteres.

En algunos -casos de la última modalidad se puede presentar 
evidencia radiográfica de pérdida ósea, siendo necesario tener 
en cuenta que ya se trata de formas periodontales y no de 
procesos que afectan exclusivamente la unidad dento-gingi­
val6,7,8 _ 

La forma aguda se ha subdividido en varios períodos, con 
base en los tejidos comprometidos y de acuerdo con las su-

Fig. No. l. 

Figs. Nos. 1 y 2. Paciente de 5 1/2 ai'\os con Gingivitis Ulceronecrótica 
aguda generalizada, que compromete encía marginal y papilar y quien si­
multáneamente presentaba estomatitis gangrenomembranosa que afecta­
ba la mucosa del carrillo y borde de lengua. Obsérvese cuan sangrante 
es la lesión. 
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gerencias de Pindborg y otros3 , complementadas con algunas 
modificaciones nuestras6·7, así: 

!: Caracterizado porque sólo se encuentra comprometida la 
papila interdental en su extremo y existe una marcada tendencia 
a la sangría gingival al realizar el sondeo de la misma. 

Fig. No. 3. Paciente de 7 al\os con gingivoestomatitis gangrenomembra­
nosa que evolucionó a Noma. Obsérvese la franca exposición del hueso. 

Fig. No. 4. Secuestro óseo que comprometió el molar deciduo de un 
paciente de 2 1/2 al\os de edad, como resultado de una condición ulcero­
necrosante que expuso en forma permanente el proceso alveolar al me­
dio oral. 

Fig. No. S. Muestra la severa condición mutilante en una nii'\a de 4 1/2 
al'\os afectada de Noma, que ha destruido gran parte de los tejidos facia­
les. * 
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II: En el cual la necrosis no solamente ha destruido la papila 
sino también el margen libre de la encía, pudiéndose ver 
además, ulceraciones por contacto en otras áreas de la boca. 

Ill: En éste, la enfermedad avanza aceleradamente, comprome­
tiendo además de la papila y la encía marginal, a la insertada. 
Areas de ulceraciones adyacentes pueden fusionarse y formar 
una ulceración continua. 

IV: En esta fase la necrosis no se delimita a los tejidos gingivales, 
ya que compromete otras zonas de la cavidad oral, catalogán­
dose entonces como una gingivoestomatitis gangrenomembra­
nosa. En algunos pacientes se ha podido observar como una 
necrosis gingival avanza hasta estomatitis y aun a Noma. 

V El proceso necrosante es tan severo que el hueso alveolar 
queda expuesto permanentemente al medio oral, volviéndose 
necrótico. En algunas oportunidades se forman secuestros que 
involucran los dientes temporales. 

Lo anterior se clasifica como noma con manifestaciones in­
traorales, de acuerdo con lo preconizado por Emslie, quien 
considera que condiciones ulcerativas agudas que expongan 
hueso, por muy pequeñas que sean, deben ser incluidas bajo 
tal denominación2

. 

VI: Constituye la etapa final de muchas de las formas necro­
santes de la encía, con compromiso tanto de los maxilares 
como de los tejidos blandos de la cara. 

Manifestaciones orales de la sífilis 

En la cavidad oral suelen observarse distintas manifestaciones 
de la sífilis, bien sea la forma congénita o la adquirida en sus 
modalidades primaria, secundaria o terciaria. De la primera, 
bien conocidos son los dientes en "destornillador" y los molares 
en "mórula", al igual que la tríada de Hutchinson, integrada 
por dientes con esta anomalía, queratitis intersticial y otitis 
media. Se ha considerado que el paciente con sífilis congénita 
es infectante hasta los dos años de edad

9

. 

La lesión primaria o chancro, aparece después de un período 
de incubación de 3 a 5 semanas, y va acompañada de una 
hipertrofia indolora de los ganglios linfáticos regionales; se 
ha establecido que entre el 5% y el 10% de los chancros son 
extragenitales y la mitad de ellos se localizan en la mucosa 
oral10_ Asimismo, se ha visto que las más frecuentes manifes­
taciones se localizan en el borde bermellón inferior, siendo 
incluidas aun las encías

11

. 

El chancro es una lesión indolora, elevada, ulcerada, indurada, 
de color rojo obscuro, cuyo tamaño oscila entre algunos mi­
límetros y 2 a 3 centímetros. El diagnóstico se hace con base 
en el cuadro clínico, el examen microscópico de campo obs­
curo de un frntis de la lesión y las reacciones serológicas, 
aunque estas solo se vuelven positivas 4 a 5 semanas después 
de la infección. El chancro se cura espontáneamente al cabo 
de varias semanas

10
. 

El secundarismo sifilítico suele presentar manifestaciones tanto 
cutáneas como faringitis e infarto gangliolar generalizado, pu­
diendo aparecer 6 semanas después del período primario, 
aunque a veces pueden transcurrir hasta 2 años. El período 
secundario puede comenzar con febrícula, cefalea, anorexia y 
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malestar. Las lesiones típicas de la mucosa oral son las deno­
minadas "pápulas sifilíticas", placas o parches mucosos. Estas 
son ligeramente elevadas, blanco grisosas, siendo la mayoría 
de las veces rodeadas por un halo rojizo. Las pápulas sifilíticas 
se presentan en cualquier parte de la mucosa oral, solitarias 
o múltiples y más frecuentemente observadas en áreas ex­
puestas al trauma. Los parches mucosos son las lesiones más
contagiosas de la sífilis aguda, por su alto contenido de espi­
roquetas

IZ_

Fig. No. 6. 

Figs. Nos. 6 y 7. Soldado de 18 anos, quien había tenido relaciones se­
xuales con una enferma de sífilis y que presentó y descuidó una lesión 
primaria genital, ya que esta cicatrizó sin terapia. A las 8 semanas pre­
sentó los cambios orales, característicos del secundarismo sifílico. Al inte­
rrogarlo, refirió haber sufrido 2 semanas atrás una "reacción alérgica 
cutánea" que también desapareció. Al presentarse al servicio odontológi­
co para procedimientos restauradores, a su odontólogo le llamaron la 
atención las lesiones orales múltiples, las cuales no le eran familiares. La 
anarnnesis, el cuadro clínico y las marcadas linfadenopatías orientaron el 
diagnóstico, el cual fue confirmado por una V.D.R.L. fuertemente reacti­
va. 
Obsérvese en la mucosa del labio inferior los parches mucosos de aspec­
to blanco grisáceo, ligeramente levantados y rodeados por un halo roji­
zo, característicos del secundarismo sifilitico. 
En la cara ventral de la lengua, se ven lesiones papulosas múltiples blan­
co grisáceas y elevadas con presencia de hendiduras longitudinales y 
transversales. 
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Manifestaciones orales y/o periodontales de 
enfermedades virales 

l. Gingivoestomatitis herpética aguda o primaria

La prodüce el virus herpético humano tipo 1° Aunque ha 
sido descrita en niños comúnmente entre los, 2 y los 4 aftas 
de edad 12, también es cierto que se observa en grandes grupos 
de mayor edad y aun en adultos jóvenes. 

Después de un período de incubación de una semana, los 
pacientes presentan, inicialmente, malestar, indisposición, fie­
bre alta, cefalea, e infarto ganglionar. Posteriormente, hace su 
aparición una gingivitis aguda que compromete tanto la encía 
marginal como la adherida, con formación de varias vesículas 
que también están presentes en diversas áreas de la cavidad 
oral, tales como el paladar duro y blando, la mucosa labial y 
bucal, piso de boca, lengua y aun faringe y piel cercana a la 
unión muco-cutánea de los labios. 

Debido al medio húmedo y al trauma, las vesículas intraorales 
se rompen fácilmente, y quedan ulceraciones de color gris 
amarillento en su porción central y en la periferia una zona 
eritematosa intensa; son muy dolorasas y casi siempre perma­
necen aisladas, observándose su fusión muy raramente. 

Fig. No. 8. 

Figs. Nos. 8 y 9. Nir'\o de 6 ar'\os quien después de unas
_ 
extraccion

_
es 

dentarias presentó una gingivitis difusa agud�, con formación de ves1cu­

las que se rompieron prontamente, excepto la situada en la punta _
de la

lengua en su cara dorsal. Hay ulceraciones en la encía cqrrespondiente

a los incisivos inferiores. 
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La lengua es saburra!, hay halitosis, salivación abundante y 
adenopatías submaxilares. El diagnóstico se hace con base en 
el cuadro clínico; además, se pueden emplear exámenes de 
laboratorio, tales como el cultivo del virus, la búsqueda de 
anticuerpos durante la convalescencia, el estudio del fondo de 
la lesión herpética por medio del frotis y la biopsia. La recu­
peración se logra prontamente, observándose cicatrización 
completa en un período que oscila entre 10 y 14 días, aunque 
las adenopatías persisten un poco más14 

2. Herpangina

Enfermedad viral de la mucosa oral, causada por 7 tipos de 
virus Coxsackie A. Cada tipo confiere inmunidad permanente. 
Afecta principalmente a niños; tiene distribución mundial y 
ocurre más en el verano. Puede acompañarse o no de fiebre 
o síntomas constitucionales después de un período de incu­
bación de más o menos 4 días. El cuadro característico muestra
unas papulovesículas grises, de 1 ó 2 mm de diámetro, con
eritema alrededor, característicamente en paladar blando, pila­
res amigdalinas, úvula o amígdalas. Las lesiones persisten 4
a 6 días. Ocasionalmente, hay compromiso conjuntiva! o de
mucosa genital y raramente, convulsiones. Puede haber leuc�­
citosis y tiene buen pronóstico. El tratamiento es sintomático'' 

Fig. No. 10. Nir'\o con Herpangina. ulceraciones múltiples con área cen­
tral de un color gris amarillento e intenso eritema en la periferia.- en la 
mucosa del paladar blando, úvula y pilar inferior de las fauces. ** 

3. Infección por papiloma virus humano (VP.H.)

Las verrugas son proliferaciones epidérmicas benignas reco­
nocidas hace cientos de aftas. Su etiología viral solo �ue co­
nocida en este siglo. Por hibridización del DNA se han 
identificado más de 60 tipos, los cuales son los responsables 
de las diversas manifestaciones clínicas de la enfermedad. Estas 
se han dividido en 2 categorías: Cutáneas y extracutáneas. Las 
cutáneas incluyen las verrugas vulgares, filiformes, planas, 
plantares, anogenitales y la papulosis bowenoide; 1� epider­
modisplasia verruciforme es una rara enfermedad genet1ca con 
trastornos inmunes y tendencia a desarrollar lesiones V.P.H. 
con degeneración carcinomatosa en zonas expuestas a luz 
ultravioleta. 

Dentro de las lesiones extracutáneas, se presentan en mucosa 
oral, la: v�rruga vulgar, el condiloma acuminado, la hiperplas1a 
epitelial focal, el papiloma de células escamosas, la papiloma­
tosis oral florida, el queratoacantoma, el carcinoma verrucoso 
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y la leucoplasia. También hay compromiso de otras mucosas, 
tales como los papilomas nasales, conjuntivales y laríngeos y 
las verrugas de cuello uterino, implicadas en el CA de cérvix. 

En la mucosa oral, las verrugas y el condiloma acuminado 
frecuentemente comprometen el paladar duro. No es raro 
observar la asociación de verrugas en los dedos que al chu­
parlos hacen lesión en sitios de contacto de las mucosas. 

En 1965 Archard describió la Hiperplasia epitelial focal o 
síndrome de Heck, en la mucosa oral de niños indígenas 
americanos, como pápulas múltiples, discretas y confluentes 
de 1-5 mm de diámetro que comprometen la mucosa labial, 
bucal, de la encía y lengua, que regresan espontáneamente 
entre 2 meses y 3 años. Recientemente, se ha demostrado que 
es producida por VPH - 13. El diagnóstico clínico se comprueba 
con biopsia en donde se encuentran las características células 
vacuoladas llamadas coilocitos. La inmunidad celular parece 
jugar un papel importante en la patogénesis y la enfermedad 
es más común en inmunosuprimidos como los trasplantados 

. 
S D 

16.11 o pacientes con I A

Fig. No. 11. Verruga vulgar palatina en una paciente de 16 at'\os. Obsér­
vese la gran similitud con un papiloma, del cual es muy difícil distinguir­
la clínicamente. 

Fig. No. 12. Nif\o de 6 aí'\os, con pápulas múltiples en la mucosa labial 
inferior. Existían lesiones similares en labio superior y carrillo. Histopato-
16gicamente hiperplasia epitelial focal. ***
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Candidiasis seudomembranosa aguda 

Son numerosas las lesiones producidas por la Candida albi­

cans, pudiéndose observar formas agudas y crónicas. Igual­
mente, son múltiples los factores predisponentes, entre otros: 
el uso de antibióticos, corticosteroides, citotóxicos. diabetes. 
SIDA, etc., siendo la variedad aguda frecuentemente de�critci 
en niños prematuros, desnutridos o nacidos de madres con 
moniliasis vaginal De igual manera, en ancianos o en n1ujc1·cs 
embarazadas. También °se ve en enfermos que han recibido 
radioterapia en las regiones de cabeza y cuello. 14

. 

De las candidiasis agudas existen dos modalidades: La atrófica 
y la seudomembranosa, esta última también conocida con el 
nombre de muguet y la cual suele presentarse en cualquier 
zona de la cavidad oral, observándose en la mucosa bucal o 
labial, lengua y paladar, pudiéndose extender a los tejidos 
periorales. Se caracteriza por la formación de placas blanque­
cinas o blancoazuladas con aspecto de "grumos de leche". que 
al ser removidos dejan una superficie cruenta y sa11grc1nlL':, 
A diferencia de la forma atrófica, no es dolorosa, ni molesta 
para el paciente. Las pápulas están compuestas por epitelio 
descamado, queratina, fibrina, tejido necrótico , restos alimen­
ticios, células inflamatorias y bacterias, intensamente infiltra­
das por hifaslD _ 

Fig. No. 13. Nit'lo de seis meses, con enfermedad diarréica y malnutri­
ción, en cuya cavidad oral se evidenciaban todos los aspectos clásicos 
propios de una candidiasís seudomembranosa aguda. Comprometía tJII· 
to la mucosa bucal como labial, encías, lengua y aun tejidos círcunveo­
nos. **** 

Aumento gingival por derivados 
de la hidantoína 

La 5.5. - difenilhidantoina (fenitoina) ha sido uno de los anti­
convulsivantes más empleados en el control de la epilepsia, a 
pesar de sus efectos colaterales, tales como alteraciones del 
sistema nervioso central, de los órganos hematopoyéticos, del 
hueso, del hígado, de las glándulas endocrinas y del sistema 
inmune, además de las bien conocidas alteraciones gingivales, 
las cuales se caracterizan por una hiperplasia de los tejidos, 
cuya frecuencia varía entre 3 y 62% 18 y aun se habla de cifras 
más altas, siendo mayor en jóvenes pacientes19

. Parece no 
existir predilección sexual 2°. A pesar de tratarse de una reacción 
básicamente hiperplásica, pues los estudios en cultivos de 
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tejidos indican que la fenitoina estimula la froliferación de 
células similares al fibroblasto21 y del epitelio 2

, algunos con­
sideran que la inflamación es un requisito para su producción 
y que puede prevenirse mediante la supresión de los agentes 
irritantes locales y de una estricta higiene oral23

'
24

'
25

, criterio 
no compartido por otros, pues consideran que bien sea por 
medio del cepillado o por uso de drogas del tipo de la clor­
hexidina, lo que se suprime es la inflamación, pero no se 
disminuye o previene la hiperplasia26

'
27

. No se ha demostrado 
que exista una flora bacteriana específica en el aumento gin­
gival por fenitoina28

. 

La patogénesis no es aun muy clara, aunque se ha encontrado 
que existe un aumento notorio de la matriz no colágena y 
una disminución de la matriz colágena29 y en animales de 
laboratorio, uno de los productos metabólicos de la fenitoina, 
el 5-(parahidroxifenil) - 5 fenil - hidantoina, en algunas opor­
tunidades es capaz de inducir la hiperplasia gingival, conside­
rándose que ésta puede ser el resultado de la habilidad o 
inhabilidad genéticamente determinadas del huésped, de en­
tenderse. efectivamente con la administración prolongada de 
fenitoina30

. Documentados estudios se han publicado del tema 
en mención31

, pero es necesaria mayor investigación al res­
pecto. 

En la clínica se observa un notorio aumento tisular que se 
inicia de preferencia en la papila interdental extendiéndose 
luego a la encía marginal, las cuales al unirse provocan la 
formación de hendiduras, que facilitan el acúmulo de microor­
ganismos, complicándose aun más el cuadro clínico, ya que 
se agrega un componente inflamatorio. En las formas avan­
zadas, la hiperplasia tiende a cubrir las coronas de los dientes 
aun hasta las superficies incisales y oclusales, lo cual impide 
la correcta masticación. 

Raras veces se presenta en bocas edéntulas, aunque se han 
reportado algunos tasos32

'
33

. Asimismo, puede aparecer en pa­
cientes desdentados con prótesis totales, las cuales pueden ser 
una· causa probable de irritación crónica34 

Recientemente, se ha informado de un retardo en la erupción 
de la dentición temporal, asociado con el excesivo crecimiento 
gingival inducido por la fenitoina35

. 

Fig. No. 14. ii'\a de 11 ai'\os, en terapia con fenitoina y cuy_as encías 
papilar y marginal aparecen notoriamente aumentadas, con evidente for­
mación de hendiduras y marcado recubrimiento de las coronas dentarias 
por la hiperplasia. 
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Fig. No. 15. Nii'\a de 2 ai'\os, en tratamiento anticonvulsivante con dife­
nilhidantoina con la consiguiente producción de un excesivo crecimiento 
gingival, que impidió la adecuada erupción de la dentición temporal. 
pues mientras en el maxilar superior no existe evidencia alguna de dien­
tes, en la mandíbula solo se insinuan los bordes incisales de los incisi­
vos centrales. **** 

Manifestaciones orales y/o periodontales 
de enfermedades dermatológicas 

l. Dermatitis de contacto. Esta condición inflamatoria cau­
sada por el contacto con agentes del ambiente, tiene una
variedad de respuestas clínicas, de acuerdo a la causa y al
tiempo de exposición. En general, puede presentarse con eri­
tema, cambios eczematosos, ulceración, ampollas, urticaria o
una combinación de ellas; puede ser subdividida de acuerdo
a su mecanismo etiológico y al cuadro clínico.

Un efecto tóxico directo de una causa exógena resulta en una 
dermatitis de contacto irritativa que puede ser aguda o crónica 
acumulativa. Toda persona es potencialmente susceptible de 
sufrirla; puede suceder tanto en niños como en adultos y es 
más frecuente que la dermatitis de contacto alérgica (DCAJ. 

La DCA, es una reacción de inmunidad celular. Tiene un 
período de latencia durante el cual ocurre el proceso de sen­
sibilización; en él, las células de Langerhans juegan un papel 
importante como presentadoras de antígeno. Requiere luego 
una fase de reexposición. 

Las dermatitis de contacto en los lactantes no son frecuentes, 
pero en niños mayores pueden presentarse. 

En el área perioral en esta edad, pueden ser de tipo irritativo, 
acumulativo, principalmente en "Chupadores de labios". fre­
cuentemente atópicos. Pueden asociarse a retención Je truld:i 
o vegetales en la boca o gomas de mascar.

En las de tipo alérgico infantil es necesario investigar sensi­
bilidad a plantas, alimentos, níquel y drogas. Por ejemplo: 
Dermatitis fisurada ·de los labios por níquel puede producirse 
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al introducir objetos metálicos a la boca y por cobalto al llevar 
a la misma juguetes plásticos, estilógrafos, crayolas, etc. El 
mercurio de las amalgamas, puede producir estomatitis crónica; 
drogas, como la Neomicina o antihistamínicos, suelen originar 
una dermatitis en el sitio de aplicación, en personas sensibi­
lizadas. 

Por último, un número importante de preservativos y colo­
rantes en los alimentos son causantes de reacciones de con­
tacto, bien sea de tipo urticariano o eczematoso; estos incluyen, 
entre otros: ácido benzóico, ácido sórbico, ácido cinámico. 
Estos pueden estar contenidos en la pasta de dientes, goma 
de mascar, pasabocas, etc.36. Pueden causar una sensación de
ardor en la boca, reacciones eczematosas en los labios o pe­
ribucales. 

Fig. No. 16. 

Figs. Nos. 16 y 17. Nina de 5 ai'Os de edad, quien presentó marcado 
edema periorbitario derecho, una placa eczematosa de la mejilla del mis­
mo lado, lesión ulcerocostrosa de labios y un acentuado edema gingival, 
como respuesta al uso de agentes colorantes empleados en alimentos 
(pasabocas). 

Eritema multiforme 

También llamado eritema polimorfo, eritema exudativo o eri­
tema ampolloso, es una erupción aguda, autolirnitada pero 
con frecuencia recurrente, que afecta usualmente la piel y las 
mucosas con lesiones características anulares en iris.37. En su
etiología se han involucrado múltiples factores causales, entre 
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otros: diversas infecciones bacterianas, víricas y fúngicas; tras­
tornos gastrointestinales y alergia medicamentosa10 

Clínicamente se distinguen: 

l. Eritema multiforme menor.

2. Eritema multiforme mayor o síndrome de Stevens - Johnson.

3. Necrolisis epidérmica tóxica o enfermedad de Lyell, (aunque
esta última modalidad no ha sido aceptada universalmen­
te)37 

Las formas menores son relativamente benignas y comúnmente 
asintomáticas, excepto por algunos prodromos de fiebre y 
faringitis. Comienza con pápulas eritematosas, acrales, espe­
cialmente en las superficies dorsales. En su crecimiento pro­
gresivo, desarrollan una porción central ligeramente anulada 
que les da el aspecto clásico de iris ocular. A veces se en­
cuentran lesiones anulares blancas, alternando con áreas de 
piel normal con la típica apariencia en diana, la cual solo se 
encuentra en una minoría de pacientes. La regresión espon­
tánea sucede alrededor de la 3 ó 4 semana; el paciente puede 
desarrollar lesiones vesiculoampollosas siguiendo el mismo 
patrón (herpes iris)°7 

En el síndrome de Stevens-Johnson, síndrome de Fiessinger­
Rendu o ectodermatosis erosiva pluriorificialis, hay estomatitis, 
conjuntivitis, balanitis y lesiones cutáneas; afecta más común­
mente a adultos jóvenes y con mayor frecuencia a los hombres. 
Tiene un comienzo agudo y sigue un curso autolimitado desde 
una a varias semanas. A menudo la precede una infección de 
las vías respiratorias superiores y con frecuencia, existe fiebre 1°. 
Los signos orales se presentan en un.a frecuencia que oscila 
entre el 40% y el 100% y pueden preceder en algunos casos 
a los constitucionales. Se caracteriza por la aparición repentina 
de áreas inflamatorias maculares, en cuyos centros se forman 
ampollas o vesículas que se rompen posteriormente, dejan do 
una superficie erosionada recubierta por un exudado necrótico 
o falsa membrana. En los labios se aprecian formaciones cos­
trosas y hemorrágicas características. La lengua puede presentar
indentaciones y la superficie dorsal aparece descarnada de tal
forma que las papilas pueden quedar incluidas 14 . La piel tiene
incontables lesiones y es habitual el aspecto purpúrico con­
fluente en áreas extensas o vesículo-ampolloso en algunas

37 zonas 

La necrólisis epidérmica tóxica (NED se aparta clínicamente 
de las anteriores modalidades, por tener un aspecto muy se­
mejante al de una quemadura de segundo grado de extensión 
variable, pero usualmente comprometiendo amplias áreas de 
la piel, por lo cual ha sido llamada también Síndrome de piel 
escaldada SPE37, concepto que actualmente no es aceptado 

r unánimemente, pues hay criterios diversos que permiten di­
ferenciarlas. Se considera que la NET puede estar asociada
con fenómenos inmunes, mientras que el SPE se relaciona
con una exotoxina de ciertas cepas de estafilococos, siendo
la NET observada generalmente en adultos, a la par que el
SPE se considera exclusivo de niños menores. Este último
responde a los antibióticos, mientras que se contraindican los
corticosteroides, los cuales podrían utilizarse en la NET38.

El diagnóstico del eritema polimorfo se hace con base en los 
hallazgos clínicos, ya que los examenes de laboratorio no 
constituyen gran ayuda. La iniciación súbita, la simetría de 
las lesiones y la variedad de reacciones contribuyen al diag-
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nóstico, cuyo diferencial se plantea con el pénfigo vulgar, el 
pénfigo benigno de las membranas mucosas y el liquen plano 

· 14erosivo 

Dermatitis herpetiforme. En 1884 Louis Duhring describió 
un grupo de pacientes con una dermatosis pápulo-vesiculosa 
intensamente pruriginosa y propuso el nombre de dermatitis 
herpetiforme (OH). En las dos últimas décadas han aumentado 
los conocimiento de dicha enfermedad; se ha encontrado aso-

Fig. No. 18. 

Fig. No. 19. 

Figs. Nos. 18, 19 y 20. Paciente de 3 ai'\os de edad, con eritema poli­
morfo producido por droga; clásicas lesiones en "iris" o "diana", tal co­
mo puede apreciarse en la cara interna del antebrazo derecho. Hay 
conjuntivitis de origen bacteriano sobreagregada que no tiene relación al­
guna con la enfermedad, áreas ulcerativas y costrosas del labio, y equi-
mosis en paladar. **** 
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Fig. No. 21. 

Figs. Nos. 21 y 22. Nil10 de 2 a11os, con Síndrome de Stevens-J0hn­
son, en quien se encontraron lesiones oculares. orales, genitales. y éutá­
neas asociadas a uso de fenobarbital. 
Detállese la querato conjuntivitis, el exudado nasal, el marcado compro­
miso de la piel de aspecto purpúreo que involucraba cara, tronco y aún 
extremidades, lo mismo que genitales. 
En labios se aprecian lesiones maculares, ulcerativas y costrosas con .,c­
rasis. **** 

ciación con la enteropatía sensible al gluten en un 60 - 75% 
y fuerte relación con antígenos de histocompatibilidad, prin­
cipalmente HLA-B8 y DRW3 (80-90%) 

Del 85 al 90% de los pacientes con OH tienen depósitos 
granulares de lgA en la unión dermoepidérmica. La inmunu­
fluorescencia indirecta es negativa. Hay un pequeño grupo 
(10-15%) de personas que presentan bandas lineales de lgA 
a la inmunofluorescencia directa sin asociación con enferme­
dad intestinal ni HLA; esto probablemente constituye una 
enfermedad aparte llamada dermatosis linear de lgA 

Clínicamente, la OH se caracteriza por pápulas, placas urtica­
rianas y vesículas agrupadas intensamente pruriginosas, simé­
tricamente distribuidas en las superficies extensoras de 
extremidades, parte superior del dorso, caderas, cuello y cuero 
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Fig. No. 23. 

Fig. No. 24. 

Figs. Nos. 23, 24 y 25. Nii\o de 3 1/2 af\os, con dermatitis herpetifor­
me. Obsérvense las ulceraciones resultantes de las vesículas y pápulas 
rotas ubicadas en cuello, región axilar, tronco y extremidades inferiores. 
Sin embargo, el cuadro oral se limitó a escasas vesículas que al romper­
se dejaban peque1ias áreas ulcerativas. **** 
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cabelludo; la mucosa oral está poco comprometida, presen­
tando v.esículas que rápidamente se ulceran dejando pequeñas 
áreas denudadas. La histología es característica, así como la 
respuesta a la DD539 

Epidermólisis ampollar. Este es un proceso raro, caracte­
rizado por erupciones ampollosas y vesiculares de la piel y 
mucosas. Existen tres tipos: Simple, distrófico y letalrn La 
primera modalidad es de características benignas y no da 
manifestaciones ni en las membranas mucosas ni en las uñas40 

y la última; que generalmente se asocia con atrofia esquelética, 
termina fatalmente hacia el 3er. mes de vida y por consiguiente, 
no adquiere mayor importancia desde el punto de vista dental41

. 

Por esta razón, sólo merece tratarse la forma distrófica, la cual 
se hereda según dos modalidades por lo menos, Autosómicas 
dominante y recesiva, y cuyo principal rasgo clínico lo cons­
tituye la formación de ampollas que se presentan generalmente 
al nacer o un poco después, en sitios de presión, o trauma­
tismo, aun cuando pueden brotar también espontáneamente. 
Después de su curación, las ampollas dejan a menudo cica­
trices queloides10

. 

Las lesiones orales se presentan aproximadamente en un 15% 
de los pacientes, siendo afectada toda la mucosa oral en los 
casos severos, con inclusión del paladar, encías, carrillos y 

Fig. No. 26. 

Fig. No. 27. 
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Fig. No. 28. 

Figs. Nos. 26, 27, 28 y 29. Paciente de 4 a11os y 10 meses, con epider­
mólisis ampollosa distrófica recesiva; hay ampollas y vesículas ya rotas, 
ulceraciones extensas, exudados serosos, costras y finas cicatrices resul­
tantes de procesos previos generalizados. Detállese la pérdida de las 
u11as, la amputación de falanges, la sindactilia inducida y las severas ulce­
raciones en dorso de la mano y región maleolar, resultantes de la epider­
mólisis. Nótese la esclerosis, ar rugas, los cambios orales y periorales 
que finalmente conducen a una limitación de los movimientos de la bo­
ca. 

Fig. No. 30. Nii"la de 11 anos, con epidermólisis ampollosa distrófica. 
Obsérvense las ampollas en vía de cicatrización faciales, la microstomía 
resultante de la cicatrización, el aspecto gris y liso de la lengua, además 
de la disminuc_ión de su tamai"lo. ***** 
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lengua. Tal compromiso conduce a la obliteración de los ves­
tíbulos labiales y bucales por cicatrices41 , llegando a ser tan 
graves que se pueden producir una microstomía y falta de 
movilidad de los labios. La lengua está fija al piso de la boca, 
con la consiguiente restricciór. de sus movimientos y dificul­
tades para. la degluciónrn Suele tener un aspecto gris2 liso,
con engrosamiento y deformación en algunos casos4 . Las 
lesiones y cicatrices resultantes también pueden comprometer 
la faringe, laringe y esófago con la estenosis de estas estruc­
turas 41 

Además de las ampollas y vesículas cutáneas, hay quistes 
epidérmicos o milios que suelen agruparse sobre áreas exten­
soras de las manos y antebrazos. Los cambios atróficos de la 
piel en las manos pueden producir contracción. La pérdida de 
las ui'\as en la mano o en el pie, es un hallazgo frecuente. La . . f d. d 41 con¡unt1va a veces se a ecta, pu 1en o presentarse ceguera .
También se han descrito milios del paladar10-41 y en enfermos
de edad avanzada y a manera de complicación, carcinoma de 
células escamosas de la lengua rn Igualmente, se ha reportado 
un tipo de e,flidermolisis ampollar adquirida, con manifesta­
ciones orales 3 

Síndrome de Kawasaki 

Síndrome mucocutáneo de los nódulos linfáticos: Descrito por 
Tomisak.u Kawasak.i Qapón, 1967), hoy se ha encontrado en 
casi todo el mundo; de etiología desconocida, afecta princi­
palmente a menores de 5 ai'\os con mayor incidencia en hombre 
(15:1) 

Las manifestaciones clínicas incluyen fiebre, irritación conjun­
tival, cambios de las membranas mucosas del tracto respiratorio 
superior con enrojecimiento, lengua "en fresa" y labios secos 
fisurados. Además, se presentan cambios acrales con edema, 
eritema y descamación; esta última, característicamente, com­
promete el área periungueal. Puede existir, además, un brote 
polimorfo no vesicular; la mayoría de los pacientes tienen 
linfadenopatías generalizadas, que casi siempre comprometen 
los ganglios del cuello. Raramente hay otras complicaciones 
como: artritis, meningitis, neumonía e ictericia, etc. 

El pronóstico es bueno pero de 1 - 2% de los casos son (atales. 
Las complicaciones cardíacas incluyen: arritmias, miocarditis, 

Fig. No. 31. 
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pericarditis, isquemia del miocardio y aneurismas de arterias 
coronarias; esto puede ocurrir hasta en el 20% de los pacientes. 
Los hallazgos de laboratorio no son específicos: Leucocitosis 
mayor de 15.000 glóbulos blancos por mm3, con neutrofilia, 
aumento de la sedimentación y proteína C Reactiva (+); trom­
bocitosis después de los 10 días; se han encontrado anorma­
lidades en las pruebas hepáticas, en el citoquímico de orina 
y en el LCR. 
Entre el 60-90% tienen alteraciones del E.CG y de los al)giO­
gramas coronarios, hasta en el 20% de los pacientes4445. 

Fig. No. 32. 

Figs. Nos. 31, 32 y 33. Paciente de 5 anos, con síndrome de Kawasaki. 
Obsérvense labios secos y fisurados, lo mismo que edema en papilas 
de la lengua con apariencia de fresa y descamación de la piel. **** 

Hemangioma Capilar inmaduro 
o angioma en fresa

Es el tumor más frecuentemente observado en niños. Se dice 
que el 10% de la población tiene uno o más hemangiomas 
capilares; no está genéticamente determinado. Puede aparecer 
al nacimiento pero generalmente se desarrolla en las primeras 
semanas de vida; es un poco más común en niñas y alrededor 
del 60% está localizado en cara; menos del 10% son múltiples. 

Se presentan como lesiones levantadas violáceas, de superficie 
lisa y consistencia firme, habitualmente menores de 5 cms. 
Su historia natural consiste en un período de crecimiento 
inicial de tres a seis meses. Permanecen estacionarios por unas 

291 

MANIFESTACIONES ORALES Y PERlODONT ALES 

pocas semanas para luego comenzar a involucionar entre los 
6 y 8 meses. En el 80% se observa completa involución entre 
los 3 y 7 años de edad. 

Los grandes hemangiomas tienden a regresar más rápido; en 
una cuarta parte se presenta ulceración durante la regresión 
del tumor, probablemente como un signo de involución. No 
raramente se pueden presentar infecciones y sangrado como 
complicación. 

Cuando están cerca de las mucosas oral, nasal o genital pueden 
comprometerla y allí frecuentemente se ulceran; otra compli­
cación en estas zonas es el crecimiento exagerado que dificulta 
la función. Ocasionalmente, se presentan múltiples heman­
giomas de piel y a veces de vísceras como el hígado En este 
caso, pueden producirse comunicaciones arteriovenosas con 
falla cardiaca, o secuestro de plaquetas, fenómeno éste cono­
CÍdo como el Síndrome de Kasabach Merritt. El estu dio his­
tológico comprueba el diagnóstico. Ya que la mayoría de los 
hemangiomas capilares inmaduros no complicados involucio­
nan sólos, no requieren tratamiento46 

Fig. No. 34. NiliO de 6 meses, con diagnóstico de hemangioma capilar 
inmaduro de la unión mucocutánea del labio inferior, el cual también 
comprometía la mucosa oral. **** 

Manifestaciones orales y/o periodontales 
de distrubios hematológicos 

Muchas enfermedades hematológicas pueden tener sus prime­
ras manifestaciones en la cavidad oral. Sin embargo, se requiere 
un completo examen f ísico y estudios de laboratorio adecuados 
para llegar a un diagnóstico preciso. 

En el caso de la leucemia, la sintomatología aparece de pre­
ferencia en las fases aguda y subaguda. De las diversas formas, 
es la monocítica la que presenta cambios más notables, si­
guiéndole en su orden la linfática y la mieloide. 

Parece indispensable la existencia de factores irritativos locales 
para que se presenten signos periodontales. Estos se caracte­
rizan por agrandamiento gingival difuso, edematoso, de un 
color rojo azuloso debido a la cianosis de los tejidos y marcada 
tendencia a la gingivorragia, a los cuales puede sumarse un 
proceso necrosante agudo, ulceraciones y sangría de la mucosa 
oral. Además, existen linfadenopatías cervicales y submaxila­
res. 
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Debido al empleo frecuentemente de antibióticos en estos 
pacientes, es muy común la candidiasis. También se han des­
crito otros sintomas, tales como entumecimiento de la mucosa 
y edema bilateral del paladar. Muchas veces es muy difícil 
definir si las úlceras orales de los leucémicos tratados con 
agentes antineoplásicos son debidas a la enfermedad o al 
empleo de fármacos, ya que estos pueden producir alteraciones 
del tracto gastrointestinal, que en la boca aparecen en forma 
de zonas amarillo-blanquecinas de la mucosa labial y bucal 
que se convierten posteriormente en ulceraciones rodeadas de 
áreas de intenso eritema14

. Algunos informes hablan de la 
utilización del ácido folínico para su terapia47. 

En contraste con las ulceraciones bastante superficiales y li­
mitadas de los pacientes con leucemia crónica, las úlceras de 
la forma aguda son amplias y profundas. Estas zonas de 
necrosis de la mucosa oral en los enfermos leucémicos pueden 
explicarse como consecuencia de: a.- mecanismos de defensa 
deficientes, de tal manera que traumas mínimos pueden pro-

Fig. No. 35. NiM de 4 at'\os con leucemia linfoide aguda, quien presen­
taba linfadenopatías submandibulares y cervicales marcadas, agranda­
miento gingival difuso, que cubría la totalidad de las coronas de los 
dientes deciduos del ;naxilar y del cuadrante inferior derecho. siendo me­
nos acentuado en los incisivos y del izquierdo. Obsérvese la coloración 
rojo-azulosa y aun negruzca, de las extensas zonas de necrosis. 
El paciente estaba febril y tóxico y falleció poco después. 

Fig. No. 36. Paciente de 11 ai'\os, con leucemia linfoide crónica, quien 
durante los procesos de reagudización presentaba extensas zonas ulcera­
das en cavidad oral, recubiertas por una falsa membrana. Se muestra se­
vero compromiso del dorso y borde de lengua. ****
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ducir graves efectos; b.- trombosis de los pequeños vasos 
sanguíneos debida a las grandes células atípicas, con infarto 
posteriorlO_ 

Púrpura trombocitopénica autoinmune 
o idiopática (PTI)

Esta patología puede estar asociada a desórdenes del tejido 
conectivo como lupus eritematoso sistémico o leucemia lin­
foide crónica, pero más frecuentemente, es idiopática. El re­
cuento de plaquetas es menor de 50.000. La PTI o enfermedad 
de Werlhof puede ser aguda o crónica. 

La forma aguda es más frecuente en niños entre 2 y 6 años, 
generalmente dura días y habitualmente, se presenta después 
de una enfermedad infecciosa aguda; sus síntomas aparecen 
rápidamente y van desde lesiones purpúricas, equimosis y 
hematomas de la piel y mucosas, hasta hemorragias en cual­
quier órgano, incluído el sistema nervioso central, pudiendo 
ser fatales. Si las lesiones persisten más de 6 meses, la enfer­
medad se considera crónica; esta es más frecuente en mujeres 
de 20 - 40 años de edad y se clasifica como una entidad 
autoinmune 4649

Fig. No. 37. Ni1io de 3 1/2 ai'\os de edad, con PTI, quien presentaba le­
siones petequiales en la mucosa palatina, concomitantes con petequias y 
equimosis en varias partes del cuerpo. ****

Neutropenia maligna o agranulocitosis 

Es una grave enfermedad que afecta los leucocitos sanguíneos 
y de la cual, básicamente, se han distinguido dos modalidades: 
La primaria, de etiología desconocida y la secundaria, asociada 
con el uso de diferentes fármacos o como una complicación 
de la leucemia aguda, pero cu{oa sintomatología clínica y análisis
de laboratorio son idénticos 0-34 

Suele presentarse a cualquier edad, aunque es más común en 
adultos, de preferencia en mujeres. Frecuentemente, compro­
mete al personal de las áreas de la salud, por tener más acceso 
a los fármacos injuriantes34 

La enfermedad es de comienzo brusco, con rápida elevación 
de la temperatura, acompañada con escalofríos, faringalgia, 
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malestar general, debilidad, cefalea y postración. La piel es 
pálida, anémica y aun ictérica. Entre 12 y 24 horas de la 
aparición de estos síntomas, se presentan las lesiones infec­
ciosas en cavidad oral., pero también pueden estar compro­
metidos los tractos gastrointestinal, genitourinario y 
respiratorio o la piel, siendo acompañadas por las correspon­
dientes linfadeni tis regionales. 

Los signos y síntomas dínicos se desarrollan rápidamente en 
la mayoría de los casos, comúnmente en el transcurso de 
unos pocos días, pudiendo ocurrir la muerte en una semana, 
debida a una neumonía o a una infección masiva10

·
34

_ 

Aunque sigue siendo una enfermedad grave, su Eronóstico
es mejor cuando se descubre el agente responsable 4

, máxime 
cuando en la actualidad se dispone de una gran variedad de 
antibióticos. Las lesiones orales se caracterizan por ulceraciones 
necrosantes en forma de sacabocado y que están cubiertas 
con fibrina, pero carentes de· halo eritematosos y ubicadas 
comúnmente en las encías y el paladar, pero que también 
comprometen la mucosa labial, las amígdalas y la faringe. Hay 
inflamación difusa de las encías y también suele haber sialo­
rrea. En algunos casos se ha informado de la exposición del 
proceso alveolar50 

Fig. No. 38. Paciente de 5 ai'\os de edad, con quemaduras de segundo 
grado en la espalda por liquidas calientes. A partir del duodécimo día 
se observó una lesión blanquecina que más tarde se convirtió en una ex­
tensa úlcera de bordes irregulares, que se iniciaba cerca de la comisura 
labial y se extendía ampliamente en sentido anterior y medio; no mejora­
ba a pesar de la terapia sistémica y local instaurada. Su cuadro hematoló­
gico mostraba: Anemia, neutropenia e inversión de la fórmula 
leucocitaria. Hasta tanto ésta no se normalizó, no hubo remisión de los 
signos orales. La impresión diagnóstica fue: Condición ulceronecrosante 
oral asociada con neutropenia de tipo secundario. La coloración amarilla 
es debida a la aplicación tópica de Rifocina. **** 

Anemia de células falciformes 

Esta forma de anemia hemolítica crónica se hereda como un 
rasgo recesivo autosómico41

. El nombre se deriva del peculiar 
aspecto microscópico de los eritrocitos que tienen un aspecto 
falciforme o semilunar y que se encuentran en la sangre cir­
culante. La hemoglobina del adulto normal (HbA) está gené­
ticamente alterada para producir una hemoglobina falciforme 
(HbS) por la substitución de valina ¡or glutamina en la sexta
posición de la cadena beta globina . 
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La enfermedad produce grandes alteraciones, tales como: ane­
mia, ictericia, crecimiento retardado, dactilitis, deformidades 
esqueléticas, crisis dolorosas, crisis aplásticas, susceptibilidad 
a las infecciones, infartos del sistema nervioso central, pul­
mones, riñón, bazo, úlceras de la piel y cálculos biliares9 

Desde el punto de vista oral se aprecia marcadas palidez de 
la mucosa y susceptibilidad a las infecciones dentales, razón 
por la cual se impone una política de prevención" 

Existen cambios radiográficos tanto del cráneo como de la 
mandíbula, que son el fruto de una hiperplasia compensatoria 
de la médula eritropoyética41

. En el cráneo, las trabéculas son 
perpendiculares y se irradian hacia afuera de la tabla interna, 
produciendo un patrón en forma de "pelos de punta", idéntico 
al que se ve en la talasemia, la ictericia hemolítica congénita 
y algunas veces, en la anemia crónica por deficiencia de hierro 
y en la policitemia secundaria de la cardiopatía congénita 
cianótica. Puede no haber tabla externa del hueso y el diploe 
está engrosado. Se encuentra osteoporosis generalizada3-1_ Tam­
bién se ha descrito hipercementosis e hiperplasia de la médula 
ósea con aparente osteoporosis de la mandíbula9

. 

El caso siempre debe ser manejado en colaboración con el 
hematólogo y debe evitarse la anestesia general. Cualquier 
procedimiento dental debe ser realizado con anestesia local y 
en lo posible, en medio hospitalario. Cuando de una inter­
vención quirúrgica se trate, es indispensable una profilaxis 
del paciente con antibióticos9 41 

Fig. No. 39. Paciente de 3 ai,os de edad con diagnóstico de anemia fal­
ciforme, quien además de los cambios esqueléticos faciales, presentaba 
mordida abierta anterior, tal como se observa en la fotografía. **** 

Linforma de Burkitt 

Esta modalidad de linfoma de Hodgkin, descrito por Burkitt 
en 1958-1959 en niños africanos, se creyó en un principio 
que estaba confinado a ciertas áreas de Africa. Sin embargo, 
actualmente, ha sido encontrado en muchos países, incluyendo 
los Estados Unidos de Norteamérica. Aun más, se ha indicado 
que la forma africana endémica de la enfermedad es clínica­
mente diferente de la no endémica. Esta última tiende a afectar 
los ganglios linfáticos y tejidos linfoides y más a menudo a 
la médula ósea. Es muy común la afección visceral, mientras 
que en los maxilares es relativamente poco usual. La modalidad 
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endémica africana afecta especialmente a los tejidos extragan­
glionares. Por lo general, empieza como una masa tumoral de 
crecimiento rápido de los maxilares, que destruye el hueso y 
produce movilidad dentaria, llegando aun a extenderse a los 
senos maxilares, etmoidales, esfenoidales y a la órbita, aunque 
muchas veces también se lesionan los órganos viscerales, pero 
raramente sin afectar a los maxilares. Aun más, la edad de 
los pacientes varía en una y otra forma de enfermedad34 

Fig. No. Fig. No. 40. Nir,o de 4 aítos afectado por la forma endémica 
del !infama de Burkitt. Obsérvese la notoria desfiguración facial y la pro­
minente masa tumoral que compromete ampliamente la región maxilar 
derecha. ****** 

Fig. No. 41. Niíta de 2 aítos 9 meses, con la forma no endémica del 
linfoma de Burkitt y a quien se le extirpó una gran masa visceral para 
estudio microscópico. Apréciese como las manifestaciones intraorales, 
aunque evidentes a nivel de los molares deciduos superiores izquierdos, 
no son tan dramáticas como las observadas en la forma endémica. **** 

Esta patología ha sido asociada con el virus de Epstein-Barr, 
ya que se ha cultivado en células de la tumoración51 y_ dado
que el paludismo grave de larga duración tiene efectos mmu­
nosupresores10, en la  actualidad se reconoce que este virus es 
oncogénico cuando hay inmunosupresión52

. 
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Manifestaciones orales y/o periodontales de 
anomalías congénitas 

Tetralogía de Fallot 

Este ti¡:;,, de cardiopatía congénita se caracteriza por: 

1. Estenosis de la pulmonar

2. Hipertrofia del ventrír:ulo derecho

3. Dextroposición de la aorta

4. Comunicación inter ventricular inmediatamente por debajo
de la aorta, permite que se reciba sangre tanto del ventrículo
derecho como del izquierdo, razón por la cual los enfermos
pueden presentar cianosis asociada con la mezcla de sangre
no oxigenada y oxigenada y a la disminución del flujo
sanguíneo hacia los pulmones por la estenosis de la pul­
monar, con el consiguiente déficit de ox�eno por incc1pc1-
cidad de la sangre para su transporte 10· 

Además, hay ruidos cardíacos fuertes y paroxismos de cianosis 
y de desaliento, lo cual produce típicamente anoxia cerebral 
y síncope, que frecuentemente sobrevienen sin razón aparente 
Otra característica de estos pacientes es que tienden a aga­
charse, en especial después de algún tipo de ejercicio, en 
procura de algún alivio para su falla respiratoria. 

Como resultado de la hipoxia persistente, se presenta un de­
ficiente desarrollo físico, dedos extremos ensanchados, tanto 
de las manos como de los pies, también conocidos como en 
"palillo de tambor", al igual que una policitemia cornpensc1dord. 
Cuando no se realiza el tratamiento debido, se presenta falla 
cardíaca, infección respiratoria y aunque con menor frecuencia, 
endocarditis infecciosa9. 

La cianosis que puede existir desde el nacimiento, es evidente 
en la cara y acentuada en el borde bermellón, como también 
pueden aparecer las mucosas un tanto más obscuras de lo 
normal. Asimismo, la lengua puede estar extremadamente cia­
nótica 10. También se ha descrito una lengua fisurada y saburra! 
con edema y enrojecimiento marcado de las papilas fungifor­
mes y filiformes53. El color de la encía tiene una íntima relación
con el grado de cianosis5·1.

La gingivitis es predominante, con las consiguientes gingivo­
rragia fácil, edema y aumento gingival, asociados todos estos 

Fig. No. 42. 
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Figs. Nos. 42 y 43. Corresponden a un joven paciente afectado de te­
tralogía de Fallot. 
Apréciese: Dedos en "palillos de tambor", con acentuada cianosis del 
lecho ungueal y lengua con marcadas fisuras, (central y numerosas latera­
les) concomitante con lengua geográfica. Detállese la gran cianosis de es­
te órgano. * 

cambios con la presencia de placa dental por mala higiene 
oral y un deficiente selle labial41 También se han descrito 
bolsas gingivales más profundas10 

Hay un aumento en el número de capilares subepiteliales, los 
cuales/flegan hasta la normalidad después de la cirugía car­
díaca55 

SUMMARY 

The peridontal structures of children and young adolescents 
are very oftenly affected by inflammatory conditions located 
at the marginal tissues (gingivitis), most of them, associated 
with the presence. of dental plaque. 

Be�ides, early onset periodontitis have been described and 
which are the result of a specific bacteriological plaque and 
abnormalities in the host defense, commonly a defficient che­
motaxis of phagocytosis of the polymorphonuclear leucocytes 
or the monocytes. 

Severa! systemic diseases appear to predispose to the indivi­
dual who have them to periodontal or oral manifestaions, 
which can precede, to be simultaneous or to be late to the 
general condition. 

In the same way, benign or malign tumors can be seen located 
in the oral cávity. 

The present study shows the periodontal or the oral manifes­
tations of many systemic diseases seen in children and young 
adolescents that should be identified by the dentist, the general 
practitioner in Medicine or the Dermatologist. 

Different tapies will be covered that include: diseases of bac­
teria! origin, such as: Necrotizing Ulcerative Gingivitis (NUG) 
and Noma or Cancrum Oris with intra or extra oral manifes­
tations. Also syphilis will be analized as those pathologies of 
viral ethiology: acute herpetic gingivostomatitis, herpangina, 
focal epithelial hiperplasia, gingivostomatitis, herpangina, focal 
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epithelial hiperplasia, verruca vulgaris, etc. and those of myco­
tic origin: acute pseudomembranous candidiasis and those 
related with the use of anticonvulsant drugs: Phenytoin gingival 
hyperplasia 

In the same way, will be shown sorne dermatologic diseases: 
Allergic Dermatitis an Gingivostomatitis, Erythema Multifor­
me, Stevens-Jhonson Syndrome, Dermatitis Herpetiformis, 
Epydemolisis Bullosa, Kawasak.i's syndrome and Strawberry 
Nevus. Many hematological diseases are mentioned. Among 
them: Acute and chronic lymphoblastic Leukemia with exa­
cerbations, ldiopatic Thrombocytopenic Purpura, Agranulocy­
tosis, Sickle Cell Anemia and Non Hodgking Lumphomas, 
such as the Burkitt type of the endemic and non endemic 
modalities. Finally, congenital diseases as the Tetralogy of Fallot 
are discussed. 

Key Words: Oral Diseases, Necrotizing Ulcerative Gingivitis, 
Noma, Syphilis, Candidiasis, Acute Herpetic Gingivostomati­
tis, Children, Adolescents. 
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ESSEX FARMACEUTICA 

Dipropionato de betametasona al O.OS% 
Crema y ungüento 
Corticosteroide tópico dermatológico 

FORMULA: Cada g contiene 0.64 mg de dipropionato de betametasona, equivalente 
a 0.5 mg de betametasona. 
Para uso dermatológico únicamente. 
DESCRIPCJON: La crema y ungüen�to de dipropionato de betametasona al 0.05% 
proporciona en cada g 0.64 mg de dipropionato de betametasona, equivalente a 0.5 
mg de betametasona. 
INDICACIONES Y USOS: DIPROSONE, proporciona actividad antiinflamatoria, 
antiprurítica y antialérgica en el manejo tópico de las dermatosis que respondan a los 
corticosteroides. Ta les desórdenes incluyen: Dermatitis de contacto, dermatitis a tópica 
(eccema infantil, dermatitis alérgica), neurodermatitis, lichen planus, eccema 
(incluyendo eccema numular, eccema de la mano, dermatitis eccematosa), intertrigo, 
dishidrosis, dermatitis soborreica, dermatitis exfoliativa, dermatitis solar, prurito 
anogenital y senil, psoriasis. 

Ungüento, loción 
Corticoide tópico más queratolítico 

DESCRIPCION: DIPROSALIC UNGUENTO contiene por gramo 0.64 mg de 
betametasona dipropionato, equivalente a 0.5 mg de betametasona y 30 mg de ácido 
salicílico en una base de petrolato blanco y aceite mineral. 
DIPROSAllC LOCION contiene en cada mi 0.598 mgdedipropionato debetametasona. 
y 18.68 mg de ácido salícilico en un vehículo que contiene alcohol isopropílico. 
INDICACIONES Y USOS: La solución DIPRO�ALIC está indicada en el tratamiento 
tópico de la psoriasis y seborrea del cuero cabelludo. 
DIPROSAUC ungüento está indicado en neurodermatitis, eccemas subagudos y 
crónicos (incluyendo eccema numular, dermatitis eccematosas), dishidrosis1 

ictiosis 
vulgar, psoriasis. 
CONTRAINDICACIONES: Los corticosteroides tópicos están contraindicados en la 
tuberculosis de la piel y en las infecciones virales de la misma, incluyendo la vaccinia 
y la varicela. Hipersensibilidad a cualquiera de los componentes de DIPROSALIC es 
una contraindicación para su uso. 

Crema y ungUento 
Corticosteroide y antibiótico 

DESCRIPCION: Contiene en cada g 0.64 mg de dipropionato de betametasona 
equivalente a 0.5 g de betametasona y sulíato de gentamicina, equivalente a 1 .O mg de 
gentamicina base. 
INDICACIONES Y USOS: DIPROGENTA está indicada en el tratamiento tópico de 
dermatosis acompañadas de infecciones secundarias existentes o sospechosas, causadas 
por organismos sensihles a la gentamicina. Estos desórdenes incluyen: Psoriasis, 
dermatitis por contacto, eccema infantil, dermatitis alérgica, neurodermatitis, eccemas 
(incluyendo eccema de las manos y pies), intertrigo, dermatitis seborreica, solar, 
anógenital y prurito senil. 
Circunscribir el uso en dermatosis iníectadas sin compromiso sistémico. Con el 

Crema y ungüento 
Dipropionato de betametasona al 0.05% 
con yodoclorohidroxiquina 

DESCRIPCION: DIPROFORMO combina un nuevo corticosteroide sintético, el 
dipropionalo de betametasona con clioquinol (yodoclorohidroxiquina) un agente 
antibacteriano y fungistático eficaz. Cada gramo de UNGUENTO o de CREMA 
contiene 0.64 mg de dipropiorrato de betametasona y 30 mg de clioquinol 
(yQdoclorohidroxiquina). 
INDICACIONES V USOS: La actividad antiinflamatoria y antiprurítica del dipropionato 
de betametasona combinado con la acción antibacteriana y antifungal de clioquinol 
(yodoclorohidroxiquina) provee un amplio control para desórdenes dermatológicos 
agudos y crónicos que cursan con infecciqn bacteriana o micótica sobreagregada. 
Estos desórdenes incluyen: Psoriasis, dermatitis por contacto, eccema infantil, dermatitis 
alérgica, neurodermatitis, eccema de las manos, intertrigo, dermatitis seborreica, 
dermatitis exfÜliativa, solar, otitis externa, prurito anogenital y senil. 

CONTRAINDICACIONES: Los corticosteroides tópicos pueden estar contraindicados 
en vaccinia, varicela y tuberculosis de la piel. Hipersensibilidad a cualquiera de los 
componentes. 
PRECAUCIONES: Si se desarrolla irritación o sensibilización con el uso de DIPROSONE 
el tratamiento se debe suspender. Si se presenta alguna infección, está indicado el 
tratamiento antinfeccioso adecuado. 
Se sabe que los corticosteroides son absorbidos subcutáneamente; por tanto, en 
pacientes bajo tratamienlo tópico prolongado se debe tener en cuenta la posibilidad de 
efectos sistémicos. 
Esta preparación no es para uso oftálmico. 
DOSIFICACION Y ADMINISTRACION: Se debe aplicar una cantidad suficiente de 
DIPROSONEpara cubrir el área afectada. La frecuencia usual de la aplicación es dedos 
veces al día. Para algunos pacientes se puede lograr una terapia de mantenimiento 
adecuada con aplicaciones menos frecuentes. En casos de psoriasis o dermatitis a tópica 
puede ser suficiente una aplicación única diaria. 
PRESENTACIONES:Crema:Tubocon 20g(Reg. No. M-007717 M.S.). Ungüento:Tubo 
con 20 g (Reg. No. M-007427 M.S.). 

PRECAUCIONES:Si aparecen irritación oalergiadecontactocon el uso de DIPROSALIC, 
el tratamiento debe descontinuarse. Si se halla presente una infección, el tratamiento 
antibacteriano apropiado debe iniciarse. 
los corticosteroides y el ácido salicílico se absorben por vía percut�nea; por tanto, en 
pacientes bajo tratamiento tópico prolongado o extenso debe tenerse presente la 
posibilidad de efectos sistémicos secundarios. Los vendajes oclusivos no deben 
emplearse con la solución-ungüento de DIPROSALIC. 
El uso del producto debe descontinuarse si el ácido salicílico causa sequedad excesiva, 
irritación aumentada o descamación indeseable. 
Manténgase la aplicación de la solución yel ungüento de DIPROSALIC lejos de los ojos, 
región genital, y otros orificios. 
POSOLOGIA Y ADMINISTRACION: Aplíquese una capa delgada de DIPROSAUC 
hasta cubrir completamente el área afectada. La frecuencia usual de la aplicación es dos 
veces diarias. 
PRESENTACIONES: Ungüento: Tubo con 20 g (Reg. No. M-001188 R-1 M.S.). Loción: 
Frasco con 90 mi (Reg. No. M-001780 M.S.). 

antibiótico no se justifica su uso en aquellos casos que no están impetigmizados. 
CONTRAINDICACIONES: DIPROGENTA está contraindicada en vaccinia, varicela y 
en lesiones tuberculosas de la piel. 
PRECAUCIONES: La hipersensibilidad a la gentamicina o a algún otro componente de 
esta preparación es una contraindicación para su uso. Esla preparación no es para uso 
oftálmico. Con el uso prolongado ú en superficies muy extensas puede presentarefectos 
metabólicos sistémicos. 
DOSIS Y ADMINISTRACION: Una cantidad suficiente debe ser aplicada cubriendo el 
área afectada totalmente. La frecuencia usual de la aplicación es dos veces al día. Se 
debe frotar suavemente la piel hasta que desaparezca. 
PRESENTACIONES: Crema: Tubo con 40 g (Reg. No. M-001 t 42 R-1 M.S.). Ungüento: 
Tubo con 40 g (Reg. No. M-000245 R-1 M.S.). 

CONTRAINDICACIONES: Los corticosteroides tópicos están contraindicados en 
vaccinia, varicela y tuberculosis de la piel. Hipersensibilidad a cualquiera de sus 
componentes. 
PR�CAUCJONES: Si se desarrolla alguna irritación o sensibilización con el uso de 
DIPROFORMO crema o ungüento se deberá descontinuar el tratamiento. Se sabe que 
los corticosteroides son absorbidos por la piel, por tanto en pacientes sometidos a 
tratamiento tópico prolongado, se deberá mantener en mente la posibilidad de efectos 
metabólicos sistémicos. 
Esta preparación no es para uso oftálmico. 
POSOLOGIA Y AOMINISTRACION: Una cantidad suficiente deberá ser aplicada, 
cubriendo totalmente el área afectada. Se deberá frotar suavemente en la piel hasta que 
desaparezca. 
La frecuencia usual de la aplicación es dos veces al día. 
PRESENTACIONES:Crema Tubo con 20 g(Reg. No. M-007426M.S.). Ungüento Tubo 
con 20 g (Reg. No. M-001520 M.S.). 



crema-ungüento 

Por su naturaleza 
preserva la seguridad 
y ofrece confiabilidad 
en el tratamiento 
de las dermatitis 
pediátricas ... 

® 

Alclometasona dipropionato 0.05% 
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LIQUEN AURICUS 

Arroyabe Correa, Sergio 
Barrera Arenales, Antonio 

RESUMEN 

Se presenta el caso de una paciente de 18 años de edad 
que presentaba en forma diseminada, grandes placas 
eritema to-violáceas, descamativas e infiltradas que a la 
histopatología mostraba un infiltrado linfohistiocitario 
en banda que corroía la basal con numerosos melanó­
fagos y cuerpos coloides. Lesiones que aparecieron du­
rante tratamiento con aurothioglucosa por un cuadro 
de Artritis Reumatoidea Juvenil. 

Se publica por ser un caso típico de Líquen por sales 
de oro. 

Palabras Clave: Toxicidad por oro, Líquen por drogas, 
Líquen auricus. 

INTRODUCCION 

El Líquen Auricus es una dermatosis debida a la toxicidad por 
sales de oro en un paciente con susceptibilidad genética; 
histológica2 y clínicamente similar al Líquen Rojo Plano mos­
trándose a veces psoriasiforme, con menos compromiso de 
mucosas y dejando pigmentación y alopecia prolongadas. 
En la actualidad la crisoterapia (terapia con sales de oro) está 
indicada en: 

Artritis reumatoidea juvenil 

Artritis reumatoidea del adulto 

Artritis psoriática 

Pénfigo 1. 

Se utilizan por vía parenteral el aurothiomalato y la aurothio­
glucosa (Solganal®), y por vía oral la auranofina. 

Su principal limitación es la aparición de efectos adversos en 
el 50% de los pacientes, los cuales son de lenta resolución, 

Sergio Ar royabe Correa MD 
Residente III Dermatología 
Antonio Barrera Arenales MD 
Jefe de Patología 
Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta 
Av. 1 No. BA-61 Santafé de Bogotá 
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por la fijación prolongada del oro a los tejidos, y de imposible 
predicciónJA.5 

HISTORIA CLINICA 

Paciente masculino, 18 ai'\os, natural y residente en La Mesa (Cundina­
marca), conductor; fue remitido al Centro Dermatológico Federico Lleras 
Acosta por su médico internista tratante quien con el diagnóstico de 
Artritis Reumatoidea Juvenil, le prescribió prednisolona 30 mg diarios. 7 
meses atrás, la que tuvo que suspender paulatinamente a los 4 meses 
por presentar sindrome de Cushing iatrogénico severo, que le dejó im­
portantes estrías. 

Un mes después de iniciada la prednisolona, se había agregado otra 
droga inductora de remisión, la aurothioglucosa a una dosis de 1 e.e. 
LM. semanalmente, pero al llegar a una dosis acumulada de 900 mg 
aparecieron en dorso de manos placas eritemato-violáceas, descamativas, 
muy pruriginosas que se diseminaron a todos los segmentos corporales, 
en labios una erupción reticulada blanquecina, con importante compro­
miso en zonas seborreicas y estrías pero respetando uñas y mucosa 
genital. 

Fig. No. l. Extensas lesiones en áreas seborreicas 
y sobre estrías secundarias a síndrome Cushing ia­
trogénico. 



Sergio Arroyabe Correa, Antonio Barrera Arenales 

Fig. No. 2. Placas �ritematodescamativas-violáceas. 

Fig. No. 3. Hiperqueratosis ortoqueratósica, hipergranulosis focal, cuer­
pos coloides e infiltrados liquenoides. 

Fig. No. 4. Focos de degeneración hidrópica de la basal con cuerpos 
de Gvatte. 
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HISTOPATOLOGIA 

Se tomó biopsia de abdomen y pierna derecha en ambas se 
observó hiperqueratosis ortoqueratósica compacta, hipergra­
nulosis, acantosis epidérmica moderada, un in.filtrado linfohis­
tiocitario en banda que corroía la basal, numerosos 
melanófagos y cuerpos coloides incluso en estratos altos de 
la epidermis. 

COMENTARIOS 

En la etiopatología de los efectos adversos de la crisoterap1c1 
hay 3 factores: 

l. Gen.ético = predisposición personal
2. Tóxico = dosis dependiente
3. Alérgico = poco frecuente

Los principales órganos y sistemas afectados son: 

1. El hematológico = 2%
2. El renal = 10-20%
3. El mucocután.eo = 50%, se ha asociado con el HLA BW35
como factor genético pero el principal factor es el tóxico, los
tipos de afección son: en orden de frecuencia:
1. Dermatitis inespecífica macular, papular, pruriginosa o ur­
ticariana.
2. Líquen Auricus, dermatosis que conserva todas las carac­
terísticas del líquen plano, excepto por ser a veces psoric si­
formc, producir menor compromiso en la boca y por dejar
hiperpigmentación y alopecia más prolongadas
3. Pitiriasis Rosada - (Simulándola)
4. Eritema nodoso
5. Pénfigo
6. Alopecia
7. Dermatitis Exfoliativa
8. Necrolisis epidérmica tóxica
9. Crisiasis
10. En mucosas : alteraciones del gusto, úlceras e inflamación.

El manejo recomendado es la suspensión in.mediata reiniciando 
con dosis más bajas al resolverse. Los esteroides tópicos son 
de dudosa utilidad. 

SUMMARY 

We report a case of lichen aureus with typicaJ clinical and 
histopathologic findings, and briefly discuss sorne aspects 
about its pathogenesis 

Key Word: Gold Toxicity 
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NOTICIAS 

Durante el XX CONGRESO COLOMBIANO DE DER­
MATOLOGIA- CURSO DE ACTUALIZACION DE LA 
INTERNATIONAL SOCIETY OF DERMATOLOGY se 
realizarán sesiones de trabajos en Carteleras y mediante Videos. 
Para guía de los dermatólogos interesados en presentar trabajos 
en dichas modalidades incluirnos el reglamento y algunas su­
gerencias al respecto. 

REGLAMENTO PARA TRABAJOS 

EN CARTELERAS 

Las presentaciones en carteleras o posters deberán llenar los
siguientes requisitos, propios de todo 

.. 
trabajo científico: 

l. Resumen

2. Material y Métodos

3. Resultados

4. Conclusiones

5. Bibliografía

6. Nombre, títulos académicos, afiliación académica o
laboral, dirección y teléfono ( o FAX, preferiblemente)
del autor principal

Los temas pueden versar sobre cualquier tópico de interés 
dermatológico: _casos clínicos, estudios básicos, análisis tera­
péuticos, recuentos históricos, etc. 

Se recomienda el empleo de elementos divididos para la ex­
posición de los diferentes items y no usar una sola "sábana" 
de cartwina para todo el trabajo. La segmentación de la cartelera 
facilita su transporte a la zona de exposición y por otra parte 
permite acomodarse mejor a las dimensiones de un espacio 
de 1.20 m de alto por. 1.80 m de ancho. 

Para su presentación en el Congreso, deberá ser enviado un 
resumen al Dr. Carlos Escobar en Cali, (Centro Médico Im­
banaco, Cra. 38A No. 5A-108 Of. 204, TeL 582727) y otra 
xeroscopia al Comité Científico Zonal, el cual hará las reco­
mendaciones pertinentes para su inclusión. La fecha límite 
para el envío de los resúmenes será el 30 de Septiembre de 
1994. La aceptación se avisará oportunamente al autor principal. 

CoI11ité Científico Zonal: 

Zona 1: (Centro: Bogotá, Cundinarnarca) 
Dra. Constanza Malina, Calle 94 No. llA-76 
Santafé de Bogotá, D.C., 
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Dr. Jaime Soto M., Cra. 8a. No. 49-25 
Santafé de Bogotá, D.C. 

Zona 2: (Costa Norte) 
Dra. Lesbia de León Ternera, Calle 64 No. 53-36 
Barran quilla, 
Dr. Alejandro Muvdi Castillogrande, Cra. 6 No. 5-89 
Cartagena, 
Dr. Adolfo Gómez A., Cra. 5a. No 25-14 Piso 2 
Montería. 

Zona 3: (Sur Occidente: Valle, Cauca, Huila, Tolima, Caquetá, 
Meta, Na.riño) 
Dr. Carlos Escobar, Centro lmbanaco, Cra. 38A No. 
5A-108 Of 204, Tel. 582727, 
Dr. Jairo Victoria Ch., Calle 7a. No. 29-55 (301) Cali. 

Zona 4: (Oriente: Santanderes, Boyacá) 
Dra. Luz Stella Montoya de B., Calle 48 No. 32-17 
Bucaramanga. 

Zona 5: (Antioquia - Eie Cafetero) 
Dra. Angela Zuluaga de Cadena, Av. 33 No. 80-4 
Medellín, 
Dr. Felipe Jaramillo A., Calle 50 No. 25-65 Manizales. 

Es de interés de la Junta Directiva la publicación en la Revista 
Colombiana de Dermatología de todos aquellos trabajos ex­
puestos en la sección de Carteleras. Para ello, sugerirnos que 
el material exhibido quede luego en manos de los organiza­
dores, para utilizarlo directamente. Para aquellos que deseen 
la publicación y simultáneamente quieran conservar sus ori­
ginales, se les pide una buena fotocopia del material escrito 
y las copias de las fotografías pertinentes. Debe tenerse en 
cuenta que para una óptima impresión es altamente deseable 
utilizar las diapositivas originales. Si en forma específica NO 
se desea la publicación del trabajo, deberá hacerse constar 
por escrito tal interés, cuando se envíe el resumen inicialmente. 

La Revista Colombiana de Dermatología de todas maneras 
publicará los Resúmenes de todos los trabajos que sean real­
mente expuestos, y para que tales resúmenes sean útiles de­
berán seguir las pautas modernas de un Resumen, es decir 
que este se encuentre dividido en las secciones: 

l. Antecedentes
2. Objetivos
3. Métodos
4. Resultados
5. Conclusiones

Esperamos que todos los dermatólogos asistentes al XX Con­
greso - Curso ISD, participen en una forma activa con el 
envío de trabajos para esta sección, que permitirá mostrar en 
toda su extensión el avance de la Especialidad en Colombia. 



REGLAMENTO PARA SECCION 

DE VIDEOS DERMATOLOGICOS XX 

CONGRESO 

El uso de la técnica de filmación electrónica se encuentra cada 
vez más al ak:ance de todas las personas y es así como pro­
liferan las vídeo-cámaras en los hogares e instituciones. Siendo 
la Dermatología por excelencia una disciplina con elementos 
visuales, todos de gran valor demostrativo y docente, no es 
de extrañar que existan múltiples películas sobre temas der­
matológicos; pero todas ellas suelen ser producidas en el ex­
terior y dentro de nuestro ámbito son poco usadas. 

Con el fin de estimular el empleo de las técnicas más modernas 
de comunicación en la docencia dermatológica Colombiana, 
la Junta directiva ha decidido abrir un espacio para la presen­
tación de vídeos de temas dermatológicos, producidos por los 
profesionales colombianos, en el marco del XX Congreso -
Curso ISO, Cali, Noviembre de 1994 

Los temas sobre los cuales versen estas películas son de libre 
elección, (educativo, histórico, investigativo) pero claro está, 
en el campo dermatológico. Pueden tener carácter informativo 
(Vgr mincasos, trabajos quirúrgicos) o ser de tipo didáctico 
exclusivamente. 

Se presentarán en un salón específico, en forma de "cine 
continuo", con un horario determinado por el número y ex­
tensión de los trabajos que se inscriban. Se sugiere una ex­
tensión de 5 minutos para temas tales como un minicaso o 
un procedimiento simple y un máximo de 15 minutos para 
aquellos de tipo educativo. 

Todas las películas deberán tener: 

1. Su titulación electrónica o filmada que incluya: 

Título del traba¡o
Autor (es)
Créditos técnicos: Fotógrafo, editor etc.
Lugar del trabajo
Historia clínica resumida o pormenores del tema
Resultados
Conclusiones

2. Estar acompañadas por una descripción por escrito de su
contenido y duración.

La copia deberá ser recibida antes del lo. de Octubre de 1994, 
para poder ser inscrita y presentada; se deben enviar los videos 
a: Drs: Carlos Escobar - Carlos Horacio González, Or­
ganizadores Sección Videos XX Congreso Colombiano 
de Dermatología, Centro Médico lmbanaco, Cra. 38A 
No. SA-108, Tel.: 582727. Será devuelta a su autor después 
del Congreso 

El formato de la filmación podrá ser VHS, Beta o Video 8, 
pero sólo en código NTSC (sistema americano) ya que no se 
dispone de traducción del sistema PAL (Europeo). 
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SUGERENCIAS PARA LA EJECUCION 

DE UN VIDEO 

La narración utilizando como medio la IMAGEN, ya sea fija 
o en movimiento nos obliga a "pensar", a imaginar los hechos
dentro de un "cuadro" (el visor de la cámara) Para poder
comprender esta narración visual con el lente de la cámara,
primero hay que escribir la idea básica (LIBRETO) concepto
que tiene primordial importancia, puesto que permite organizar
las ideas en temas y subtemas, hace pensar en concretar los
objetivos y redactar los contenidos en función de las imágenes
y de los textos sonoros 0ocutor, música).

El resultado de tal planificación es un trabajo completo y un 
material mejor realizado ahorrando tiempo con ese método. 

Ejemplo de una narración visualizada: 

TITULO: EL AGUA 

TEXTO IMAGEN 

El agua nos es muy familiar. 
Mano abriendo un grifo para llenar 

¿De dónde viene? ¿Cómo se 
purifica? 

un vaso 

Se forma en las montaJ'\as de la 
Montanas cubiertas de nieve 

. Sierra Nevada 

El río la lleva a las partes bajas Nacimiento de un río 

Luego el hombre la almacena en Entrada a la planta de tratamiento 
una planta de tratamiento 

Allí pasa por diferentes tanques La planta de tratamiento y sus 
para que depositen los elementos 
sólidos que contenía 

diferentes tanques 

Luego se le agregan los químicos 
Químico trabajando en el 

como el cloro para eliminar las 
bacterias 

laboratorio 

Y es así como el agua puede llegar Senor llenando su vaso con agua y 
a las casas y ser apta para el 
consumo humano 

tomándola 

¿Cómo hacer los créditos? 

Idealmente, sería hacer uso de un computador, por la anima­
ción que este ofrece. Se pueden grabar con un equipo Beta 
o VHS, siendo óptimo el empleo de una tarjeta especial para
una grabación electrónica. De no disponerse de ella, se puede
filmar directamente de la pantalla del computador. Si los cré­
ditos están en filminas (diapositivas) se pueden proyectar y
grabarlos con la cámara. Otro recurso es hacer los créditos
en cartulinas y filmar éstas. Se logran mejores resultados uti­
lizando un trípode para que las tomas no queden movidas. 

Debe recordarse que en un comercial de TV, con solo 30 
segundos de duración, a Ud le venden un producto y al mismo 
tiempo le cuentan una historia. A hora Ud tiene por lo menos 
5 minutos para dar a conocer su vídeo-caso. 
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REUNIONES FUTURAS DE INTERES 

VII INTERNATIONAL CONGRESS OF 
DERMATOLOGY (International Society of 
Dermatology) 

Nueva Delhi, India Febrero 27 a Marzo 2 de 1994 
(Cursos pre Congreso, Febrero 25 y 26) 

Informes en: 

Secretariat V II Intemational Congress of Dermatology: 
Department of Dermatology & Venereology Ali India Institute 
of Medica! Sciences New Delhi 110029 India 

Tel.: 91-11-685-1699 y 91-11-685-1700 
Fax: 91-11-686-.3918 
Télex: .31-7.3042 AIMS IN 

VII CONGRESO INTERNACIONAL DE 
DERMATOLOGIA PEDIATRICA 

Buenos Aires, Argentina, 26 de Septiembre a 1 Octubre de 
1994 

Informes: 
Dr. Adrian M Pierini 
Presidente Congreso 
Arenales 1466 Ap lB 
(1061) Buenos Aires, Argentina 
Fax: (54.1) 812-9255 
Tel.: (54.1) 814-4068 
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XX CONGRESO COLOMBIANO DE 
DERMATOLOGIA - CURSO DE 
ACTUALIZACION DE LA INTERNATIONAL 
SOCIETY OF DERMATOLOGY 

Cali, Valle, Colombia 3 a 6 de Noviembre de 1994 

Informes: 
Dr. Rafael Falabella 
Centro Médico lmbanaco, Cra .38A No. 5A-108 Cali, Colombia 
Tel.: (2.3) 58.3771 o 58.3565 
Fax: (2.3) 58578.3 

DERMATOLOGY 2000 

Vancouver, Mayo 28 - 31 de 1996 

Informes en: 
Organising Secretariat Dermatology 200 Vancouver 
CCT Healthcare Communications Limited 
50-52 Unión Street 
London SEi !TO 
UK 

19th WORLD CONGRESS OF 
DERMATOLOGY 

SydnetJ, Australia, Junio 15 - 21 de 1997 

Informes en: 
Congress Secretariat 
PO Box 272 
Northbridge ISW 
Australia 206.3 
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