e
=
5

Diciembre 1993

REVISTA

DE LA
SOCIEDAD
COLOMBIANA DE
DERMATOLOGIA

IIIIIIII




VOLUMEN 2, NUMERO 6, DICIEMBRE 1993

Volumen 2, Numero 6, Diciembre 1993

\ ]

REVISTA DE LA SOCIEDAD

COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Co

DIRECTIVAS DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA
DE DERMATOLOGIA

PRESIDENTE
Rafael Falabella Falabella
(Cali)

VICEPRESIDENTE
Mercedes Florez Diaz-Granados
(Santafé de Bogotd)

SECRETARIO
Luis Hernando Moreno M.
(Cali)

TESORERO
Maria Isabel Barona C.
(Cali)

VOCALES
Carlos Horacio Gonzélez Rojas
(Armenia)

Alejandro Muvdi Chiari
(Cartagena)




REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Volumen 2, Numero 6, Diciembre 1993

I |

REVISTA DE LA SOCIEDAD
COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

Co

EDITOR
Carlos Escobar R.

DIRECTOR ‘

COMITE EDITORIAL

Armenia:
Carlos H. Gonz4lez ‘

Santafé de Bogota:
Antonio Barrera |
Juan Guillermo Chalela
Maria Mélida Duran
Mercedes Flérez
Eduardo Gonzalez
Fabio Londono
Mariano Lépez
Gerzain Rodriguez
Luis A. Rueda

Jaime Soto

Enrique Suéarez

Barranquilla:
Amin Ariza F.

Cartagena:
Alejandro Muvdi
Bucaramanga:

Miguel Zarate

Cali:

Adriana Arrunétegui
Maria Isabel Barona
Jaime Betancourt
Marta Campo

Carlos Escobar |
Rafael Falabella
Luis Moreno
Jairo Victoria

Medellin:

Alonso Cortés

José Ignacio Gémez
Flavio Gémez

Diego Jaramillo
Walther Leén

Stella Prada

Angela Restrepo
Juan Pedro Veldsquez

INDICE
EDITORIAL
CORRESPONDENCIA
INVESTIGACION ORIGINAL

ESPOROTRICOSIS - BASES ANATOMICAS
Y CLINICAS DE SU POLIMORFISMO

Fabio Uribe Jaramillo

Liliana Franco

Ignacio Gomez

Mary Ann Robledo

Angela Restrepo M.

Corporacion para Investigaciones Bioldgicas C.I.B.
Medellin

PUVA EN PACIENTES CON LINFOMA CUTANEO
DE CELULAS T EN ESTADIO IA Y IB

Maria Claudia Torres Mojica
William Sinchez D.
Hospital Militar Central
Santafé de Bogotd

MODIFICACION DE LOS FACTORES EMOCIONALES
ASOCIADOS A LAS ENFERMEDADES CUTANEAS:
UNA APLICACION CLINICA DEL MODELO EVALUATIVO

Jesiis Enrique Jaimes

Universidad Catdlica de Colombia
Hospital Militar Central

Santafé de Bogotd

EXPERIENCIA DEL SERVICIO DE DERMATOLOGIA
EN EL AREA DE LA DERMATO- ESTOMATOLOGIA
Carlos Eduardo Bohorquez Yunis

Hospital Militar Central

Santafé de Bogotd

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES EN LA CONSULTA

DE DERMATOLOGIA
Fernando Garcia |.

José Romulo Villamizar B.
Universidad Nacional

Pagina
250

249

252

259

262

268

272



VOLUMEN 2, NUMERO 6, DICIEMBRE 1993

Pigi
Manizales: Hospital de San Juan de Dios SESE
Heriberto G6mez Santafé de Bogotd
Jairo Mesa
Felipe Jaramillo MONOGRAFIAS
Monteria: HIRSUTISMO 275
Adolfo Gémez Agédmez Gustavo Gémez Tabares
Universidad del Valle
Pereira: Cali
Adolfo Ormaza
Julio César Vélez MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES
DE ENFERMEDADES SISTEMICAS
E"gP‘Y“"' EN NINOS Y ADOLESCENTES 281
gar Altuzarra .
Mario Jiménez L.
Angela Zuluaga de Cadena
Universidad de Antioquia
Instituto para Ciencias de la Salud C.E.S.
Medellin
MINICASOS
LIQUEN AURICUS 297
Sergio Arroyabe Correa
Antonio Barrera Arenales
Centro Dermatolégico Federico Lleras Acosta
Santafé de Bogotd
NOTICIAS 299
INDICE TEMATICO VOLUMEN 2 302
INDICE DE AUTORES VOLUMEN 2 306

INFORMACION GENERAL

Los Editores y la Sociedad Colombiana de Dermatologfa no asumen ninguna responsa-
bilidad sobre cualquier dafio y/o injuria a personas u objetos resultante de la utilizacién
o0 aplicacién de cualquier producto, procedimiento, cirugias, instrucciones o ideas con-
tenidas en el material publicado en esta revista. Ningun procedimiento, prueba o terapia
debe ser llevado a cabo, a menos que a juicio del lector el riesgo se justifique.

Debido a los frecuentes cambios y adelantos en la ciencia médica, se recomienda que
se haga una verificacién independiente de diagnésticos y dosificaciones de medicamentos.
Toda discusién, punto de vista y recomendaciones sobre eleccion de medicamentos y
su dosis son responsabilidad de los autores.

Las aseveraciones y opiniones expresadas por los autores son propias de ellos y no
necesariamente compartidas por los Editores o la Sodiedad Colombiana de Dermatologfa,
quienes dedinan toda responsabilidad por tal material, asf como no garantizan, apoyan

0 autorizan ningun producto o servicio anunciado en esta publicacién ni garantizan
ninguna demanda hecha por el fabricante de dicho producto o servicio.

Aunque todo el material publicitario se espera que esté conforme con la ética médica
y los estindares actuales, su indusién en esta publicacién no es una garantia o apoyo
de la Sociedad Colombiana de Dermatologfa o de los Editores de la calidad o valor de
cualquier producto anunciado.

Copyright ©

1991 Sociedad Colombiana de Dermatologia
Todos los derechos reservados

El registro de publicacion en tramite.
Inscripcién en el Index medicus latinoamericano
en tramite.



REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES REVISTA
COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

La Revista Colombiana de Dermatologia es un Organo de Expresién de la
Sociedad Colombiana de Dermatologia, esencialmente de tipo cientifico de
la espeqalidad, aun cuando eventualmente pudieran aparecer contribuciones
de caracter gremial o informativo cuando sean de muy particutar importancia.

Uno de los objetivos mas claros es lograr una mejor Educacién Dermatolégica
Continuada y son bienvenidos todos aquellos trabajos que cumplan con esta
meta. Los manusaitos deben ser enviados a:

Carlos Escobar R.
Editor
Centro Médico Imbanaco
Cra. 38A No. 5A-108, Cali
Teléfono: 58 27 27
Colombia

y versarfan entre las siguientes categorfas:

L ARTICULOS ORIGINALES
Deben tener una extensién maxima de 5.000 palabras. Incluir: Intro-
duccdién., Material y Métodos o Reporte de Casos, Resultados, Co-
mentarios y Referencias. Deberan contener un Resumen de méximo
150 palabras, en Espanol o Inglés. (Deben indicarse 2-3 "Palabras
Clave”).

2. TRABAJOS DE INVESTIGACION CLINICO-
TERAPEUTICA
Con una extensién de 1.00 a 2.500 palabras, sobre evaluaciones de
drogas. Pueden anadirse un méximo de 4 gréficos o tablas y 2 foto-
grafias clinicas. Su metodologia, similar a la de los articulos originales.

3. MONOGRAFIAS

No mayores de unas 6.000 palabras, serin trabajos didacticos, de
actualizacién sobre un campo particular de la dermatologia. Son de
revisiébn, pero con una extensién bibliografica no mayor de 70 refe-
rencias. Incluirdn Introduccién, Material y Método, Comentarios 'y
Conclusiones seglin los trabajos revisados y los propios del autor. El
Resumen, en Espanol y en Inglés no serz mayor de 500 palabras.
(Requieren 2-3 "Palabras Clave”).

4. EDUCACION DERMATOLOGICA CONTINUADA
Es un articulo de revisién completa sobre alg(in tema, que seré elegido
para su elaboracién por las Escuelas de Dermatologia y realizado por
sus profesores y residentes. Se hara en forma rotatoria y su extensién
seré libre.

5. CiRUGIA DERMATOLOGICA
Articulos con la misma categorfa de los numerales 1-3 pero especial-
mente dirigido a los cirujanos dermatélogos.

6. TRABAJOS DE CONCURSO DE LOS RESIDENTES
Presentacion de las investigaciones llevadas a cabo por los residentes
e las diferentes escuelas, ya expuestos en ios congresos colombianos
de dermatologia. Su formato seré similar al del numeral 1.

7. MINICASOS (Clinicos !/o Patolégicos)
Secciébn de comunicacién de experiencias Clinico-Terapéuticas. Tie-
nen un Resumen de no mas de 50 palabras y el desarrollo del
minicaso: Historia Clinica, descripcion de la terapia, resultados, un
corto comentario y conclusién final. Referencias no mas de 5, rela-
cionadas con el tema. Extension total de unas 1.000 palabras méximo.
Se incluirdn 2 fotografias clinicas o histolégicas.

8. REVISION DE LA LITERATURA
Resumenes cortos, de articulos de importancia aparecidos en revistas
intemacionales. Su extensién méxima, excluida la referencia biblio-
gréfica sera de 100 palabras.

9% CORRESPONDENCIA
Cartas al Editor con comentarios, opiniones o informaciones relacio-
nadas con publicaciones previas, inquietudes acerca de la Revista o
la Sociedad Colombiana de Dermatologia.

10.  ;CONOCE USTED EL DIAGNOSTICO?
Presentacién de un caso, comiin o infrecuente, para ejercicio mental
del lector. Debera mostrarse la confinnacién histolégica o de labora-
torio. Seguira el patrén de presentacién de un minicaso.

11.  NOTICIAS ,
Comunicacién de informes, obituarios, reuniones de la Sociedad o
Eventos nacionales o extranjeros de importancia para el Denmatologo
Colombiano.

Para ser aceptado un trabajo, se sobreentiende que su contenido en todo o
en parte, no ha sido publicado previamente. Excepciones para ello, se harén,
previo permiso de la publicacién que posea el Copyright, en casos de particular
interés y a juicio del Comité Editorial. El autor deber4 realizar los tramites
para dicho permiso.

El Editor se reserva el derecho de aceptar los articulos y de sugerir modifi-
caciones antes de su publicacién. Serdn publicados a medida que lo permita
el espacio disponible la revista, con un riguroso orden de antigtedad en
relacién con la fecha de su recepcién por el Editor, quien enviard inmedia-
tamente una nota de recibo al autor, la cual no es un compromiso de su
publicacién.

Todo trabajo seré enviado en original y 2 copias fotostéticas escrito a maquina
a doble espacio, en hojas tamano carta, en un solo lado, con margenes
laterales de 4 on y numeradas consecutivamente. La revista tendrd como
idioma oficial el espanol gramaticalmente correcto.

La primera pégina incluye:

TITULO DEL TRABAJO

SUBTTTULO (si lo amerita)

APELLIDOS Y NOMBRES COMPLETOS DE LOS AUTORES

CARGO Y CATEGORIA ACADEMICA DE LOS MISMOS

NOMBRE DE LA INSTITUCION DONDE SE REALIZO

glombne, Direccién y Teléfono del autor a quien se le enviara la correspon-
encia.

Titulo Abreviado para encabezamientos de pagina.

La segunda pégina seré el resumen, en espanol y su traduccién al inglés (a
doble espacio).

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

S6lo deben utilizarse un minimo de abreviaturas, las cuales seran indicadas
luego de su empleo por primera vez. Siempre emplear nombres genéricos
de drogas. Si se incluye una marca registrada, sélo se podrad mencionar una
vez, citada entre paréntesis luego de su primera citacién.

Toda medida ser4 indicada en sistema métrico decimal.

Las referencias se identificarin en el texto con numerales arabigos sobre
elevados, en su orden de aparicién. La lista de referencias secuencial ir4 a
doble espacio, en hojas apaste de las del trabajo. Deberan seguir los re-
querimientos intemacionales (ver ejemplos). Las comunicaciones personales
no se deben incluir en esta lista, pero seran citadas entre paréntesis en el
texto.

llustraciones y Tablas: Son suplementarias y no duplicadoras de lo que se
diga en el texto. Cada articulo podra llevar un nimero 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 (liso) del tamano *doble postal®. Para
las fotos en blanco y negro se requieren igualmente copias de este tipo. Las
tablas, gréficos de linea o diagramas deberin ser enviados en forma de
fotografia de alto contraste, similar a las fotos en blanco y negro. No enviar
obras de arte, radiografias u otro tipo de material original. Deben numerarse
con cifras romanas, tener un titulo breve y ser autoexplicativas.

Las ilustraciones se numeraran con cifras de acuerdo con su mencién en el
texto. las leyendas correspondientes deberan 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,
deberé darse el aédito completo en dicha leyenda, y acompanarse de un
permiso escrito del propietario de los derechos de autor (Copyright). Ademas,
si la fotografia permite reconocer la identidad del sujeto, deberé ser enviado
un consentimiento esaito del enfermo, para su publicacién. Los enfermos se
identificaran mediante nimeros o letras, pero no con nombres; iniciales o
nameros de historias clinicas.

Ejemplos de Referencias
Articulos con 3 autores o menos: Nombrarlos todos.
Articulos con 4 o més autores: nombrar los 3 primeros y anadir et al.,

Trabajos de Revista:

Liu SC, Sanfilippo B, Perroteau, et al. Expression of transforming growth
factor-alfa (TGFa) in differentiated rat mamanry tumors: estrogen induction
of TGFa production. Mol Endocrinol 1987; 683-92.

Libros:
Dahl MV. Clinical Immunodermatology. Chicago: Year Book, 1988.

Capl’lulo-s de libros:
Paller AS. Disorders of the immune system In: Schachner LA, Hansen RC,
eds. Pediatric dennatology. New York: Churchill Livingstone, 1988: 93-137.
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EDITORIAL

]

Rafael Falabella F.

El nuevo nombre de la Sociedad Colombiana de Dermatologia

Parece un hecho trivial. Pero serd la nueva carta de presentacion ante los colegas de otras especialidades y
muy particularmente, ante las compafiias que prestan servicios de salud en la modalidad de Medicina
Prepagada, como también en relacién con las Instituciones del Estado que contratan especialistas o servicios
dermatolégicos.

Pero no podemos dejar por fuera de estas consideraciones al inmenso conglomerado de los pacientes der-
matolégicos; ellos, deben tener una clara idea de nuestra especialidad para acercarse a requerir los servicios
dermatoldgicos, conociendo el campo de accion de la dermatologia, 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
Dermatologia? En el curso de estas lineas, veremos que existen no solamente justificaciones, sino la obligacién
de hacerlo y también la conveniencia para nuestros asociados.

En primer lugar, la reglamentacion vigente para las Asociaciones de cardcter cientifico de nuestro pais, no
permite el nombre de “Sociedad”, puesto que se ha restringido el término exclusivamente para aquellas
agrupaciones con dnimo de lucro. En su lugar, pueden emplearse diversos apelativos cémo: Asociaciones,
Fundaciones, Academias, etc.

Entre estos, nos ha parecido mds apropiado el iltimo, puesto que se refiere en forma especifica a una
institucioén de cardcter académico y universitario, pero que también le imprime el cardcter pr&pio de nuestras
actividades, cuales son, la organizacién de Congresos o Cursos para la educacién continuada de los asociados,
labores consideradas como fundamentales entre los principios y razon de ser de la actual Sociedad Colombiana
de Dermatologia. Hasta este momento tendriamos la nueva "Academia Colombiana de Dermatologia”.

En segundo lugar, nuestra especialidad ha sido tradicionalmente una disciplina ligada a las ciencias médicas,
es decir no quirirgicas, hecho que se hace mds evidente por formar parte, de una de las subespecialidades,
de la Medicina Interna; esta caracteristica se ha perdido en otros paises, particularmente del hemisferio
norte, donde la dermatologia 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 bdsicamente
por la complejidad que ha experimentado la especialidad durante los 1iltimos decenios. Cada vez incorporamos
mads elementos procedimentales, para acrecentar el armamentario diagndstico y terapéutico de la multifacética
disciplina, que constituye realmente la medicina cutdnea.

No obstante la diversidad de campos que se han incluido hoy en dia a la accion cotidiana del dermatélogo,
uno de los mds importantes, mejor establecido y de mayor trascendencia para el ejercicio profesional, es la
Cirugia Dermatologica. Bajo esta denominacion se agrupan todas aquellas acciones diagnosticas y terapéu-
ticas que el dermatédlogo ejecuta. Me pregunto, ;Cudl es el niimero de dermatélogos que no practica al
menos una biopsia de piel con cardcter diagndstico? o, ;Cudntos no realizan desde las mds elementales
técnicas de criocirugia, para el tratamiento de neoplasias benignas, o malignas si fuere el caso, hasta
procedimientos mds complejos, como las excisiones de tumores y cierre de defectos con injertos o colgajos?

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

Entre algunos de estos figuran los siguientes: Cirugia micr(()igrdﬁca por planos para cincer de piel, Der-
moabrasion, Quimioexfoliacion, Criocirugia, Escleroterapia, Cierre de defectos cutdneos con colgajos e in-
jertos, Trasplante de melanocitos para la repigmentacion de las leucodermias, Trasplante de cabello y cirugia
de reduccion de la calvicie, Liposuccion y lipoinyeccion, Infiltracion de coldgeno, Cirugia de ldser y muchos
otros procedimientos menores que seria largo enumerar.
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Nuestro ejercicio profesional ha cambiado radicalmente durante los tiltimos 30 afios pero desafortunadamente,
no hemos creado conciencia nacional al respecto. Es hora de plantear seriamente la especialidad de la
dermatologia, como una ciencia diferente a aquella que utilizaba el 6xido de zinc y la pasta de Lassar como
unas de sus herramientas mds importantes, las cuales, sin perder su vigencia, se acomparian hoy de terapias
modernas y procedimientos que el dermatélogo maneja con precision y éxito notables. No debemos quedarnos
para nuestro benepldcito, con los éxitos anonimos; en el presente la difusion y la imagen forman parte de
la presentacion de la dermatologia 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 cirugia der-
matoldgica publicados por conocidos dermatélogos internacionales. Pero nuestra imagen debe ser ofrecida
tanto al gremio médico como al publico 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.

Ademds, el dermatélogo estd en una situacion de privilegio: Conoce a fondo la piel, domina todos sus
aspectos, interpreta todo tipo de lesion cutdnea, su respuesta al tratamiento, las complicaciones que ocurren
con terapias médicas o quiriirgicas particularmente en lo referente a los cambios estéticos inducidos por la
manipulacion ?uirﬂrgica, domina todos los aspectos de la cicatrizacion de heridas, conoce toda la patolo§fa
benigna y maligna y posee un diagnéstico diferencial vasto, que le permite tomar decisiones sobre las
indicaciones quiriirgicas que evitan someter al paciente a procedimientos innecesarios o extensos cuando
1o se requieren.

Tales consideraciones hacen imperativo el reforzamiento de los programas de entrenamiento en las dreas
quiriirgicas y procedimentales en las escuelas dermatoldgicas del pais, para que nuestros egresados posean
la verdadera idoneidad de la moderna dermatologia.

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

¢ Serd posible entonces, que haya llegado la hora de bautizar a nuestra especialidad como la: "Academia
Colombiana de Dermatologia Medicoquiriirgica” o “Academia Colombiana de Medicina y Cirugia Derma-
tolégicas”?
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CORRESPONDENCIA
|

DOCTOR CARLOS ESCOBAR
DIRECTOR-EDITOR

Apreciado Sefior Doctor:

En el ultimo niimero (Vol. 2 No. 3) de nuestra Revista en su columna editorial anota Ud. unas cuantas
verdades y expone aspectos de nuestra especialidad: Dermatologia. Oportunisimos, bien sinceros y realistas
sus conceptos aunque puedan parecer dolorosos. En el terreno de la literatura médica Dermatoldgica, tan
extensa y tan variada, nunca habia encontrado unarticulo 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 demds especialidades médicas
como de una segunda categoria puesto que no incorpora ni necesita habitualmente grandes o espectaculares
(y costosos) equipos diagndsticos, ni cirugias con grandes riesgos.

Pero cuando uno ha laborado en este terreno por tantos lustros se puede asegurar cémo la Dermatologia
ha ascendido muchisimo y en forma progresiva en su status dentro del campo médico y hoy no es como
ayer tan subvalorada. Quizds 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 si hemos conseguido una bien
respetable posicion. Ahora las gentes tienen un gran concepto de la especialidad y la valora y busca mds
que antes. Hoy en dia lo mds corriente es que las gentes busquen al Dermatdlogo 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 algiin problema de
piel buscan al especialista con muchisima mds frecuencia y asi lo solicitan o exigen. Si nuestra especialidad
goza de mds prestigio en buena parte debemos abondrselo a los pacientes que asi lo consideran.

Actualmente todos los médicos generales y especialistas de todas las ramas intervenimos y prescribimos en
dreas que son quizds ajenas a nuestra especialidad (ocasional antidcido, antiasmdtico, dieta, antiparasitarios
etc. etc.) yello estd bien puesto que puede representarle menos costos y menos incomodidades a un determinado
paciente.

Lo ético, lo correcto serd saber cudndo 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 desatard polémicas y despertard inquietudes.

Enhorabuena

JAIME BETANCOURT OSORIO

251



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

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

INVESTIGACION ORIGINAL

l

SU POLIMORFISMO

ESPOROTRICOSIS - BASES ANATOMICAS Y CLINICAS DE

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

RESUMEN

El estudio de las lesiones elementales, nédulo y tubér-
culo esporotricésicos, permite caracterizar las formas
linfangiticas y fijas de la entidad. En la linfangitica, las
lesiones metastasicas, su distribucién a lo largo de los
canales linfaticos y su evolucién, dan bases para clasi-
ficar las variedades morfoldgicas de tal forma.

En la esporotricosis fija, la conversion del tubérculo
esporotricdsico en lesiones secundarias de aspectomuy
variado, es la clave de las distintas formas clinicas.

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

Palabra Clave: Esporotricosis.

INTRODUCCION
ESPOROTRICOSIS: MICOSIS MULTIFORME

En su presentacién mas frecuente la esporotricosis es una
enfermedad infecciosa cronica, granulomatosa y supurativa,'
producida por el Sporothrix schenckii, hongo dimérfico tér-
mico, ampliamente difundido en la naturaleza, donde crece
como saprofito de vegetales y de sus desechos. Los esporos
infectantes penetran al organismo a través de la piel por trau-
mas hechos con material contaminado y, mas raramente, tam-
bién por inhalacién. 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,** pero,
hecho importante para nuestro estudio, el aspecto morfologico
de las lesiones y su frecuencia son muy variables segin las
regiones y las épocas.”’

En EE.UU. donde Schenck en 1898 describiera la micosis por
primera vez, la incidencia actual es menor que en el resto del
continente.? En Francia, donde fue muy frecuente a principios
del siglo, el primer caso fue descrito en 1902 por De Beurman
y Ramon® y luego De Beurman y Gougerot la estudiaron a
partir de 1903, y llegaron a publicar cerca de 200 casos entre
1903 y 1920.° Sin embargo, la esporotricosis es hoy en dia
una entidad tan rara, que en 10 anos, a partir de 1964, solamente
se revelaron 6 casos.

Durante al epidemia de las minas de Witwatersrand (Africa)
en 1925, se observaron cerca de 3000 casos;”'*" después del
tratamiento con fungicidas de los maderos que sostenian las
excavaciones, la enfermedad practicamente desapareci6.”" Al
presente, la esporotricosis no se observa en estas minas y en
la poblacion general se diagnostican tan solo 15 a 20 casos
por afo.* Es posible que la aplicacién de modernos fungicidas
en diversos cultivos explique la actual disminucién de la in-
cidencia en algunas regiones.

En el Japon esta micosis fue una enfermedad muy rara antes
de la Segunda Guerra Mundial (1945), cuando so6lo se publi-
caron 22 casos; al presente sin embargo, se diagnostican
1.500 casos anuales.’

En nuestro continente, el mayor nimero de casos se observa
en Méjico, Centro América y Colombia.” En un trabajo de
esporotricosis en Colombia publicado en 1952, se calculd una
incidencia equivalente a un caso por semana.” Estudios pos-
teriores (1956) en Antioquia mostraron, como de 150 casos,
39.3% correspondian a formas linfangiticas, 45.3% a formas
fijas y 15.4% a otras formas."

Es sabido que las diferencias morfologicas de la esporotricosis
no obedecen a causas fortuitas, puesto que las lesiones micro
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y macroscopicas son elementos bien definidos que explican
el polimorfismo lesional*”’; ademas, las lesiones elementales
primarias tienen un significado tanto anatomopatolégico como
clinico. Quisimos estudiar en un grupo de 46 pacientes las
lesiones primarias elementales y secundarias, con el objeto de
aportar datos que permitieran definir las multiples formas
clinicas o sospechar su naturaleza micética.

MATERIALES Y METODOS

Seleccionamos las historias clinicas y el material iconografico
de 46 enfermos, atendidos y diagnosticados por el aislamiento
de S. schenckii en cultivo en el Laboratorio de Micologia de
la CIB, durante un periodo de 8 afios, (Marzo de 1984 -
Diciembre de 1991). El grupo estaba compuesto por pacientes
con edades muy variadas, entre 10 y 76 anos, con un promedio
de 39 anos. Habia 31 hombres (67.39%) y 15 mujeres (32.61%);
un buen numero de pacientes (45.0%) eran agricultores o
vivian en el campo, 9% eran estudiantes de area rural y los
restantes tenfan oficios diversos.

Consideramos como lesiones linfangiticas clasicas las de las
extremidades, en aquellos casos en que la lesion inicial (chan-
cro de inoculacion) estaba acompariada por lesiones secun-
darias nodulares lineales, y, atipicas, cuando tales nédulos
seguian un trayecto no lineal. En cuanto a la forma fija, cla-
sificamos aquellas que no afectaron los linfaticos ni se pro-
pagaron por ellos.

RESULTADOS

1. Evolucién de la afeccién

Al momento del diagnostico de esporotricosis, la enfermedad
habia estado presente por periodos variables, entre 2 meses
y 18 afios, con un promedio de 13.3 meses.

2. Diagnéstico de remisiéon

La mayoria de los pacientes (65%) llegaron al laboratorio sin
impresion diagnostica; casi una cuarta parte (20%) habian sido
atendidos previamente en un centro hospitalario o dermato-
logico y de alli, remitidos a la CIB con el diagnéstico correcto.
En los casos restantes (15%), los diagnosticos de remision
habian sido leishmaniasis, cromoblastomicosis, tuberculosis y
otras entidades microbianas.

3. Antecedentes traumaticos

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 existia el recuerdo de trauma previo al inicio de la lesion.

4. Tratamientos previos

La mayoria de los pacientes (87.5%), habian recibido antibio-
ticos antes de su remisién al laboratorio; un 2.5% habia sido
tratado con esteroides mientras que los restantes (10%), no
tenian ningun tipo de terapia.
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5. Localizacién de las lesiones
5.1 Lesién primaria en miembros superiores

En 24 pacientes (52.2%), se afectaron los miembros superiores.
La lesién primaria ocurrié 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-
culacién estuvo en los brazos; 2 personas tuvieron tal chancro
en mufieca o en codo.

Todos estos enfermos presentaron lesiones satélites nodulares;
la clasica forma linfangitica de la enfermedad se observé en
23 (95.8%); en el paciente restante, tales lesiones fueron atipicas
(no lineales).

5.2 Lesion primaria en miembros inferiores

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

En 4 personas (28.6%) con compromiso de miembros infe-
riores, la lesion primaria fue unica y no se acompand de
lesiones secundarias, (Formas fijas).

5.3 Lesién primaria fuera de las extremidades

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

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

De las 6 formas fijas, la lesién se presentd 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 diagnéstico de esporotricosis; en
efecto, no solamente las 6rdenes de remisién no mostraban
que el médico tuviese una sospecha diagndstica adecuada
(65% sin diagnostico), sino que tal sospecha demoré mas de
un ano (13.3 meses) en ser confirmada. Ello puede obedecer
a las deficiencias en la atencion médica existentes en el area
rural ya que la mayoria de los pacientes eran agricultores,
estudiantes 0 amas de casa residentes en la zona rural.

En el grupo de 24 enfermos (52.1%) que presentaban lesiones
en miembros superiores, se not6 la presencia de un chancro
de inoculacién seguido de lesiones nodulares satélites; éstas
ultimas aparecian escalonadas en forma lineal en 23 ocasiones
(95.8%); solamente un paciente (4.17%), mostr6 lesiones dis-
tribuidas atipicamente.
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En los 14 pacientes (25.88%) con lesiones localizadas en los
miembros inferiores, 10 (71.43%) tenian lesiones satélites, 7
(70%) con distribucién lineal y 3, (30%) no lineal. En este
subgrupo, aparecieron ya 4 casos (28.5%) en los que la lesién
primaria fue Unica y no se acompané de diseminacién linfan-
gitica secundaria (formas fijas).

Las multiples presentaciones clinicas de la esporotricosis ame-
ritan una discusién de su fisiopatogenia. Por ello y a conti-
nuacién, presentamos las historias de algunos pacientes que
ilustran la gama de manifestaciones clinicas de la micosis.

A. Formas linfangiticas de las extremidades

A.1 Forma linfangitica clésica

L.A. (Historia 3101-1-2), campesina de 40 afios quien, sin
antecedentes traumaticos, presentd en el segundo espacio in-
terdigital del pie izquierdo (Fig. No. 1), un intertrigo, con base
infiltrada inflamatoria y pequenas ulceraciones cubiertas por
costras serohematicas que daban la impresién de una derma-
tofitosis con infeccién bacteriana secundaria, pero que en
realidad, correspondia al chancro de inoculaciéon. La paciente
no mejord con los antibidticos sino que, dos semanas mas
tarde, comenzé a presentar nédulos escalonados, lesiones sa-
télites (Fig. No. 2), las cuales evolucionaron hasta presentar el
mismo aspecto del chancro de inoculacién.

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

Comentarios

Las lesiones linfangiticas suceden generalmente después de un
traumatismo; los primeros sintomas pueden aparecer tempra-
namente (5 dias), aunque el periodo de incubacién puede
extenderse por semanas o meses.” El primer signo es la apa-
riciéon de un e?ueﬁo nodulo del canal linfatico en el sitio de
inoculaciéon.***'*'® El nédulo esporotricésico no es doloroso;
en un principio se mueve libremente pues no esta adherido
a los planos superficiales; luego se adhiere a la superficie
dermoepidérmica la que adquiere entonces un tinte purpurico
o negruzco; la lesién crece en superficie, se necrosa y se
tlcera, dando lugar al chancro de inoculacion.**** Después de
unos cuantos dias o semanas, en los linfaticos que drenan la
lesiéon primaria aparecen ndédulos escalonados que siguen el
eje longitudinal del miembro; al evolucionar, las lesiones se-
cundarias adoptan las mismas caracteristicas de la lesién inicial.
En el canal linfatico se palpa un cordén duro entre nodulos
vecinos. En las extremidades las imagenes clinicas son clasicas
pero el laboratorio debe confirmar el diagndstico ya que otras
infecciones, como las causadas por micobacterias, pueden pro-
ducir un sindrome similar.

La distribucién no lineal de los nddulos linfaticos secundarios
da lugar a ciertas variedades morfoldgicas, como se describe
a continuacion.

A.2 Esporotricosis linfangitica
de tipo pioderma-gangrenoso

M.A M. (Historia 4824-4-03), campesina de 56 afios, quien
desde hace un afio presenta una lesién en la pierna izquierda
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(Fig. No. 3), tercio inferior del area pretibial, que se inici6
como un "forinculo" para el cual recibié antibidticos sin me-
jorfa, antes bien, aparecieron multiples lesiones similares; al
evolucionar se reblandecieron y ulceraron, con producciéon de
abundante secrecién purulenta. Las tlceras mostraron bordes
excavados, desprendidos y rodeados por un halo inflamatorio;
tales lesiones eran de unos 4 cms de diametro, profundas, y
con un fondo granulomatoso sucio. Una vez descartadas las
lesiones de origen venoso, arterial y linfatico, se practicaron
pruebas intradérmicas de Montenegro y esporotriquina, la
primera de las cuales fue negativa y la segunda dio 20 mm
de induracién. El cultivo fue positivo para S. schencki.

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

Comentarios

Entre las entidades con nédulos subagudos que evolucionan
hacia el reblandecimiento y la supuracién, estan la TBC, la
sifilis terciaria y la esporotricosis. En oportunidades y gene-
ralmente en una de las extremidades, los linfaticos afectados
no siguen el trayecto segin el eje del miembro, sino que se
agrupan formando placas localizadas;"***"” es asi como se pro-
duce la variedad de esporotricosis linfangitica de tipo pioderma
gangrenoso. Esta forma tiene importancia histérica porque fue
la forma méas comtin en Francia a principios del siglo*® cuando
fuera descrita por Gougerot con el nombre de esporotricosis
"gomosa".*”*" Varios nédulos vecinos de la zona afectada evo-
lucionan hacia la supuracién, eliminandose no solo los planos
superficiales que los cubren sino todo el tejido que los rodea.
Es asi como se forman dulceras grandes, tan profundas que
pueden afectar fascias y huesos. Los bordes libres y excavados
muestran un halo violaceo, que seme}'a el pioderma gangre-
noso, con el que suele confundirse.*" Si bien esta forma se
adquiere por inoculacién directa a través de la piel, se han
deszclrito también formas por diseminacion de focos a distan-
cia.

A.3 Forma linfangitica tipo piodermitis

J.A.B. (Historia 2050-04), hombre de 52 anos quien vive
de la caridad publica y presenta desde hace 18 anos 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-violaceo, con mul-
tiples ulceraciones rezumantes, cubiertas por costras; se ob-
serva, ademas, 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 clinica de esporotricosis en la que los nédulos
se agrupan de manera analoga aquellos que dan origen al
pioderma gangrenoso; sin embargo, la evolucién es menos
ruidosa y las lesiones menos profundas y destructivas; parece
establecerse un cierto equilibrio entre huésped y parasito, 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 anos
de duracién” y uno de ambas manos, de 8 afos.”

A .4 Esporotricosis linfangitica tipo verrugas vulgares

J.E.D. (Historia 35505), agricultor de 55 anos quien hace 4
meses después de un traumatismo, presentd una lesion 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 antibiéticos no trajo
mejorfa alguna. Las lesiones satélites, asi como la inicial, evo-
lucionaron para dar lugar a papilomatosis cubierta por escamas
gruesas; el aspecto de tales lesiones asi como su tamano y
forma simulaban verrugas vulgares; sin embargo, la esporo-
triquina y el cultivo positivo para S. schenckii permitieron el
diagndstico de una forma poco usual de esporotricosis.

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

Comentarios

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

A.5 Formas linfangiticas por fuera
de las extremidades

1.Z. (Historia 1740-06), mujer de 25 afos quien desde hace
dos y medio arios vio aparecer una lesién de aspecto infiltrativo
nodular de la mejilla derecha (Fig. No. 6), sin traumatismo
previo. Luego, la paciente notd dos elementos satélites simi-
lares. Al momento de la consulta, todas las lesiones estan
cubiertas por costras. El cultivo confirmé el diagndstico de
esporotricosis linfangitica facial.

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

Comentarios

Las formas linfangiticas que ocurren por fuera de las extre-
midades constituyen una variedad morfolégica ya que difieren
un tanto de la forma clasica de las extremidades. Es asi como
las lesiones satélites no se distribuyen en forma lineal, sino
que siguen el trayecto de los linfaticos regionales que drenan
la zona afectada (cara, cuello, espalda, térax, etc)” ™™ En
estos cuadros es muy importante buscar los signos, no siempre
presentes, del ataque linfatico regional, tales como un cordén
linfatico indurado o un nédulo satélite.

B. Esporotricosis fija

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

En las formas linfaticas, la lesion elemental primaria es el
nodulo esporotricdsico, lesién del sistema linfatico a través
del cual crece y se propaga el agente causal; esta lesion evo-
luciona hacia el reblandecimiento y la supuracion.

La lesion inicial de la forma fija es mas 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 dermatologico de la palabra, tubérculo que evo-
luciona como el nédulo, destruyendo o modificando la epi-
dermis y dando origen a lesiones secundarias.

En este caso, sin embargo, el hongo no compromete los lin-
faticos ni se propaga por ellos sino que permanece restr1r1§1do
al sitio de inoculacion, dando lugar a la forma "fija". <is

Las lesiones elementales primarias tienen simultaneamente, un
sentido clinico e histologico.”” 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 clinicas, tanto
en la variedad linfangitica como en la fija.

B.1 Esporotricosis fija tipo verrucoso

Buen ejemplo de esporotricosis verrucosa es la de J.B. (His-
toria 4440-07), agricultor de 30 arios, quien desde hacia 6
meses presentaba, sin antecedentes traumaticos, dos lesiones
circinadas, secas, verrucosas, que rodeaban la regién 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
eliminacion transepidérmica, la_epidermis toma parte activa
en la constitucion de las lesiones,”” dando lugar a papilomatosis
y a hiperplasia de la epidermis. Estas estan presentes en pro-
porcién mayor (80%) en las formas fijas que en las linfangi-
ticas;”” los elementos primarios pueden entonces convertirse
en papilomas o en vegetaciones que, cuando estan recubiertos
por una capa cornea gruesa, se denominan lesiones verruco-
sas. Se forman asf lesiones redondas, ovales o circinadas,
secas o corl escasa secrecion purulenta. Estas se encuentran
con gran frecuencia en la rodilla. Helm y Berman, = 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 inoculacién gracias a la
proteccién ofrecida por el casco y ropa de los mineros. En
nuestros casos, la mitad de las formas fijas ocurri6 también
en las rodillas.

Entre nosotros, la forma verrucosa simula muy frecuentemente
la cromoblastomicosis, y es con ella que debe hacerse el
diagnostico diferencial, si bien otras entidades como ciertas
infecciones virales, la TBC verrucosa y la blastomicosis (Blas-

toms\%ces dermatltzdzs) pueden  también  simular-
6,17,20,25,2

B.2 Esporotricosis fija de tipo psoriasiforme

E.N.M. (Historia 4500-08), campesina de 45 afnos, sin an-
tecedente traumatico, quien presenta desde hace 8 meses,
lesiones en la rodilla derecha; se trata de un grupo de apro-
ximadamente 20 lesiones de tamano variable (3.5 y 0.5 cms);
tienen base eritematosa y las mas grandes aparecen cubiertas
por escamas plateadas (Fig. No. 8). La localizaciéon restringida
a rodilla, area de predileccién de la esporotricosis fija, orientd
el diagnostico, el cual fue comprobado por cultivo. De este
tipo de esporotricosis s6lo observamos 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 formacién de escamas paraqueratésicas blan-
quecinas que, cuando estan sobre una base eritematosa, como
en este caso, simulan la psoriasis.

B.3 Otras formas menos frecuentes

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

Estos cambios morfoldgicos son el resultado de la evolucion
de la lesion primaria, la cual no se configura ni se propaga
por el sistema linfatico sino que por el contrario, permanece
fija debido a factores locales, a cambios de virulencia del
germen y muy probablemente también, a la inoculacién mas

superficial del hongo en la piel. 4,19.00

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

B.4 Esporotricosis tipo leishmaniasis

a. D.H. (Historia 4015-09), paciente de 15 afios en quien
la enfermedad se inici6 hace 2 meses después de "una picadura
de insecto". La lesion estaba localizada en la punta de la nariz
y se presentaba como una papulo-pustula acneiforme, la cual
fue aumentando de tamano y se acompanaba de prurito (Fig.
No. 9); 15 dias mas tarde, apareci6 un cordén linfatico doloroso
y luego una serie de lesiones satélites que se extendieron hacia
la mejilla izquierda. Una reaccién a la esporontriquina de 35
mm a las 24 horas y el cultivo confirmaron el diagnéstico.

b. A.P. (Historia 3600-10), campesino de 40 afios quien
presenta lesion en la mejilla derecha (Fig. No. 10), la cual se
inici6 también "como una picadura de insecto", seguida de
una placa infiltrativa que luego se ulcero. La Glcera tenia bordes
levantados y base inflamatoria a su alrededor. Los examenes
confirmaron el diagnostico de esporotricosis fija.

El tropismo organico de las diferentes especies de Leishmanias
es la base de la clasificacion de la enfermedad en visceral,
mucosa y cutdnea; esta ultima forma constituye el mayor
problema disgnostico 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
alin mas el verdadero diagnostico.

Las formas cutaneas por L. brasiliensis panamensis y L. bra-
siliensis guayanensis muestran regularmente disemninacion
linfatica. Ademas, 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.™ Los linfaticos, también se palpan como cordones
duros, con nédulos intercalados, que pueden ulcerarse. Todo
ésto dificulta el diagnostico por lo que es indispensable recurrir
al laboratorio para identificar el germen correspondiente.

Es tal la similitud entre las 2 entidades que clinicamente hay
esg%gtricosis leishmanioides y }eighmar}iqsis esporotricoi-
de™“” y muchas veces, el diagnostico clinico es imposible
siendo necesario recurrir a las pruebas intradérmicas y a los
cultivos para un diagnostico final.
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Tabla 1. Localizadén primaria de la Esporotricosis en 46 pacientes y
presencia de lesiones satélites
ESPOROTRICOSIS
FORMAS
LOCALZACION | ;. pACEENTES
(%) LINFANGITICA FIJA
(No. y %) (No. y %)

MIEMBROS SUPERIORES
Dorso manos 6 6 0
Dedos 5 S 0
Antebrazo ] 4 0
Brazos 4 4 0
Muneca 2 2 0
Codo 2 2 0
Subtotal 24 (52.17) 24 (52.17) 0
MIEMBROS INFERIORES
Rodilla 8 ] 8
Pierna 3 3 0
Pie 2 il i
Espacios

interdigitales il 1 0
Subtotal 14 (30.9) 10 (71.4) 4 (8.70)
OTRAS LOCALIZACJONES
Cara
Subtotal 8 (17.40) 6 (13.4) 2
TOTALES 46 (100) 40 (86.95) 6 (13.05)

Fig. No. 1. Forma linfangitica de las extremidades. Se observa el
chancro de inoculacién.

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.

ESPOROTRICOSIS

Fig. No. 4. Esporotricosis tipo piodermitis.

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

Fig. No. 7. En la esporotricosis fija tipo verrucoso, el diagnostico
diferencial con otras entidades como TBC verrucosa, cromoblastomicosis
y otras es dificil de establecer clinicamente.
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Fig. No. 8. Esporotricosis fija de tipo psoriasiforme.
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Fig. No. 9. Esporotricosis que sugiere una leishmaniasis linfangitica.

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. In 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 - LINFOMAS

PUVA EN PACIENTES CON LINFOMA CUTANEO DE
CELULAS T EN ESTADIOIAY IB

Torres Mojica, Maria Claudia
Sanchez D. William

RESUMEN

Se presentan 12 pacientes con linfoma cutidneo de cé-
lulas T en estadio IA y IB quienes fueron tratados con
PUVATERAPIA tres veces por semana, obteniendo una
muy buena respuesta tanto clinica como histolégica,
con aclaramiento de la enfermedad en promedio con
23 sesiones y hasta el momento en fase de manteni-
miento cada 8 dias.

Palabras Clave: PUVA - LCCT.

INTRODUCCION

El término linfoma cutdneo de células T (LCCT) engloba la
micosis fungoide y su fase leucémica conocida como sindrome
de Sézary, los cuales son cuadros cutaneos malignos confor-
mados por células T ayudadoras. Esta enfermedad tiene un
espectro muy amplio en cuanto a sus manifestaciones clinicas
y a su comportamiento bioldgico; su gran variedad es proba-
blemente la principal razéon por la cual permanecen muchas
dudas en relacién con el mejor manejo.

Las terapias mas efectivas han sido aquellas dirigidas directa-
mente a la piel, tales como: Mostaza Nitrogenada, PUVA,
radiacion: "Electron Beam" y Rayos X superficiales para lesiones
individuales.

La aproximacion terapéutica hacia la enfermedad esta empe-
zando a cambiar, de una conservadora, donde la terapia agre-
siva como la radiacion con "Electron Beam" y la quimioterapia
se reservaban para los estadios tardios de la enfermedad, a
una donde se podrian usar estos métodos agresivos en etapas
mas tempranas. Este cambio de actitud ha surgido en parte
por que ninguna de las terapias agresivas es efectiva en los
estadios finales excepto la radiacion que es s6lo un paliativo.
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La terapia no agresiva tiene sus raices en Europa, donde el
LCCT es un desorden indolente crénico, que no acorta la vida
de una poblacién de pacientes basicamente viejos; sin embargo
en los Estados Unidos la enfermedad es evidentemente méas
agresiva.

PUVA TERAPIA

El mecanismo de acciéon en sintesis es el siguiente: Los pso-
ralenos, una vez fotoactivados por la luz UVA, inician una
cascada de eventos inmunologicos 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 supresion de la
sintesis del DNA y de la divisién celular. Este mecanismo
frena los procesos hiperproliferativos de las células epidérmicas
y puede ser la causa del efecto linfocitotodxico.

El andlisis de la experiencia de varios reportes sugiere que las
indicaciones para la terapia con PUVA son:

»+ Micosis Fungoide (MF) clésica, en fases desde eccematosa,
en placas y tumoral cuando esta en estadios [A, IB y IIA,
sin evidencia de compromiso sistémico.

+ Poiquilodermia atrofica vascular.

+ Paraqueratosis variegata.

Ademés la PUVA puede ser atil como tratamiento paliativo
en:

+ MF en estadio [IB cuando existen tumores pero se necesita
tratamiento adicional como radioterapia para estas lesiones.
En general, dichos pacientes no responden bien al trata-
miento, y si la enfermedad aclara, a menudo recaen, ain
si estan en terapia de mantenimiento.

* MF en estadio [VB con compromiso visceral, ya que el
control de la enfermedad cutanea 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 anos.

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

La determinacién del estadio de la enfermedad se hace con
base en el examen fisico, cuadro hematico, bsqueda de células
de Lutzner en sangre periférica, Rayos X de térax, gamagrafia
hepatoesplénica, tomografia computarizada de abdomen, ade-

mas de biopsias de médula 6sea y de nédulos linfaticos en
Casos necesarios.

CLASIFICACION TNM

T: Afectacion cutanea:

TO: Lesiones clinicas y/o histoldégicamente sugestivas pero no
diagnosticas.

T1: Placas que afectan menos del 10% de S.C.
T2: Placas que afectan mas del 10% de S.C.
T3: Tumores 1

T4: Eritrodermia generalizada.

N: Ganglios:

NO: No anormalidad clinica periférica de nédulos linfaticos,
patologia negativa.

N1: Clinicamente anormales pero patologia negativa.

N2: Clinicamente normales histolégicamente Micosis Fungoi-
de.

N3: Clinicamente anormales, y patologia positiva.
M: Visceras:

MO: Sin diseminaciéon visceral.

M1: Diseminacion visceral.

B: Sangre periférica:

BO: No evidencia de células atipicas circulantes.

B1: Células atipicas circulantes.

Estadio en relacién con clasificacibn TNM
ESTADIO CLASIFICACION

: T N M
1A 1 0 0
B 2 0 0
IA 1-2 ol 0
B 3 0,1 0
Il 4 0,1 0
IVA 1-4 23 0
IVB 1-4 0-3 1

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

REPORTE DE CASOS

Durante el periodo comprendido entre mayo de 1991 y junio
de 1992 fueron estudiados y clasificados 12 pacientes con
linfoma cutaneo de células T.

Para el estudio y clasificacion de la enfermedad en cada caso
se les realizd biopsia de piel para microscopia de luz y en los
casos en que la biopsia no fue concluyente se complemento
con biopsia para anticuerpos monoclonales con técnica de
inmunoperoxidasa; ademas para descartar compromiso extra-
cutaneo realizamos frotis de sangre periférica en busca de
células de Lutzner por parte del servicio de hematologia es-
pecial y en casos necesarios biopsia de médula osea; para
completar el estudio de extension realizamos RX de torax,
gamagrafia hepatoesplénica, tomografia axial de abdomen; la
biopsia de ganglio solamente la realizamos en caso de encontrar
ganglios positivos en el examen clinico; ésta es una conducta
tomada en conjunto con el Servicio de Hematologia del Hos-
pital Militar.

En la Tabla [ se resumen las caracteristicas principales de cada
paciente. Una vez establecido el diagnostico y su estadio se
inicia un programa de tratamiento tres veces por semana; la
dosis de UVA de acuerdo a dosis fototdxica minima; una vez
logrado el aclaramiento de las lesiones por evaluacién clinica,
tomamos biopsia de piel en lugar adyacente a la biopsia inicial,
para asegurarnos de que no hay linfocitos atipicos en la dermis
ni epidermis. Si se encuentran células atipicas se dan 10 se-
siones adicionales y se repite la biopsia.

Varios estudios han mostrado que algunas células atipicas
estan presentes en la dermis y algunas veces en la epidermis
aln después de aclarar la enfermedad. En promedio se nece-
sitan 24 sesiones para la remision clinica; en la Tabla [ podemos
ver el nimero de sesiones que necesitd cada paciente lograr
aclaramiento de su enfermedad, asi como la dosis total acu-
mulativa de UVA dada en ]/cm’.

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

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

Tabla I
No Edad Estad | Tipode | %557 Bx de
Ptes. Sexo LEET Piel /DA Piel **
1 46/M B | 1 20/101 )
2! 73/F B I 36/200 (+)
B 57/F 1A ol 20/114 (=)
4 29/F 1A il 20/60.5 (-)
i5 60/M B 1l 32/149 +)
6 62/F B I 18/70.5 ()
7 oM B ol 34/177 (+)
8 68/M B o 24/81.5 )
) 47/M B il 20/88 )
10 70/M B il 22/109 ()
11 26/F 1A )] 24/89.7 ()
12, 65M B it} 26/132 (-)
* Dosis total acumulativa dada en Jfcm,.
** Bx de Piel tomada al finalizar fase de aclaramiento por evaluacion clinica
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Fig. No. 1.

acentuado hasta ampolla en las zonas de las lesiones; ésta no
es una contraindicacién al tratamiento ya que estos pacientes
tienden a aclarar rapidamente.

COMENTARIOS

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

SUMMARY

We present twelve patients with Cutaneous T. Cell Lymphoma
in stages IA and IB, who where treated with PUVA 3 times
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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
APLICACION CLINICA DEL MODELO EVALUATIVO

Jaimes O., Jesuis Enrique

RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue disefar y evaluar
la efectividad de un programa de intervencién psico-
légica para modificar los factores emocionales y com-
portamentales asociados a las dermopatias (Acné,
Psoriasis, Dermatitis atépica y Alopecia). Con base en
el modelo de investigacién evaluativa CIPP, (contexto,
insumo, proceso y producto) el cual estd conformado
por los siguientes indicadores: Informacién de Contex-
to, formacién de insumo, Informacién de proceso, hace
referencia a las estrategias de terapéuticas implemen-
tadas dentro del programa y las medidas intermedias;
Informacién de producto entendida como los resulta-
dos obtenidos en las variables emocionales al finalizar
la intervencién. Se seleccionaron 12 sujetos de ambos
sexos con un rango de edad de 16 a 44 afios asignados
a los tratamientos segun los criterios de inclusion del
estudio. Los instrumentos utilizados para la evaluacién
de proceso y producto fueron el cuestionario de cono-
cimientos, para cada patologia, cuestionario de autoe-
valuacién de Zung para depresién, la subescala de
estado del Inventario Idare para ansiedad, la subescala
de Autoconcepto validada por Jaimes, Mosos, 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 0.05 para la prueba
U Man Withney; No se encontraron diferencias signi-
ficativas que permitieran observar la efectividad entre
los tratamientos; la prueba Wilcoxon mostré diferen-
cias significativas para las medidas de entrada y pro-
ducto con lo cual se concluye que el programa fue
efectivo en la modificacién de los factores emocionales
asociados a la enfermedad cutanea, no obstante no se
puede diferenciar la efectividad de cada uno de sus
componentes. Con lo anterior se propone y evaliia una
metodologia alternativa para el manejo de intervencién
clinica de los factores emocionales.
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INTRODUCCION

La investigacion se desarrolla en el marco conceptual de la
Psicologia de la salud entendida como el desarrollo y la apli-
cacion de la teoria y la competencia psicoldgica a las acciones
del sistema de salud. Los psicologos disenian nuevos métodos
para la valoracion de necesidades, capacidades, transmision
de informacién y cambios de comportamientos de los indivi-
duos, utilizando técnicas de valoracion para determinar o re-
comendar cual de las intervenciones de la salud que existen,
es mas probable que sea efectiva en una situacién dada. Stone

(1988).

A nivel nacional los primeros estudios en el campo dermato-
légico 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 Chalela
(1987) sobre ansiedad y respuesta inmune en Alopecia areata,
Prieto y Triana (1989) sobre expectativas de adaptacion y
actitud hacia el lupus eritematoso sistémico; Jaimes, Mosos,
Venegas y Villacres (1991) sobre el analisis de los factores
asociados a las enfermedades cutaneas como: acné, psoriasis,
dermatitis atopica y alopecia areata.

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

A partir de lo anterior se reconoci6 que los factores emocio-
nales influyen en la génesis de las enfermedades cutaneas
para lo cual aparece la psicodermatologia caracterizada por
tres épocas de desarrollo histérico en la primera se consideraba
que las dermatosis eran debidas a causas internas en la segunda
época se toma la enfermedad cutanea como una alteracion
anatomopatologica la ultima época consider6 la dermatosis a
la luz de los procesos basicos mas que los estéticos (Becker

y Obermayer 1973).

Luego de haber encontrado que los factores psicologicos se
hallaban presentes en la enfermedad cutanea se han propuesto
varias clasificaciones (para profundizar en el tema remitirse a
lainvestigacion de Jaimes, Mosos, Venegas y Villacres (1991).)
de las dermopatias de acuerdo a la incidencia de este ya sea
como antecedente o consecuente. La relacién entre los factores
psicosociales y las enfermedades cutaneas se ve sustentado
por la investigacion de Jaimes, Mosos, Venegas y Villacres
(1991) quienes encontraron que factores psicosociales como
sexo, ocupacion, estado civil se relacionan entre si con las
variables emocionales ansiedad, depresién, autoconcepto; no
obstante dichos factores no son predictores claros del nivel
de severidad de la patologia.
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Con base en estos resultados se plante6 la necesidad de crear
y desarrollar un programa de intervenciéon psicolégica que
respondiera a los déficits reportados por los pacientes, para
lo cual se utiliz6 un modelo evaluativo enmarcado dentro de
la teoria general de sistemas, que permite estudiar y valorar
no sélo la furcién 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 investigacion experimen-
tal clasica 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 util
para tomar decisiones s6lo después de que este ha recorrido
un ciclo y no durante su planeacion y ejecucién, 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 Stufflebeam, citados por Weiss 1990).

A diferencia de este modelo, la investigacion evaluativa coloca
su principal énfasis en la utilidad de los diferentes procesos
que se llevan a cabo durante el desarrollo del proyecto, su-
ministra informaciéon para la planificacion del programa, rea-
lizacién y desarrollo permitiendo de esta forma que la toma
de decisiones se lleve a cabo en la medida en que detecten
fallas (Weiss, 1990).

Dentro de la Investigacion Evaluativa se encuentra el modelo
"CIPP" (contexto, insumo, proceso y producto) el cual propor-
ciona datos que promueven la comprension de los fenémenos
comprometidos dentro del programa, realizando la evaluacién
como un proceso periddico en el cual se identifica, se obtiene
y se proporciona informacién para la toma de decisiones (Stuf-
flebeam, 1987 ).

Este modelo brinda informacién acerca de aspectos tales como
el contexto que comprende la relaciéon del programa con el
ambiente, determinando si las metas y prioridades establecidas
estan 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).

FACTORES EMOCIONALES EN ENFERMEDAD CUTANEA

Informacién de entrada: Identifica y analiza criticamente los
métodos potencialmente aplicables, determinando en la toma
de decisiones qué recurso tiene mayor viabilidad (Stufflebeam
1987).

Informacién de proceso: Es una comprobacién continua de
la realizacion de lo planeado; sirve como guia para la modi-
ficacion del programa tanto como sea necesario.

Informacién 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 pretendia servir.

(Stufflebeam, 1987).

Los comentarios anteriores indican que la evaluacién de con-
texto, insumo, proceso y producto desemperian funciones tni-
cas, pero existe una relacién simbolica entre ellas (Stufflebeam,
1987).

A partir de los antecedentes ya expuestos y tomando como
base la investigacion de Jaimes, Mosos, Venegas y Villacres
(1991) se pretendi6 disenar y evaluar la efectividad de un
programa de intervencién psicolégica, para modificar los fac-
tores emocionales y comportamentales asociados a la enfer-
medad de piel, con base en un modelo evaluativo.

METODO
Disefio

Se utiliz6 la metodologia de la investigacion evaluativa, im-
plementando el modelo CIPP, con el cual se pudo obtener
informacion objetiva para formular alternativas ttiles, que fa-
ciliten la toma de decisiones, en la busqueda de adaptaciones
y modificaciones necesarias para mejorar la calidad del servicio
prestado.

El programa esta constituido por una fase inicial de evaluacion,
cuatro fases terapéuticas y una fase de evaluacion final. El
siguiente esquema muestra como se llevo a cabo el programa
de intervencién psicologica, tomando como base el modelo
evaluativo "CIPP".

FASE ! EVALUACION DE ENTRADA
T
1
FASE Il INFORMACION
RELAJACION
FASENI REESTRUCTURACION POR ENTRERAMIENTO
COGNOSCITIVA INDUCCION RSERVIOAD )
COGNOSCITIVA E
—— l | g
o
z
RELAJACION =
COGNOSCITIVA ASERTIVIDAD g
[ T 2
o
—— 1 I
RELAJACION
FASEV ENTRENAMIENTO REESTRUCTURACION POR
ASERTIVIDAD COGNOSCITIVA INDUCCION
COGNOSCITIVA
—— |
' 1
FASE VI EVALUACION DE PRODUCTO
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Sujetos

Para la presente investigacién se tom6 una muestra de 12
pacientes con edades entre los 16 y los 44 anos, de ambos
sexos; para cada patologia se seleccionaron al azar tres pa-
cientes que asistieron a consulta al servicio de Dermatologia
del Hospital Militar Central, durante los meses de junio y julio
de 1991. Los sujetos padecian una de las siguientes patologias:
acné, psoriasis, dermatitis atdpica y alopecia.

Instrumentos

Se emplearon para el presente estudio los siguientes instru-
mentos:

Programa de intervencion psicolégica, entrevista estructurada,
subescala de estado del inventario IDARE para ansiedad, cues-
tionario de asertividad de Rathus, escala de autoevaluacion de
Zung, subescala de autoconcepto, cuestionario de conocimien-
tos.

Procedimiento

Para el desarrollo de la presente investigacion se llevaron a
cabo las siguientes etapas: distribuidas as:

ETAPA 1: Planeacion y delimitacion del estudio.
ETAPA 2: Recolecciéon de la muestra.

ETAPA 3: Implementacion programa de intervencion. Esta eta-
pa se encaminé a la implementacién del programa terapéutico
con base en los objetivos de tratamiento detectados en el
pre-test, se desarrolld en seis fases distribuidas asi:

1. Entrevista inicial y sesién de evaluacién de entrada.

2. Cuatro fases terapéuticas.

3. Fase de evaluacioén final (evaluacion de producto)

ETAPA 4: Analisis de Resultados.

‘RESULTADOS

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

Las variables emocionales, fueron categorizadas con base en
una distribucién rectangular con el fin de interpretar los re-
sultados, encontrandose 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-
goria de ansiedad moderada; para "depresion” de 41.1 indicativo
de depresién moderada y para "autoconcepto" de 74.6 corres-
pondiente a un nivel de autoconcepto normal.

De acuerdo al analisis cualitativo comparativo se encontrd que
las variables emocionales segiin diagnoéstico, mostraron que
el déficit de conductas asertivas fue mayor para los pacientes
con psoriasis, la ansiedad se mostré moderada para los pa-
cientes con psoriasis, acné y alopecia areata en comparaciéon
con los pacientes con dermatitis atdpica quienes puntuaron
dentro del rango de normalidad. En cuanto a la variable "de-
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presién’, el mayor puntaje se encontrd en los pacientes con
alopecia areata. El mayor autoconcepto se encontré en los
pacientes con acné. En cuanto a la variable "tiempo de evo-
lucién de la patologia”, se encontré6 que los pacientes con
mayor tiempo de permanencia de la enfermedad se conside-
raban menos atractivas, se encontré que no realizaban ningin
tipo de actividad recreativa y preferian estar solos; ademas
reportaron sus relaciones sociales como regulares. Se encontrd
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
indice de ésta, comparado a los pacientes que desconocian la
causa de la enfermedad a los pacientes que eran militares y/o
empleados 0 amas de casa.

La variable "depresion" mostré que las mujeres se encontraron
en un nivel moderado, al igual que aquellos pacientes que
reportaron ser dependientes. La relacién entre depresion y la
autoimagen report6 que los sujetos que se consideraban atrac-
tivos y que la enfermedad habia incidido en esta percepcion,
mostraron un nivel de depresiéon moderada, y aquellos que se
consideraban atractivos y que la enfermedad no habia incidido
esta percepcion, puntuaron una depresién normal.

También se encontrdé que los pacientes que reportaron su
desempeno ocupacional como regular, puntuaron con auto-
concepto normal, en comparacién con aquellos que calificaron
su desempeno como Optimo, los cuales consideraron su au-
toconcepto como alto. Asi mismo, se encontré6 que los pa-
cientes que reportaron sus relaciones sociales como regulares,
no realizar actividades recreativas y preferencia por estar solos,
puntuaron con autoconcepto mas bajo que el grupo que re-
portd compartir actividades con amigos y califico sus relaciones
sociales como Optimas.

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

En la evaluaciéon de insumo o entrada, se requirié de ‘cuarenta
dias para la recolecciéon de la muestra, cinco semanas para la
aplicacion del programa de intervencion con una intensidad
de tres horas semanales para la aplicacion de estrategias tales
como: restructuracién cognoscitiva, entrenamiento en aserti-
vidad, entrenamiento en relajacién por induccién cognoscitiva
y la técnica de informacién acerca de la patologia, 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 evaluacién de proceso con el fin de
determinar la significancia de los cambios en las variables
emocionales; a través del programa, se encontr6 que la variable
"asertividad" mostré diferencia significativas entre la primera
y la segunda medida (p=0.0044) en comparacién con la se-
gunda y tercera medicién, que no mostré 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 observé a
través de cuatro medidas, en las cuales se encontré que entre
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el pretest y la segunda medida, 7 de 8 pacientes disminuyeron
su rango de puntuaciéon y solo 1 caso incrementé (p=0.0021),
comparando la primera y tercera medida se establecieron di-
ferencias significativas (p=0.0027), a su vez entre las medidas
2y 3 se encontrd que cinco de los sujetos decrementaron su
rango de puntuacion, sin encontrarse incrementos, lo cual fue
significativo con un p=0.0046. Entre la segunda y la cuarta
medida se encontré 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 observé una tendencia a la estabilidad; esto sugiere
que ya en ese momento se habian adquirido las habilidades
de manejo de ansiedad.

Tabla I. Comportamiento de la variable asertividad entre la 1a. y 2a.
medidas.
Mean Rank Cases
6.50 10 - Ranks (ASERTI2 LT ASERTI)
1.00 1 + Ranks (ASERTI2 Gt ASERTI)
0 Ties (ASERTI2 Eq ASERTI)
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 ASERTI2)
1.00 1 + Ranks (ASERTI3 Gt ASERTI2)
9 Ties (ASERTI3 Eq ASERTI2)
Total 11
Z = - 4472 P = 6547

En cuanto a la variable "depresion’, los resultados arrojados
al comparar la primera y segunda medida mostraron que la
totalidad de los casos baj6 su puntuacion (p=0.0027); asi 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 medicion intermedia entre esto no arrojo
diferencias significativas, lo cual pudo deberse a que en la
evaluacion inicial las puntuaciones se presentaron en la cate-
goria 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 mas 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 observar los resultados de la
evaluaciéon de producto, los cuales hacen referencia a la com-
paracion 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 observar que 11
de 12 casos disminuyeron los niveles, y sélo 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 "depresion”, se encontré que de un total de 12
sujetos 10 mostraron cambios favorables y 2 mantuvieron su
modificacion, lo cual fue significativo con un p=0.050. Lo
anterior deja entrever la efectividad del paquete terapéutico
en el decremento de la depresion.

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

Para la variable "informacién acerca de la patologia’, se en-
contr6 que de los 12 casos, 10 aumentaron sus rangos de
puntuacién y solo 2 se mantuvieron estables, con un nivel
de significancia de p=0.0051, lo cual deja ver que la informacion
presentada a los pacientes fue efectiva para la adquisicion de
conocimientos sobre la enfermedad especifica 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
patologias objeto del estudio. No obstante no se pudo deter-
minar cual de las estrategias fue mas 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 ofrecié la posibilidad de reconocer
la dindmica que se llevd a cabo al interior de las estrategias
clinicas, lo cual facilitb que se realizaran las modificaciones
necesarias durante el proceso, permitiendo asi el perfecciona-
miento del programa.

DISCUSION

La intervencion de la psicologia dentro del campo dermatolo-
gico se puede considerar como un area de aplicacion 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 atencion en la des-
cripcion de los factores psicologicos asociados a la enfermedad
de piel, tratando de integrar las areas de ejecucion del individuo
por el efecto que sobre estas ha tenido la patologia. 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 psicolo-
gicas interactuantes con la sintomatologia clinica de las
dermopatias.

Es por esto que el presente estudio pretendié disenar 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 cutdneas como psoriasis, acné, alopecia
areata y dermatitis atdpica con base en un modelo evaluativo
CIPP (contexto, insumo, proceso y producto).

Con relacién a los factores psicologicos asociados, se observo
que las puntuaciones se presentaron dentro de las categorias
bajo y moderado, exceptuando el autoconcepto, el cual tuvo
tendencia a puntuar entre normal y alto. Estos resultados estan
sustentados por autores como Gilbert, Rodgers y Roengh
(1989) quienes adujeron que hay un incremento en los sin-
tomas en las dermopatias debido a la presencia de ansiedad
o estrés; ademas sugieren que hay una tendencia a presentar
depresion y alteraciones en el autoconcepto.

Los andlisis permiten sugerir que los sujetos involucrados en
el estudio tienden a presentar un mejor concepto de si mismos
observandose menos afectados por la enfermedad de piel, lo
cual es facilitado por el nivel de interaccion social y el elevado
refuerzo que este provee.

Se encontré de igual manera que los sujetos con mayor edad
se consideraban mas dependientes y menos atractivos, repor-
taron que la patologia habia incidido en su percepcién y tener
una menor interaccion 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
comunicacién 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 relacién al tiempo de evolucién, los sujetos reportaron
que a mayor tiempo mas baja autoimagen; de igual manera
los pacientes de menor edad se percibieron como mas atrac-
tivos, reportando que la patologia no habfa incidido en su
percepcion y presentando un nivel de intervenciéon mayor.

Es asi como la cronicidad de la enfermedad, el temor al contagio
y el desconocimiento sobre la verdadera causa de la enferme-
dad hace atn mas critica la situaciéon padecida por los pacien-
tes. (Ginsburg and Link, 1989). De esta manera, parece ser
que uno de los factores que mas se ve afectado por el proceso
es la ansiedad, lo cual podria explicarse por el sentimiento
de inseguridad que se crea en el sujeto.

De acuerdo a la evaluacién de entrada, se tuvo en cuenta el
presupuesto de tiempo y econémico. En cuanto al primero,
el perfodo de recolecciéon de muestra se debid prolongar a
causa del bajo volumen de pacientes que cumplieran con los
criterios de inclusion de la investigacion. El tiempo presupues-
tado para la aplicacién del paquete terapéutico se incrementd
en una semana, debido a las dificultades de algunos pacientes
para asistir a las sesiones programadas previamente. El tiempo
establecido para cada sesién se mantuvo dentro del rango
previamente establecido.

En cuanto a la evaluacién de Proceso, se realizaron medidas
intermedias para observar el comportamiento de las variables
emocionales a lo largo de la aplicacién del programa de in-
tervencién psicolégica. La variable “asertividad" presentd los
cambios mas significativos (p=0.0049) entre la primera y se-
gunda evaluacién, mientras que en la comparacién entre se-
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gunda y tercera medidas, se encontr6 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 adquisicion de las mismas, en el lapso
de tiempo transcurrido entre la primera y segunda medicion.

El comportamiento de la variable "ansiedad" se pudo observar
mediante cuatro evaluaciones realizadas a lo largo del proceso
terapéutico, en donde se reportd que el mayor cambio (re-
duccién de ansiedad), se present6 entre la primera y segunda
evaluacion, la primera y la tercera evaluacién y la segunda y
la cuarta, en donde el nivel de casos en que la ansiedad
decrement6 fue altamente significativo en comparacién con
los resultados que se presentaron entre las medidas dos vy tres,
lo cual sugiere que hubo decremento gradual del nivel de
ansiedad a través de las diferentes medidas.

La dinamica de resultados mostrada por el paquete terapéutico
sobre la variable "depresion’, indica que hubo un notable
decremento del nivel de depresion reportado por los sujetos
entre las medidas uno y dos y entre las evaluaciones dos y
tres; se encontr6 también que hubo un decremento significa-
tivo de la depresion en los pacientes. Lo que sugiere que las
estrategias psicologicas establecidas para modificar el indice
de depresion durante las diferentes sesiones, fueron efectivas,
siendo esto coherente con lo que aduce Weiss (1990) respecto
a las medidas multiples, en donde cada una de estas es una
aproximacion al resultado que verdaderamente interesa.

La evaluacién de proceso para la variable "autoconcepto” no
mostr6é cambios significativos en la medida intermedia.

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

Lo anterior indica coémo las medidas intermedias son comple-
mentarias y no la repeticiéon de una misma dimensién; por
tanto, se hizo necesario encontrar las diferencias existentes
entre estas, con el fin de que durante el proceso no se velaran
los resultados especificos por cada variable, lo cual permiti6
identificar los factores que debieron someterse a cambios.

Weiss (1990), sugiere que la evaluaciéon de proceso vincula
los acontecimientos del programa -con los efectos deseados,
representando asi, la teoria que fundamenta al mismo. De
acuerdo a esto, en la evaluacion de producto se encontrd 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 intervencién 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 intervencién psicolégica disefiado en éste estudio
sea aplicado en su totalidad, para lograr los efectos esperados
en cada una de las variables emocionales implicadas en las
cuatro patologias descritas, ya que se mostraron cambios en
estas variables con relacién al proceso terapéutico global.

Se sugiere ademas, para posteriores aplicaciones del programa,
realizar una evaluacién intermedia de la fase de informacién
con los instrumentos de todas las variables emocionales, con
el fin de detectar el efecto inespecifico de ésta sobre las demas
variables, controlando el efecto de test-retest por medio de la
estrategia de division 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 cutanea, se utilice
un instrumento que evalGe especificamente la autoimagen, en
cuanto a cémo incide la patologia en ésta.
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EXPERIENCIA DEL SERVICIO DE DERMATOLOGIA
EN EL AREA DE LA DERMATO - ESTOMATOLOGIA

Bohérquez Yunis, Carlos Eduardo

RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo de la Patologia Oral
propia del Servicio de Dermatologia del Hospital Mi-
litar Central de Bogota, diagnosticada y tratada en la
Seccién de Dermato-Estomatologia. Se incluyen todos
los pacientes con patologia oral, atendidos en el Servi-
cio de Dermatologia, desde Septiembre de 1991 hasta
Mayo de 1992. Para este estudio se dividieron los pa-
cientes por grupos de edad asi: 0-15 afios, 16-30 afios,
31-45 afios, 46-60 afios y 61 y mas afios. Las patologias
también fueron agrupadas de la siguiente manera: Tu-
mores y Neoplasias, Enfermedades Infecciosas, Enfer-
medades Inflamatorias, Enfermedades Mucocuténeas,
Enfermedades Ulcerativas, Quistes y Otras. En este tra-
bajo se presentan los resultados en forma de tablas es-
tadisticas, clasificindolas en Tipos de Patologias, Edad
y Sexo de los pacientes.

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

INTRODUCCION

La Patologia Oral en si, y las manifestaciones orales de las
enfermedades sistémicas, parecen desapercibidas para la gran
mayorfa del personal médico y paramédico de las diferentes
instituciones que se encargan de la salud del pueblo colom-
biano; dentro de la formacién universitaria de profesionales
en la Medicina y de la Odontologia, encontramos poca ilus-
tracién en cuanto a la Patologia Oral; esto es alarmante, es-
pecialmente en el campo de la Medicina, pues los profesionales
que egresan desconocen la Patologia Oral y su tratamiento;
solo algunas instituciones, entre ellas el Hospital Militar Cen-
tral, llenan este vacio en la formacién universitaria de profe-
sionales médicos especializados que tienen conocimiento de
la Patologfa Oral y su interrelacion 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 integracion de su
patologia con la de otros érganos, en este caso especifico con
la piel.

Carlos Eduardo Bohérquez Yunis

Estomatdlogo

Servicio de Dermatologfa, Seccién Dermato-Estomatologia,
Hospital Militar Central

Trsv 5 No. 49-00

Santafé de Bogota

El Hospital Militar Central recibe diariamente enfermos que
presentan alguna patologia oral de origen epitelial 0 manifes-
taciones orales de enfermedades dermatolégicas; esto hace
necesario su conocimiento para un mejor diagnostico y trata-
miento integral del paciente.

Desde agosto de 1991, el Servicio de Dermatologia cuenta
con una Seccién de Dermato-Estomatologia, que es la encar-
gada de manejar dichas patologias.

MATERIALES Y METODOS

Es el objeto de este trabajo realizar un estudio descriptivo,
mostrando la casuistica de Patologia Oral y manifestaciones
orales de enfermedades dermatologicas 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 Dermatologia; aquellos hospita-
lizados, en los cuales el servicio ha actuado como intercon-
sultante y enfermos remitidos a la Seccibn de
Dermato-Estomatologia por otros Servicios. No ha habido nin-
guna discriminacién por sexo o edad y las patologias han sido
diagnosticadas por sus caracteristicas clinicas y en los casos
que lo ameritaron, biopsias de piel y mucosas y otros examenes
complementarios.

Se dividi6 el universo de pacientes en cinco (5) grupos segtin
su edad: 0-15 afos, 16-30 aftos, 31-45 afios, 46-60 anos y 61
y mas afios; ademas se agruparon las Patologias en siete (7)
tipos: Tumores y Neoplasias, Enfermedades Infecciosas, En-
fermedades Inflamatorias, Enfermedades Mucocutaneas, En-
fermedades Ulcerativas, Quistes y Otras.

Dentro del grupo de Tumores y Neoplasias de la Cavidad
Oral se incluyeron: Verruga Plana, Granuloma Telangiectasico,
Papiloma Viral, Hemangioma de Labio, Leucoplasia de Labio,
Fibromas, Hiperplasia Papilar, Tumor de Glandula Salivar, Hi-
pertrofia de Glandulas, Hiperqueratoris palatina, Queratoacan-
toma, Angioma de Labio, Linfoma Angiocéntrico de Linfocitos
T, Hemangiogranuloma, Leucoplasia de Mucosa, Carcinoma
Escamocelular, Exostosis de Manxilares, Hiperplasia Traumatica
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 Actinica y Angular, Dermatitis Perioral
y Sialolitiasis de parétida.
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En el grupo de Enfermedades Mucocutaneas incluimos las

patologias que tienen manifestaciones dérmicas asociadas a
Cuadro No. 2. Patologia oral en el servicio de dermatologia. Bohorquez

la? rpucqsas cqmo son: quuen RO]O Plar’p' Eriterna Pohmorf o, Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991 -
Hialinosis Cutis, L.E.S., Sjogren de Parétida, Lupus Discoide Mayo 1992. Grupo 16-30 Afos por sexo.
de Mucosa, Edema Angioneurético y Pénfigo Vulgar.
Dentro de las Enfermedades Ulcerativas incluimos las siguien-
tes entidades: Estomatitis Aftosa y Ulcera por quemadura qui- T(ii;;o Casos | o |Hombres | o |Mujeres| o | Sesiones
mica. P . 1 vez 1 vez 1 vez Repetidas
atologia
En el grupo de Quistes de la Cavidad Oral incluimos: Quistes
de Retenciéon y Quiste Tirogloso. Lumore; vyl 4 4 . - . - %
eoplasias
Por 1"11timo en gl grupo de Otras, hemos inclpido: Insercién Eirr\\ficdosas 1 18 5 9] s 17 3
Atipica de Frenillos, Lengua Saburral, Lengua Fisurada, Lengua
Geografica, Lengua Escrotal, Macroglosia, Nevus Melanociti- Ent.
co, Melanoplaquia de Mucosa, Lengua Pilosa, Elastosis Acti- Inflama- 4 13 - i i 2 Z
: A ‘ e torias
nica y Glandula Sebacea Ectépica (Puntos de Fordyce).
Enf.
Muco- 7 13 3 12 4 14 -
cutaneas
RESULTADOS B 5 10 3 12 2 7 4
Ulcerativas
Presentamos a continuacién la casuistica de Dermato-Estorma- Quistes 2 4 1 . L 4 3
tologia del Servicio de Dermatologia del Hospital Militar Cen- Otras 6 11 4 15 2 7 7
tral, en siete cuadros, uno para cada grupo de edad y dos
cuadros de resumen.
TOTAL 54 100 26 100 28 100 40
Cuadro No. 1. Patologia oral en el servicio de dermatologia. Bohorquez
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991 -
Mayo 1992. Grupo 0-15 Afios por sexo.
Tép g Casos % Hombres % Mujeres % Sesiones
& 1 vez 1 vez 1 vez Repetidas
Patologia
Cuadro No. 3. Patologia oral en el servicio de dermatologia. Bohorquez
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991 -
Mayo 1992. Grupo 31-45 Afios por sexo.
Mgt TEeky 8 21 8 35 ’ = 2
Neoplasias
Enf S 13 2 9 3 20 6 Tipo Casos Hombres Mujeres Sesiones
infecciosas de % % ) % b
3 1 vez 1 vez 1 vez Repetidas
Patologia
Enf.
Inflama- 2 32 8 35 4 26 hi Tumores y
torias Neoplasias i 21 2 £8 q S 2
PRl 9 17 3 20 6 16 3
infecciosas
Enf.
Muco- 1 B 1 4 - - 2 Enf.
cutaneas Inflama- 10 19 2 13 8 22
torias
Enf.
Enf. 8 21 2 9 5 40 10 Mu’co- 6 12 <) 20 3 8 1
Ulcerativas cutaneas
Enf.
Ulcerativas 12 23 1 7 11 30 26
Quistes i 3 - 1 7 2
Quistes 2 4 1 7 1 3 2
Otras 2 4 - - 2 5 -
Otras 3 7 2 9 i 7
TOTAL 52 100 15 100 37 100 37
TOTAL 38 100 23 100 15 100 22
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Cuadro No. 4. Patologia oral en el servicio de dermatologia. Bohorquez Cuadro No. 5. Patologia oral en el servicio de dermatologia. Bohorquez
Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991 - Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991 -
Mayo 1992. Grupo 46-60 Anos, por sexo. Mayo 1992. Grupo 61 y mas Anos, por sexo.
Tipo . ] Tipo . .
Casos Hombres Mujeres Sesiones Casos Hombres Mujeres Sesiones
ge 1 vez 5 1 vez % 1 vez & Repetidas & 1 vez & 1 vez x 1 vez E Repetidas
Patologia pe Patologia pe
Tumoresy | ;5 27 10 29 5 24 2 LumEsy | g0 48 8 53 4 40 20
Neoplasias Neoplasias
S 10 18 4 11 6 28 1 2 3 12 3 20 - - 3
infecciosas infecciosas
Enf. Enf.
Inflama- 4 7 2 5 2 10 - Inflama- 3 12 1 4 2 20 8
torias torias
Enf. Enf.
Muco- 3 5 2 5 a1 5 9 Muco- T 4 - - 1 10 1
cutaneas cutaneas
Enf Enf.
Ulcerativas 16 28 e % 4 2 20 Ulcerativas R = = 5 v - 2
Quistes i1 2 1 3 - - - Quistes 2 8 - - 2, 20 7
Otras 7 13 4 11 3 14 2 Otras 4 16 i3, 20 1 10 3
TOTAL 56 100 35 100 21 100 54 TOTAL 25 100 5 100 10 100 42

Resumen Tipos de Patologias por Grupos de Edad.

Cuadro No. 6. Patologia Oral en el Servicio de Dermatologia. Bohorquez Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991- Mayo 1992.

0-15 16-30 3145 46-60 60 Y MAS
TIPOS DE PATOLOGIA

N % N % N % N % N %
TUMORES Y NEOPLASIAS 8 21 17 32 1 21 6 W 12 48
ENF. INFECCIOSAS 5 13 10 19 9 17 10 18 3 12
ENF. INFLAMATORIAS 12 32 7 13 10 19 4 7 3 12
ENF. MUCOCUTANEAS 1 3 7 13 6 12 3 5 1 4
ENF. ULCERATIVAS 8 21 5 10 12 23 16 29 - -
QUISTES 1 k| 2 4 1 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 » 100

Resumen Tipos de Patologias por Sexo.

Cuadro No. 7. Patologia Oral en el Servicio de Dermatologia. Bohorquez Yunis Carlos Eduardo. Hospital Militar Central. Bogota. Septiembre 1991- Mayo 1992.

CASOS HOMBRES MUJERES
TIPOS DE PATOLOGIA

N % N % N %
TUMORES Y NEOPLASIAS 63 28 41 36 2 20
ENF. INFECCIOSAS 37 16 17 15 20 18
ENF. INFLAMATORIAS 36 16 13 00 23 21
ENE. MUCOCUTANEAS 18 8 9 8 9 8
ENF. ULCERATIVAS 41 18 18 16 23 21
QUISTES 8 4 ) 3 5 5
OTRAS 22 10 13 11 9 8
TOTAL 225 100 114 100 111 100
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CONCLUSIONES

El establecimiento de la Seccion de Dermato-Estomatologia en
el Servicio de Dermatologia del Hospital Militar Central ha
sido una tarea ardua, pero afortunadamente se ha contado
con la valiosa colaboracién de todas las personas que laboran
en él y en la actualidad contamos con una casuistica de pa-
tologia oral diagnosticada y tratada, muy aceptable.

Esto no habria sido posible, sin el invaluable apoyo del Dr.
Juan Guillermo Chalela M. de quien parti6 la idea de crear
esta Seccién y del Dr. Jaime A. Soto M. quien como Jefe del
Servicio ha dado todo su apoyo a este proyecto, hoy realidad.

La Patologia Oral que hemos diagnosticado y tratado es muy
variada, pasando desde las lesiones mas comunes como la
Queilitis Actinica, 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 ano de seguimiento y
dos episodios severos de lesiones solamente en mucosas, Gin-
givoestomatitis Herpética en Adultos; manifestaciones orales
de intoxicaciones crénicas con diferentes drogas, entre ellas
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los Citostaticos. Hemos sido interconsultantes con otros Ser-
vicios por lesiones como Angina de Ludwig, Sindrome Ma-
ligno Mediofacial, Periadenitis Mucosa Necrética, Aftosis de
Sutton, etc.

La lista de patologias es muy extensa; en este estudio s6lo
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, Bogota, was ca-
rried out. All 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.



Fernando Garcia |., José Romulo Villamizar B.

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

DE DERMATOLOGIA

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES EN LA CONSULTA

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS - SANTAFE DE BOGOTA

Garcia |J., Fernando
Villamizar B., José Romulo

INTRODUCCION

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

El medio geografico influye sobre el hombre y este actia
modificandolo y de esta interrelacién aparecen las enferme-
dades. Nuestro pais, por estar situado en el trépico ha sido
y es asiento de un sinnimero de enfermedades; algunas han
desaparecido o son menos frecuentes que antes, otras por el
contrario, estan en aumento constante; son las llamadas "en-
fermedades tropicales’, las que son mas bien enfermedades
propias del subdesarrollo, de la pobreza y del hambre. Siempre
hay nuevas enfermedades, lo mismo en la piel que en otros
6rganos y esta es el érgano en el cual se reflejan primeramente
los signos y sintomas de muchas entidades.

Para comprender las relaciones entre la dermatologia y la
geografia se debe hablar de ecologia, que es el estudio de la
relacién entre los seres vivos y el medio ambiente. La piel es
el 6rgano receptor de estas relaciones por ser la frontera entre
“el medio exterior y el interior. Los factores ecologicos son
numerosos y la influencia de cada uno de ellos por separado,
y en la mayoria de las ocasiones combinados, dan origen a
los padecimientos que ahora nos ocupan.

La nosologia dermatologica que tenemos oportunidad de ob-
servar tiene dos caracteristicas fundamentales. Una, es la que
se ve en zonas consideradas rurales, en cuyo caso hay pre-
dominio de factores climaticos y ambientales, y otra es de las
zonas urbanas o suburbanas; en estas hay predominio de
factores ambientales, en los aspectos socioeconémicos y cul-
turales. Es prudente tener en cuenta las modificaciones que
estan efectuandose en la poblacién, 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 educacién, 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 nucleo de
personas, siguen siendo deplorables.

Fernando Garcia ] MD, Dermatélogo

José Rémulo Villamizar B MD, Dermatélogo

Profesores Facultad de Medicina, Universidad Nacional

Hospital de San Juan de Dios

Santafé de Bogota

Trabajo presentado en el XIX Congreso Colombiano de Dermatologia,
San Andrés (Islas) Sept. 1992.
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MATERIAL Y METODO

Los datos aportados a este trabajo estan tomados de la consulta
dermatoldgica realizada en el Hospital San Juan de Dios de
la ciudad de Santafé de Bogota.

Inicialmente se buscé la proporcién de la consulta dermato-
légica dentro del contexto de la consulta total del Hospital
por ano (que incluye especialidades y medicina general). Para
ladiscriminacién porcentual de las patologias se tomaron todos
los diagnésticos registrados en la Unidad de Dermatologia en
los diarios respectivos. A su vez, los datos globales de la
Consulta Externa total y de la especialidad, se obtuvieron del
Departamento de Informatica del Hospital San Juan de Dios.
Los totales se circunscriben al Hospital San Juan de Dios, sin
tener en cuenta los datos del Instituto Matermno Infantil. El
propoésito es mostrar las diez enfermedades méas 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 nimero de consultas generales
realizadas en el Hospital por ano a partir de 1981 hasta 1990.
En la misma se senala el nimero de consultas dermatologicas
por ano en el mismo periodo 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 mas frecuentes en
la consulta externa dermatolégica. Es necesario anotar que
esta consulta se refiere a pacientes mayores de 12 anos, toda
vez que el Hospital no atiende consulta pediétrica; 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 dermatolégica, se tuvieron en cuenta
Unicamente los pacientes examinados por primera vez. No se
relacioné tampoco el sexo, edad ocupacién o procedencia de
los pacientes ya que el fin es mostrar las diez dermatopatias
mas frecuentes en la muestra de diez afios, 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
excepcién de las tlceras 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 subcutaneas 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 1. Distribucién de la Consulta Dermatolégica por ARos.
S CONST. EXT. CONST. EXT.

ANOS GRAL DERM. PORCENTAJE
1981 56.275 3.781 6.71
1982 43.888 3.570 8.30
1983 50.803 2.509 493
1984 57.459 2.849 4.96
1985 57.291 2.330 4.06
1986 54.081 2.051 3.79
1987 59.702 2.528 423
1988 59.040 3.826 6.48
1989 61.277 4.325 7.05
1990 67.107 3124 4.66

TOTALES 566.923 30.893 5.45%

Tabla II. Las Diez Patologias mas Frecuentes en la Consuta de
Dermatologia.

ENTIDADES PORCENTAJE
1. Dermatitis de Contacto 1220 %
2. Ulcera de Miembros Inferiores 10.64 %
3. Ané 9.70 %
4. Dermatitis Seborréica 9.02 %
5. Psoriasis 8.89 %
6. Verrugas Vulgares 525%
7. Tinas 417 %
8. Alopecia 404 %
9. Melasma 390 %

MANEJO Y TRATAMIENTO

DE LAS ENTIDADES MAS FRECUENTE
EN LA CONSULTA DERMATOLOGICA
DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Dermatitis de Contacto: Evitar la exposicion a las sustancias
irritantes (ejemplo: usar guantes) en la fase aguda, limpieza
de la lesion con compresas humedecidas en acetato de alu-
minio; una vez ceda la fase aguda, iniciar manejo tdpico para
disminuir la inflamacién; uso de antihistaminicos para con-
trolar prurito.

Ulceras de Miembros Inferiores: Manejo y deteccién de
la causa desencadenante (vérices, hipertensién arterial, diabe-
tes, etc.); reposo; control de la infeccién sobreagregada (anti-
bidticos sistémicos o tdpicos); compresas secantes con acetato
de aluminio; promover la cicatrizacién con el uso de zinc
tépico (crema o bota de Unna) o sistémico (sulfato de zinc);
uso de microinjertos autélogos.

Acné Vulgar: Se solicitan examenes de laboratorio (colesterol,
triglicéridos, glicemia) para determinar factores agravantes; te-
rapia local remover sebo (jabon 4acido), comedoliticos (acido
retinoico, peroxido de benzoilo al 2.5% y 5%), antibidticos
topicos (eritromicina, clindamicina); terapia sistémica; dieta
hipograsa (discutida), antibiéticos sistémicos (tetraciclina, clin-
damicina, metronidazol). En presencia de quistes y nédulos,
tratamiento hormonal basado en estrégenos y sustancias an-
tiandrogénicas (anticonceptivos orales en sexo femenino), re-
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tinoides aromaticos en casos de dificil manejo. Otros manejos:
crioterapia, infiltracién con corticoesteroides intralesionales y
la dermabrasion.

Dermatitis Seborréica: Se solicitan exdmenes de laboratorio
(glicemia, colesterol, triglicéridos); uso de champt o lociones
que contengan: Ac salicilico, sulfuro de selenio, piritionato de
zinc, zinc, alquitran de hulla en diferentes concentraciones;
uso de antimicoticos topicos en forma alterna. Uso de corti-
coesteroides tdpicos, en lociones, en casos severos; en casos
extremos: Ketoconazol topico y en champt.

Psoriasis: Solicitar examenes de laboratorio (cuadro hematico,
glicemia, colesterol, triglicéridos); realizar biopsia para com-
probar diagndstico histopatolégico. Terapia local: queratoliticos
(alquitran de hulla), acido salicilico, antralina a diferentes con-
centraciones (segin localizacién), corticoesteroides topicos en
psoriasis localizadas. Terapia sistémica: inmunosupresores (me-
totrexate, sulfasalazina), retinoides aromaticos (etretinato), te-
rapia PUVA (Psoralenos mas radiacién ultravioleta).

Verrugas Vulgares: Tratamiento tdpico con queratoliticos
como acido salicilico y acido lactico, electrofulguracién y cu-
retaje, crioterapia. Terapia sistémica con inmunomoduladores
para disminuir o evitar recidivas.

Tinas: Deteccién y manejo de factores agravantes como dia-
betes, humedad, etc; deteccién del microorganismo causante
por medio del estudio directo y cultivo. Tratamiento tdpico
con derivados imidazdlicos. Tratamiento sistémico cuando
compromete anexos con griseofulvina, ketoconazol o itraco-
nazol.

Atopia: Buscar factores desencadenantes de la atopfa (copro-
légico, frotis de garganta). Indicaciones generales (alimenta-
cién, evitar factores como el frio, polvo, animales);
antihistaminicos via oral, uso del jabén acido, emolientes y
de corticoesteroides topicos. 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 écido retinoico mas hidroquinona.

Alopecia: Clasificacién de la alopecia (areata, difusa, éfluvio
telégeno, traumatica) para asi indicar manejo. Alopecia areata:
esteroides e intralesionales, estimulantes del foliculo piloso.
Alopecia difusa: Tratar causa. Efluvio telégeno: buscar causa
desencadenante. Alopecia traumatica: evitar causa.

DISCUSION

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

En los 10 afos se hicieron 566.923 consultas; de éstas, 30.893
fueron dermatolégicas, 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%, situacién 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 quimicas, dermatitis por cosméticos,
dermatitis provocadas o causadas por el uso de metales esté-
ticos y sociales, etc.

En segundo lugar tenemos las tlceras en miembros inferiores
en donde se incluyen no solo al complejo varicoso, sino tam-
bién las Ulceras hipertensivas, las de causa metabdlica, las
micoticas, las neoplasicas, las parasitarias, etc.

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

En cuanto a la psoriasis, su frecuencia estd muy de acuerdo
con las estadisticas mundiales. Es una enfermedad muy facil
de diagnosticar pero muy dificil de curar dado el desconoci-
miento de la etiologia.

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

Las micosis superficiales o tifas son frecuentes. Entre ellas
esta la pitiriasis versicolor con presentacién de varias formas
clinicas, predominando en ocasiones las hipocroénicas. Las tifas
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de la cabeza, cuerpo, pies y uflas son de una frecuencia inu-
sitada en casi todos los grupos de edades. Desde la aparicién
de la griseofulvina y ultimamente de los imidazoles tépicos,
el ketoconazol e itraconazol, se ha apreciado una notable
disminucién en el nimero de casos.

Entre las enfermedades atdpicas figura la dermatitis atopica,
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 clinicas 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 dificil manejo y en muchas ocasiones es
més lo que no se debe hacer que lo que hay que hacer.

Las alopecias son otro capitulo de la dermatologia que ocupa
un lugar destacado en nuestra consulta diaria. Empezando
porque descubrir la causa se hace muy dificil. Es una entidad
de la civilizacién y el nimero de casos aumenta dia a dia. Es
necesario para un tratamiento adecuado, realizar una buena
historia clinica y los examenes de laboratorio pertinentes para
descartar un sinnimero de enfermedades que la producen. La
dermatologia es una especialidad muy extensa y los temas son
inagotables. Se dan con este informe, unos ejemplos de las
entidades dermatolégicas mas frecuentes en nuestro hospital;
pero el ideal hubiera sido presentar un trabajo con las diez
entidades mas frecuentes en nuestro pais. Queda el camino
abierto para que otros se interesen y contribuyan con mas
amplios conocimientos a la realizacién de esta obra.
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RESUMEN

Se revisa la biologia, origen secrecién, transporte y ac-
cién en el 6rgano blanco de los andrégenos. En el exceso
de andrégencs, se discute el hirsutismo, que se estudia
y clasifica de acuerdo al lugar de produccién y su accion
periférica. El sindrome de ovario androgénico es el
principal diagndstico en pacientes que consultan por
aumento de vello, con una incidencia del 74.2%. El
diagnéstico etiolégico es importante para el enfoque
terapéutico y el prondstico. Se cuenta en la actualidad
con tratamientos hormonales que se enfocan a dismi-
nuir la produccién o evitar la accién sobre el érgano
blanco.

Palabras Clave: Hiperandrogenismo, Hirsutismo.

INTRODUCCION

Por ser la manifestacién clinica més frecuente y facilmente
detectable, de una forma errdnea, el hirsutismo se ha conver-
tido en sinénimo de hiperandrogenismo.

Sin embargo, por su incidencia en el diagnostico etiolégico,
es importante diferenciar entre hipertricosis, hirsutismo y
virilizacién.

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: mentén,
region intermamaria, espalda, linea media infraumbilical, cara
posterior de los muslos, etc.
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Cuando, ademas de hirsutismo se presenta implantacién mas-
culina del cabello, voz de tono grave y clitoromegalia, hablamos
de virilizacién.

Como concepto general, el hirsutismo usualmente es debido
a hiperandrogenismo ovarico; la virilizacién debe hacernos
descartar la hiperproducciéon androgénica suprarrenal o la pre-
sencia de un tumor productor de andrégenos, de origen ovarico
o suprarrenal.

ORIGEN DE ANDROGENOS EN LA MUJER

En la edad reproductiva, la producciéon de andrégenos en la
mujer la comparten dos glandulas de secrecién endégena: el
ovario y la glandula suprarrenal. (Fig. No. 1)

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

La glandula 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 conversién periférica
de AA. Los 17 B-hidroxiesteroides como la testosterona y la
dehidrotestosterona (DHT) son los mas potentes biolédgica-
mente.

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

En la glandula suprarrenal, los precursores de progesterona
también son convertidos, por accién de 21-hidroxilasa y 11
B-hidroxilasa, en glucocorticoides y mineralocorticoides. En el
ovario, los androgenos son producidos en la teca interna del
foliculo y el estroma ovarico. Esto depende de la estimulacién
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de la Hormona Luteinizante (LH). Estos andrégenos en el
foliculo son trasladados a las células de la granulosa, donde
son aromatizados a Estradiol (E2) y Estrona (E1), en lo que se
denomina la "teoria de las dos células” (Fig. No. 3).

Los andrégenos suprarrenales son sintetizados en la zona re-
ticular. Su regulacion la comparten con los glucocorticoides
de la zona fasciculada, por intermedio de la Hormona Esti-
mulante de la glandula Suprarrenal (ACTH), a través de los
niveles de cortisol. Sin embargo la LH y la Prolactina (PRL)
también intervienen en la produccién androgénica suprarrenal.

TRANSPORTE Y ACCION
DE LOS ANDROGENOS

Una vez sintetizados los andrégenos son secretados al torrente
circulatorio. El transporte a los sitios de accién lo realizan
uniéndose a una proteina transportadora, que se denomina
globulina transportadora de esteroides sexuales (SHBG)
y que, ademas de los androgenos, es la encargada del transporte
de los estrégenos. Esta globulina es “producida por el higado
y su concentracién en plasma esta sujeta a la relacién entre
produccién y excrecién. Su produccién la incrementan los
estrogenos y se disminuye por acciéon de los andrégenos; se
afectan con el estado nutricional del individuo, lo mismo que
con transtornos de excrecién renal.

El complejo hormona-globulina transportadora llega a la célula
"blanco” y entra al citoplasma. En el caso de la T, bajo la
accion de una 5 o reductasa, es convertida en DHT, la cual
sigue al nicleo, se une a una receptor especifico y ejecuta su
accién hormonal, imprimiendo un RNA mensajero y, final-
mente una produccién proteica. También se puede metabolizar
hacia 3, a-- androstendioles, compuestos estos que han ad-
quirido importancia por su implicacién en la etiologia del
llamado hirsutismo idiopatico.

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

La accién final especifica de los androgenos, determina la
manifestacién clinica cuando hay exceso de su concentraciéon
circulante o mayor sensibilidad de los receptores.

Sobre las glandulas sebaceas ejercen un aumento de acti-
vidad secretora y cornificacién del infundibulo, lo cual se
constituye en uno de los fenémenos basicos en la etiopato-
genia del acné.

Determinan crecimiento del pelo terminal; caida, disminu-
cién de crecimiento e implantacién masculina del cabello.

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

FISIOLOGIA DEL CRECIMIENTO
DEL VELLO

La distribucién y el crecimiento del vello son afectadas por
factores embriolégicos, anatémicos, fisiolégicos y ambientales.

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

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

En el proceso de "muda" del vello, el foliculo pasa por un
proceso ciclico de crecimiento, degeneracién y regeneracion,
de una manera mas o menos sincrénica.

El ciclo consiste en una fase activa (anageno), seguida de una
fase de transicién corta (catageno) y una fase de reposo (te-
l6geno).

TIPOS DE HIRSUTISMO

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

Ovirico, con distribucién anormal de implantacién.

Suprarrenal, si ademas de lo anterior hay cambios en la voz,
clitoromegalia y/o implantaciéon 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
distribucién geografica y étnica (paises mediterraneos, hin-
dues, etc.).

Exo6geno, historia de ingestién de medicamentos androgeni-
zantes (hormonas, anabdlicos, 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 accién androgénica.

La causa del hirsutismo puede ser por:

1. Produccién excesiva de andrégenos por el ovario;

2. Aumento de sintesis androgénica suprarrenal;

3. Aumento de la sensibilidad periférica a los androgenos
4. Accién de andrégenos exdgenos.

1. HIPERANDROGENISMO OVARICO

El exceso de produccién de andrégenos por el ovario es de
por si la causa principal de hirsutismo. (Cuadro I).

Los principales diagndsticos etiolégicos son: el sindrome de
ovario androgénico (SOA), el sindrome de hiperandrogenis-
mo, resistencia a la insulina y acantosis nigricans (HAIR-NA)
y los tumores productores de androgenos.
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Sindrome de Ovario Androgénico (SOA)

Es un desorden clinico, heterogéneo y posiblemente multifac-
torial. No hay acuerdo acerca de una etiologia definida. Se
ha descrito compromiso ovarico, suprarrenal e hipotalamico.
Tampoco hay acuerdo en su denominacién. Se ha llamado
ovario poliquistico, Enfermedad Ovarica Poliquistica, sindrome
de Anovulacién crénica, y sindrome de Stein-Leventhal.

Clinicamente se caracteriza por trastornos menstruales, ano-
vulacién, hirsutismo, infertilidad, obesidad y galactorrea.

En el SOA, se incluyen diagnésticos como anovulacién crénica,
hipertecosisy sindrome de Stein-Leventhal. El hallazgo comn,
es el hiperandrogenismo. Usualmente los niveles de T no son
superiores a 200 ng/dl. Sin embargo, ain con niveles de T
normal, se ha demostrado que la T libre estd aumentada. En
el 70% de los casos se encuentran niveles de LH altos con
FSH normales o bajos y mas exactamente, una relacién 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 (HA), resistencia a la insulina (IR) y acantosis nigricans
(AN), se denomina sindrome de HAIR-AN. La obesidad
es una manifestacién constante en estos pacientes y se ha
demostrado una relacién causal entre el hiperinsulinismo de-
bido a la resistencia a la insulina, y el aumento de produccién
de androgenos por el ovario. Algunos autores lo consideran
como un subgrupo del SOA.

Hipertecosis

Lahipertecosis es una entidad histol6gica que algunos autores
consideran diferente al SOA, en la cual las células tecales que
rodean el foliculo, se encuentran hiperplasicas e hiperfuncio-
nales, presentando unos niveles mayores de T (150-200 ng/ml)
con valores de LH y FSH normales o mas bajos que lo normal.

Tumores ovaricos productores de andrégenos

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

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

La ecografia transvaginal es importante para detectar masas
pequenias en los ovarios. Si el diagndstico no es claro, y la
sospecha de tumor es muy alto, la cateterizacién selectiva de
los vasos ovaricos y/o suprarrenal, donde se realiza por per-
sonal entrenado, es la alternativa.

La supresién ovérica con analogos de GnRH es util en la
determinacién del origen ovérico de los andrégenos, pero no
distingue entre una entidad benigna y otra maligna.
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2. HIPERANDROGENISMO SUPRARRENAL

El diagnéstico diferencial en el hiperandrogenismo adrenal
debe hacerse principalmente entre: sindrome de Cushing, de-
ficiencias enzimaticas, hiperprolactinemia y tumores de la glan-
dula suprarrenal.

Hipercortisolismo

La enfermedad de Cushing (hipercortisolismo ACTH de-
pendiente) y el sindrome de Cushing (hipercortisolismo no
ACTH dependiente), no son causas frecuentes de hirsutismo.
Sin embargo, es importante hacer el diagnéstico para iniciar
un tratamiento oportuno. Ante la sospecha clinica, cuando se
encuentra hirsutismo, obesidad centripeta, estrias abdominales,
“cara de luna" y depésito 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 supresién de 5 mcg/dl y 100 mcg/24 horas en plasma y
en orina respectivamente, descartan en principio el diagnos-
tico. Las evaluaciones endocrina y radiolégica distinguen al
hipercortisolismo dependiente del no dependiente de ACTH.
La evaluacién endocrina incluye mediciones de ACTH, pruebas
de estimulacién con CRH y pruebas con dosis bajas y altas
de dexametazona. En pacientes con enfermedad de Cushing,
la tomografia computarizada (TAC) y la resonancia nuclear
magnética (RNM) ayudan a localizar el tumor.

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

En la produccién ectbpica de ACTH, los niveles de ésta estan
muy elevados y no responden a la estimulacién con CRH ni
a la supresién con dexametasona. La fuente del exceso de
produccién debe buscarse en lesiones en el térax y abdomen.

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

Deficiencias Enzimaticas

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

La deficiencia de 21 OHasa es una enfermedad autosémica
recesiva y es comun la presencia de hirsutismo. Comparte
con la deficiencia de 11 B OHasa el cuadro clinico. Se presenta
generalmente en la época prepuberal, con rapido crecimiento
estatural, hirsutismo y talla final subnormal. Tanto en la de-
ficiencia de 21 OHasa y 11 B OHasa hay un aumento de
17 OH P4. Raramente esta asociada con niveles menores de
200 ng/dl de este 17 aderivado. En casos sospechosos, la
estimulaciéon con 0.25 mgs de ACTH y la medicién de una
muestra a los 60 minutos, puede confirmar el diagnéstico. Un
incremento post estimulaciéon de 3 o mas veces se considera
diagndstico.

En la deficiencia de 11 B OHasa, niveles de DOCA con
valores bajos de DHA-S, sugieren el diagnéstico.
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No se ha establecido un método de tamizaje para la deficiencia
de 3 8 OHasa. El diagndstico se basa en la prueba de esti-
mulacién con ACTH midiendo niveles de 17 OH pregnenolona
basales y post estimulacion.

Tumores Adrenales

Los tumores adrenales presentan niveles de DHA-S superiores
a 800 mcg/ml. La evaluacién incluye el uso de tomografia axial
computarizada TAC y resonancia nuclear magnética RNM. En
los casos de imagen negativa y con alto indice de sospecha,
la cateterizacién venosa selectiva, esta indicada.

3. AUMENTO DE LA ACCION PERIFERICA
DE LOS ANDROGENOS

La conversién periférica de andrégenos relativamente débiles
en unos de mayor accion biologica 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
hirsutisme "idiopatico". En los casos de hirsutismo idiopatico,
la capacidad de la piel para la conversiéon de androstenidiona
y testosterona a DHT, la hormona activa responsable del es-
timulo del crecimiento folicular piloso, estd aumentada. La
conversién de T a DHT es catalizada por una enzima intra-
celular, la 5 a reductasa. La actividad de 5 o reductasa juega
un papel importante en explicar la diferencia de sensibilidad
de la piel a la estimulaciéon androgénica. Hay evidencias su-
gerentes de que los 3 dioles, (metabolitos de la DHT), son
marcadores de la actividad de 5 a reductasa y por lo tanto,
su medicion es Util en determinar la sensibilidad de la piel a
los androgenos. Algunos autores han encontrado que en casos
de hirsutismo idiopatico, los 3 a dioles estan elevados hasta
en un 96% de los pacientes. El grado de elevacion 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 disminucién del crecimiento del vello mejor que
con otros parametros hormonales incluidos.

4. ACCION DE SUSTANCIAS
ANDROGENICAS EXOGENAS

La ingesta de algunas sustancias puede causar hirsutismo. Me-
dicamentos como andrégenos, anabdlicos, danazol, ciclospo-
rina A y derivados de la 9 nortestosterona se incluyen entre
las mas comunes. Otros farmacos como el minoxidil, el dia-
z6xido y la fenitoina sddica, causan esencialmente hipertricosis.

TRATAMIENTO

El tratamiento del hirsutismo, requiere de una cuidadosa eva-
luacion del origen del hiperandrogenismo. Con raras excep-
ciones, el hirsutismo se relaciona con condiciones benignas
y manejables. La responsabilidad del médico implica el diag-
nostico de condiciones que requieren tratamiento especifico.
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La supresién de hiperandrogenismo suprarrenal con dexame-
tasona es un arma diagnostica y se utiliza como tratamiento.
Algunos pacientes con hiperplasia suprarrenal necesitan rem-
plazo con mineralocorticoides. Si el diagnostico es tumoral se
requiere manejo quirlrgico. Si esto no es posible, existen
drogas paliativas como el o, p-DDD y ketoconazol. La enfer-
medad de Cushing se trata con excisiéon tumoral trans-esfe-
noidal. El tratamiento tumoral ovarico, es obviamente
quirurgico.

La terapia médica es efectiva solo en el vello hormono-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 produccién de androgenos y
evitar la accion de estos, y a la remocién del vello ya estable-
cido.

Supresiéon Hormonal

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

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

Los anticonceptivos orales suprimen la accién de la LH y
disminuyen la produccién de androégenos ovaricos; debido a
su contenido estrogénico aumentan las proteinas trans-
portadoras de andrégenos disminuyendo la fraccién libre de
estos y a su vez su actividad bioldgica. El progestageno, acetato
de etinodiol, tiene la misma accién. Otros progestagenos en
los compuestos anticonceptivos como el norgestrel, disminu-
yen las proteinas 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 produccién 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 mcg/dia. En la actualidad se dispone de la presentacién
depot para una inyeccién de aplicacién mensual.

El ketoconazol ademas de sus propiedades antifungicas, tiene
accion antiandrogénica inhibiendo las enzimas dependientes
del citocromo P-450 incluyendo 17,20 desmolasa, 17 OHasa
y 11 B OHasa. Reduce significantemente los andrégenos en
entidades como adenoma y carcinoma de adrenales, Cushing,
resistencia a la insulina, hiperfuncién de células de Leydig,
SOA, acné e hirsutismo idiopatico. Produce efectos hepato-
toxicos, pérdida del cabello, piel seca, dolor abdominal, nausea,
fatiga, cefalea y sangrado vaginal. La dosis recomendada es
entre 400-1200 mg/dia.

Con el uso de bromoergocriptina se aprecia disminucién de
DHA-S, sin embargo la concentraciéon de T, A4, 3a andros-
tenediol y DHT no presentan cambios. Un estudio en mujeres
con diagnostico de SOA, tratadas durante un afo 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 acciéon de DHT y su receptor. También inhibe
testosterona. No actia sobre gonadotrofinas y si inhibe el
citocromo P-450 inhibiendo la sintesis de androgenos. Los
efectos benéficos se ven entre 2-6 meses. Es efectiva en dosis
entre 50-200 mg/dia. La feminizacién de fetos masculinos,
irregularidades menstruales, depresion y autismo son efectos
secundarios informados.

El acetato de ciproterona bloquea la unién de Ty DHT a su
receptor. Tiene también potente accion progestacional, por lo
tanto, suprime gonadotrofinas inhibiendo la produccion de
androgenos por el ovario. Ademés aumenta la depuracion de
testosterona induciendo enzimas hepaticas. Se puede adminis-
trar en combinacion con estrégenos, 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 dia 1-14 del ciclo. Una inyeccién in-
tramuscular mensual de 300 mg, donde esta disponible, ha
mostrado eficacia.

La flutamida es un antiandrégeno 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 dia a los 7 meses se ha alcanzado resultados im-
portantes.

Otras medidas como reduccién 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 dermatélogo. La tinica permanente remocién del pelo
es la electrolisis. Otros métodos de remocion del pelo son:
depilacion (afeites y cremas depilatorias) y epilacion (arranque
del pelo y ceras).

HIRSUTISMO

Cuadro No. 1. Diagnéstico (n:159)
Seccién Endocrinologia e Infertilidad
Departamento de Obstetricia y Ginecologia (HUV, Cali)

No. %
SOA * 118 74.2
OBESIDAD 18 113
HIPERPROLACTINEMIA 12 7.5
DEF. 210HASA ** 4 25
IDIOPATICO 5 301
S. DE CUSHING il 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 clinic 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 some 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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Fiig. No. 1. Biosintesis esteroideas. Vias mas frecuentes relacionadas
con el hirsutismo. Las reacciones del recuadro suceden en el ovario y la
suprarenal.

Fig. No. 2. Origen de los Androgenos en la mujer.
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Fig. No. 3. Produccién de andrégenos y estrégenos por el ovario.
Teoria de las dos células. El aumento de estimulacién tecal y/o la
disminucién de conversién a estrégenos da como resultado
hiperandrogenismo (5.0.A))
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" MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES DE
ENFERMEDA DES SISTEMICAS EN NINOS Y ADOLESCENTES

Jiménez L, Mario
Zuluaga de Cadena, Angela

RESUMEN

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

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

Ademaés, su periodonto puede afectarse por otras pa-
tologias 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 nifios, al igual
que los adolescentes jovenes, pueden presentar com-
promiso oral de afecciones diversas que deben ser iden-
tificadas oportunamente por el odontélogo o el médico
para proceder asi a su adecuada terapia.

Se analizan infecciones bacterianas tales como la gin-
givitis ulceronecrética (GUN), cuya evolucién y com-
plicaciones se muestran paso a paso hasta llegar a
Noma o Cancrum Oris con sus diversas manifestacio-
nes tanto intra como extraorales, lo mismo que la sifilis.
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 micéticas: candidiasis seudomembra-
nosa aguda y otras asociadas con la ingestién de drogas
como es el caso de la hiperplasia gingival por fenitoina.
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De idéntica manera, seran incluidas diversas afecciones
dermatoldgicas, entre otras; dermatitis y gingivoesto-
matitis alérgicas, eritema multiforme menor y mayor,
dermatitis herpetiforme, epidermdlisis ampollar, sin-
drome de Kawasaki y hemangioma capilar inmaduro
o angioma en fresa.

También se mostraran casos de afecciones hematologi-
cas del tipo de la leucemia linfobl4stica aguda y crénica
con fendmenos de reagudizacion, la purpura 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 discutirdn enfermedades congénitas co-
mo la Tetralogia de Fallot.

Palabras Clave: Enfermedades orales, Gingivitis ulce-
ronecrética, Noma, Sifilis, Candidiasis, Gingivoesto-
matitis herpética aguda, Nifios, Adolescentes.

INTRODUCCION

Tanto las estructuras periodontales, como la cavidad oral en
general, suelen ser asiento de patologias diversas. Alli podemos
observar las distintas afecciones que comprometen el resto
del organismo; es decir, enfrentarnos a procesos inflamatorios,
distréficos o neoplasicos. Asimismo, pueden aparecer mani-
festaciones de enfermedades generales variadas que pueden
preceder, ser concomitantes o subsiguientes a la condicion
sistémica. El presente analisis se limitara a algunas entidades
vistas en ninos y adolescentes en nuestra institucion, con
diversas etiologias.

Gingivitis ulceronecrética (GUN)

Por definicién, la GUN es un proceso inflamatorio inespeci-
fico, que puede afectar tanto la encia marginal como la papilar
y la adherida, que produce necrosis epitelial y del tejido co-
nectivo. Ha recibido diferentes denominaciones, entre otras
las siguientes: Infeccién de Vincent, Gingivitis Fusoespirilar,
"Boca de Trinchera", Estomatitis fétida o putrida, etc. Sin em-
bargo, en los dltimos anos se ha preferido el término ulcero-
necroética, el cual es descriptivo de la lesién y se ajusta a la
clasificacion Internacional de Enfermedades aplicada a Odon-
tologia y Estomatologia sugerida por la Organizacion Mundial
de la Salud"

Por anos su existencia en nifios fue negada por numerosos
patdlogos, ya que ha sido raramente observada en este tipo
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de pacientes en los EE.UU., Canadé y Europa, pero es relati-
vamente frecuente en otras areas del mundo™”, siendo su
prevalencia hasta del 10% en nih%s entre los dos y seis afos
de edad, en paises como Nigeria'. En América Latina se ha
informado_de su existencia en Colombia, aun con un caracter
familiar™™

Los casos de GUN se han dividido en tres categorias princi-
pales, por criterios clinicos:

1. Aguda, cuando la iniciacién es subita, el dolor severo y
existe una falsa membrana.

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

3. Cronica, cuando el proceso necrético produce destruccion
de los tejidos periodontales con formacién de créteres.

En algunos casos de la tltima modalidad se puede presentar
evidencia radiografica de pérdida dsea, siendo necesario tener
en cuenta que ya se trata de formas periodontales y no de
pr%cggos que afectan exclusivamente la unidad dento-gingi-
val™" .

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

3 Srad
.‘s £a

Figs. Nos. 1y 2. Paciente de 5 1/2 anos con Gingivitis Ulceronecrética
aguda generalizada, que compromete encia marginal y papilar y quien si-
multineamente presentaba estomatitis gangrenomembranosa que afecta-
ba la mucosa del carrillo y borde de lengua. Obsérvese cuan sangrante
es la lesion.
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. : 3
gerencias de Pindborg y otros”, complementadas con algunas
modificaciones nuestras ', asi:

I: Caracterizado porque so6lo se encuentra comprometida la
papilainterdental en su extremo y existe una marcada tendencia
a la sangria gingival al realizar el sondeo de la misma.

Fig. No. 3. Paciente de 7 anos con gingivoestomatitis gangrenomembra-
nosa que evolucioné a Noma. Obsérvese la franca exposicion del hueso.

Fig. No. 4. Secuestro éseo que comprometié el molar deciduo de un
paciente de 2 1/2 anos de edad, como resultado de una condicién ulcero-
necrosante que expuso en forma permanente el proceso alveolar al me-
dio oral.

i L
Fig. No. 5. Muestra la severa condicién mutilante en una nina de 4 1/2
anos 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 encia, pudiéndose ver
ademas, ulceraciones por contacto en otras areas de la boca.

III: En éste, la enfermedad avanza aceleradamente, comprome-
tiendo ademas de la papila y la encia marginal, a la insertada.
Areas de ulceraciones adyacentes pueden fusionarse y formar
una ulceracién continua.

[V: En esta fase la necrosis no se delimita a los tejidos gingivales,
ya que compromete otras zonas de la cavidad oral, catalogan-
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
necrético. 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 pequenas que sean, deben ser incluidas bajo
tal denominacién’.

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

Manifestaciones orales de la sifilis

En la cavidad oral suelen observarse distintas manifestaciones
de la sifilis, 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 "'moérula’, al igual que la triada de Hutchinson, integrada
por dientes con esta anomalia, queratitis intersticial y otitis
media. Se ha considerado que el paciente con sifilis congénita
es infectante hasta los dos anos de edad’.

La lesién primaria o chancro, aparece después de un periodo
de incubaciéon de 3 a 5 semanas, y va acompaniada de una
hipertrofia indolora de los ganglios linfaticos 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
oral”®. Asimismo, se ha visto que las mas frecuentes manifes-
taciones se localizan en el borde bermellén inferior, siendo
incluidas aun las encias'.

El chancro es una lesion indolora, elevada, ulcerada, indurada,
de color rojo obscuro, cuyo tamano oscila entre algunos mi-
limetros y 2 a 3 centimetros. El diagnéstico se hace con base
en el cuadro clinico, el examen microscdpico de campo obs-
curo de un frotis de la lesién y las reacciones serolégicas,
aunque estas solo se vuelven positivas 4 a 5 semanas después
de la infeccion. El chancro se cura espontaneamente al cabo
de varias semanas®.

El secundarismo sifilitico suele presentar manifestaciones tanto
cutaneas como faringitis e infarto gangliolar generalizado, pu-
diendo aparecer 6 semanas después del periodo primario,
aunque a veces pueden transcurrir hasta 2 anos. El periodo
secundario puede comenzar con febricula, cefalea, anorexia y
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malestar. Las lesiones tipicas de la mucosa oral son las deno-
minadas "papulas sifiliticas", placas o parches mucosos. Estas
son ligeramente elevadas, blanco grisosas, siendo la mayoria
de las veces rodeadas por un halo rojizo. Las papulas sifiliticas
se presentan en cualquier parte de la mucosa oral, solitarias
o multiples y mas frecuentemente observadas en areas ex-
puestas al trauma. Los parches mucosos son las lesiones mas
contagiosas de la sifilis aguda, por su alto contenido de espi-
roquetasu.

Figs. Nos. 6 y 7. Soldado de 18 anos, quien habia tenido relaciones se-
xuales con una enferma de sifilis y que presentd y descuidé una lesion
primaria genital, ya que esta cicatrizo sin terapia. A las 8 semanas pre-
sentd los cambios orales, caracteristicos del secundarismo sifilico. Al inte-
rrogarlo, refirié haber sufrido 2 semanas atrds una "reaccién alérgica
cutanea” que también desapareci6. Al presentarse al servicio odontolégi-
co para procedimientos restauradores, a su odontélogo le llamaron la
atencion las lesiones orales multiples, las cuales no le eran familiares. La
anamnesis, el cuadro clinico y las marcadas linfadenopatias orientaron el
diagnostico, 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 grisaceo, ligeramente levantados y rodeados por un halo roji-
20, caracteristicos del secundarismo sifilitico.

En la cara ventral de la lengua, se ven lesiones papulosas multiples blan-
o grisaceas y elevadas con presencia de hendiduras longitudinales y
transversales.
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Manifestaciones orales y/o periodontales de
enfermedades virales

1. Gingivoestomatitis herpética aguda o primaria

La produce el virus herpético humano tipo 1”. Aunque ha
sido descrita en nifos cominmente entre los 2 y los 4 anos
de edad™, también es cierto que se observa en grandes grupos
de mayor edad y aun en adultos jovenes.

Después de un periodo de incubaciéon de una semana, los
pacientes presentan, inicialmente, malestar, indisposicion, fie-
bre alta, cefalea, e infarto ganglionar. Posteriormente, hace su
aparicién una gingivitis aguda que compromete tanto la encia
marginal como la adherida, con formacién de varias vesiculas
que también estan presentes en diversas areas 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
unién muco-cutanea de los labios.

Debido al medio himedo y al trauma, las vesiculas intraorales
se rompen facilmente, y quedan ulceraciones de color gris
amarillento en su porcién central y en la periferia una zona
eritemnatosa intensa; son muy dolorasas y casi siempre perma-
necen aisladas, observandose su fusién muy raramente.

Fig. No. 8.

Figs. Nos. 8 y 9. Nino de 6 anos quien después de unas extracciones

dentarias present6 una gingivitis difusa aguda, con formacién de vesicu-
las que se rompieron prontamente, excepto la situada en la punta de la
lengua en su cara dorsal. Hay ulceraciones en la encia correspondiente

a los incisivos inferiores.
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La lengua es saburral, hay halitosis, salivacion abundante y
adenopatias submaxilares. El diagnostico se hace con base en
el cuadro clinico; ademas, se pueden emplear examenes de
laboratorio, tales como el cultivo del virus, la bisqueda de
anticuerpos durante la convalescencia, el estudio del fondo de
la lesion herpética por medio del frotis y la biopsia. La recu-
peraciéon se logra prontamente, observandose cicatrizacién
completa en un periodo que oscila entre 10 y 14 dias, aunque
las adenopatias persisten un poco mas'".

2. Herpangina

Enfermedad viral de la mucosa oral, causada por 7 tipos de
virus Coxsackie A. Cada tipo confiere inmunidad permanente.
Afecta principalmente a ninos; tiene distribucién mundial y
ocurre mas en el verano. Puede acompanarse o no de fiebre
o sintomas constitucionales después de un periodo de incu-
bacion de més o menos 4 dias. El cuadro caracteristico muestra
unas papulovesiculas grises, de 1 6 2 mm de diametro, con
eritema alrededor, caracteristicamente en paladar blando, pila-
res amigdalinos, uvula o amigdalas. Las lesiones persisten 4
a 6 dias. Ocasionalmente, hay compromiso conjuntival o de
mucosa genital y raramente, convulsiones. Puede haber leuco-
citosis y tiene buen prondstico. El tratamiento es sintomatico **

Al . WS e

Fig. No. 10. Nino con Herpangina. ulceraciones multiples con area cen-
tral de un color gris amarillento e intenso eritema en la periferia” en la
mucosa del paladar blando, Gvula y pilar inferior de las fauces. **

3. Infeccién por papiloma virus humano (V.P.H.)

Las verrugas son proliferaciones epidérmicas benignas reco-
nocidas hace cientos de anos. Su etiologia viral solo fue co-
nocida en este siglo. Por hibridizacion del DNA se han
identificado mas de 60 tipos, los cuales son los responsables
de las diversas manifestaciones clinicas de la enfermedad. Estas
se han dividido en 2 categorias: Cutaneas y extracutaneas. Las
cutdneas incluyen las verrugas vulgares, filiformes, planas,
plantares, anogenitales y la papulosis bowenoide; la epider-
modisplasia verruciforme es una rara enfermedad genética con
trastornos inmunes y tendencia a desarrollar lesiones V.PH.
con degeneracién carcinomatosa en zonas expuestas a luz
ultravioleta.

Dentro de las lesiones extracutaneas, se presentan en mucosa
orai, la verruga vulgar, el condiloma acuminado, la hiperplasia
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 laringeos 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 asociacion de verrugas en los dedos que al chu-
parlos hacen lesion en sitios de contacto de las mucosas.

En 1965 Archard describi6 la Hiperplasia epitelial focal o
sindrome de Heck, en la mucosa oral de ninos indigenas
americanos, como papulas multiples, discretas y confluentes
de 1-5 mm de didmetro que comprometen la mucosa labial,
bucal, de la encia y lengua, que regresan espontaneamente
entre 2 meses y 3 anos. Recientemente, se ha demostrado que
es producida por VPH - 13. El diagnostico clinico se comprueba
con biopsia en donde se encuentran las caracteristicas células
vacuoladas llamadas coilocitos. La inmunidad celular parece
jugar un papel importante en la patogénesis y la enfermedad
es mas comun en inmunosuprimidos como los trasplantados
o pacientes con SIDA™"

Fig. No. 11. Verruga vulgar palatina en una paciente de 16 anos. Obsér-
vese la gran similitud con un papiloma, del cual es muy dificil distinguir-
la clinicamente.

Fig. No. 12. Nino de 6 anos, con papulas multiples en la mucosa labial
inferior Existian lesiones similares en labio superior y carrillo. Histopato-
légicamente 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 cronicas. lgual-
mente, son multiples los factores predisponentes, entre otros:
el uso de antibioticos, corticosteroides, citotoxicos. diabetes,
SIDA, etc., siendo la variedad aguda frecuentemente descrita
en ninos prematuros, desnutridos o nacidos de madres con
moniliasis vaginal. De igual manera, en ancianos o cn mujeres
embarazadas. También se ve en enfermos que han recibido
radioterapia en las regiones de cabeza y cuello.".

De las candidiasis agudas existen dos modalidades: La atrotica
y la seudomembranosa, esta Gltima también conocida con el
nombre de muguet y la cual suele presentarse en cualquier
zona de la cavidad oral, observandose en la mucosa bucal o
labial, lengua y paladar, pudiéndose extender a los tejidos
periorales. Se caracteriza por la formacion de placas blangue-
cinas o blancoazuladas con aspecto de "grumos de leche", que
al ser removidos dejan una superficie cruenta y sangrantc”
A diferencia de la forma atrofica, no es dolorosa, ni molesta
para el paciente. Las papulas estan compuestas por epitelio
descamado, queratina, fibrina, tejido necrético, restos alimen-
ticios, células inflamatorias y bacterias, intensamente infiltra-
das por hifas'.

Fig. No. 13. Nino de seis meses, con enfermedad diarréica y malnutri-
cién, en cuya cavidad oral se evidenciaban todos los aspectos clasicos

propios de una candidiasis seudomembranosa aguda. Comprometia tun-
to la mucosa bucal como labial, encias, lengua y aun tejidos circunvea-

nos. ****

Aumento gingival por derivados
de la hidantoina

La 5.5. - difenilhidantoina (fenitoina) ha sido uno de los anti-
convulsivantes mas empleados en el control de la epilepsia, a
pesar de sus efectos colaterales, tales como alteraciones del
sistema nervioso central, de los érganos hematopoyéticos, del
hueso, del higado, de las glandulas endocrinas y del sistema
inmune, ademas de las bien conocidas alteraciones gingivales,
las cuales se caracterizan por una hiperplasia de los tejidos,
cuya frecuencia varia entre 3y 62%° y aun se habla de cifras
mas altas, siendo mayor en jévenes pacientes”. Parece no
existir predileccion sexual®™. A pesar de tratarse de una reacciéon
basicamente hiperplasica, pues los estudios en cultivos de



Mario Jiménez L., Angela Zuluaga de Cadena

tejidos indican que la fenltoma estimula la g)rollferaaon de
células similares al fibroblasto™ y del epitelio”, algunos con-
sideran que la inflamacién es un requisito para su produccion
y que puede prevenirse mediante la supresion de los agentes
irritantes locales y de una estricta higiene oral™***, 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 mf amacién, pero no se
disminuye o previene la hiperplasia®®. No se ha demostrado
que exista una fora bacteriana espec1ﬁca en el aumento gin-
gival por fenitoina®®

La patogénesis no es aun muy clara, aunque se ha encontrado
que existe un aumento notorio de la matriz no colagena y
una disminucién de la matriz colagena® y en animales de
laboratorio, uno de los productos metabdlicos de la fenitoina,
el 5-(parahidroxifenil) - 5 fenil - hidantoina, en algunas opor-
tunidades es capaz de inducir la hiperplasia gingival, conside-
randose que ésta puede ser el resultado de la habilidad o
inhabilidad genéticamente determinadas del huésped, de en-
tenderse efectlvamente con la administraciéon prolongada de

fenitoina™. Documentados estudios se han publicado del tema
en mencion”, pero es necesaria mayor investigacion al res-
pecto.

En la clinica se observa un notorio aumento tisular que se
inicia de preferencia en la papila interdental extendiéndose
luego a la encia marginal, las cuales al unirse provocan la
formacion de hendiduras, que facilitan el acimulo de microor-
ganismos, complicandose aun mas el cuadro clinico, 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 masticacion.

Raras veces se presenta en bocas edéntulas, aunque se han
reportado algunos casos”™>. Asimismo, puede aparecer en pa-
cientes desdentados con proétesis totales, las cuales pueden ser
una-causa probable de irritacion cronica™

Recientemente, se ha informado de un retardo en la erupcion

de la denticién temporal, asociado con el excesivo crecimiento
: 8 8 . ——

gingival inducido por la fenitoina™.

Fig. No. 14. Nina de 11 anos, en terapia con fenitoina y cuyas encias
papilar y marginal aparecen notoriamente aumentadas, con evidente for-
macién de hendiduras y marcado recubrimiento de las coronas dentarias
por la hiperplasia.
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Fig. No. 15. Nina de 2 anos, en tratamiento anticonvulsivante con dife-
nilhidantoina con la consiguiente produccién de un excesivo crecimiento
gingival, que impidi6 la adecuada erupcion de la denticion temporal.
pues mientras en el maxilar superior no existe evidencia alguna de dien-
tes, en la mandibula solo se insinuan los bordes incisales de los incisi-
vos centrales. ****

Manifestaciones orales y/o periodontales
de enfermedades dermatolégicas

1. Dermatitis de contacto. Esta condicién inflamatoria cau-
sada por el contacto con agentes del ambiente, tiene una
variedad de respuestas clinicas, de acuerdo a la causa y al
tiempo de exposicion. En general, puede presentarse con eri-
tema, cambios eczematosos, ulceracion, ampollas, urticaria o
una combinacion de ellas; puede ser subdividida de acuerdo
a su mecanismo etiologico y al cuadro clinico.

Un efecto toxico directo de una causa exodgena resulta en una
dermatitis de contacto irritativa que puede ser aguda o crénica
acumulativa. Toda persona es potencialmente susceptible de
sufrirla; puede suceder tanto en ninos como en adultos y es
mas frecuente que la dermatitis de contacto alérgica (DCA).

La DCA, es una reaccion de inmunidad celular. Tiene un
periodo de latencia durante el cual ocurre el proceso de sen-
sibilizacion; en él, las células de Langerhans juegan un papel
importante como presentadoras de antigeno. Requiere luego
una fase de reexposicion.

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

En el area perioral en esta edad, pueden ser de tipo irritativo,
acumulativo, principalmente en "Chupadores de labios", fre-
cuentemente atopicos. Pueden asociarse a retencion de frutas
o vegetales en la boca o gomas de mascar.

En las de tipo alérgico infantil es necesario investigar sensi-
bilidad a plantas, alimentos, niquel y drogas. Por ejemplo:
Dermatitis fisurada ‘de los labios por niquel puede producirse
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al introducir objetos metalicos a la boca y por cobalto al llevar
a la misma juguetes plasticos, estilégrafos, crayolas, etc. El
mercurio de las amalgamas, puede producir estomatitis crénica;
drogas, como la Neomicina o antihistaminicos, suelen originar
una dermatitis en el sitio de aplicacién, en personas sensibi-
lizadas.

Por dltimo, un numero 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: acido benzodico, acido sorbico, acido cinamico.
Estos pueden estar contenidos en la pasta de dientes, goma
de mascar, pasabocas, etc.®®. Pueden causar una sensacion de
ardor en la boca, reacciones eczematosas en los labios o pe-
ribucales.

Fig. No. 16.

Figs. Nos. 16 y 17. Nina de 5 anes de edad, quien presenté marcado
edema periorbitario derecho, una placa eczematosa de la mejilla del mis-
mo lado, lesion 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 erupcién aguda, autolimitada pero
con frecuencia recurrente, que afecta usualmente la piel y las
mucosas con lesiones caracteristicas anulares en iris.”. En su
etiologia se han involucrado multiples factores causales, entre
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otros: diversas infecciones bacterianas, viricas y fangicas; tras-
. . . . [4)
tornos gastrointestinales y alergia medicamentosa'

Clinicamente se distinguen:
1. Eritema multiforme menor.
Eritema multiforme mayor o sindrome de Stevens - Johnson.

Necrolisis epidérmica toxica o enfermedad de Lyell, aunque
esta ultima modalidad no ha sido aceptada universalmen-
te)

Las formas menores son relativamente benignas y comunmente
asintomnaticas, excepto por algunos prodromos de fiebre y
faringitis. Comienza con papulas eritematosas, acrales, espe-
cialmente en las superficies dorsales. En su crecimiento pro-
gresivo, desarrollan una porcién central ligeramente anulada
que les da el aspecto clasico de iris ocular. A veces se en-
cuentran lesiones anulares blancas, alternando con areas de
piel normal con la tipica apariencia en diana, la cual solo se
encuentra en una minoria de pacientes. La regresién espon-
tanea sucede alrededor de la 3 6 4 semana; el paciente puede
desarrollar lesiones vesiculoampollosas siguiendo el mismo
patrén (herpes iris)”.

En el sindrome de Stevens-Johnson, sindrome de Fiessinger-
Rendu o ectodermatosis erosiva pluriorificialis, hay estomatitis,
conjuntivitis, balanitis y lesiones cutaneas; afecta mas comun-
mente a adultos jévenes 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 infeccion de
las vias respiratorias superiores y con frecuencia, existe fiebre'.
Los signos orales se presentan en una frecuencia que oscila
entre el 40% y el 100% y pueden preceder en algunos casos
a los constitucionales. Se caracteriza por la aparicion repentina
de areas inflamatorias maculares, en cuyos centros se forman
ampollas o vesiculas que se rompen posteriormente, dejando
una superficie erosionada recubierta por un exudado necrético
o falsa membrana. En los labios se aprecian formaciones cos-
trosas y hemorragicas caracteristicas. La lengua puede presentar
indentaciones y la superficie dorsal aparece descarnada de tal
forma que las papilas pueden quedar incluidas™. La piel tiene
incontables lesiones y es habitual el aspecto purpurico con-
fluente en areas extensas o vesiculo-ampolloso en algunas
zonas” .

La necrélisis epidérmica toxica (NET) se aparta clinicamente
de las anteriores modalidades, por tener un aspecto muy se-
mejante al de una quemadura de segundo grado de extension
variable, pero usualmente comprometiendo amplias areas de
la piel, por lo cual ha sido llamada también Sindrome de piel
escaldada SPE”, concepto que actualmente no es aceptado
-unanimemente, pues hay criterios diversos que permiten di-
ferenciarlas. Se considera que la NET puede estar asociada
con fenémenos 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 ninos menores. Este ultimo
responde a los antibiodticos, mientras que se contraindican los
corticosteroides, los cuales podrian utilizarse en la NET™".

El diagndstico del eritema polimorfo se hace con base en los
hallazgos clinicos, ya que los examenes de laboratorio no
constituyen gran ayuda. La iniciacién subita, la simetria de
las lesiones y la variedad de reacciones contribuyen al diag-
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nostico, cuyo diferencial se plantea con el pénfigo vulgar, el
pénfigo benigno de las membranas mucosas y el liquen plano
€rosivo” .

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

Fig. No. 19.

Figs. Nos. 18, 19 y 20. Paciente de 3 anos de edad, con eritema poli-
morfo producido por droga; clasicas 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 relacion al-
guna con la enfermedad, areas ulcerativas y costrosas del labio, y equi-
mosis en paladar. ****
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Figs. Nos. 21 y 22. Nino de 2 anos, con Sindrome de Stevens-johi-
son, en quien se encontraron lesiones oculares, orales, genitales, y cuta-
neas asociadas a uso de fenobarbital.

Detéllese la querato conjuntivitis, el exudado nasal, el marcado compro-
miso de la piel de aspecto purplureo que involucraba cara, tronco y ain
extremidades, lo mismo que genitales.

En labios se aprecian lesiones maculares, ulcerativas y costrosas con se-
Tosis, *X**

ciacion con la enteropatia sensible al gluten en un 60 - 75%
y fuerte relacion con antigenos de histocompatibilidad, prin-
cipalmente HLA-B8 y DRW3 (80-90%).

Del 85 al 90% de los pacientes con DH tienen depodsitos
granulares de IgA en la unién dermoepidérmica. La inmuno-
fluorescencia indirecta es negativa. Hay un pequeno grupo
(10-15%) de personas que presentan bandas lineales de IgA
a la inmunofluorescencia directa sin asociaciéon con enferme-
dad intestinal ni HLA; esto probablemente constituye una
enfermedad aparte llamada dermatosis linear de IgA.

Clinicamente, la DH se caracteriza por papulas, placas urtica-
rianas y vesiculas agrupadas intensamente pruriginosas, simé-
tricamente distribuidas en las superficies extensoras de
extremidades, parte superior del dorso, caderas, cuello y cuero
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cabelludo; la mucosa oral estd poco comprometida, presen-
tando vesiculas que rdpidamente se ulceran dejando pequenas
areas denudadas. La histologia es caracteristica, asi como la
respuesta a la DDS*

Epidermolisis ampollar. Este es un proceso raro, caracte-
rizado por érupciones ampollosas y vesiculares de la piel y
mucosas. Existen tres tipos: Simple, distréfico y letal. La
primera modalidad es de caracteristicas benignas y no da
manifestaciones ni en las membranas mucosas ni en las unas*
y la tltima, 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 dental*".
Por esta razon, sdlo merece tratarse la torma distrofica, la cual
se hereda segin dos modalidades por lo menos: Autosémicas
dominante y recesiva, y cuyo principal rasgo clinico lo cons-
tituye la formacion de ampollas que se presentan generalmente
al nacer o un poco después, en sitios de presién, o trauma-
tismo, aun cuando pueden brotar también espontaneamente.
Después de su curacién, las ampollas dejan a menudo cica-
trices queloides™.

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

il

Figs. Nos. 23, 24 y 25. Nino de 3 1/2 anos, con dermatitis herpetifor-
me. Obsérvense las ulceraciones resultantes de las vesiculas y papulas
rotas ubicadas en cuello, regién axilar, tronco y extremidades inferiores.
Sin embargo, el cuadro oral se limitd a escasas vesiculas que al romper-
se dejaban pequenas areas ulcerativas. **** Fig. No. 27.
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Fig. No. 28.

Figs. Nos. 26, 27, 28 y 29. Paciente de 4 anos y 10 meses, con epider-
molisis ampollosa distréfica recesiva; hay ampollas y vesiculas ya rotas,
ulceraciones extensas, exudados serosos, costras y finas cicatrices resul-
tantes de procesos previos generalizados. Detallese la pérdida de las
unas, la amputacion de falanges, la sindactilia inducida y las severas ulce-
raciones en dorso de la mano y region maleolar, resultantes de la epider-
molisis. Notese la esclerosis, arrugas, los cambios orales y periorales

que finalmente conducen a una limitacién de los movimientos de la bo-
ca.

Fig. No. 30. Nina de 11 anos, con epidermoélisis ampollosa distrofica.
Obsérvense las ampollas en via de cicatrizacion faciales, la microstomia
resultante de la cicatrizacién, el aspecto gris y liso de la lengua, ademas
de la disminucién de su tamano. *****
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lengua. Tal compromiso conduce a la obliteracién de los ves-
tibulos labiales y bucales por cicatrices™, llegando a ser tan
graves que se pueden producir una microstomia y falta de
movilidad de los labios. La lengua esta fija al piso de la boca,
con la consiguiente restriccior de sus movimientos y dificul-
tades para la deg]ucic')nw. Suele tener un aspecto gris, liso,
con engrosamiento y deformacion en algunos casos °. Las
lesiones y cicatrices resultantes también pueden comprometer
la faré?ge, laringe y esofago con la estenosis de estas estruc-
turas

Ademas de las ampollas y vesiculas cutaneas, hay quistes
epidérmicos o milios que suelen agruparse sobre areas exten-
soras de las manos y antebrazos. Los cambios atréficos de la
piel en las manos pueden producir contraccion. La pérdida de
las unas en la mano o en el pie, es un hallazgo frecuente. La
conjuntiva a veces se afecta, pudiendo presentarse ceguera
También se han descrito milios del paladarT “' y en entermos
de edad avanzada y a manera de complicacién, carcinoma de
células escamosas de la lengualo. Igualmente, se ha reportado
un tipo de eﬁidermolisis ampollar adquirida, con manifesta-
ciones orales

Sindrome de Kawasaki

Sindrome mucocutaneo de los nodulos linfaticos: Descrito por
Tomisaku Kawasaki (Japon, 1967), hoy se ha encontrado en
casi todo el mundo; de etiologia desconocida, afecta princi-
palmente a menores de 5 anos con mayor incidencia en hombre
(15:1).

Las manifestaciones clinicas incluyen fiebre, irritacién conjun-
tival, cambios de las membranas mucosas del tracto respiratorio
superior con enrojecimiento, lengua "en fresa" y labios secos
fisurados. Ademas, se presentan cambios acrales con edema,
eritema y descamacion; esta Ultima, caracteristicamente, com-
promete el area periungueal. Puede existir, ademas, un brote
polimorfo no vesicular; la mayoria de los pacientes tienen
linfadenopatias generalizadas, que casi siempre comprometen
los ganglios del cuello. Raramente hay otras complicaciones
como: artritis, meningitis, neumonia e ictericia, etc.

El prondstico es bueno pero de 1 - 2% de los casos son fatales.
Las complicaciones cardiacas incluyen: arritmias, miocarditis,

Fig. No. 31.

290



VOLUMEN 2, NUMERO 6, DICIEMBRE 1993

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 especificos: Leucocitosis
mayor de 15.000 glébulos blancos por mm®, con neutrofilia,
aumento de la sedimentacion y proteina C Reactiva (+); trom-
bocitosis después de los 10 dias; se han encontrado anorma-
lidades en las pruebas hepaticas, en el citoquimico de orina
y en el LCR.

Entre el 60-90% tienen alteraciones del E.CG y de los angio-
gramas coronarios, hasta en el 20% de los pacientes

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

Hemangioma Capilar inmaduro
o angioma en fresa

Es el tumor mas frecuentemente observado en nirios. Se dice
que el 10% de la poblacién tiene uno o mas hemangiomas
capilares; no esta genéticamente determinado. Puede aparecer
al nacimiento pero generalmente se desarrolla en las primeras
semanas de vida; es un poco mas comin en nifias y alrededor
del 60% esta localizado en cara; menos del 10% son multiples.

Se presentan como lesiones levantadas violaceas, de superficie
lisa y consistencia firme, habitualmente menores de 5 cms.
Su historia natural consiste en un periodo de crecimiento
inicial de tres a seis meses. Permanecen estacionarios por unas
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pocas semanas para luego comenzar a involucionar entre los
6y & meses. En el 80% se observa completa involucion entre
los 3y 7 anos de edad.

Los grandes hemangiomas tienden a regresar mas rapido; en
una cuarta parte se presenta ulceracion durante la regresion
del tumor, probablemente como un signo de involucién. No
raramente se pueden presentar infecciones y sangrado como
complicacion.

Cuando estan cerca de las mucosas oral, nasal o genital pueden
comprometerla y alli frecuentemente se ulceran; otra compli-
cacion en estas zonas es el crecimiento exagerado que dificulta
la funcion. Ocasionalmente, se presentan multiples heman-
giomas de piel y a veces de visceras como el higado. En este
caso, pueden producirse comunicaciones arteriovenosas con
falla cardiaca, o secuestro de plaquetas, fenbmeno éste cono-
cido como el Sindrome de Kasabach Merritt. El estudio his-
tolégico comprueba el diagnostico. Ya que la mayoria de los
hemangiomas capilares inmaduros no complicados involucio-
nan soélos, no requieren tratamiento®

Fig. No. 34. Nino de 6 meses, con diagnostico de hemangioma capilar
inmaduro de la unién mucocutanea del labio inferior, el cual también
comprometia la mucosa oral. ****

Manifestaciones orales y/o periodontales
de distrubios hematolégicos

Muchas enfermedades hematologicas pueden tener sus prime-
ras manifestaciones en la cavidad oral. Sin embargo, se requiere
un completo examen fisico y estudios de laboratorio adecuados
para llegar a un diagndstico preciso.

En el caso de la leucemia, la sintomatologia aparece de pre-
ferencia en las fases aguda y subaguda. De las diversas formas,
es la monocitica la que presenta cambios mas notables, si-
guiéndole en su orden la linfatica 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 sangria de la mucosa
oral. Ademas, existen linfadenopatias cervicales y submaxila-
res.
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Debido al empleo frecuentemente de antibidticos en estos
pacientes, es muy comtn la candidiasis. También se han des-
crito otros sintomas, tales como entumecimiento de la mucosa
y edema bilateral del paladar. Muchas veces es muy dificil
definir si las tlceras orales de los leucémicos tratados con
agentes antineoplasicos son debidas a la enfermedad o al
empleo de farmacos, 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
4reas de intenso eritema'. Algunos informes hablan de la
utilizacion del 4cido folinico para su terapia”’.

En contraste con las ulceraciones bastante superficiales y li-
mitadas de los pacientes con leucemia cronica, las ulceras 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 minimos pueden pro-

i, =

Fig. No. 35. Nino de 4 anos con leucemia linfoide aguda, quien presen-
taba linfadenopatias submandibulares y cervicales marcadas, agranda-
miento gingival difuso, que cubria la totalidad de las coronas de los
dientes deciduos del maxilar y del cuadrante inferior derecho, siendo me-
nos acentuado en los incisivos y del izquierdo. Obsérvese la coloracion
rojo-azulosa y aun negruzca, de las extensas zonas de necrosis.

El paciente estaba febril y toxico y fallecidé poco después.

r25C8n o T 3

Fig. No. 36. Paciente de 11 anos, con leucemia linfoide crénica, quien
durante los procesos de reagudizacién 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 pequenos vasos
sanguineos debida a las grandes células atipicas, con infarto
posterior®.

Purpura trombocitopénica autoinmune
o idiopatica (PTI)

Esta patologia puede estar asociada a desérdenes del tejido
conectivo como lupus eritematoso sistémico o leucemia lin-
foide cronica, pero mas frecuentemente, es idiopatica. El re-
cuento de plaquetas es menor de 50.000. La PTI o enfermedad
de Werlhof puede ser aguda o cronica.

La forma aguda es mas frecuente en ninos entre 2 y 6 anos,
generalmente dura dias y habitualmente, se presenta después
de una enfermedad infecciosa aguda; sus sintomas aparecen
rapidamente y van desde lesiones purpuricas, equimosis y
hematomas de la piel y mucosas, hasta hemorragias en cual-
quier érgano, incluido el sistema nervioso central, pudiendo
ser fatales. Si las lesiones persisten mas de 6 meses, la enfer-
medad se considera cronica; esta es mas frecuente en mujeres
de 20 - 40 anos de edad y se clasifica como una entidad
autoinmune**

E .

Fig. No. 37. Nino de 3 1/2 anos 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 sanguineos
y de la cual, basicamente, se han distinguido dos modalidades:
La primaria, de etiologia desconocida y la secundaria, asociada
con el uso de diferentes farmacos o como una complicacion
de la leucemia aguda, pero cuya sintomatologia clinica y analisis
de laboratorio son idénticos™**

Suele presentarse a cualquier edad, aunque es mas comin en
adultos, de preferencia en mujeres. Frecuentemente, compro-
mete al personal de las areas de la salud, por tener mas acceso
a los farmacos injuriantes™

La enfermedad es de comienzo brusco, con rapida elevacion
de la temperatura, acompanada con escalofrios, faringalgia,
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malestar general, debilidad, cefalea y postracion. La piel es
palida, anémica y aun ictérica. Entre 12 y 24 horas de la
aparicion de estos sintomas, 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 acompanadas por las correspon-
dientes linfadenitis regionales.

Los signos y sintomas clinicos se desarrollan rapidamente en
la mayoria de los casos, cominmente en el transcurso de
unos pocos dias, pudiendo ocurrir la muerte en una semana,
debida a una neumonia o a una infeccién masiva'***

Aunque sigue siendo una enfermedad grave, su Fronéstico
es mejor cuando se descubre el agente responsable™, méaxime
cuando en la actualidad se dispone de una gran variedad de
antibioticos. Las lesiones orales se caracterizan por ulceraciones
necrosantes en forma de sacabocado y que estan cubiertas
con fibrina, pero carentes de halo eritematosos y ubicadas
comunmente en las encias y el paladar, pero que también
comprometen la mucosa labial, las amigdalas y la faringe. Hay
inflamaciéon difusa de las encias y también suele haber sialo-
rrea. En algunos casos se ha informado de la exposicion del
alveolar®

proceso

|

Fig. No. 38. Paciente de 5 anos de edad, con quemaduras de segundo
grado en la espalda por liquidos calientes. A partir del duodécimo dia

se observo una lesion blanquecina que mas tarde se convirtié en una ex-
tensa Ulcera de bordes irregulares, que se iniciaba cerca de la comisura
labial y se extendia ampliamente en sentido anterior y medio; no mejora-
ba a pesar de la terapia sistémica y local instaurada. Su cuadro hematolo-
gico mostraba: Anemia, neutropenia e inversién de la férmula
leucocitaria. Hasta tanto ésta no se normalizo, no hubo remisién de los
signos orales. La impresion diagnostica fue: Condicidén ulceronecrosante
oral asociada con neutropenia de tipo secundario. La coloracién amarilla
es debida a la aplicacion tépica de Rifocina. ****

Anemia de células falciformes

Esta forma de anemia hemolitica crénica se hereda como un
rasgo recesivo autosémico”. El nombre se deriva del peculiar
aspecto microscépico 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) esta gené-
ticamente alterada para producir una hemoglobina falciforme
(HbS) por la substitucion de valina por glutamina en la sexta
posicién 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 aplasticas, susceptibilidad
a las infecciones, infartos del sistema nervioso central, pul-
mones, rinén, bazo, ulceras de la piel y calculos biliares’

Desde el punto de vista oral se aprecia marcadas palidez de
la mucosa y susceptibilidad a las infecciones dentales, razéon
por la cual se impone una politica de prevencion™

Existen cambios radiograficos tanto del craneo como de la
mandibula, que son el fruto de una hiperplasia compensatoria
de la médula eritropoyética®’. En el créneo, las trabéculas son
perpendiculares y se irradian hacia afuera de la tabla interna,
produciendo un patrén en forma de "pelos de punta”, idéntico
al que se ve en la talasemia, la ictericia hemolitica congénita
y algunas veces, en la anemia cronica por deficiencia de hierro
y en la policitemia secundaria de la cardiopatia congénita
ciandtica. Puede no haber tabla externa del hueso y el diploe
esta engrosado. Se encuentra osteoporosis generalizada™. Tam-
bién se ha descrito hipercementosis e hiperplasia de la médula
dsea con aparente osteoporosis de la mandibula’.

El caso siempre debe ser manejado en colaboracién con el
hematdlogo 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-
vencion quirlrgica se trate, es indispensable una profilaxis
del paciente con antibioticos” *

Fig. No. 39. Paciente de 3 anos de edad con diagndstico de anemia fal-
ciforme, quien ademés de los cambios esqueléticos faciales, presentaba
mordida abierta anterior, tal como se observa en la fotografia. ****

Linforma de Burkitt

Esta modalidad de linfoma de Hodgkin, descrito por Burkitt
en 1958-1959 en ninos africanos, se creyd en un principio
que estaba confinado a ciertas areas de Africa. Sin embargo,
actualmente, ha sido encontrado en muchos paises, incluyendo
los Estados Unidos de Norteamérica. Aun mas, se ha indicado
que la forma africana endémica de la enfermedad es clinica-
mente diferente de la no endémica. Esta tltima tiende a afectar
los ganglios linfaticos y tejidos linfoides y mas a menudo a
la médula 6sea. Es muy comun la afeccién 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 rapido de los maxilares, que destruye el hueso y
produce movilidad dentaria, llegando aun a extenderse a los
senos maxilares, etmoidales, esfenoidales y a la 6rbita, aunque
muchas veces también se lesionan los drganos viscerales, pero
raramente sin afectar a los maxilares. Aun mas, la edad de
los pacientes varia en una y otra forma de enfermedad™.

Fig. No. Fig. No. 40. Nino de 4 anos afectado por la forma endémica
del linfoma de Burkitt. Obsérvese la notoria desfiguracion facial y la pro-
minente masa tumoral que compromete ampliamente la regién maxilar
derecha. ******

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

Esta patologia ha sido asociada con el virus de Epstein-Barr,
. , 20 51
ya que se ha cultivado en células de la tumoracion™ y dado
que el paludismo grave de larga duracion tiene efectos inmu-
10 : 3

nosupresores , en la actualidad se reconoce que este virus es
ol 3 WA 57,

oncogénico cuando hay inmunosupresion™.
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Manifestaciones orales y/o periodontales de
anomalias congénitas

Tetralogia de Fallot

Este tip.» de cardiopatia congénita se caracteriza por:
1. Estenosis de la pulmonar

Hipertrofia del ventriculo derecho
Dextroposicion de la aorta

Comunicacién interventricular inmediatamente por debajo
de la aorta, permite que se reciba sangre tanto del ventriculo
derecho como del izquierdo, razén por la cual los enfermos
pueden presentar cianosis asociada con la mezcla de sangre
no oxigenada y oxigenada y a la disminucion del tlujo
sanguineo hacia los pulmones por la estenosis de la pul-
monar, con el consiguiente déficit de ox_iﬁcno por incapd-
cidad de la sangre para su transportelo’

emas, hay ruidos cardiacos fuertes y paroxismos de cianosis
Ad hay ruid d fuertes y p d
y de desaliento, lo cual produce tipicamente anoxia cerebral
y sincope, que frecuentemente sobrevienen sin razén aparente,
ra caracteristica aci ue ti a aga-
Otra caracteristica de estos pacientes es que tienden
charse, en especial después de algiin tipo de ejercicio. en
procura de algun alivio para su falla respiratoria.

Como resultado de la hipoxia persistente, se presenta un de-
ficiente desarrollo fisico. dedos extremos ensanchados, tanto
de las manos como de los pies, también conocidos como en
"palillo de tambor”, al igual que una policitemia compensadora.
Cuando no se realiza el tratamiento debido, sc presenta falla
cardiaca, infeccion respiratoria y aunque con menor frecuencia,
endocarditis infecciosa’.

La cianosis que puede existir desde el nacimiento, es evidente
en la cara y acentuada en el borde bermellon, como también
pueden aparecer las mucosas un tanto mas obscuras de lo
normal. Asimismo, la lengua puede estar extremadamente cia-
nética™. También se ha descrito una lengua fisurada y saburral
con edema y enrojecimiento marcado de las papilas fungifor-
mes y filiformes™. El color de la encia tiene una intima relacién
con el grado de cianosis™.

La gingivitis es predominante, con las consiguientes gingivo-
rragia facil, 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-
tralogia 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 geografica. Detallese la gran cianosis de es-
te érgano. *

cambios con la presencia de placa dental por mala higiene
oral y un deficiente selle labial". También se han descrito
bolsas gingivales mas profundas'

Hay un aumento en el nimero de capilares subepiteliales, los
cuales-llegan hasta la normalidad después de la cirugia car-
diaca™

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.

Besides, 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.

Several 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 cavity.

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 topics will be covered that include: diseases of bac-
terial 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

295

MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES

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. '

[n the same way, will be shown some dermatologic diseases:
Allergic Dermatitis an Gingivostomatitis, Erythema Multifor-
me, Stevens-Jhonson Syndrome, Dermatitis Herpetiformis,
Epydemolisis Bullosa, Kawasaki’s syndrome and Strawberry
Nevus. Many hematological diseases are mentioned. Among
them: Acute and chronic lymphoblastic Leukemia with exa-
cerbations, Idiopatic 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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LIQUEN AURICUS

Arroyabe Correa, Sergio
Barrera Arenales, Antonio

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 18 afios de edad
que presentaba en forma diseminada, grandes placas
eritemato-violaceas, descamativas e infiltradas que a la
histopatologia mostraba un infiltrado linfohistiocitario
en banda que corroia la basal con numerosos melano-
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 tipico de Liquen por sales
de oro.

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

INTRODUCCION

El Liquen Auricus es una dermatosis debida a la toxicidad por
sales de oro en un paciente con susceptibilidad genética;
histolégica’ y clinicamente similar al Liquen Rojo Plano mos-
trandose a veces psoriasiforme, con menos compromiso de
mucosas y dejando pigmentacion y alopecia prolongadas.
En la actualidad la crisoterapia (terapia con sales de oro) esta
indicada en:

« Artritis reumatoidea juvenil

* Artritis reumatoidea del adulto
+ Artritis psoritica

+ Pénfigo’.

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

Su principal limitacién es la aparicion de efectos adversos en
el 50% de los pacientes, los cuales son de lenta resolucion,
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Antonio Barrera Arenales MD

Jefe de Patologia

Centro Dermatologico Federico Lleras Acosta
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por la fijacion prolongada del oro a los tejidos, y de imposible
prediccion™*

HISTORIA CLINICA

Paciente masculino, 18 anos, natural y residente en La Mesa (Cundina-
marca), conductor; fue remitido al Centro Dermatologico Federico Lleras
Acosta por su médico internista tratante quien con el diagnostico de
Artritis Reumatoidea Juvenil, le prescribi6 prednisolona 30 mg diarios. 7
meses atras, la que tuvo que suspender paulatinamente a los 4 meses
por presentar sindrome de Cushing iatrogénico severo, que le dejo im-
portantes estrias.

Un mes después de iniciada la prednisolona, se habia agregado otra
droga inductora de remision, la aurothioglucosa a una dosis de 1 c.c.
IM. semanalmente, pero al llegar a una dosis acumulada de 900 mg
aparecieron en dorso de manos placas eritemato-violaceas, descamativas,
muy pruriginosas que se diseminaron a todos los segmentos corporales,
en labios una erupcién reticulada blanquecina, con importante compro-
miso en zonas seborreicas y estrias pero respetando ufias y mucosa
genital.

Ny

Fig. No. 1. Extensas lesiones en dreas seborreicas
y sobre estrias secundarias a sindrome Cushing ia-
trogénico.



Sergio Arroyabe Correa, Antonio Barrera Arenales

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

Fig. No. 4. Focos de degeneracion hidrépica de la basal con cuerpos
de Civatte.
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HISTOPATOLOGIA

Se tomd biopsia de abdomen y pierna derecha en ambas se
observd hiperqueratosis ortoqueratosica compacta, hipergra-
nulosis, acantosis epidérmica moderada, un infiltrado linfohis-
tiocitario en banda que corroia la basal, numerosos
melanofagos y cuerpos coloides incluso en estratos altos de
la epidermis.

COMENTARIOS

En la etiopatologia de los efectos adversos de la crisoterapra
hay 3 factores:

1. Genético = predisposicion personal
2. Toxico = dosis dependiente
3. Alérgico = poco frecuente

Los principales érganos y sistemas afectados son:

1. El hematologico = 2%

2. El renal = 10-20%

3. El mucocutaneo = 50%, se ha asociado con el HLA BW35
como factor genético pero el principal factor es el toxico, los
tipos de afeccién son: en orden de frecuencia:

1. Dermatitis inespecifica macular, papular, pruriginosa o ur-
ticariana.

2. Liquen Auricus, dermatosis que conserva todas las carac-
teristicas del liquen plano, excepto por ser a veces psoriasi-
forme, producir menor compromiso en la boca y por dejar
hiperpigmentacion y alopecia mas prolongadas.

3. Pitiriasis Rosada - (Simulandola)

. Eritema nodoso

. Pénfigo

. Alopecia

. Dermatitis Exfoliativa

. Necrolisis epidérmica toxica

. Crisiasis

10. En mucosas : alteraciones del gusto, tlceras e inflamacion.

O N O

El manejo recomendado es la suspension inmediata reiniciando
con dosis mas bajas al resolverse. Los esteroides topicos son
de dudosa utilidad.

SUMMARY

We report a case of lichen aureus with typical clinical and
histopathologic findings, and briefly discuss some 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
realizaran sesiones de trabajos en Carteleras y mediante Videos.
Para guia de los dermatélogos interesados en presentar trabajos
en dichas modalidades incluimos el reglamento y algunas su-
gerencias al respecto.

REGLAMENTO PARA TRABAJOS
EN CARTELERAS

Las presentaciones en carteleras o posters deberan llenar los
siguientes requisitos, propios de todo trabajo cientifico:

1. Resumen

2. Material y Métodos
3. Resultados

4. Conclusiones

5. Bibliografia

6. Nombre, titulos académicos, afiliacién académica o
laboral, direccién y teléfono (o FAX, preferiblemente)
del autor principal

Los temas pueden versar sobre cualquier tépico de interés
dermatolégico: casos clinicos, estudios basicos, analisis tera-
péuticos, recuentos historicos, etc.

Se recomienda el empleo de elementos divididos para la ex-
posicion de los diferentes items y no usar una sola "sabana"
de cartulina para todo el trabajo. La segmentacién de la cartelera
facilita su transporte a la zona de exposicion 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 presentacion en el Congreso, debera 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 Cientifico Zonal, el cual hara las reco-
mendaciones pertinentes para su inclusion. La fecha limite
para el envio de los resimenes serd el 30 de Septiembre de
1994. La aceptacion se avisara oportunamente al autor principal.

Comité Cientifico Zonal:

Zona 1: (Centro: Bogot4, Cundinamarca)
Dra. Constanza Molina, Calle 94 No. 11A-76
Santafé de Bogota, D.C,,
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Dr. Jaime Soto M., Cra. 8a. No. 49-25
Santafé de Bogota, D.C..

Zona 2: (Costa Norte)
Dra. Lesbia de Ledn Ternera, Calle 64 No. 53-36
Barranquilla,
Dr. Alejandro Muvdi Castillogrande, Cra. 6 No. 5-89
Cartagena,
Dr. Adolfo Gémez A., Cra. 5a. No. 25-14 Piso 2
Monteria.

Zona 3: (Sur Occidente: Valle, Cauca, Huila, Tolima, Caqueta,

Meta, Narino)
Dr. Carlos Escobar, Centro Imbanaco, Cra. 38A No.
5A-108 Of 204, Tel. 582727,
Dr. Jairo Victoria Ch., Calle 7a. No. 29-55 (301) Cali.
Zona 4: (Oriente: Santanderes, Boyaca)
Dra. Luz Stella Montoya de B., Calle 48 No. 32-17
Bucaramanga.
Zona 5: (Antioquia - Eje Cafetero)
Dra. Angela Zuluaga de Cadena, Av. 33 No. 80-4
Medellin,
Dr. Felipe Jaramillo A., Calle 50 No. 25-65 Manizales.

Es de interés de la Junta Directiva la publicacién en la Revista
Colombiana de Dermatologia de todos aquellos trabajos ex-
puestos en la seccion de Carteleras. Para ello, sugerimos que
el material exhibido quede luego en manos de los organiza-
dores, para utilizarlo directamente. Para aquellos que deseen
la publicacién y simultaneamente quieran conservar sus ori-
ginales, se les pide una buena fotocopia del material escrito
y las copias de las fotografias pertinentes. Debe tenerse en
cuenta que para una éptima impresién es altamente deseable
utilizar las diapositivas originales. Si en forma especifica NO
se desea la publicacién del trabajo, debera hacerse constar
por escrito tal interés, cuando se envie el resumen inicialmente.

La Revista Colombiana de Dermatologia de todas maneras
publicara los Resimenes de todos los trabajos que sean real-
mente expuestos, y para que tales resimenes sean utiles de-
beran seguir las pautas modernas de un Resumen, es decir
que este se encuentre dividido en las secciones:

1. Antecedentes
2. Objetivos

3. Métodos

4. Resultados

5. Conclusiones

Esperamos que todos los dermatélogos asistentes al XX Con-
greso - Curso ISD, participen en una forma activa con el
envio de trabajos para esta seccidn, que permitira mostrar en
toda su extension el avance de la Especialidad en Colombia.



REGLAMENTO PARA SECCION
DE VIDEOS DERMATOLOGICOS XX
CONGRESO

El uso de la técnica de filmacion electrénica se encuentra cada
vez mas al alcance de todas las personas y es asi como pro-
liferan las video-camaras en los hogares e instituciones. Siendo
la Dermatologia por excelencia una disciplina con elementos
visuales, todos de gran valor demostrativo y docente, no es
de extranar que existan multiples peliculas sobre temas der-
matolégicos; pero todas ellas suelen ser producidas en el ex-
terior y dentro de nuestro ambito son poco usadas.

Con el fin de estimular el empleo de las técnicas mas modernas
de comunicacion en la docencia dermatoldgica Colombiana,
la Junta directiva ha decidido abrir un espacio para la presen-
tacion de videos de temas dermatolédgicos, producidos por los
profesionales colombianos, en el marco del XX Congreso -
Curso ISD, Cali, Noviembre de 1994.

Los temas sobre los cuales versen estas peliculas son de libre
eleccion, (educativo, histérico, investigativo) pero claro esta,
en el campo dermatolégico. Pueden tener caracter informativo
(Vgr: mincasos, trabajos quirtrgicos) o ser de tipo didactico
exclusivamente.

Se presentaran en un salén especifico, en forma de "cine
continuo”, con un horario determinado por el nimero y ex-
tension de los trabajos que se inscriban. Se sugiere una ex-
tensiéon de 5 minutos para temas tales como un minicaso o
un procedimiento simple y un méaximo de 15 minutos para
aquellos de tipo educativo

Todas las peliculas deberan tener:
1. Su titulacion electrénica o filmada que incluya:

Titulo del trabajo

Autor (es)

Créditos técnicos: Fotografo, editor etc.

Lugar del trabajo

Historia clinica resumida o pormenores del tema
Resultados

Conclusiones

2. Estar acompanadas por una descripcién por escrito de su
contenido y duracion

La copia deberd ser recibida antes del 1o. de Octubre de 1994,
para poder ser inscrita y presentada; se deben enviar los videos
a: Drs. Carlos Escobar - Carlos Horacio Gonzalez, Or-
ganizadores Seccion Videos XX Congreso Colombiano
de Dermatologia, Centro Médico Imbanaco, Cra. 38A
No. 5A-108, Tel.: 582727. Sera devuelta a su autor después
del Congreso.

El formato de la filmacion podréa ser VHS, Beta o Video 8,
pero sélo en codigo NTSC (sistema americano) ya que no se
dispone de traduccion del sistema PAL (Europeo).
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SUGERENCIAS PARA LA EJECUCION
DE UN VIDEO

La narracién utilizando como medio la IMAGEN, ya sea fija
0 en movimiento nos obliga a "pensar”, a imaginar los hechos
dentro de un "cuadro" (el visor de la camara). Para poder
comprender esta narracion visual con el lente de la camara,
primero hay que escribir la idea basica (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 funcién de las imagenes
y de los textos sonoros (locutor, musica).

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

Ejemplo de una narracién visualizada:

TITULO: EL AGUA

TEXTO IMAGEN

El agua nos es muy familiar.
iDe donde viene? ;Como se
purifica?

Mano abriendo un grifo para llenar
un vaso

Se forma en las montanas de la

; : Montanas cubiertas de nieve
. Sierra Nevada

El rio la lleva a las partes bajas Nacimiento de un rio |

Luego el hombre la almacena en

1 Entrada a la planta de tratamiento
una planta de tratamiento

Alli pasa por diferentes tanques
para que depositen los elementos
solidos que contenia

La planta de tratamiento y sus
diferentes tanques

Luego se le agregan los quimicos
como el cloro para eliminar las
bacterias

Quimico trabajando en el
laboratorio

Y es asi como el agua puede llegar
a las casas y ser apta para el
consumo humano

Senor llenando su vaso con agua y
tomandola

¢Como hacer los créditos?

Idealmente, seria hacer uso de un computador, por la anima-
cion que este ofrece. Se pueden grabar con un equipo Beta
o VHS, siendo éptimo el empleo de una tarjeta especial para
una grabacion electronica. De no disponerse de ella, se puede
filmar directamente de la pantalla del computador. Si los cré-
ditos estan en filminas (diapositivas) se pueden proyectar y
grabarlos con la camara. Otro recurso es hacer los créditos
en cartulinas y filmar éstas. Se logran mejores resultados uti-
lizando un tripode para que las tomas no queden movidas.

Debe recordarse que en un comercial de TV, con solo 30
segundos de duracién, a Ud le venden un producto y al mismo
tiempo le cuentan una historia. Ahora Ud tiene por lo menos
5 minutos para dar a conocer su video-caso.
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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 VI International Congress of Dermatology:
Department of Dermatology & Venereology All India Institute
of Medical Sciences New Delhi 110029 India

Tel.: 91-11-685-1699 y 91-11-685-1700

Fax: 91-11-686-3918

Télex: 31-73042 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 1B

(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 Imbanaco, Cra 38A No. 5A-108 Cali, Colombia
Tel.: (23) 583771 o 583565

Fax: (23) 585783

DERMATOLOGY 2000

Vancouver, Mayo 28 - 31 de 1996

Informes en:

Organising Secretariat Dermatology 200 Vancouver
CCT Healthcare Communications Limited

50-52 Unidn Street

London SEI ITD

UK

19th WORLD CONGRESS OF
DERMATOLOGY

Sydney, Australia, Junio 15 - 21 de 1997

Informes en:
Congress Secretariat
PO Box 272
Northbridge NSW
Australia 2063
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Wegener, vasculitis de 56
white spot disease 22

zetaplastia doble 196
zoster, herpes palatino 50



REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

INDICE DE AUTORES, VOLUMEN IT |

|

A

Abreu Vélez, Ana Maria 44, 95
Acevedo Rubiano, Gloria Alcira 125

Acosta Madiedo de Hart, Alvaro 193, 218
Ver: Villamil V, E 1993; 2: 51)

Alvarez Pereira, Erick 126
Alzate, Alberto (resumen) 34

Arango Arteaga, Myrtha
(ver: Robledo P. M A et al 1992; 2: 5-8)

Argote, Raul Fernando 131
Ariza, Amin (resumen) 35
Arroyabe Correa, Sergio 181, 296
Arroyo E., César G. 224

Atuesta Negret, Juan Jaime
(ver: Barrera Antonio 1993; 2: 49)

Balcazar, Luis Fernando 134
(ver: De la Hoz, CH et al 1993; 3: 121-122)

Barrera Arenales, Antonio 47, 51, 141
(ver: Arroyabe C, S 1993; 3: 181-183)

Barrera Arenales, Antonio 228
(ver: Villamil V, E 1993; 3: 181-183
Arroyabe S et al 1993; 6: 296-297)

Bernal Jaime E, (resumen) 33
Bitar Zapata, Rémulo (ver: Otero M, V 1993; 3: 154-157)

Bohérquez Yunis, Carlos Eduardo 55, 135, 268
(ver: Gutiérrez O JE 1993; 2: 49; Tovar C, A.
1993; 2: 50)

Bojanini Morrén, Giovanni, 75
Borrero, Isabella (resumen) 34

Bravo O, Luis Eduardo,
(ver: Arroyo E, CG et al 1993; 3. 224-227)

Builes Marin, Miguel, 81
(ver: Valencia A, CA 1993; 2: 81-82)

Burgos Alarcon, César Augusto, 62

306

C

Céceres Orozco, Sergio, 76
Carbajosa, Josefina (ver: Alvarez P E 1993; 3. 126-127)
Carrillo, Genner (ver: Saza M, E 1993; 3. 158-164)

Carvajal Iriarte, John Jairo, 14
(ver: Gonzalez Rojas et al 1992; 2: 14-1¢)

Castellanos Lorduy, Héctor
(ver: Otero M, V 1993; 3. 154-157)

Castro Salgado, Nancy 169

Ceballos Cardenas, Gabriel
(ver: Valencia A, Carlos A et al 1993; 2: 41;
Grajales H Victor et al 1993; 2. 42-24)

Cordero Andrade Carlos N
(ver: Jiménez T SB, 1993; 3: 146-149)

Correa Sanchez, Alvaro 241
Corredor A, et al, (resumen) 245

Cortés Cortés, Alonso
(ver: Grajales H, VD 1993; 3: 118-119)

Covelli, Claudia 199

Cuéllar Ambrossy, Francisco,
(ver: Grajales H Victor et al 1992; 2: 24-25)

D

Danies de Nader, Josefina 9
Davila Davila, Jorge Humberto 210
De la Hoz U, Carmen Helena 121, 134

Diaz Ruiz, Sara Ximena,
(ver: Suarez Pelaez, E et al 1992; 2: 29-33)

Duarte, Miguel Francisco
(ver: Saza M, E et al 1993; 3: 158-164)

Duran Maria M, (resumen) 33

Durango Larios, Maria Bernarda 54

Eatsman Arango, Herberg
(ver: Pulgarin H, R 1993; 3: 123-125)



Egea, Eduardo (resumen) 35

Escobar Avila, Margarita 142
(ver: Florez D, M 1993; 3: 150-154)

Escobar R, Carlos E 33, 134, 187, 190, 212
(ver: Argotte RF, 1993; 3: 131-133);
De la Hoz, CH et al 1993; 3: 121-122;
Ochoa A, MT et al 1993; 3: 138-139)

Estrada, Santiago
(ver: Ospina, S et al 1993; 3: 87-90)

F
Faizal Gea, Michel, 207, 216
(ver: Jiménez C, G 1993; 2: 64)
Falabella F, Rafael 220; (resumen) 34
Florez Diaz-Granados, Mercedes 39

Franco, Liliana
(ver; Uribe F et al 1993; 6: 252-258) (resumen) 244

G

Gamboa Suarez, Luis Arturo, 60

Garcia Rodriguez, Lucy
(ver: Trochez R, PA et al 1993; 2: 67)

Garcia ], Fernando 272

Garzoén, Jorge E, (ver: Arroyo E, CG et al 1993; 3: 224-227)
Gloria, Minerva, (ver: Correa S, A 1993; 3: 241-243)
Goémez Agamez, Adolfo (ver: Otero M, V 1993; 3: 154-157)

Goémez Vargas, Luz Marina
(ver: Gémez V, Flavio 1992; 2: 17-19;
Ramirez R, MS 1993; 2: 68-69)

Goémez, Julian (ver: Abreu V, AM 1993; 3: 95-104)
Gomez, Ignacio (ver: Uribe F et al 1993; 6: 252-258)
Gomez Vargas, Flavio 17

Gomez Tabares, Gustavo 275

Gonzalez de Polania, Luz Angela, (resumen) 34
Gonzalez José, (ver: Iglesias J. 1993; 3: 213-215)
Gonzélez Rojas, Carlos Horacio 14

Gonzalez Gutierrez, Eduardo 196

Grajales Hernandez, Victor Daniel 24-42, 70, 116, 118
Guevara de, Emma (ver: Correa S, A 1993; 3: 241-243)
Gutierrez Obando, Jorge Enrique 49

Guzman M, et al (resumen) 244

307

Ibanez, R, (ver: Iglesias J. 1993; 3: 213-215)
Iglesias, Jorge 213
Isaza G, German (ver: Castro S, N 1993; 3: 169-173)

J

Jaimes O, Jestis Enrique 262

Jaramillo, Edilma (ver: Ospina, S et al 1993; 3: 87-90)
Jaramillo, Lourdes (resumen) 34

Jaramillo ], Diego E 108

Jarmillo Ayerbe, Felipe 9-26

Jiménez L, Mario 281

Jiménez Tamayo, Sol Beatriz, 78

Jiménez Calfat, Guillermo 64, 130
(ver: Burgos A, CA 1993; 2: 62-63;
Lozano L, MI 1993; 2: 79-80)

Lara, José Vicente 191

Lema, Oscar 44 (ver: Abreu Ana M, et al 1993; 2: 44-45)
Leén H, Walter 70

Lizarazo, Jorge Ivan (ver: Jiménez C, G 1993; 3: 130-131)
Loeza, Francisco (resumen) 35

Lépez Lopez, Mariano 233

Lépez Fajardo, Angela Susana 80
(ver: Meléndez, E 1993; 3: 174-179)

Lozano Ledn, Martha Inés 79

M

Marin M, Adriana 114

Marr ], Joseph (resumen) 33

Martelo Garcia, Filiberto Rafael 139
Martinez JE et al (resumen) 244
Martinez Samuel (resumen) 33

Matute Turizo, Gustavo
(ver: Velazquez Z, GE 1993; 3: 119-121)

Meléndez, Esperanza 174, 185

Mesa Cock, Jairo 235, 243



Mesa Cock, Ricardo Anibal
(ver: Osorio L, 1993; 3: 113-114)

Mesa, Anibal, (ver: Abreu, Ana M et al 1993; 2: 44-45)

Montoya, Luz Stella,
(ver: Falabella F, R et al 1993; 3: 220-223)

Montoya-Lerma | (resumen) 245

Moreno, Luis Fernando 14
(ver: Gonzalez Rojas et al 1992; 2: 14-16)

Motta Beltran, Adriana 122

N

Noriega, Enrique (ver: Correa S, A 1993; 3: 241-243)

Nurnez Rinta, Rodrigo José 180

0)

Ocampo, Oscar de | (resumen) 34
Octaviano Martin, Abaunza (ver: Villamil V, E 1993; 2: 51)

Ochoa de V, Amparo
(ver: Velazquez Z, GE 1993; 3: 119-121)

Ochoa Bravo, Amparo 116
(ver: Grajales H, VD et al 1993; 3: 116-118)

Ochoa Acosta, Maria Teresa 67, 138
(ver: Trochez R, PA 1993; 2: 67)

Ordonez, Clara Patricia (resumen) 33

Orozco, Beatriz (ver: Ospina, S et al 1993; 3: 87-90)
Ortega, Jorge, (ver: Abreu Ana M, et al 1993; 2: 44-45)
Osorio Gutierrez, Laureano 113

Ospina, Sigifredo 87

Otero Marrugo, Victor 105

Palma, Fernando (ver: Lozano L, MI 1993; 2: 79-80)
Pardo Castro, Gloria (ver: Villamizar, JR 1993; 3: 165-168)
Pardo Pardo, Marta Lucia 59

Patino JF et al (resumen) 246

Posada Diaz, Ana Cecilia 127

Prada de Castaneda, Stella
(ver: Valencia A, CA 1993; 2:81-82;
Grajales H, VD 1993; 3: 118-119)

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

308

Pulgarin Herrera, Rosalba 123

R

Ramirez Rodriguez, Maria Salomé 68

Restrepo Gutiérrez, Susana 11, 127
(ver: Valencia A, CA 1993; 2: 81-82;
Valencia A, CA et al 1993; 3. 115-116;
Grajales H, VD et al 1993; 3: 116-118;
Posada D, AC 1993; 3: 127-128)

Restrepo Moreno, Angela 34 (resumen), 296 (resumen)
(ver: Robledo P Mary Ann et al 1992; 2: 5-8
Uribe F et al 1993; 6: 252-258)

Restrepo Gutierrez, Susana 81
(ver: Grajales H, VD 1993; 2. 70;
Velazquez Z, GE 1993; 2: 73-74)

Robledo Prada, Mary Ann 5, 127
(ver: Posada D, AC 1993; 3: 127-128)
Uribe F et al 1993; 6: 252-258)

Robledo, Jaime (ver: Ospina, S et al 1993; 3: 87-90)
Rodriguez Sanchez, Marta Patricia 71, 141

Rodriguez, Gerzain 91, (resumen) 245

S
Sanchez de Jiménez, Myriam 29
(ver: Suarez Pelaez E, et al 1992; 2: 29-33)
Saravia NG et al (resumen) 34, 246
Sarmiento, Ladys (ver: Rodriguez, G et al 1993; 3: 91-94)
Saza Mendieta, Evencio 158
Seidel Arango, Angela 57

Sierra de Arroyave, Beatriz
(ver: Valencia A, CA et al 1993; 3: 115-116)

Sierra Sierra, Marta Cecilia
(ver: Velazquez Z, GE 1993; 2: 73-74)

Silva, Alvaro, (ver: Rodriguez, G et al 1993; 3: 91-94)

Suéarez Pelaez, Enrique 29

T

Tamayo, Marta C (ver: Ospina, S et al 1993; 3: 87-90)
Tobén, Ricardo (ver: Abreu V, AM 1993; 3: 95-104)
Torres Mojica, Maria Claudia 133

Torres Munoz, Antonio José
(ver: Vargas B, M ] 1993; 2: 65-66)



Tovar Cock, Alvaro 50

Tréchez Rodriguez, Pablo Alonso 67
(ver: Ochoa A, MT 1993; 3: 138-139)

Trujillo Botero, Carlos
(ver: Abreu Ana M, et al 1993; 2: 44-45)

U

Uribe Jaramillo, Fabio 252

Urueta Pérez, Gustavo Adolfo 183

A"

Valbuena Gonzélez, Jests 20
Valbuena Mesa, Marta Cecilia 137

Valencia Acevedo, Carlos Augusto 41, 81, 115
(ver. Grajales H Victor et al 1992; 2: 24-25)

Vargas de Malkun, Adelita 128

309

Vargas Bermuedez, Myriam ] 65,
(ver: Argotte RF, 1993; 3: 131-133)

Véasquez Rubio, Helena Esperanza 52

Velasquez Zapata, Gloria Elena, 46, 73, 119
(ver: Grajales H Victor et al 1992; 2: 24-25)

Vélez, lvan D (resumen) 34
Villamil Vargas, Efrain 51

Villamizar B, José Rémulo 165
(ver: Garcia F 1993; 6: 272-274)

1%

Warburq A, et al (resumen) 245

Zuluaga, Angela
(ver: Falabella F, R et al 1993; 3: 220-223
Jiménez M 1993; 6: 281-295)











