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PROLOGO

El Manual de Dermatologia, trata de dictar normas y procedimientos expuestos
de manera concisa, pero a la vez flexible, sobre diversas entidades dermatológicas;
puede de esta forma lograrse un diagnóstico definitivo y realizarse una conducta te-
rapéutica adecuada. Solo las dermatosis más frecuentes son estudiadas en el texto,
con un breve resumen clínico, histológico y claves terapéuticas.

La gran mayoria de los capitulos contienen citas bibliográficas importantes. La
segunda parte explica procedimientos dermatológicos comúnmente empleados, tera-

pia tópica y un glosario dermatológico.

Mi forrnación médica y de derrnatólogo ha transcurrido en el Hospital Vargas
de Caracas y en el Instituto Nacional de Dermatologia (hoy de Biomedicina), a mis
profesores, en especial al Dr. Jacinto Convit, a los colegas con los que he comparti-
do tantas horas de labor asistencial y docente, a los pacientes fieles y autóctonos que
me han ensei\ado sus lesiones; a las enfermeras del Instituto en especial a la Sra.
Petra Ramos, a la Sra. Libia Mascarei\o de Morales, eficiente Secretaria; a todas es-

tas personas va dedicado este libro.

Debo agradecer altamente a Ellas Lugo, mi "tio primo", por todas las correc-
ciones gramaticales realizadas y por su dedicación en la revisión del manuscrito.

A la editorial Disinlimed, cuyo gerente general Francisco Lugo, propulsó la edi-

ción del presente texto.
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warts". Ann Derl7latol Venereol. 105°. 257-264,
MaTch, 1978.VERRUGAS VULGARES

CONDILOMAS ACUMINADOSSon pequeñas tumoraciones producidas
por virus del g~nero papova, que aparecen
más frecuente en niños. Pueden ser únicas o
múltiples ya veces confluyen. Se localizan en
diferentes partes del cuerpo, principalmente
en dedos, palmas y plantas (Foto 1).

Se trata de una entidad producida por virus
de la familia papovaridae, género Papiloma
Virus. (Foto2)

Tratamiento:
a) Aplicación de podofilina 20-30%. (Po-

dobenJ). El medicamento se aplica So-
bre las lesiones, alrededor de ellas, se
unta vaselina con el objeto de proteger
la zona sana, se indica al paciente que
se lave con agua y jabón a las 4 horas.
Las aplicaciones pueden hacerse sema-
nales, tantas veces como sea necesario.
NO USAR EN EL EMBARAZO.

b) Uso de Nitrógeno líquido
c) Resección Quirúrgica.
d) Podofilina-Colchicina. (DERMOCI-

TOSTAT').
e) Acido tricolroacético 40%
f) Rayos Lasser
En caso de condilomas recidivantes o muy

grandes, investigar alteraciones:
Hepáticas
Inmunológicas
Embarazo
Practicar VDRL
Practicar Biopsia.

MOLUSCO CONTAGIOSO

Quizás su mismo nombre induzca a no dar-
le mayor importancia a este tipo de afección.
Se usan diferentes medios para tratarlas, des-
de la hipnosis, "hechizos populares", hasta
tratamientos a base de aumentar el poder in-
munológico de los pacientes.

Con todos ellos, se logran buenos resulta-
dos; sin embargo, a veces, ellas se hacen reci-
divantes y múltiples, produciendo .incluso al-
teraciones psíquicas en los enfennos. En estos
casos debemos hacer lo siguiente:

1.1. Confirmar el diagnóstico por biopsia.
1.2. VDRL.
1.3. Inmunoelectroforesis.
1.4. Investigar la esfera psíquica.
1.5. Pruebas hepáticas.
1.6. Investigar defectos inmunológicos.

Los tratamientos usados comúnmente son:

a. Electrocoagulación.
b. Nitrógeno líquido.
c. Aplicación de sustancias queratolíticas,

como ácido tricloroacético, cantaridi-
na, fenol.

d. Nitrato de plata.
e. Bleomicina intralesional.
f. Dinitroclorobenceno.
g. 5 fluoracilo local.

La elección del tratamiento varía de acuer-
do con la ubicación, número de lesiones,
edad del paciente y tratamientos anteriores.

BIBLIOGRAFIA

Son pápula~ únicas o múltiples, redondea-
das, de tamaño desde 3mm hasta 8mm, con
una umbilicación central, asintomáticas, ubi-
cadas en cualquier parte del cuerpo; pero
más frecuentes en tronco y son los niños los
más afectados. (Foto 3).

1. Se extirpan usando curetas, o con una
hoja de bisturi, sin necesidad de anes-
tesia; se hace presión sobre la lesión y
ésta se desprende fácilmente.

2. Como generalmente los pacientes son
niños, el procedimiento debe ser expli-
cado previamente a los familiares. Pue-
de sedarse al paciente.

3. Se usa también nitrógeno líquido.

Burckner. D.; Price. N. ..Immunotherapy of Ve.
rrucae Vulgares with dinitrocloro-Benzene...
Br. J. Dermato/98: 451-455. Apri11978.

pyrhonen. S.; Johansson E. ..Regression of
Warts: Immunologic Study'.. Lancet lo 592-596.
Mat.15,1975.

Almeida aoncalves. J. 5 F\uoracil in Treatment of
common warts of the hands Double Blind.

Study. J.A.M.A. 232: 934-937. June. 1975.

Thivolet. J.; Viack. J. ..The immunology of human

LIQUEN PLANO

Es una enfennedad caracterizada por pá.
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pulas eritemato-violáceas, de diferentes ta-
maños, que pueden confluir; se ubican en el
tronco y miembros con preferencia. El pruri-
to generalmente es importante.

raleno y uy A.
3.7. En casos de sev~ra distrofia

ungueal, puede intentarse
infiltración con esteroides
hacia la parte proximal de la
uña.

3.8. Acido Nalidixico (Wyntomi-

Ion').
3.9. Griseofulvina YO.
3.10 Talidomida YO.

BIBLIOGRAFIA

Hay varias modalidades clínicas:

Anular .
Lineal.

Hipertrófico.
Vesicular .

Puede cursar con presencia de am-
pollas y atacar a las mucosas y las uñas.

(Foto 4-5).
La etiología no se conoce, pero se

han planteado como causas:

-Defectos Inmunológicos
-Virus
-Trastornos psíquicos.

1. Conducta:

1.1. Haga un buen interrogatorio
sobre la enfermedad, averi-
guar trastornos psíquicos,
antecedentes de exposición a
reveladores fotográficos, ab-
sorción de metales pesados,
empleo de oro, mercurio,
arsénico, cloroquina, cloro-
tiazida, estreptomicina, te-
traciclina, yodo, quinidina,
estimulantes respiratorios.

1.2. Investigue hipertensión arte-
rial, ataque a mucosa, o le-

siones ungueales.

Lendrum.J. "Surgical Treatment of Lichen Planus
of the Soles". Br. J. Plasl. Surg. 27: 171-175.
Apri/. 1974.

Slingl. G.; Holubar. K. ..Coexislence of lichen pla-
nus and bullous pemphigoid: immunopathologic
sludy". Br. J. Dermatol93: 313-320. Sep..1975.

Abell. E.; D. Presbury "Diagnostic significance of
immunoglobulin and Fibrin Deposition in Li-
chen Planus". Br. J. Dermalol93: 17-24. July,
1975.

Wyatt, E. "Lichen planus and ulcerative colitis".
Br. J. Dermalol (3: 465-468. October, 1975.

Ortonne. J.; Thivolet. J.; Sannwald. C. "Oral pho-
tochemotherapy in the treatment of lichen pla-
nus". Br. J. Dermatol98: 601-604. June, 1978.

HIPERQUERA TOSIS
P ALMO-PLANT AR
(Foto 6)

2.

3.
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3.

5.

6.

Interrogue sobre antecedentes familia-
res.

Busque otras anomalías congénitas en
piel, dientes, etc.

Investigue traumas. Ingestión o aplica-
ción de medicamentos.

En persona de edad, averigüe si hay un
cáncer interno (Vías digestivas, pul-
món, etc.).
Estudio gen ético.

Las principales causas son :
Mal de meleda.
Sind. de Papillón Lefevre.
Queratosis palmar y plantar estriada.
Psoriasis palmo plantar .
Pitiriasis roba pilaris.
Enfermedad de Reiter .
Queratodermia climatérica.
Queratodermia paraneoolásica.



7. El tratamiento es sintomático.
Deben evitarse y corregirse las causas

productoras.
Usar sustancias queratoIíticas.
Consulta con rehabilitadores en caso
necesario.
Vitamina E a altas dosis (V.O.).
P.U.V.A.

BIBLIOGRAFIA

Morison W, ; Parrish J. ; Fitz Patrick, T. ..Oral
methoxsalen photochemotherapy of recalcitrant
dermatoses of the palms and soles", Br. J. Der-
matol. 99: 297-302. Sep., 1978.

Rondón Lugo, Antonio J. Temas Dermatológicos,
1979.

MANCHA HIPOCROMICA

6.
7.
8.
9.

10.

parte del cuerpo y alternan con piel sana. La
etilogía es desconocida. En muchos pacientes
hay antecedentes familiares. Las injurias psí-
quicas y físicas pueden desencadenar el cua-
dro. (Foto 8).

I. Trate de calmar al paciente, él y sus fa-
miliares siempre acuden angustiados.

2. a) Averigüe sobre la forma de comien-
zo.
b) Tratamientos usados.

c) Descarte irritantes que hayan podi-
do producir Leucodermia, así
como:

d) Antioxidantes a base de hidroqui-
nona.

e) Desinfectantes fenólicos.

3. Descarte:

a) Hipotiroidismo.
b) Diabetes.
c) Enfermedad de Addison.
d) Anemia perniciosa.

e) Investigue sobre absorción de
compuestos fenólicos, químicos y
catecolaminas.

4. A veces, problemas psicosornáticos
pueden jugar algún factor y se reco-
mienda el estudio con un psiquiatra.

5. Exámenes a pedir:

-Biopsia.
-Hematología.
-Anticuerpos antinucleares.

-Anticuerpos antitiroglobulina.
--= Anticuerpos antirnúsculos lisos.

-Anticuerpos anticélulas parietales.
-Electroforesis de proteínas.
-Consulta psiquiatría.
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12
6 Tratamiento.

a) Use medidas cométicas para encu-
brir las manchas.

b) Lociones de esteroides tópicos.
c) Infiltraciones de esteroi-

Precise su localización.
Tiempo de evolución.
Forma de aparición.
Tratamientos empleados.
¿Ha crecido?
¿Hay otras manchas?
¿Hay antecedentes atópicos?
Explore sensibilidad. ¿Es normal?
Practique una prueba de histamina.
Tome muestra para examen directo al
microscopio con cinta transparente y

busque esporas.
A veces es necesario practicar biopsia
y hacer estudio histológico.
Recuerde que las principales causas de
manchas hipocrómicas son:

a. Pitiriasis alba.
b. Pitiriasis versicolor .
c. Nevus acrómico.
d. Secundarias a procesos infla-

matorios.

Tenga pendiente siempre a la lepra in-
determinada. (Foto 7).

des.
d) Psoralenos: (dosis: 0.6 mg x kg de

Methoxy-Psoralen y exposición pos-
terior a la luz ultravioleta (puva) o
al sol, durante períodos progresi-
vos.

e) Tintura de meladinina disuelta en
alcohol; comenzando por 3 gotas en
20 de alcohol, se aplica en la noche
y se quita a la mañana siguiente,
luego exposición progresiva al so13,
4, 5 hasta 10 minutos. Debe tenerse

VmLIGO

Son manchas acrómicas de diferentes for-
mas y tamaños que se ubican en cualquier



U

d) Nevus esponjoso.
e) Paquioniquia congénita.

BIBLIOGRAFIA

Rondón Lugo, Antonio; Reyes, Oscar. "Nevus

blanco esponjoso". Archivos Hospita/ Vargas.
Vol. XX, Ene-Dic., 1978, N" 1-2-3-4. Págs. 25-
30.

PITIRIASIS ROSADA

precaución en algunos pacientes
sensibles quienes pueden desarro-
llar extensas dermatitis.

f) Tatuaje con sales de oro.
g) Vitaminas por va. (8-6).
h) Aplicación de ácido tricloroacético.
!) Melaginina tópica más luz infrarro-
ja.

Realmente es difícil precisar un esquema
de tratamiento. Actualmente lo más acepta-
do son los psoralenos por vía oral y luego ex-
posición a la luz ultravioleta (UV A).

A veces es más fácil terminar de despig-
mentar con hidroquinona al 3-5%.

BIBLIOGRAFIA

Felman, M; Rondón Lugo, A. "Consideraciones
Psicosomáticas en el Vitiligio". Med. Cut. 253-
256, año VII, N° 4, Ago. 1973.

Mijares Cao. Uso de Melagenina en el VitiIigo. VII
Congreso Bolivariano de Dermatología-Barqui-
simeto Venezuela 1985 Nov.

MANCHAS BLANCAS

EN LA MUCOSA BUCAL

2.

3.
4.

5.

Es una enfermedad cuya etiología aún per-
manece desconocida. se caracteriza por lesio-
nes eritemato-escamosas múltiples; la prime-
ra es de mayor tamaño (placa heráldica) y
luego aparecen las otras.

Es generalmente pruriginos'a. se localiza en
tronco. miembros. (Foto 10).

1. Explique al paciente su enfermedad. y
el tiempo de evolución probable (4-8

semanas).
2. ¿Hay Prurito?
3. El tratamiento es sintomático.

a) Lociones antipruriginosas.
b) Antihistamínicos por Yo.
c) La exposición solar ayuda a la in-

volución.
d) En caso de ser intenso pueden

usarse los esteroides por vía sisté-
mica.

4. Pida YDRL ya que la sífilis es una gran
simuladora.

5. Diagnóstico diferencial:
Sífilis.
Dermatitis seborreica.
Pitiriasis versicolor
Tiña corporis.6.

7.
8.
9.

HERPESZOSTER
10.

11.

12.

13.
14.
15.

Precise la evolución.
Averigüe si hay otros miembros de la
familia con lesiones similares.
Palpe la lesión.
Si es paciente joven: piense en proble-
ma congénito.
Si es persona de edad, piense en leu-

coplasia.
¿Es fumador?
¿Ha tomado antibióticos?
¿Es diabético?
¿Tiene lesiones en el cuerpo? (liquen
plano).
¿En uñas?
Consulta con oftalmología.
Estudio micológico para investigar
candidiasis.

Biopsia.
Estudio de la mucosa rectal y vagjnal.
Causas más frecuentes de manchas
blancas:

a) Liquen plano.
b) Leucoplasia (Foto 9).
c) Candidiasis.

Es una enfermedad viral (virus zoster-vari-
cela). El paciente se queja de ardor en la
zona afectada y uno o más días después apa-
recen lesiones vesiculosas con tendencia a
confluir. La localización es metamérica, los
sitios frecuentemente afectados son:

-Tronco.
-Abdomen.
-Región crural.

(Foto 11)
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tios más comunes donde se localizan, son los
labios y los genitales. Una de las característi-
cas es la evolución por brotes. (Foto 12).

1. Primer brote: soluciones secantes loca-
les.

2. Recidivante:
a. En el brote: Use soluciones secan-

tes, idoxuridine (Herpidunr).
b. Vacunación antivariólica y vacuna-

ción antiherpética, ambas de du-
doso valor .

c. Recomiende cuidado de los ojos.
d. Foto inactivación (ejm.: rojo neu-

tro 0.1%).
e. Uso de Acyclovir. Tópico y por
V.O.
En Herpes Genital, no relaciones se-
xuales durante el brote:
Complicaciones:
-Meningitis
-Encefalitis
-Infecciones en Inmunodeprimidos
-Erupción Variceliforme de Kaposi.

-Abortos-Partos prematuros.
Diagnóstico:
-Test de Tzank = Células con nÚ-

cleos grandes, multinucleados.
-Cultivo viral.

3.
3.

4.

5

Tratamiento:
a. Calme al paciente.
b. Examine bien las lesiones.
c. Vitamina BI-Bl2. Intramuscular.
d. Usu de analgésicos según el caso.
e. Localmente uso de sustancias se-

cantes. Se emplea también Yodo
desoxiuridina (Herpidum') y Ci-
metidina.

f. Si se trata de herpes oftálmico,
consulte con oftalmólogo.

g. Trate la infección bacteriana si la
hubiera.

h. Reposo.

.En caso de neuritis post herpética.

a. Haga infiltraciones de esteroides y
anéstesicos locales.

En caso de recidiva o herpes severo o en
personas de edad:
a. Investigue linfopatías tumorales.
b. Leucemia.
c. Cáncer .
d. Uso de drogas depresoras del sis-

tema inmunológico.

.En caso de herpes severo, se emplea la
Cytosina-arabinoside en aplicación lo-
cal, b.i.d. también se ha empleado
por vía subcutánea con resultados con-
tradictorios.

.Uso de Interferon.

4

5
BIBLIOGRAFIA

BIBLIOGRAFIA
Myers, M.; Oxman, M.; Clark. J.; Arndt, K, "Fai.

lure of neutral red photodynamic inactivation in
recurren herpes simplex virus infections'. New

Engl. J. Med. 293: 945.949. Nov. 6,1975.

Griffith. R.; Norins, A:; Kagan, C. "Multicentered
study of Iysine therapy in herpes simplex". Der.
matológica 156: 257.267, 1978.
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pical ether for treatment of genital herpes sim.
plex virus infection" N. Engl. J. Med. 299: 239,

Aug. 3, 1978.

Betts, R.; Zaky, D.; Douglas, R.; Royer, G.
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binoside in localized herpes zoster". Ann. ln-
tern. Med. 82: 778-783, June, 1975.

Merigan, T.; Rand, K. Pollard, R. et al. .'Hu-
man Leukocyte interferon for the treatment of
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Marker, S.; Howard, R.; Simmons, R. et al.
Evaluation of zoster immunoplasma: Treatment
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QUEILITIS (Queilosis)

HERPES SIMPLE
Edema e inflamación de los labios.
Por contacto:

-Lápiz de labio.
-Enjuagues bucales.
-Pastas dentríficas.

Son lesiones vesiculosas, agrupadas, que
asientan sobre una base eritematosa. Los si-



-Comidas (naranja. mango.
piña. etc.).

-Instrumentos musicales.
Enfermedades de la piel: O. atópica.

O. seborreica.
Agentes infecciosos

Hipersalivación.
O. actinica.
O. exfoliativa
O. glandular.
O. de células plasmáticas.

Conducta:

Interrogue sobre la evolución y cáracterísti.
ca de la enfermedad:

Averigue:

III. Erisipela: inflamación de la piel, apa-
rece en forma brusca eritema, edema, piel ca-
liente, bordes más o menos precisos, con sín-
tomas' sistémicos de fiebre, vómitos. General-
mente en miembros inferiores y cara. Puede
recidivar. (Foto 15)

IV. Foliculitis: Lesiones pustulosas, foli-
culares, generalmente múltiples. Los sitios
más frecuentes donde se observa son:cuero
cabelludo, regiones glúteas.

V. Furúnculo: Es una foliculitis con infla-
mación del tejido vecino.

VI. Antrax: Es la inflamación de la piel.
generalmente en la nuca y formada por la
unión de varios furúnculos. (Foto 16)

VII. Hidrosadenitis: ("Golondrinos") son
lesiones inflamatorias, múltiples, en axilas.
regiones inguinales, anogenital y sitios donde
existen glándulas apocrinas.

VIII. Piodermitis secundarias: Post-que-
maduras. úlceras. etc.

-Contactos.
-Exposición solar .
-Infecciones.
-Hábitos de chuparse los labios
-Hábitos tabáquicos.

Realice examen odontológico.

-Biopsia

Tratamiento

Evitar factores predisponentes.
Lociones esteroideas.
Protector solar .
Vitaminas.
Esteroides intralesionales.
Cirugía en caso de Q. glandular.

PIODERMITIS

2. Etiología:

Los gérmenes más frecuentes son:

Estafilococo (Impétigo. antrax).
Estreptococo B hemolítico (Erisipela).
Gérmenes gram negativos (Ectima.
úlceras, quemaduras).

Debe considerarse

Integridad de la piel.
Alteraciones de la sudoración.
Factores generales:

Edad del paciente.
Inmunidad humoral.
Inmunidad celular .
Estado nutricional

3. Conducta:
Interrogue sobre inicio de la enfermedad

Significa pus en la piel.
I. Formas Clínicas.

I. Impétigo contagioso ("Brasa") comien-
za por lesiones papulosas, escoriadas que lue-
go se hacen costrosas, a veces pustulosas; co-
mienzan generalmente en miembros y con
frecuencia ataca la cara cerca de la nariz y
conducto auditivo externo. (Foto 13)

II. Ectima: ("Ulcera de las trincheras")
ubicada en los miembros inferiores, es una
úlcera cubierta de una costra hemática, adhe-
rida a su superficie, que al desprenderla san-
gra con facilidad. Generalmente Con secre-
ción sero-purulenta. (Foto 14)

¿Prurito?
Antecedentes traumáticos.
Cuadros similares anteriores.

¿Hay adenopatías?
Tome un Gram.
Muestra para cultivo y antibiograma.
Generalmente se realiza esto y lo anterior

cuando hay lesiones pustulosas, cuando esto
no ocurre puede tomarse muestras por aspi-
ración.

Hematología.
Glicemia. Eventualmente curva de toleran-

cia glucosada. En casos recidivantes: Inmu-
noelectroforesis de proteínas, proteínas tota-
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2.

3.

c) Tratamientos anteriores.

Exámenes:

a) Investigue diabetes.
b) Electroforesis de proteínas.

c) Hematología.
d) Estudio bacteriológico (SOS).
e) Estudio micológico (SOS).

Tratamiento:

a) Lavado con jabones antisépticos.
b) Lociones de esteroides para aliviar

los síntomas.
c) Infiltraciones de esteroides.
d) Electrolisis y depilación de la

lona.

e) Cirugía.
f) Aplicación de nitrógeno líquido.
g) Antibióticos por vía sistémica

cuando sea necesario. Usándose
principalmente las tetraciclinas.

ENFERMEDADES

POR TRANSMISION SEXUAL

les y fraccionadas.

4. Diagnóstico diferencial:

Impétigo:
Prúrigo
Escabiosis

Erisipela;
Linfangitis.
Tromboflebitis
Herpes Zoster (Cara).

5. Tratamiento:

Medidas generales: limpieza de la zona con
sustancias antisépticas (Providiner, Betadi-
ner). Drenar el pus cuando sea necesario.

Antibióticos locales: Preferir aquellos que
no se emplean en forma sistémica, no alergi-
zantes, ni irritantes. Evitar combinación con
esteroides.

Antibióticos sistémicos de acuerdo a la

etiología:
Gérmenes gram positivos:

Penicipilina.
Cefalosporinas.
Eritromicina.
Gentamicina.

Gérmenes gram negativos:

Gentamicina.
Amikacina.
Tobramicina.
Colimicina.

6. Considerar la infección intrahospitala-
ria...

BIBLIOGRAFIA

Rondón Lugo, Antonio. Piodermitis Boletín Der-
malológico Sanilario. Vol XV, N°. 2, 43-51,

años 1973-74.

Gardner, Pierce; Provine. H. Manual of Acule Bac-
leriallnfections, 1976.

FOLICULITIS QUELOIDIANA

Es un hecho comprobado mundial y nacio-
nalmente que las enfermedades por transmi-
sión sexual especialmente la sífilis y la gono-
rrea, han experimentado un aumento cada
vez más frecuente en los últimos años.

Causas:

A. Cambios sufridos por el agente: alte-
ración de la sensibilidad a los antibió-
ticos, por automedicación y otras cau-
sas.

B. Causas debidas a los cambios al medio
ambiente:
Aumento de la población.
Mayor movilidad de la misma.

C. Causas debidas a ios cambios del hués-

ped:
Cambios en la actitud y conducta so-
cial.
Mayor tolerancia sexual.
Disminución del temor del embarazo.
Mayor promiscuidad sexual, etc.

PRINCIP ALES ENFERMEDADES
POR TRANSMISION SEXUAL

Se trata de una piodermitis, la localización
más frecuente es en la nuca y región submen-
toniana, Son pápulas foliculares, a veces pru-
riginosas, (Foto 17),

I. Antecedentes:
a) , Familiares con esta enfermedad.
b) Diabetes. Gonorrea.
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Sífilis
Chancro Blando
Granuloma venéreo
Linfogranuloma venéreo
Uretritis no gonocóccica.
Hermes simple
Condiloma acuminado
Molusco contagioso.
Candidiasis
Tiña cruris

Escabiosis
Pediculosis pubis
Sida
Infecciones entéricas
Hepatitis.

Sífilis.

Producida por el treponema pa1lidum, se
transmite por contacto directo de las lesiones.

Puede Ser:

I. Sífilis adquirida.
2. Sífilis congénita.

La sífilis adquirida:
Sifilis adquirida reciente (hasta 4 años de

infección).
Sintomática: Primaria (Chancro-ade-

nopatía).
Secundaria: (Lesiones cutáneo-muco-

sas).
Latente.

Sífilis adquirida tardía (después de 4 años
de infección):

Latente.
Sintomática: Cardiovascular .

Gomosa.
Nerviosa.

Sífilis Congénita:
Congénita reciente (hasta dos años de

edad):
Sintomática.
Latente.

Congénita tardía (después de dos años de
edad):

Sintomática
Latente.

Chancro Sifi/ítico: aparece en un período
de 10 6 90 días después del contagio. Los si-
tios más frecuentes son genitales y en la boca,
de tamaño varíble, generalmente único, bor-
des indurados, puede pasar inadvertido. Se
acompaña de adenopatías satélites.

DiagnóstIco diferencial:
Chancro blando.
Granl1loma venéreo.

Herpes simple.
Traumas.
Eritroplasia de Queyrat.
Cervicitis.

Diagnóstico: Determinación de trepone-
mas al fondo oscuro. Para ello se limpia la
zona a estudiar, se hace compresión con una
pinza, se realiza una pequeña incisión, no
debe salir sangre, se toma el material y se co-
loca en una lámina portaobjeto, se puede
agregar una gota de suero fisiológico, se colo-
ca una laminilla y se obserba al microscopio
con fondo oscuro...

La serología puede ser reactiva o no, de-
pendiendo del tiempo de evolución.

Período Secundario: Las lesiones aparecen
desde las seis semanas hasta seis meses des-
pués del contagio. Pueden adquirir una gran
variedad de formas clínicas. .'es la gran simu-
ladora". Las pápulas son rojizas e infiltradas,
hay localización palmo-plantar, adenomega-
lia, malestar general, manifestaciones orafa-
ringeas, dolores articulares, etc.

(Fotos 18-19).
Diagnóstico diferencial:

Eritema polimorfo.
Pitiriasis rosada.
Psoriasis.
Parasoriasis.
y muchas dermatosis más.

Diagnóstico: Presencia de treponema al
examen de fondo oscuro. Si la serología es
reactiva, debe pedirse:

VDRL cuantitativo y Fta-abs.

Sífilis adquirida tardía:
Lesiones de piel: Nódulos amarillentos

que crecen hasta ulcerarse.

Goma sifilítico.
Lesiones en mucosas.
Destrucción del tabique nasal.

Lesiones Cardiovasculares:
Lesiones aórticas: aneurismas, aor-
titis, etc.

Lesiones neurológicas:

Meningitis.
Tabes.
Arteritis cerebral.
Parálisis general progresiva.

Conducta: VDRL, cualitativo y cuan-
titativo.



Verrugas Vulgares Periungueales

2 Condilomas Acuminados



3 Moluscos Contagiosos

4 Liquen Plano en Mucosa



5 Liquen Plano. Lesiones en Piel

6 Hiperqueratosis Plantar



Mancha Hipocrómica. Caso de Lepra Indeterminada
Archivo Instituto Nacional de Dermatología

7

8 Vitiligo







13 Impetigo Contagioso
Arch. I. N. de D.

14 Ectima



15 Erisipela de la Cara
Arch. I. N. de D.

16 Antrax
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b) Líquido C. raquídeo anormal con
clínica: Penicilina cristalina
400.000 Ud/kg IM diario por 10
días.

c) Sin sintomatología: P. , Benzatíni-
ca, 50.000 Udlkg I sola dosis.

d) Alérgicos a la Peniciplina: Eritro-
micina, 50 mg/kg/día por 20 días.
Tetraciclina (mayores de 8 años),
50mg/kg/día por 20 días.

5. Problemas serológicos:
VDRL: falso negativo. Pedir VDRL.

Cuantitativo, se observa por el
fenómeno Zona.

VDRL: Falso reactivo.

Colagenosis
Lepra.
Hepatopatías.
Otras trepanomatosis.

Fta-abs. También puede dar reaccio-
nes falsas reactivas.

En Venezuela no hay disponibilidad actual
para practicar técnicas de inmovilización del
treponema.

Fta-abs.
Biopsia de la lesión.

Consulta de cardiología:
Rx de tórax.
ECO

Consulta a neurología:
EEO
Rx de cráneo.

Estudio de líquido cefalorraquídeo.
Consulta a oftalmólogo.

Sífi/is. Congénita:
Latente: Sospechada por la historia

materna.
y se confirma por el laboratorio:

VDRL (puede ser no reactivo).
Inmunoglobina M.

Sintomática:
Peso inferior al nacer .
Piel de aspecto senil.
Rinorrea.

Erupción pápulo-escamosa.
Adenitis.

Hepato-esplenomegalia.
Osteocondritis.
Periostitis.
Luego aparecen lesiones dentarias,
oculares.

Diagnóstico diferencial:
Raquitismo.
Escorbuto.

Tratamiento:
1. Adquirida reciente (SAR): Penicilina

Benzatínica, 2,4 millones.
I.M. semanal, por tres semanas.
Alternativas:

a) Tetraciclina: 500 mg QID por 20
días, o

b) Eritromicina: 500 mg QID por 20
días,

2. Adquirida tardía (SAT): 9.6 millones
Penicilina Benzatínica (2.4 semanal), o
Penicilina cristalina acuosa: 2 ó 4 millo-
nes IV cada 4 horas por 10 días.

3. Mujeres embarazadas que hayan sido
tratadas adecuadamente con anteriori.;
dad no necesitan repetir el tratamien-
to. No usar Tetracic/ina. Se tratarán de
acuerdo al estado de la infección.

4. Sífilis col\génita:

a) Líquido cefalorraquíideo anormal
sin clínica: Penicilina. O cristalina
acuosa, 100.000 Ud/kg IM por 10
días.

u Gonorrea.

No obstante de no ser esta la enfermedad
venérea más grave. es. en frecuencia, la más
importante. ya que en los últimos años ha ex-
perimentado un avance espectacular. De
cada 4 casos de enfermedades venéreas diag-
nosticados, 3 corresponden a gonorrea.

Estimulan dicho avance, entre otras cosas.
su fácil trasmisibilidad y la gran cantidad de
portadoras asintomáticas, determinando que
para 1964 se registra en todos los Servicios
antivenéreos del país 15.370 nuevos casos,
elevándose. para 1968. a 26.105 casos y para
1973 a 37.402 casos.

Son los individuos mayores de 20 años, los
que tienden a ser más atacados, y de éstos,
los del sexo masculino. Sin embargo, esta úl-
tima diferencia no parece ser del todo cierta,
si tomamos en cuenta que en nuestro medio
la mujer enferma concurre poco o no asiste a
los servicios antivenéreos y son escasos los re-
cursos diagnósticos con que se dispone para
detectar dicha enfermedad en las enfermas
asintomáticas.

Es la más antigua de las enfermedades ve-
néreas (conocida desde el año 2667 a.c.).
Desde 1879 se conoce el agente productor
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cuando fue aislado por Neisser. La enferme-
dad es más común en grandes centros pobla-
dos, a la vez, el diagnóstico es más frecuente
en hombres que en mujeres, siendo éstas por-
tadoras sanas las que confieren a la enferme-
dad la dificultad para controlarla desde el
punto de vista sanitario.

Se transmite por contacto sexual, salvo los
casos de conjuntivitis gonocócica; no se acep-
ta la transmisión a través de objetos.

Etiología:
Es producida por la Neisseria gonorrhoeae,

diplococo gram negativo, aeróbico, no capsu-
lado, que mide 0,6 a 1 micra. Se observa den-
tro de los leucocitos polimorfonucleares, aun-
que también puede verse fuera de ellos.

Es muy poco resistente y muere a la expo-
siciÓn, incluso a los ácidos más débiles.

Clínica:

La gonorrea aguda en el hombre se mani-
fiesta desde un día después del contagio hasta
2 semanas después. Se inicia con ardor para
orinar, polaquiuria; comienza con una secre-
ción mucosa, que rápidamente se hace puru-
lenta; la inflamación se localiza en uretra an-
terior, pero si no es tratado a tiempo se pro-
paga a uretra posterior; próstata, epididimo,
y vesículas seminales. La forma crónica, se
observa más a menudo por mal tratamiento,
se caracteriza por secreción uretral escasa,
principalmente matutina.

Otras localizaciones en el hombre son:
Infección rectal.
Infección faríngea.
Gonorrea diseminada.

Artritis.
Dermatitis.

En la mujer, la inflamación se localiza en
uretra, glándulas de Skeene y de bartolino.
Recordar que en la mayoría de los casos no
hay síntomas y la enfermedad pasa inadverti-
da.

En el hombre, el frotis tomado de la secre-
ción uretral da el diagnóstico. En la mujer es
más difícil la obseración del microorganismo;
sin embargo la toma de la muestra para culti-
vo (Thayer-Martin) brinda una ayuda impor-
tante. El material debe tomarse de la uretra
y/o cuello uterino; no debe usarse lubrican-
tes.

Diagnóstico Diferencial:
En el hombre puede haber uretritis no go-

nocócicas, pero el diagnóstico no ofrece difi-
cultad por el frotis y la coloración. En la mu-
jer todas las leucorreas; por tricomonas, mo-
nilias, etc.

Uretritis no gonocócicas (Por):
Clamydia trachomatis.

Mycoplasma.
Ureaplasma urealyticum.
Trichomonas vaginalis.

,
Vaginitis no gonocócicas (Por):

Candida albicans.

Corinebacterium vaginale.
Trichomonas.
Herpes virus hominis.

Tratamiento de la gonorrea:

Penicilina procaínica 4 millones de unida-
des en una sola dosis, más 1 gr de Probene-
cid. Niños mitad de la dosis.

Alérgicos a la penicilina:
Tetraciclina: 1,5 gr primera toma, 0,5 gr

cada 6 horas por 4 días.
Ampicilina 3,5 gr más 1 gr de Probenecid

en una toma.
Spectinomycina: 2 gr en 1 ampolla (usarlo

en casos de falla -a otros tratamientos) .

Enfermedad inflamatoria pélvica.

a) Penicilina Procaínica acuosa 4.8 millones
más 1 gr Probenecid, Ampicilina 500 mg
cada sei~ horas por 10 días.

b) Ampicilina: 3,5 gr más 1 gr de Probene-
cid, luego 500 mg Ampicilina cada 6 ho-
ras por 10 días.

c) Tetraciclina:
1 ,5 gr luego 500 mg cada 6 horas por 10
días.

III. Linfogranuloma Venéreo:

Producido por un virus del grupo de las
chalamydozacae subtipos LI -LII -LIII. Son
ganglios que se funden y forman una gran
masa, la piel está roja, inflamada y dolorosa,
la piel se abre y forma múltiples trayectos fis-

Otras localizaciones:
Infección en cuello uterino.
Enfermedad inflamatoria pélvica,
Proctitis.
Gonorrea diseminada.

Faringe.

NIÑOS:
Infección genital. oftalrnia neonatorurn

Dia~nóstico:
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3. Tratamiento:tulosos.
I. Diagnóstico:

Clínico
Frotis (Giemsa, Fluorescencia directa
Microtrackr

Chlamydia zymer
Cultivo
Fijación de complemento
( + a la 4ta. semana)
Microi n mu nofluorescencia
Radio inmunoensayo
Normal 1/4, positivo más de 1/160

a) Tetraciclina 500 rog QID por 4 a seis
semanas.

b) Estreptomicina 1 gr. IM cada 12 ho-
ras por 14 días.

c) Eritromicina 500 rog QID por 4-6 se-
roanas.

d) Evraroycin 2 gr/día por 15 días.
e) Gentaroicina 40 rog IM, bid por 3 se-

roanas.

Chancro Blando (Chancroide)

Diagnóstico diferencia/:

Chancro blando.
Granuloma venéreo.
Lues.
Carcinoma del recto.
Adenopatías por: linfomas.
Metástasis.
Inflamatorias.

Tratamiento

a) Tetraciclina: 500 mg cada seis horas,
vía oral por 21 días.

b) Sulfisoxazol: 4 gr dosis inicial, luego
1 gr QID por 21 días.

c) Eritromicina 2 gr/día/14.

Granuloma Venéreo.

Producido por Calymato bacterium granu.
lomatis, bacteria capsulada gram negativa.

Se presenta como úlceras progresivas en
regiones inguinales. ano; puede ser única o
múltiple. fondo aterciopelado. granulomato-
so con secreción serosa; no hay adenopatías

inguinales.

Producido por el bacilo Ducrey, son úlce-
ras genitales, dolorosas, múltiples, acompaña-
das de adenitis dolorosa. Las úlceras son con
el borde en solapa con secreción purulenta.

A. Diagnóstico: Frotis de la lesión, colorear
con Gram, con bacilos gram negativos.
2. La autoinoculación de las lesiones y

la
3. Intradermorreacción de ITO perte-

necen a la historia de la Venereolo-

gía.
4. Cultivo-positivo a los tres días.

B. Tratamiento.

a) Sulfametoxipiridoxina (Lederkin') 2
.tab. dosis inicial luego 1 tab-día, por

10 días.
b) Tetracilina, 500 mg-QID por 10

días.
c) Sulfisoxazol. 1 gr cada seis horas por

14 días.
d) Kanamicina: 500 mg cada 12 horas,

6-10 días.
e) Cefalotina sódica 3 gr en 24 horas

IV.
f) Gentamicina 80 mg bid por 9 días.

SIDA (Síndrome de
inmunodeficiencia Adquirida)

Diagnóstico:

Toma de la muestra y coloración con
Giemsa y Gram. visualizándose bacterias

intracclu1ares. Gram negativas.

Histología.

Podromos: anorexia, pérdida de peso, lin-
fadenopatías, diarrea, fatiga, sudor nocturno.

Se caracteriza:
a) Por lesiones en la piel, placas y nó-

dulos eritemato-violáceos -Sarcoma
dc kaposi diseminado.

b) Infecciones por oportunista; Hérpes
simple diseminado. Toxóplasmosis,
Infección diseminada, por citomega-
loxirus. P. Carirtii, Criptocococcis,
Virus, etc.

c) Ambos a la vez.

Diagnóstico diferencia/:

LOES.
Condilomas acuminados.
Hemorroides externas.
Carcinoma.

Queratoacantoma.
Amibiasis.
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men es así:

Sobre una lámina portaobjeto. coloque 2
gotas de aceite. moje una hoja de bisturí
en el aceite. haga raspado sobre varias le-
siones. el material tomado colóquelo so-
bre la gota de aceite de la lámina. ponga
una laminilla y observe al microspocio.

4. Para el tratamiento se emplean diversas
sustancias:

4-a. Benzoato de bencilo. (25% ) no se
recomienda en niños.

4-b. Hexacloruro de gamma benceno 1-
2%. No se recomienda en niños.

4-c. Azufre precipitado 5-10%mentol 114
Excipiente CSP .

4-d. Pomada de Milian:
Polisulfuro de potasio.
Oxido de zinc aa 10 gr .
Agua destilada.

Aceite mineral aa 40 cc.
Lanolina.
Vaselina aa 5 gr.

4-e. Tiabendazol tópico

Todos los que habitan en la casa (sanos o
enfermos) deben ser tratados.

Hervir la ropa.
Hay diversos esquemas de tratamiento. los

más usados son:
-Tratar por 3 noches. descansar 4 días

Repetir 3 noches. descansar 4 días. re-
petir por una noche.

-Tratamiento por 7 noches consecutivas.

Los medicamentos se aplican de noche.
después del baño y se retiran en la mañana
con otro baño. Algunos son irritantes y pro-
ducen intolerancia. cuando eso ocurre se
cambia a otro.

En los niños pequeños recomendar .poner
guantes en las manos para evitar la ingestión¡
del medicamento. Cuando hay infección se-
cundaria. debe hacerse tratamiento adecuado
de la piodermitis.

d) Alteraciones inmunológicas de lin-
focitos T4.

Etiología:
Se acepta que es producido por un virus

(retrovirus) H11..V 3 (Gallo) LAV (Montag-.
nier).

Los grupos de riesgo son homosexuales
promiscuos, drogadictos y hemofílicos.

Vía de transmisión:
Semen
Sangre
Mosquito?

Tratamiento:
Tratar las infecciones sobreagregadas.
Pronóstico
Los casos reportados mueren antes de los

dos años dei diagnóstico.

BIBLIOGRAFIA

Rondón Lugo, Antonio; Alvarado, Jorge. "EN-
FERMEDADES VENEREAS" Boletín. Vol X
N'. 5-6, 21-27, Septiembre-diciembre 1975.
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BIBLIOGRAFIA

Hernández-Pérez E. "Topically aplied Thiabenda-
zole in treatment of scabics", Arch. Oermatol
112: 14(X}-1401, Oct. 76.

Son pápulas generalmente escoriadas, pru-
riginosas principalmente de noche.

Localización: En los lactantes las lesiones
están en cuero cabelludo, espalda, palmas,
plantas. En los niños: tronco, regiones glú-
teas. Adultos: genitales, periumbilical, axilas,
regiones mamarias y espacios interdigitales.
La selección de los sitios donde se ubican las
lesiones parece deberse a la afinidad de los
ácaros por las glándulas apocrinas. (Foto 20).

¿Ud. sospecha de escabiosis?

1. Interrogue sobre prurito en otros familia-
res. ¿Hay prurito nocturno?

2. Examine al paciente:

a. Si es lactante busque lesiones en cue-
ro cabelludo, espalda y regiones pal-
mo-plantares, a veces vesículo-pústu-
las.

b. En jóvenes y adultos las lesiones
tienden a locafizarse en regiones axi-
larcs, mamarias, genitales, glúteas y
cspacios interdigitales de manos.

3. Tome un raspado y haga un examen mi-
croscópiOO. La manera de hacer el exa-

Pcrez Angulo de, llse; Rondón Lugo, Antonio J.
..Sarna Humana" Boletín, Vol. IX, Marzo-Abril
N". 2.45-4!!, 1974.
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Síndrome de4 Behcet". Med. cut. Año XI, N'
3, Junio 1972, Pag. 209-216.AFfAS

INTERTRIGO

Son lesiones ulceradas. redondas. que se
localizan en la mucosa bucal y más raro en los
genitales. con tendencia a recidivar. Durante
las crisis hay dolor y molestias locales.

I. Clasificación
a) Unicas
b) Múltiples.

2. ¿Crisis anteriores?
3. Oesencadenantes

a) Fiebre
b) Ingestión de ciertos alimentos.
c) Obesidad.
d) Traumatismos de la mucosa bucal.

4. Diagnóstico diferencial
a) Infección por herpes simple
b) Angina de Vincent.
c) Traumas.
d) Behcet (foto 21)
e) Pénfigo y Penfigoide.

5. Practique
a) Test de Tzanck.
b) VDRL

c) Hematología
d) Electroforesis de proteínas
e) Anticuerpos antinucleares
f) Micológico para descartar C. albi-

cans.

6. No hay un tratamiento efectivo.
Se emplean sustancias que calmen las
molestias.

a) Analgésicos.
b) Tetraciclina 250 mg dejarlo en la

boca por 2 minutos.
c) Esteroides tópicos en orabase.
d) Nitrato de plata o fenol -localmente
e) En casos dolorosos -infiltraciones de

esteroides.
f) Sulfato de zinc 220 mg/tid -vo. por 1

mes.
g) Talidomida vo. (?)
h) Emetina S.C. (?)

Es la inflamación de grandes pliegues, no-
tándose zonas eritematosas, a veces macera-
das y descamativas. (Foto 22).
I. Interrogue sobre antecedentes.

a) enfermedades en esos sitios.
b) Hiperhidrosis.
c) Tipo de ropa interior.
d) Profesión, hábitos higiénicos.

2. Investigue: diabetes.
Enfermedad similar en la pareja.

3. Tome una muestra para examen directo,
el cual se aclara con KOh. El resto del
material se coloca entre 2 láminas por-
taobjeto que se unen con cinta adhesiva
se identifica convenientemente y se envía
para cultivo micólogico.

4. Tratamiento:
a) Indique compresas húmedas para de-

sinflamar .
b) Recomiende evitar la humedad y,
c) Ropas ceñidas.
d) Controlar la obesidad.
e) Si el germen causal es una bacteria,

con soluciones antisépticas y eritro-
micina se controla el cuadro.

f) Si se trata de levaduras, usar nistati-
na, anfotericina local o clortrimazol
(canestén).

g) y si es un dermatofito usar sustan-
cias antimicóticas y griseofulvina
cuando se trata del T. Rubrum o no
mejora con los tratamientos anterio-
res.

h) En malos hábitos higiénicos, éstos
deben corregirse.

BIBLIOGRAFlr. ERITEMA NUDOSO

Lchner T.; Wilton J.;Ivanyl L. "Double-
Blind Crosover Trial of Levomisole in recurrent
Afilthous ulceration... Lancel 2: 926-929. Oct.
30. '976.

Convit. J.; Goihman Yahr M.; Rondón Lugo An-
tonio J. ..Timoma. Hipogammaglobulinemia y

2.

Son nódulos eritematosos, dolorosos, en
la hipodermis: ubicados generalmente en
miembros inferiores. muchas veces se ha-
cen recurrentes (Foto 23).

Etiología:
a. Drogas: anovulatorios. yoduros, bro-
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LARV A MIGRANSb.

Comienza con lesio
tituidas por pequeñas
partir del segundo día
la presencia de un tray

(Foto 24).

c.
d.

e.

f.

g.
h.

muros, fenacetina, sulfatia.
Infección: bacterias, virus, micosis

profunda.
Inhalantes.
Infestación: parásitos, picadura de
insectos.
Enfermedades del colágeno.
Sarcoidosis.

Neoplasias.
Comidas.

Causas desconocidas.

3,

2

3.

4

El in.terrogatorio sobre la visita a la playa

o el haberse acostado en la tierra donde
habitan perros y gatos ayuda al diagnÓsti-
co.

Diagnóstico Diferencial:
Tiña.
Eritema Anular Centrífugo.

Herpes (fase inicial).
Tratamiento:
a) Tiabendazole oral: 25 mg x kg tid

por 3 días.
b) Aplicación de nitrógeno líquido.
c) Tiabendazole local.
d) Mebendazole V.O.
Controle al paciente 1 mes después.

p ARA COCCID lO IDO MI COSIS

(Foto 25)

Histología.
En las fases agudas hay linfocitos y neu.
trófilos en el tejido subcutáneo; con esca-
sos histiocitos, daño a pequeños vasos
con infiltrado perivascular .
En lesiones crónicas: presencia de histio.
citos y células gigantes en el infiltrado,
engrosamiento de paredes vasculares.

Buscar focos infecciosos.
Pida exudado faríngeo.
Examen de orina.
Investigue ingestión de drogas, anovula.
torios por ejemplo.
Inhalantes.
Investigue vacunaciones.
Picaduras de insectos.
Realice pruebas cutáneas: Kuein, Mitsu-
da, PPd.
Haga una biopsia. (He. Faraco). Recuer-
de que la lepra debe ser descartada.

Antiestreptolisinas.
Pruebas serológicas para hongos.

Investigue neoplasias.
Glóbulos blancos-fórmula sedimenta.

ción-glicema.
Investigue micoplasma.
Anticuerpos antinucleares.

En muchos casos de eritema nudoso su
etiología permanece desconocida. 3

4

6.

Etiología Paracoccidioides brasiliensis.
Formas Clínicas:
Forma Insitu
Progresiva crónica.
Pulmonar localizada
Pulmonar diseminada.
Progresiva aguda o subaguda.

Investigue la epidemiología.

Cuando hay lesiones en piel o mucosas

haga biopsia.
a) Materia' para histología. Colorear

con:
HE
PAS
Groccot.

b) Material para Micología. Examen di-
recto, Frotis para examen directo y
colorear con Gram, Giemsa, cultivo
en medio de Sabouraud, cerebro-co-
razón, infusión Agar, a temperatura
ambiente 35", 37" C.

Diagnóstico Diferencial:
Linfoma.
Necrosis grasa.
Sarcoidosis.
Nódulos reumatoides
Hernia aponeurótica.

Tratamiento:
Si es sintomático pueden usarse analgési-
cos (Acetaminofen). En casos donde se
hace un diagnóstico etiológico se trata la
enfermedad primaria; cuando esto no es
posible pueden administrarse esteroides.

nes pruriginosas, cons-
pápulas confluentes; a
comienza a observarse
ecto algo serpinginoso.
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CROMOMICOSIS

Generalmente son lesiones verrugosas lo-
calizadas en miembros. Pueden ser lesiones
en nódulos o en placas únicas o múltiples.

(Fot026).

1. Investigue epidemiología.

2. Etiología: Cladosporium Carrioni, Fon-
secae Pedrosoi, F. Compactum, Phialop-
hora verrucosa, P. Guogerotii, Acrothe-
ca aquaspersa.

3. Tome fotografía.

4. Es importante saber la profesión del pa-
ciente.

Antecedente de traumatismo.

-.Tome escamas de la lesión.

a) Aclare con Koh, y observe al micros-
copio. Pueden verse "los cuerpos de
cromo". (Foto 27).

b) El otro material se envía para culti-
vos micológicos.

7. Tome una biopsia. Divida el material:

a) Fijar el formol al 10%, pida colora-
ción de Hematoxilina-Eosina.
Pas.
Grocott.

b) En cápsula de Petri envíe a Micolo-
gía para cultivo.

Hacer inmunodifusión.

Diagnóstico diferencial.
a) Tuberculosis.
b) Leishmaniasis.
c) Carcinoma.
d) Esporotricosis.

10. Tratamiento. No hay tratamiento especí-
fico. Se usa:

5

6

5. lnmunología:

a) Paracoccidioidina-Positiva, indica
buena inmunidad celular. lectura 24-
48 horas, positiva más de 5 rnm-:Ne-
gativa no descarta la enfermedad.
Esta debe hacerse después de tomar
la muestra para serología.

b) Pruebas Serológicas-doble difusión
en agar (DDA) y DDA modificada.

Inmunoel~~troforesis, inmunopreci-
pitación, electrosinéresis. Todas son
diagnósticas.

c) Fijación del complemento -menos
sensible.

d) E.L.I.S.A. (Enzirne-Linked Inmu-
nosorbent Assay).

6. Practique estudio radiológico de tórax.

7. Consulte con servicio de neumología.

8. Haga prueba de evaluación de función

suprarrenal.
9. Diagnóstico diferencial de lesiones pul-

monares:
Tuberculosis.
Coccidioidornicosis.
Carcinomatosis.
Mucosas: Leishmaniasis

Carcinoma espinocelular .

Tratamiento:

8

9

4.

Sulfas de eliminación Ie.Pta. sulfametoxi-
piridoxina. 1 gr por mes y luego 500 mg
por dos años.

Sulfametoxazole. Trimetropin 4 tab. dia-
rias.

Miconazole IV -200 mg cada 8 horas di-
sueltos en -100 cc dextrosa 5% hasta lle-
gar a 1.000 mg/24.

Anfotericina B en casos graves y resisten-
les a los tratamientos anteriores. Dosis
total 2 gr .

Keloconazol: 400 mg diarios por dos
años.

a) Resección quirúrgica.
b) S-F\uoracilo local.
c) Tiabendazole local y vía oral.
d) Anfotericin'9c-local.
e) S-F\uorocitosina YO 100-200 mg/día
f) Termdterapia.

g) Radioterapia.
h) Itraconazol YO

BIBLIOGRAFIA
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ESPOROTRICOSIS

mado de mes y medio. Se puede re-
petir nuevamente, luego un descanso
de 15 días. Puede ocasionar bocio, y
además producir intolerancia.

b) En casos de contraindicación usar

termoterapia.
c) 5-Fluorocitosina 100 mg/kg YO dia-

rio.Lesiones únicas o múltiples generalmente
con antecedente de traumas. (Foto 28).

3.

4.

COCCIDIODOMICOSIS

Las lesiones generalmente son pulmonares
y ocasionalmente en mucosa bucal o piel.

1. El diagnóstico se hace muchas veces por
descarte de tuberculosis o como hallazgo
por investigación serológica.

2. Exámenes:
a) Radiografía de tórax.
b) Estudio de esputo.

1. Cultivo- antibiograma.
2. Cultivo para hongos.
3. Cultivo para BK.
4. Inoculación a animales.

3. Pruebas Serológicas.
a) Inmunodifusión doble en agar .
b) Inmunoeletrosinéresis.
c) Títulos- Fijación de complemento.

4. Pruebas intradérmicas.
5. Evaluación de función suprarrenal.
6. Consulta con neumonología.
7. Tratamiento.

a) Miconazole IV -200 mgrrID. Se au-
menta 50 mg semanal hasta dosis de
1 gr. Luego se puede administrar por
va.

b) Anfotericina B. IV hasta 2 gr/dosis
'total.5.

MICETOMAS

6.

Producido por Sporothrix Schenckii.
Formas clínicas.
a.Formas tegumentarias:

Localizadas
Ulcerosas
Abcedada
Verrugosa
Placas

Linfáticas
Diseminadas.

b. Formas viscerales:
Pulmonares.
Oseas.

Tome una muestra para biopsia y divída-
la en varios fragmentos:
a) Fijar en formol 10% para estudios

histopatológicos, pedir coloración de
HE, P AS, Groccot.
(Foto 29).

b) Cápsula de Petri, enviar a micología.
b.l Examen directo. Aclarar con solu-

ción fenolizada al 4%.
b.2 Extendido para colorear con gram.
b.3 Cultivo en agar dextrosa. Agar san-

gre 37%.
Prueba intradérmica. "esporotriquina".
Lectura a las 48 horas. Positividad más
de 10 mm.
Pruebas inmünológicas: hacer previa a
esporotriquina.
a) Doble difusión en agar.
b) Inmunoelectroforesis.
c) Electrosinéresis.
d) Inmunofluorescencia.
Tratamiento:
a) Solución saturada de yoduro de po-

tasio.
Rp: Yoduro de sodio.

Yoduro de potasio aa 25 gr .
Agua: destilada 50 cc.

5 gotas TiD VO. Subir semanalmen-
te 5 gotas en cada toma hasta llegar
a 30 gotas. Tid. Tratamiento aproxi-

Las lesiones se ubican generalmente en
miembros, notándose formación de fístulas
con salida de pus y granos de color rojo.
(Foto 30).
I. Etiología:

Puede ser producido por:
a) Actinomicetos: Actinomices israelli,

nocardia brasiliensis, nocardia aste-



17 Foliculitis Queloidiana en la Nuca

18 Alopecia Apolillada Sifilítica
Arch. I. N. de D.



}9 Sífilis Secundaria. Simula una Psoriasis

20 Escabiosis



21 Enfermedad de Bechet. Simula Aftas

22 Intertrigo por Candidiasis





25 Paracoccidioidomicosis

26 Cromomicosis más Epitelioma Espinocelular



27 Cromomicosis Cuerpos de Cromo al examen directo
Arch. I. N. de D.

28 Esporotricosis
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4.

5.

6.

a. Evolución.
b. Síntomas en relación con el sol.
c. Calor .
d. Investigue otros familiares con sínto-

mas.

Haga una investigación con luz de Wood
para precisar la extensión. En casos posi-
tivos se nota una coloración amarillo-ver-
dosa.

Tome una muestra para examen directo
con cinta plástica transparente o con
muestra de escama y agregar Koh, se ob-
serva a mediano aumento (X 40) las es-
poras como formando ..racimos de uvas"
e Hifas.

Tratamiento:
Hay varios tratamientos:

a. Aplicación de líquidos con selenio

(Champoo Selsumr. Selenilr) Se apli-
ca durante 30 minutos por 4 noches y
repetir a los 30 días.

b. Hiposulfito de sodio 30% en agua
destilada. Aplicación todas las no-
ches por un mes.

.Antimicóticos locales: isoconazol,
tiociclato, clortrimazol).

Debe recomendarse medidas higiéni-
cas como hervir ropa.

Ketoconazol. 1 tableta 200 m,g va,
repetir a los 15 días ya los 30 si es
necesario.

c

d

e

roides, actinomices madurae, A. Pe-
lIetieri, Streptomyces Somaliensis.

b) Eumicetos: P. 8oydii, madurella gri-
sea, N. mycetomy, C. Serrae, P. Ro-
meroi, P. Mackinoni.

Investigue epidemiología.
Busque adenopatías satélites.
Radiografía ósea de la zona enferma.
Tome el material purulento y:

a) Observar los "granos" entre lámina
y laminilla.

b) Siembre material en sabouraud-dex-
trosa.

c) Agar sangre.

Biopsia, para fijar en formol y pida colo-
raciones He, Pas, Groccot.
Doble difusión en agar .
Tratamiento:
En caso de:

a) Actinomicetos se usa:
a.l. Penicilina.
a.2. Sulfametoxipiridazina.

b) Nocardias y Streptomices:
b.l. Sulfametoxipiridazina.
b.2. Streptomicina.
b.3. DDS.
b.4. Tiambutol.
b.5. Sulfamethoxazole más trime-

tropin.
c) Eumicetos (Hongos verdaderos):

c.l. Griseofulvina.
c.2. Anfotericina "8".
c.3. Cirugía.

BIBLIOGRAFIA
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VERSICOLOR

manchas hipocrómicas generalmente.
adquieren varias tonalidades. hay

fina ya veces produce prurito.
más frecuente es en el tronco;.

PIEDRA NEGRA
(Foto 32)

2

Producido por la Malassezia Furfur y Pi-
tyrosporum Orbiculare.

Diagnóstico diferencial:
a. Pitiriasis rosada.
b. Pitiriasis alba.
c. Lepra indeterminada.

Prccise: 3.

Son nódulos en los cabellos a manera de
un rosario.

Diagnóstico Diferencial:
Pcdiculosis capitis.
Tricorrexis nudosa.
Moniletrix.

Etiología: Piedrai Hortai (P. Venezue-
lensis).
Tome una muestra de pelos:
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a) Haga un examen directo con
Koh allO%.

b) Siembra en Sabouraud.

Tratamiento:

a) Depilación.
b) Pomada de Whitfield.

BIBLIOGRAFIA
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Rondón Lugo, A.; Piquero, J.; Morillo, J.; Her-
nández. P. "Caso de Moniletrix con aminoaci-
duria". Derm. ven. Año XVIII Vol. XV N" 12.
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4.

5

PIEDRA BLANCA
6

mente en palmas y plantas.
(Foto 34).

Etiología:
-Aureobasidium (cladosporium) Wer-

necki.
-Cladosporium castellani.

Interrogue sobre tiempo de evolución,
idas a la playa o ríos.

Diagnóstico diferencial:
-Ncvus de unión.
-Melanoma.

Diagnóstico: Tome muestra para examen

micológico.
a) Haga examen directo.
b) Siembra en Sabouraud.

Tratamiento:
Uso de sustancias queratolíticas:
a) Pomada de Whitfield.
b) Pomada salicilada 4-8%, etc.2

Nódulos blanquecinos en el pelo

Etiología:
Trichosporum cutaneum.

Tome muestra para:
a) Examen directo con Koh.
b) Siembra en Sabouraud.

Diagnóstico diferencial:
Tricomicosis axilar .

Tratamiento:
-Depilación.
-Pomada de Whitfield.

TINEA CAPITIS
4

Sc prcsenta como zonas alopécicas únicas o
múltiplcs; el cabello se parte a poca distancia
dcl cucro cabelludo (ectotrix) o en las lesio-
ncs sc ven puntos negros (endotrix).
(Foto 35).

I.
'ERITRASMA

Examine bien al área enferma.

Interrogue sobre evolución, síntomas
(prurito ), contacto con animales, trata.
mientos previos.

Etiología:
a) Ectotrix: M. Canis

T. Mcntagrophytcs
b) Endotrix: T. Tonsurans

T. Violaccum.

Emplcc la lámpara de Wood, para detec.
tar pelos con fluorescencia amarillo.
vcrdosa.

Sc toman pclos con una pinza y con un
bisturí sc hacc un raspado suave, para
cxamen directo y se siembra en Sabou.
raud y Micosel.

Diagnóstico diferencial:
Alopccia areata, mucinosis.

Tratamiento:

a) Solución alcohol yodo-salicílica.
b) Solucioncs de antimicóticos.
c) Griscofulvina l gr/día. SOS. En ni.

3

4

5

Son lesiones eritematosas descamativas.
principalmente en pliegues.
(Foto 33).
I. Producido por el Corinebacterium Minu-

tissimun.

2. La luz de Wood produce fluorescencia

rojiza.
3. Diagnóstico diferencial: Tinea, intertrigo

por levadura, pitiriasis versicolor .

4. Tratamiento:
a. Pomada de Whitfield.
b. Pomadas queratolíticas.
c. Eritromicina VO/local I grx7 días.
d. Tetraciclina I gr/díax7 días.

6.

TINEA NIGRA

Son manchas oscuras localizadas general-
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nos: la dosis es de 10-20 rng por kg
de peso por día.

d) Ketoconazol 2(10 rng/VO (808). 4
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Psoriasis.
Eritema anular centrífugo.

Practique:
a) Examen directo.
b) Cultivos en Micosel-sabouraud.

Tratamiento:
a) Antimicóticos locales. Tid.
b) Griseolfulvina, 1 gr YO/día.
c) Ketoconazol YO/200 mg/día (SOS)

TINEABARBAE TINEA UNGIUM

Son lesiones a veces redondeadas. eritema-
tosas con presencia muchas veces de foliculi-
tis y en casos severos secreción purulenta y
adcnopatías satélites.

I I Etiología:
T. Mentagrophytes.
M. Gypseum.
T. Verrucosum.

Diagnó.\"tico diferencial:
Infección por bacterias.

Tratamiento:
¡1) Aplicación de lociones antimicóticas.
h) Griseofulvina 1 gr día. SOS.
c) En casos de infección bacteriana aso-

ciada. usar soluciones antisépticas y
antibióticos por vía sistémica.

d) Ketoconazol YO (SOS).

TINEA CORPORIS

Al comienzo de las lesiones ungueales con-
sisten en trastorno de la coloración, luego
hay onicolisis. destrucción ungueal. hiperque-
ratosis subungueal. (Foto 38).

I. Etiología más frecuente:
-T. Rubrum.
-T. Mentagrophytes.
-E. Floccosum.

2. Diagnóstico diferencial:
-Psoriasis.
-Infección bacteriana.

3. Limpiar la uña con una gasa empapada
dc alcohol. Tomar muestra por raspado
con bisturí. y colocar entre lámina y lami-
ni\la. se toman fragmentos de la uña, se
tritura luego:
Hacer examen directo.
Scmbrar en Micosel-Saboraud.
-Para la técnica de toma de la muestra
verificar que el paciente no se aplicó me-
dicamentos antimicóticos por lo menos
por una semana.

4. Tratamiento:

a. Griseofulvina. YO por 6-12 meses.
Puede practicarse onicectomía en la
mitad del tratamiento.

b. Ketoconazol 200 mg YO por I año.
c. Uso tópico de Bifonazol luego de

onicectomía.

Son placas redondeadas. únicas o múlti-
plcs. descamativas con bordes activos. a ve-
ccs las lesiones pueden ser nodulares.
(Foto 36).

TINEA PEDIS

Es la infección por hongos en los pies; se
prcsenta en varias modalidades clínicas, las
más frecuentes son:

I. Eliologia:
T. Rubrum.
M. Canis.

2. Interrogue:
Tratamientos anteriores: antimieóticos,
esteroides.

3. Diagnóslico diferencial:
Sífilis.
Pitiriasis rosada.

Erupción por drogas.
Enf. dc Sneedon Wilkinson. a. Fisuras y maccración en espacios in.
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II. Secundaria:
Lupus vulgar .
Goma tuberculoso.
Tuberculosis miliar .
Escrofulodermia.

Reinoculación:
Tuberculosis orificial.
Verrugas tuberculosas.

Lesiones eruptivas generalizadas, co-
munmente con buena inmunidad:
Tuberculides papulonecrótica.
Casos de eritema nudoso.
Liquen scrofulosorum.

Interrogue sobre curso de la enferme-
dad.

b. Antecedentes familiares y personales.
c. Interrogue sobre diabetes.
d. Empleo de esteroides.

2.a. Investigue ganglios.
b. Investigue tumor en testículos.

Fotografía.
PPD.

Biopsia: Fijar en formol 10% Colora-
ción de hematoxilina Eosina.
Pida coloración de Faraco.
Cultivo para BK.
Inoculación animales: hamster, cone-

jo.

RX tórax.

Investigue BK en: esputo (seriado),

contenido gástrico, orina.

Urografía de eliminación.
Consulta con neumonólogo.
Consulta con ginecólogo.

Hematología.

El tratamiento se hace de común
acucrdo con el neumonólogo.
Se emplean varios modelos de trata-
miento. Las drogas más usadas son:
Isoniacida: 7.5 mg/kg peso. Vía oral.
PAS: 8-12 gr/día, Vía oral.
Rifampicina: 600/9(X) mg día.
Myambutol: 15-25 mg/kg.
Estreptomicina: U.75U, 1 gr/día.
Kanamicina: U.75U, 1 gr/día.
Tratamiento quirúrgico en algunos ca-
sos.

terdigitales.
b. Descamación.
c. Lesiones hiperqueratóticas.
d. Lesiones vesiculosas.

(Foto 37).

III

IV2.

3.
.a

4.

Etiología:
T. Mentagrophytes.
T. Rubrum.

Diagnóstico diferencial:
-Dermatitis por contacto.
-Dishidrosis.
-Psoriasis.

Practique examen micológico:
a. Directo.
b. Cultivo.

Tratamiento:
A. Aplicación 3 veces diarias de:
A. Antimicóticos Locales.
B. Griseofulvina va. sas.
c. Ketoconazol va (sas).

3

4

5

TINEA CRURIS

Se caracteriza por lesiones eritemato-pig-
mentadas, descamativas; localizadas en las
áreas inguino-crurales, tiene los bordes más
activos, hay sensación de ardor y prurito.
(Foto 39).

6.

7.

8.
9.

10.
11.

12.

Etilogía:
T. Rubrum.
E. Aoccosum.

Diagnóstico diferencial:
Intertrigo por levadura.
Eritrasma.

Tratamiento:
Lociones antimicóticas.
Griseofulvina. 1 gr/día SOS.
Kcto<oona:zol 200 mg/día (SOS).

TUBERCULOSIS CUT ANEA
(Foto 40).

Las Icsiones en piel pueden ser: 13 Evitar la monoterapla -uso dc un
solo medicamento antitubérculo- SO
para no producir rcsistencia medica-
mcntosa.

Primarias:
Chancro tubcrculoso.
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LEISHMANIASIS

Clasificación

Leishmaniasis Cutánea

Se dan 3 series. Esto es lo clásico. Algu-
nos no dejan pausa en el tratamiento.

Complicaciones: Dolores articulares,
trastornos cardiológicos. En casos de fra-
caso ante el tratamiento o de contraindi-
cación al uso de glucantime, se emplea
Anfotericina-B.

Dosis: diaria ó 4 veces semanal de 0.20
mg x Kg de peso. Se aumenta en cada
dosis de 0,05-0.10 mg/Kg en cada dosis,
hasta completar 2 gr. Vía: IV disuelta en
solución glucosada 5%. Control semanal
de función renal y hepática. Se ha usado
también el LAMPREN, (clofacimina)
solo o en combinación con las drogas an-
teriores, dosis de 100 mg diarios.
En caso de Leishmaniasis difusa: una de
las caracteristicas es la resistencia al tra-
tamiento. Se emplean las drogas anterio-
res. Se trata de corregir el defecto inmu-
nitario: Factor de transferencia, estimu-
lación.
Una forma eficaz de controlar el éxito
del tratamiento es a través de la determi-
nación de anticuerpos circulantes -Eli-
sa- después de cada serie de glucanti-
me.

I. Botón de Oriente

(L. Tropica)
2. Leishmaniasis Cutáneo mucosa o Leish-

maniasis Tegumentaria Americana. O
Leishmaniasis Cutánea Americana
Etiología: Leishmania Complejo Mexi-
cana y Complejo Brasiliensis.
Puede ser:

2.1. Leishmaniasis Cutánea Localizada

(LCL).
2.2. Leishmaniasis Cutánea Difusa.

(LCD).
2.3. Leishmaniasis Mucosa.

3. Leishmaniasis Visceral (L. Donovani).

Nuevos métodos de tratamientos en estudio.

1.
2.
3.
4.
5.

Estimulación con B.C.G. y leptomonas.
Estimulación con glucan.
Vacuna antileishmánica.

Termoterapia.
Inmunoterapia.

Es importante recalcar que existe un espec-
tro clínico inmunológico de respuestas de
leishmaniasis cutánea e igualmente mucoso y
tal variedad de casos determina diferencias

terapéuticas.

Generalmente son úlceras que se localizan
en diferentes partes del cuerpo.
I. Interrogue sobre epidemiología.
2. Fotografía.
3. Leishmanina.

4. Biopsia: Fijar en formollO%. Pida colo-
ración HE-PAS. GIEMSA. Frotis por
aposición. Colorear con Giemsa para in-
vestigar Leishmanias.
Inoculación animales de laboratorios.
(Hamster). Cultivo.

5. Linfoblastogénesis ante antígeno Leish-
mánico.
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Tratamiento:
Si se trata de Leishmaniasis Tegumenta-
ria Americana. la droga de elección es el
Glucantime. Presentación: ampollas de 5
cc = I.S"gr.

Previo al tratamiento practique electro-
cardiograma y consulta cardiológica.
Dosis: 30-60 mg/kg pcso/día. Vía intra-
muscular. Administración diaria por 20
días. Luego control electrocardiográfico,
hematológico, renal y hepático. Descan-
sar una semana y reiniciar tratamiento.

ONCOCERCOSIS

Es una cnfcrmcdad parasitaria producida
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Covit. J. "Discovery of new onchocerciasis fo-
CII.5 in Venezllela". Boll of the Pan American

Health Organitation. Vol XI, N" 1.1977.41-64.
Rondón Lugo. Antonio; Pérez I1se de, "Erisipela

de la Costa'.. Dermatología Venezolana. Año

XX. Vol, XVII. N" 1-2. Pág. 38-42, 1979.

por la onchocerca volvulus.

Clínicamente puede haber:

a) lesiones cutáneas: prurigo. eritema.
sarna fllariana. engrosamiento de la
piel. nódulos. piel arrugada y floja.

b) lesiones oculares: fotofobia. prurito
ocular. lagrimeo. blefaroespasmo.
limbitis. queratitis puntara. observa-
ción del parásito en cámara anterior .

IV.

HANSEN (LEPRA)
(Fotos 45-46)

2. Los vectores que se han encontrado son:
-Simulium metallicum.
-S. Amazonicum,
-S. Pintoi.

Conducta:
3. Prueba de Mazzotti: se administra una ta-

bleta de Hetrazan, en casos positivos se
produce aumento del prurito y de las ma-
nifestaciones cutáneas. Se realiza princi-
palmente cuando se están investigando
áreas endémicas, o cuando es negativa la
biopsia epicutánea. La reacción es a las
24 horas.

4. Biopsia epicutánea: Lo ideal es que el
paciente se exponga previamente al sol, o
realice actividad física; se hace un pliegue
presionando la piel de la región supraes-
capular, con una hojilla se corta la parte
superior de la piel, se pone entre lámina
y laminilla con una gota de suero fisiolÓ-
gico y se observa al microscopio. En ca-
sos positivos se observan las mierofila-
rias.

5. Bic;>psia de la piel: donde pueden obser-
va:í-se microfilarias. (Foto 44).

6. Extirpación de nódulos: donde se obser-
van las filarias ádultas.

7. Consulta con oftalmólogo.
8. Hematología.

9. Tratamiento: Suramina Sódica (Moranyl)
Ampollas de I gr; I ampolla semanal IV
(lento) durante 7 semanas. Luego Hetra-
zan (microfilaricida), (tab. 100 mg) 300
mg/día por tres días.

v,

BIBLIOGRAFIA

nica quc se desárroIla depende- del grado
inmunidad.

I. I. Invcstigue:

a. Epidemiología, busque con-
tactos.

2. Dcscriba las lesiones.

3. Examine scnsibilidad:

y profunda.
4. Busque engrosamiento de

vios: Ciliar, cubital, radial,
co, poplítco.

5. Examinc la fuerza muscular ,
quc atrofias musculares,
palmcntc en manos y pies.

"6. Tipos de manchas y lesiones.

7. ¿Hay tcndcncia a
ción?
¡,Lcsioncs dc quemaduras'!

.M. ¡,Alopccia de ccjas'!

9. Haga prucbas de histamina
manchas hipocrómicas.

10. Tomc linfa dc orejas, codos,
Ilas y/o dc una lesión.
las láminas, colorcee con
Niclscn. Busquc BAAR.

II. Tomc biopsia, lo más,
gar a la grasa. Pida
Hcmatoxilina-Eosina y Faraco.

12. Avcrigüc tratamiento y
antcriores.

13. A vcccs cs ncccsario
médico rchabilitador y/o

oftalmólogo.
14. Practiquc Mitsuda.

15. Linfoblastogéncsis.

16. Prucba dc sobrcnadante.

II i.Hay reaeeión leprosa?

Rivas. A.; González. L.; Zsogon. L.; Rasi. E.;
Convi!. J. .'La Oncoccrcosis en Venezuela..
Acla Médica Venezolana ,\"uplemenlo N" I, Dic.
1965.

Rasi, E.; Monzón, H.; Ca.~Ii/lo. M.; Hernández, /.;
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(3(K) mg) cada 15 días.

VII. Rcacción Leprosa. Tranquilice al pa-
cicntc. use analgésicos y antipiréticos.
SOS. hidratación IV-SOS.
La talidomida da buenos resultados en
casos dc L. L.

Pre.\"entación: tabletas de 100 mg dosis
dc I (K)-4(K) mg/dia y se disminuye en
forma progresiva.

Cuando se trata de una mujer. debe estar
hospitalizada. Practicar pruebas para emba-
razo; si la paciente presenta reacciones fre-
cucntcs que ameriten el uso continuo de la ta-
lidomida. debe realizarse ligadura de trom-

pas.
Iniciar de manera progresiva el uso de me-

dicamentos específicos. Esteroides por vía
oral o intravenosa. se emplean en casos de
L.D.. o que no respondan a la talidomida o
cuando ésta no pueda emplearse.

Do.\"is: Prednisona 50 a 200 mg de acuerdo
a la gravedad del caso.

Actualmente se está empleando el trata-
miento con la vacuna contra la lepra. ideada
por el Dr. Jacinto Convit y colaboradores con
rcsultados satisfactorios.

III

IV.

v

VI
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cal cascs... Lance/2: 6~-72. July 12. 1975.
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groups of lepromatous and Borderline cases of
Icprosy... lnI. J. Lepr 42: 276-288. July-Sept.
1974.

Gclbcr. R.: Watcrs. M. Dapsone alone compared
with dapsone plus rifampicin in Short- Term Te-
rapy of Lcpromatous Leprosy. Lepr-Rev. 48:

223-229. Dccember. 1977.

Nakajima. S.: Kobayashi. S. Hla Antigen and sus-
ccptibility to Leprosy lnI. J. Lepr. 45: 273-277.
1977.

Rond(Ín Lugo. Antonio. ..Caso de Lepra Histoi-
dc... prcscntado en el VII Congreso Iberolati-
noamcricano de Dermatología. Caracas. 1971.

Rondón Lugo. Antonio. ..Enfermedad de Han-
scn". II Congrcso Sociedad Venezolana de
Dcrmatología. Caracas. 1973.

a. Averigüe desencadenante.

b. Descarte embarazo antes de iniciar
tratamiento con talidomida.

Remita al paciente a una dependencia
de Dermatología Sanitaria.
Informe al Servicio de Dermatología
Sanitaria periódicamene si Ud. va a
controlarlo.

Pida hematología, examen de orina,
urea, creatinina. Pruebas hepáticas:
proteínas T y F, tiempo de protombina
transaminasas, fosfatasas alcalinas,
bromosulfa.

Manejo del paciente hanseniano: Expli-
que al paciente su enfermedad. Edú-
quelo en ese sentido, recuerde que es
una enfermedad crónica y es necesaria
su colaboración, indíquele el trata-
miento a seguir, complicaciones, etc.
La sulfonas se emplean con predilec-
ción.

Drogas a usar:

I. DDS. Comprimidos de 10-50 mg.
Dosis: 1,4 mg/kg-día máximo 100
mg/día. No debe usarse en pa-
cientes alérgicos a la sulfa. Re-
cuerde que hay casos de sulfono-
resistencia.

Complicaciones: Alergias, Metahemo-

globinemias.
Algunos administran conjuntamente vi-
tamina C para evitar la metahemoglobi-
ncmia.

2. LAMPREN-cápsulas 100 mg. Do-
sis: I()() mg/día.
Dcbe realizarse control cardiovas-
cular periódico.
Cmnplicaciones: coloración oscura
y resequedad de la piel, diarreas,
trastornos cardiovasculares.

3. RIFAMPICINA: presentación
cápsulas de 150-300 mg. Dosis:
600-900 mg/día.

Complicacione.\": trastornos hepá-
ticos, coloración de orina y saliva.
Puede usarse combinaciones de
las drogas anteriores.

4. Actualmente se recomienda Poli-
quimioterapia. .

Las drogas empleadas son: DDS:

I()()/mg/día.
Rifampicina: 6()()/mg/eada 15 días.
Clofazimina (lampren): 3 caps.



48

DERMATITISPERIORAL te antecedentes personales o familiares de
cuadros de alergia (asma, rinitis). Pueden
aparecer lesiones en cara, pliegue anterior
del codo, huecos poplíteos, cuello. (Foto 49).

I. Interrogue sobre:
Antecedentes familiares de atopía, asma.
rinitis, etc.
Cuadros similares en el paciente.
Evolución, características de los brotes.

Desencadenantes. Agravantes. Trata-
mientos anteriores.

2. Descarte infección bacteriana. dermatitis
por contacto. escabiosis sobreagregada.

3. Pida hematología.

4. Pida examen de heces.

5. En casos severos o seleccionados practi-
car estudio de Inmunoelectroforesis.

6. Exámenes de cambios vasculares: baja
temperatura en los dedos, Dermografis-
mo blanco. Respuesta discriminada a
Histamina. Reacción blanca a esteres de
acido nicotínico.
Reacción alterada a la acetil-colina.

7. Tratamiento:
a) Explicar al paciente ya sus familia-

rcs la característica de su enferme-
dad.

b) Evitar uso de sustancias irritantes
como neomicina. lanolina, jabones
fuertes.

c) Evitar contacto con inhaladores
polvo casero, perros, gatos.

d) Dieta: evitar ingestión de ciertos ali-
mentos como naranja, clara de hue-
vo, salsa, cochino, condimentos, fri-
turas, chocolate, pescados y maris-
cos.

e) Evitar cambios bruscos de tempera-
tura.

f) Antihistamínicos por YO.

g) Esteroides locales.

h) En casos graves uso de e"Steroides
por vía sistémica a baja dosis.

i) A vcces son útiles los sedantes.

j) Antibióticos sistémicos cuando exis-
ta infección.

k) Cambio de ambiente en casos seve-
ros.

I) Quetotifeno (Zaditen').

8. Complicaciones.

Son lesiones eritemano-hipocrómicas en la
zona peribucal. (Foto 47).

I. Recuerde que debe investigar:
a. Hábito de chuparse los labios.
b. Erupción acneiforme.
c. Dermatitis de contacto a alimentos

como la naranja, la piña, cosméticos,
etc.

d. Tiña.
e. Candidiasis.
f. Interrogar sobre uso de esteroides tó-

picos:
2. Tratamiento:

a. Jabones.
b. Tetraciclina 250 mg. Qid. va.
c. Restringir el uso de esteroides tÓpi-

cos.
d. Se ha empleado el sulfato de zinc.

220 mg. tid. va.

BIBLIOGRAFIA

Mac Donald A. Feiwel M. "Perioral Dermatitis
Etiology and Treatment with Tetracycline"
Brit I. Df'rmat 87: 315-319- Oct. 1972.

DERMATITIS DE BERLOCQUE

Son manchas oscuras en la piel, de aspecto
figurado, lineal, como si se trazaran los tra-
yectos del contacto de la piel con las sustan-
cias causantes; Furocumarínicos, 5 metho-
xypsoralenos que contienen muclios perfu-
mes. A veces pueden presentarse lesiones
ampollares. La evolución natural es de 1 a 2
meses. (Foto 48).

I. Interrogue sobre la aplicación de perfu-
mes, contacto con plantas (generalmente
limón) y posteriormente exposición so-
lar.

2. No hay tratamiento específico. Debe ex-
plicarse al paciente la naturaleza de su
afección.

Puede usarse cremas esteroideas.

DERMA' 15 A TOPICA

Son Icsiones recurrentes. Hay generalmen
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a) Infccción bacteriana.

b) Vaccinia.

BIBLIOGRAFIA
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Athcrton. D.: Sewell. M.: Soothill. J. ..Double-
Blind Controlled Crossover Trial of an Anti-
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! Stone. S. et al. ..Atopic Dermatitis and Ige: Rela-

tionship Between Changes in IgE Le~els and
Severity of Disease... Arch. Dermatol. 112.
1254-1255. September. 1976.

I ERITEMA POLIMORFO

I (Multiforme )

Se caracteriza por la presencia de lesiones
maculopapulosas de color eritemato-violá-
CCO, que se localizan en la espalda. miem- .

bros, palmas y plantas. Pueden haber sínto-

mas generales como anralgias, fiebre. males-
lar general. (Foto 50).

A veces pueden ser atacadas las mucosas y re-
cibe el nombre de síndrome de Stevens JohÍt-
son.

d. Radiaciones.

e. Embarazo.

f. Carcinomas.

g. Drogas.
h. Causas desconocidas.

2. Conducta:

Debe intentarse hacer un diagnóstico etio-

lógico.
Hacer historia clínica, pruebas intradérmicas:
PPD Histoplamina-Coccidioidina. Kuein.

Toma de la linfas (orejas, codos, rodillas),
investigar bacilos ácido alcohol resistentes.

Toma de biopsias de una lesión.
Hematología (Gb. Fórmula-sedimenta-

ción).
Examen de orina. VDRL. Anticuerpos an-

tinucleares.
RX Tórax.
Investigación de Mycoplasma.
Investigación serológica de bongos.
Exudado faríngeo, cultivo y antibiograma.
Antiestreptolisinas, Latex.

3. Lineas generales del tratamiento:
Hay diversos grados de severidad. Debe

prohibirse el uso de medicamentos como los
analgésicos, etc. , que pudieran estar produ-
ciendo el cuadro. se administraran antihista-
mínicos. SOS.

Esteroides VO -IV ó IM, dosis de acuerdo
a la severidad del caso.

Hidratación SOS.
Antibióticos en caso de haber infección so-

breagregada.
Hospitalización SOS.

BIBLIOG RAFIA

Britz. M. ..Recurrent Erythema Multiforme and
Herpes Genitales. (Typez)... J.A.M.A. 233:
KI2.KI3. Aug. IK. 1975.
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Etiología:
Esta enfermedad puede ser producida
por diferentes causas, de allí la necesidad
de recordar la etiología.

a. Por infección viral:

Herpes simple.
Mycoplasma.
Linfogranuloma venéreo.
Psitacosis.
Poliomielitis.
Viruela.

b. Por infección micótica o bacterial:

Histoplasmosis.
Coccidioidomicosis .
Sífilis.

Scpsis.
Diftcria.

Lepra.
Estreptococos.

c. Colagenosis.

ERUPCION A LA LUZ
(Fotodermatosis )

Sc caracteriza por eritema de diversos gra.
dos. cn áreas expuestas. (Foto 51).
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6.

7.

8.

1. Cuando se sospecha que hay sensibilidad
a la luz solar, piense si se trata de una:

a) Enfermedad gen ética (Albinismo,
xeroderma pigmentosum, enferme-
dad de Bloom, etc.).

b) Metabólica: Pelagra, porfiria, proto-

porfiria.
2. Interrogue sobre lo siguiente:

2-a. Contacto: Sulfonamidas, prometa-
zine, furocumarinas, alquitrán, sa-
licylanilidas, paraminobenzoicos,
sulfonilureas.

2-b. Interrogue sobre cualquier medica-
mento, perfume, sustancias usadas
en el trabajo. hobbies, insecticidas,
etc.

2-c. Uso sistémico de sulfonamidas, clo-
rotiazidas, tetraciclinas, salycilani-
lidas, fenotiazinas, furocumarinas,
griseofulvina.

2-d. Colagenosis.

3. Indique al paciente que evite la luz.

4. Haga una investigación de dosis de erite-
ma mínimo.

Haga pruebas de fotoparche.

Pida Células LE.
Pida anticuerpos antinucleares.
Pida pruebas hepáticas:
Proteínas totales y fraccionadas.
Fosfatasas Alcalinas.
Transaminasas.
Tiempo de Protrombina.
Pida investigación de porfirinas en san-
gre, orina, heces.

Haga una biopsia.

El tratamiento generalmente se basa en
el uso de cremas esteroides locales, pro-
tectores locales a la luz solar, esteroides
por vía sistémica si es necesario.
Cloroquina como protector solar (YO)
250-750 mg/día. Yit. B6-YO. 300 mg.
Bid.
Talidomida 300 mg/día. (?) Betacarote-
no: cápsulas de 30 mg tid.
Uso de sombrero, guantes, camisa manga
larga, ropa de color claro.
A pesar de las precauciones sobre la pro-
tección solar, el paciente debe evitar asis-
tir entre las 9 am y 4 pm a lugares solea-
dos.

5

6 J 9.

El interrogatorio y la colaboración del
cien te son claves para el diagnóstico.
cia una o varias l
ceas redondeadas, que recidivan cuando
produce la causa.
(Foto 52).

La sustancias responsables pueden ser
geridas, aplicadas, o inhaladas.

1. Interrogar sobre:
-Fenoftaleínas.
-Sulfas.
-Penicilinas.
-Aspirinas.
-Efedrina. "

-Tranquilizantes. !
-Ciclomatos.
-Laxantes.

2. Puede reproducirse el cuadro haciendo
una prueba de parche, inyectándola o in-

giriéndola.
.Tratamiento:

Lo más importante en el tratamiento es
instruir al paciente sobre el origen del
cuadro. En casos severos puede usarse
antihistamínicos por vía oral y esteroides
por vía sistémica. i

3

7

8

URTICARIA

Son habones generalmente múltiples. pru-
riginosos, muchas veces recidivantes que se
localizan en cualquier parte del cuerpo, a ve-
ces con edema de labios, edema de glotis, sín-
tomas respiratorios.

So1

2.

BIBLIOGRAFIA
Pariscr, D. ; Taylor, R. "Ouinidine Photosensitivi-

Preeise:

Antecedentes familiares. Es importante
los de tipo alérgico como asma, atopias,
etc.

Antecedentes personales. Otros episo-
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Urticaria". Arch. Dermatol, Res, 261: 213-215,
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Doeglas, M.; Bleumink. E, ..Protease inhibitors in
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September, 1975.

URTICARIA PIGMENTOSA

(Mastocitosis )
(Foto 53)

Son lesiones pápulo nodulares de aparición
generalmente en la infancia. son pruriginosas
y se aprecia un eritema a su alrededor cuando
se traumatiza -signo de Darier-.

La mastocitosis puede ser:
Cutánea:

Generalizada: Urticaria Pigmentosa.
Aislada: Mastocitoma.

Benigna:
Sistémica: piel. huesos. hígado. bazo.

Maligna: cursa con leucemia.

dios. Tratamientos anteriores, resulta-
dos, ingestión de nuevos alimentos o dro-

gas.
Ocupación.
¿Hay otros síntomas? ¿Hay dificultad

respiratoria?
¿Cambios en la voz? ¿Disminución de la
diuresis?
¿Piensa el paciente que el ejercicio, ca-
lor, frío o cualesquiera otras circunstan-
cias desencadenan el cuadro?

3. Practique un dermografismo. Haga prue-
ba con el hielo.

4. Haga un examen clínico completo:

5. Exámenes de laboratorio. Heces, Orina,
Glóbulos blancos, fórmula sedimenta-
ción. RX tórax, VDRL urea, creatinina,
anticuerpos antinucleares, inmunoelec-
troforesis de proteínas, macroglobulinas,

crioglobulina, crioaglutininas.
6. Investigar neoplasias.

7. Descartar trastornos emotivos.

8. Descartar infecciones bacterianas o micó-
ticas.

9. Tratamiento:
a. Estado agudo: Depende de la grave-

dad del cuadro. Se usa; Adrenalin'4
subcutánea 0,1-0,3 cc d30 minutos.

Esteroides IV., o IM.
-Antihistamínicos IV-IM o VO.
Sedar al paciente.

b. Estado Crónico: Antihistamínicos
VO. Sedantes (Ataráxicos) Es~eroides
VO. IM-SOS.
Eliminar drogas (Penicilina-salicilatos,

etc.).
Dieta hipoalérgica:
Eliminar chocolate, pescado, tomate,
salsas, clara de huevo, fresa, cochino,
cambur, frutas cítricas, mariscos, sali-
cilatos, alcohólicos, malta.
Zaditenr (Quetotifeno) VO.,ru-

: se
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Diagnóstico clínico diferencial:

a. Erupción por drogas.
b. Liquen plano.
c. Prurito.
d. Escabiosis.
e. Nevus.
f. Urticaria.

El prurito puede desencadenarse por:

a. Fricción de la lesión --signo de Da-
rier.

b. Elevadas temperaturas.
c. Alcohól.
d. Ejercicios.
e. Comidas picantes.
f. Drogas liberadoras de histamina

como la aspirina y la codeína.

Interrogar sobre síntomas:3.
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2.

4.
5.
6.

Prevención Evitar:

-Toda clase de alimentos con sabor o
color artificial, principalmente rojo y
amarillo.

-Papas.
-Manzanas.
-Duraznos (Melocotón).
-Alimentos con esencia de menta.
-Tomates.
-Refrescos gaseosos.
-Medicamentos que contengan salicila-

tos.

Tratamiento:

a) Antihistamínicos VO. IM. o IV.
b) EsteroidesVO. IM. O IV.
c) Adrcnalina SC -SOS.

3
10.
II.

ALERGIA AL CROMO

a. Respiratorios: disnea-rinorrea.
b. Digestivos: molestias digestivas. úl-

cera péptica. náuseas, vómitos.
c. Transtornos de la coagulación: san-

gramiento. telangiectasias.

Busque adenopatías.
Busque visceromegalia.
Haga una biopsia. de su diagnóstico
presuntivo. El patólogo investigará si
hay mastocito. Colorear eon Hemato-
xilina- eosina, giemsa.
Radiología ósea. Survey Oseo.
Determinación de histamina en el Sue-
ro.
Determinación de áeido mucopolisacári-
do en la orina.

Hematología.
Aspiración y biopsia de médula.
Estudios de vías digestivas, descartar
mala absorción.
Muy raramente puede haber desarrollo
dc una leucemia.
Tratamiento:

a) Antihistamínicos.
b) Dicta hipoalérgica.

c) Hidroxyzina.
d) Evitar uso de aspirina-codeína.
c) Ancstésicos y citotóxicos. darlos

con prccaución.
f) Estcroides sistémicos. pueden em-

plcarsc en casos severos.
g) P.U.V.A. disminuye las células

mastocíticas y la histamina urinaria:
dosis I joul x cm.l inicial; 5 a 15 Joul
x cm.l al final. 34 scmanas. bisema-
nal y lucgo 14 scmanas una vez por
scmana. 4.
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Sc produce un cuadro de dermatitis por
contacto.

I. El cuadro permanece hasta después del
contacto.

2. Prcvención. Evitar contacto con:

a) Cucro: guantes. bandas de sombrero
y cucro de zapatos.

b) Ccmento: Concreto ya formado.
c) Fósforos: no dcben guardarse en los

bolsillos.
d) Pintura anticorrosiva, pintura amari-

lla o roja para protección de metal.
c) Vaporcs de soldadura.

f) Trabajo litográfico.
g) Láminas mctálicas con Zinc galvani-

zados.
h) Tapctcs verdes. en mesas de juego y

billarcs.
i) Ccnizas: cspecialmente de madera y

cascajos.

RTICARIA POR SALICILA TOS

ingestión de salicilatos produce eua.
s urticarianos. respiratorios. a veces
I(ran severidad.

Diagnóstico:
Prueba de parche con dicromato de pota.
sio (),5°/Ó, lectura a las 48 horas.

Tratamiento:
a. Compre.\,as húmedas en cuadro agu.

do.
b. E.\,teroide.\, locales.
c. Antihi.\'tamínico.\' SO~'.
d. E.\,teroide.\, por I'ía .\'¿\'témica SOS.
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AL NIQUEL
cos. acero inoxidable o cubrirlos con
lacas.

c) Compresas húmedas: ácido bórico.
manzanilla.

d) Cremas esteroideas.
e) Antihistamínicos.
f) Esteroides YO. o sistémicos, SOS.
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Katz S.; Samitz M. ..Leaching of Nickel From
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DERMATITIS POR CONTACTO

por

del

loS

Cuando se sospecha que existe una derrna-
titis por contacto debe ser tratado el paciente
cn forma sintomática de acuerdo a la grave-
dad del cuadro. (Fotos 54-55).

Investigar la profesión. antecedentes.
Tratamiento:
I. Cuadro agudo:

a. Se usan compresas húmedas.
b. Antihistamínicos.
c. Esteroides locales y/o generales.
d. Tratamiento de la infección secunda-

ria si la hubiere.
2. Cuadro subagudo o crónico:

Usar b y c.
Haccr pruebas de parche.
Estas se hacen generalmente en la espal-
da. Sc aplican las sustancias a estudiar
sobrc un papel el cual se adhiere a un ad-
hcsivo. Pueden estudiarse al mismo tiem-
po un variado númcro de sustancias. El
adhcsivo con los papeles donde se han
aplicado las sustancias previamente iden-
tificadas. sc pega a la piel de la espalda.
a los 2 días sc retiran el o los objetos y se
hacc la Icctura a I<?s 15 minutos y cada
hora hasta por 24 hó~as si es necesario.

Rt'sllllad(J.~:

agu.

I. El diagnóstico se plantea al producirse le-
siones eczematosas. en sitios de contacto
con met¡lles. Sin embargo puede haber
lesiones a distancia.
Debe recordarse que los metales están
generalmente en aleaciones. y en estas el
níquel entra a formar parte frecuente-
mente.

2. Clínica:
a) Lesiones eczematosas en sitios de

contacto o a distancias.
b) Dishidrosis.

3. Interrogar sobre contacto con:

Accesorios de metal para la ropa:
-Portaligas. yuntas. ganchos. cierres.

botones.
-Collares. gargantillas. zarcillos. bra-

zaletes y anillos.
Otros objetos personales:

-Lápices labiales: polvo compacto,
asas de bolsos. carteras. encendedo-
res, hojillas de afeitar, afeitadora
eléctrica. reloj de pulsera. anteojos.
pinzas para el pelo, llaves. plumas
fuentes, bolígrafos y lápic~s.

En la Casa:
-Tirador de gavetas. utensilios de coci-

na, tostadora de pan, tijeras. agujas.
discos de teléfono. aspiradora eléctri-

ca. tornillos. clips para papeles. mani-
llas de las puertas. escritorios. engra-

padoras.
4. Diagnóstico Diferencial:

a) Dermatitis pór contacto a otras sus-
tancias.

b) Neurodermatitis.
c) Dishidrosis.

5. Diagnó.~tico:
Prueba de parche: colocar en la espalda
sulfato de níquel 2.5% o una moneda de
níqucl. Fijar con adhesivo. A las 48 horas
sc rctira el material. Lectura 15'. 1-2 x
hasta 24 horas si es necesario.
Rcsultado:

-= ncgativo.
+ = critcma.

+ + = critema + edema.

6. Prevención- Tratamiento:
a) Prohibir cl uso dc metales que con-

tcngan níqucl.
b) Rccmplazarlos por matcrialcs plásti-

Negativa.

Dudos¡l.
DChil -reacci{)n no vesicular .
eritema macular .
Fuerte: reaccil)n vesicular o
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edematrosa.
Ext. Fuerte: reacción extendida
ampollar o ulcerativa.
A veces suceden reacciones

cruzadas.
Tomar presente que una reac-
ción positiva no indica siempre

que el cuadro sea debido a esa
sustancia.

usan en casos severos.

Hay infección secundaria:
a) Las compresas serán de soluciones

antisépticas.

BIBLIOGRAFIA

Tratamiento,-
En caso de ser positiva una sustancia a la

cual el paciente se expone debe prohibírsele y
así como educarlos sobre los materiales y sus-
tancias que lo contienen-

Rondón Lugo, Antonio J. ; '.Manifestaciones de la

insuficiencia venosa". Boletin Dermatológico
Sanitario. Vol. XVI, N° 1-2-3-4; Año 1975,
Págs. 76-82.

Rondón Lugo, Antonio J. ; "Excleroterapia en
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XII, N° 131, Abri11979. Págs. 13~IS.

Rondón Lugo, Antonio J.; Kowalenko, Wadim.

"Complicaciones de la escleroterapia", Tribuna

Médica, Págs. A3-A5. Dic. 1973.
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ULCERAS DE MIEMBROS
INFERIORES

Definición

Es una solución de continuidad con pérdi.
da de sustancia. (Foto 57).

ECZEMA DE ESTASIS
Clasificac

Infecciones:
1.1 Infecciosa.
1.2 Treponematosis.

1.2.1 Sífi)is.
1.2.2 Buba.

1.3 Micosis.
1.3.1 Cromomicosis.
1.3.2 Esporotricosis.
1.3.3 Micetomas.

1.4 Micobacterias.
1.4.1 Tubercu)osis.
1.4.2 M. Atípicas.
1.4.3 Hansen.

1.5 Parasitarias-Leishmaniasis.
1.6 Compuesta.

1.6.1 Ulcera Fagedénica.

Traumas;
2.1 Traumática.
2.2 Radiaciones.
2.3 Presión.

Vasculares;
3.1 Venosas.

Se presenta en pacientes con insuficiencia
venosa.

Comienza por lesiones eritematosas pig-
mentadas en partes inferiores de piernas, lue-
go se hacen pruriginosas. (Foto ~6).

1. ¿Es un cuadro agudo?

a) Compresas húmedas (boricadas,
manzanilla, etc.).

b) Antihistamínicos.
c) Esteroides por vía oral.
d) Reposo relativo.

2. Subagudo:

a) Compresas.
b) Antihistamínicos.
c) Lociones o cremas esteroideas.
d) Vendaje comprensivo de todo el

miembro inferior afectado.

3. Crónico:
a) Cremas o pomadas esteroideas.
b) Antihistamínicos.
c) Vendaje.
d) Recomiende tratamiento para la in-

suficiencia venosa ( cirugía o esclero-
terapia). Los esteroides sistémicos se
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mes

8.

9.Jia en
.Año

10.

11

11

14

15,

16,

17.

18.

3.1.1 U. de estasis.
3.1.2 Post f1ebítica.

3.2 Arteriales.
3.2.1 E. de Leo Buerger .
3.2.2 Arterioesclerosis.

Obliterante.
3.3 Hipertensiva.
3.4 Fístulas arterio-venosas.

4. Hemoglobinopatías:
4.1 Drepanocítica.
4.2 Talasemia.

5. Metabólicas:
5.1 Diabetes.

6. Autoinmunes:
6.1 Lupus eritematoso.
6.2 Artritis reumatoides.
6.3 Vasculitis.
6.4 Pyoderma gangrenosa.

7. Misceláneas:
7.1 Necrosis.
7.2 Mal perforante plantar .
7.3 Iatrogénicas (Ver. 3.1).

8. Neoplasias:
8.1 Sarcoma de Kaposi.

, 8.2 Linfomas.

8.3 Epitelioma espinocelular. etc

-La Biopsia divídala en fragmentos:
a. Frotis.
b. Fijación en formol 10% para histo-

logía.
c. Cultivo micológico.
d. Investigación de mycobacterias

(BK. atípicas).
e. Inoculación a animales de laborato-

rio.

Pruebas intradérmicas: PPD, I:.eishma-
nina, esporotriquina.

Estudio hematológico, GB fórmula, se-
dimentación.

Consulta con hematólogo si es necesa-
rio.

Investigar células falciformes.
Proteínas totales y fraccionadas.

Control de tensión arterial.

RX ósea de zona afectada.

Descartar micosis.

Descartar lupus eritematoso.
Medidas generales de tratamiento:

a. Calme el dolor .
b. Control de la infección si la hubiera

con soluciones antisépticas y anti-
bióticos locales y en casos severos
antibióticos por vía sistémica.

c. El reposo es conveniente en la ma-
yoría de los casos.

d. Tratamiento de acuerdo a la etiolo-

gía.
Evite que el paciente adquiera posi-
ciones inadecuadas del miembro.
Tratamiento específico de acuerdo a
la etiología.

e

f

Conducta:
I. Interrogue sobre la evolución de la en-

fermedad. Fecha de inicio. Curso de la
enfermedad. Ha tenido otras úlceras.
¿En qué sitio? ¿Cómo fueron tratadas?
¿Hubo traumatismos? ¿Ha tenido en-
fermedades generales? (diabetes. ane-

mia. etc.).
2. Síntomas. ardor, prurito, dolor .

3. Anotar los datos semiológicos de la úl-
cera; describa:
-Localización.
-Bordes: gruesos, romos. esclerosos.

solapados. blandos.
-Superficie: irregular, regular, granu-

losa. excavada. mamelonante.
-Secreción: Serosa. hemática. puru-

lenta.
-Región vecina: Sana. enferma.

Palpe los latidos arteriales.

, Mida y haga un dibujo de la úlcera.

, Tome muestra de la secreción. Practi-
que GRAM. cultivo y antibiograma.

7. Practique biopsia. A veces es necesario
tomar varios sitios cuando se sospecha

neoplasia.

Complicacione.\' de las úlceras cróni.
cas:

Infección bacteriana.
Atrofia muscular.
Anquilosis.
Edema del miembro afectado.
Toxemia.

Hemorragias~
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Tratamiento:

-Reposo relativo.

-Vendaje.
-Acido acetil-salicílico 4 gr/día va

-Heparinoides (?) locales.
-Cirugía.

Tromboflebitis proji

Colman, G.; Roenigh, H. "Topical Therapy of Leg
Ulcers Wilh 20% Benzoyl Peroxide Lolion". Cu-
tis 21: 491-494. April. 1978.

Rondón Lugo. A.: Temas Dermalológicos, 1978,
Editorial Refolit. Kowalenko. W. : Rondon
Lugo. Antonio J.; .'Indicaciones y contraindica-
ciones de la escleroterapia.'. Archivos del Hos-
pital Vargas, Vol, XV. Ene-Jun. I973. Nu 1-2:
81-87,

Rondón Lugo. Antonio J.; '.Coordinador Simposio
sobre patología de miembros inferiores'.. XIV
Reunión Anual Soc. Vna, Derm" 1978.

Rondón Lugo. A.: Castro de. Glenda. .'Ulceras de
los miembros inferiores", Bol, Derm. San. Vol.
XVI. Nu 1-2-3-4. Años 1975-1978 Páginas. 63-
75,

(Flebotrombosis )

El primer síntoma muchas veces es una
embolia pulmonar. El miembro afectado se
encuentra aumentado de volumen, doloroS()
y con disminución de la movilidad. Se presen-
ta en post-operatorios, reposo prolongado,

uso de pastillas anticonceptivas, etc.

I. RX tórax (frecuentes).

2. Consulta con cirujano cardiovascular .

3. Es necesario establecer diagnóstico preci-
so por:
a. Flebografía.
b. Métodos, diagnósticos no invasivos:

-Pletismografía.
-Ultrasonido.
-Fibrinógeno marcado.

4. Tratamiento:
Uso de anticoagulantes.
Acido Acetil-salicílico 4 gr/día.
Reposo relativo.
Cirugía.

Sistema Superficia[:

LINFED EMA

4

~5

El cuadro es de aparición brusca. con dolor
en el sitio de la flebitis, el trayecto venoso
afectado se nota indurado. doloroso y hay in-
flamación alrededor .

1. Interrogue sobre antecedentes de:

a) Bipedestación prolongada de acuer-
do a la profesión como: Maestros.

Botiquineros.
b) Viajes prolongados.
c) Intervenciones quirúrgicas.
d) Parto.
e) Antecedentes familiares. personales.
f) Obesidad.
g) Embarazo.
h) Ingestión de anticonceptivos.
i) Antecedentes de traumatismos.
j) Escleroterapia.

~. Investigue arteriosclerosis.

I. Investigue tumores malignos.

Exámenes:
-Glicemia.

-Hematología (GB-fórmula-sedimen-
tación. plaquetas).

-Tiempo de coagulación.
-Hematocrito. glóbulos rojos. Hemo-

globina.
.Consulta con cirujano cardiovascular .

Diagnóstico diferencia[:
-Erisipela.
-Linfangitis.

Es cl edema que se produce por mal drena-
jc dcl sistema linfático.
I. Clasificación:

Primaria:

-Aparición precoz.
-Aparición tardía.

Sccundaria:
-Dcstrucción quirúrgica.
-Prcsión .
-Inflamación.
-Filariasis.
-Irradiación.
-Enfermedades malignas.

!. Precise la evolución:
a. Desde el nacimicnto.
b. ¿Ha habido procesos inflamatorios

prcvios?
c. ¿Opcraciones quirúrgicas?









3.

~.

5.

54 Dermatitis por Contacto a la Goma
Arch. I. N. de D.

Pruebas de Parche Positivas
Arch. I. N. deD.

55
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d. i.Anteeedentes familiares'!
c. i,Antecedentes epidemiológicos en la

región'!
f. i,Traumas'!
g. Irradiación.

3. Dcscarte edema por:
a) Causas generalcs:

a.1 Rcnales.
a.2 Hcp{lticas.
a.3 Cardíacas.

b) l-ocales:
b.l. Trombosis venosa profunda.
b.2. Compresiones a nivel de re-

gión inguinal o de ganglios lin-
f,íticos.

.¡. Es necesario practicar linfografía:

5. Tratamiento:

a. Diuréticos.
b. Vendaje.
c. Evitar infecciones. administrando an-

tibióticos. SOS.
d. Intervenciones quirúrgicas produ-

ciendo shunt linfático-venoso. podría
scr la solución definitiva.

I PYODERMA GANGRENOSUM

C1. Algunos pacicntcs son reáctivos al iodo

(local o sistémico).

7. Exámcncs:

Protcínas TYF .

Inmunoelectroforesis de proteínas.

Macroglobulinas.
C rioglobulinas-crioaglutinógenos .

RX. Survcy ósco.

Anticucrpos antinucleares.
Complcmcnto sérico.
Estudio gastrocntcrológico.

Linfobastogéncsis.
Latex.
Prucbas cutáncas (PPD).
Biopsia dc médula ósea.

x. Tratamicnto: a) Azulfidinc 3~.!!r. VO.

b) Prcdnisona I(K) mg/día.
c) Colcctomía.
d) Tratamicnto local de la úlcera (véase

úlccra M. Inf).
c) Azathiorinc (inmuran) 2 mg/kg/día.
f) Dicta: alimcntos que eviten la tlatu-

Icncia.

g) Anticolinérgicos y antidiarreicos.
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ULCERA EN EL PENE

I. i.Es la primcra vcz quc csto sucede'!
i.Lc han dicho quc sufrc de herpes'!

2. i.Hayadcnopatías'!
3. Haga una invcstigación dc trcponcmas

cn fondo oscuro.
...Tomc una biopsia.

Haga Frotis y colorccc con Gram y
Gicmsa.

6. I.as causas m¡ís frccucntcs son:

a. IIcrpcs simplc.
n. ('hancro sifilítico.
I:. (Jranuloma vcncrco. (Foto 59).
d. I.csioncs traumáticas.
c. Chancro blando.

Comicnza gcncralmente como un nódulo
I quc lucgo sc ulccra. Se localiza más frccuen-

te en tronco y miembros inferiores.(Foto 5!!). .

I. Invcstigar colitis ulccrativa o ilcitis.

8!. Biopsia. No cs diagnóstica. En dcrmis su-
pcrior hay nccrosis. infiltrado intlamato-
rio hacia la partc infcrior. infiltrado dc
linfocitos. plasmocitos. histiocitos. fibro-
hlastos. cscasas cclulas gigantcs y cucrpo
cxtraño. aumcnto de vasos.

,. Dchc cumplirsc cl plan dc traba.io dc úl-
ccr¡ls dc micmbros infcriorcs (vcr úlcc-
ras).

~. Invcstigar:
a. Paraprotcincmias.
h. Micloma múltiplc.
c. I-upus sistcmico.
d. Crioglobulincmia.
c. C¡ínccr.

15. .A~o.ciacil)~:. Sc ha dcscrito con colitis.

IlcltlS. artritis.
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7,

8.

9.

10.

II.

12,

13

Lesiones tumorales (benignas o malig-
nas): eritoplasia de Queyrat. Carcinoma
cspinocelular .
Gonorre~ (por contaminación).
Tuberculosis.

Infeccióon por fusoespirilos.
Severas aftas.
Eritema multiforme.
Varicela.

-Estcroides por vía sistémica.
-Fcnformina.

-Ethy)estreno).
-Simpatectomía.
-Ligadura de safena.
-Hcxamethoniun.
-Gucnetidina.

-Su)fapiridina.
-Acido nicotínico (300-500 mg)

día.
-Nicotinamida.
-Co)chicina.
-Diaminodifeni) su)fona -DDS-.
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FENOMENO DE RA YNAUD

Es la constricción paroxística de pequeña
arterias y arteriolas de las extremidades. de
sencadenada por frío. La piel pierde el colo
y se vuelve cianótica. (Foto 61).

I. Etiología:

Trauma ocupacional.
Oclusión arterial de la mano.

Injuria quirúrgica.
Enfermedades del sistema nervioso.
Arteriosclerosis.
Enfermedad de Leo Buerger .
Embolismo. trombosis.
Intoxicación por metales pesados.

Ergotismo.
Esclerodermia.
Lupus critematoso.
Dermatomoisitis.
Artritis reumatoide.

~~moglobulina paroxística.
Crioaglutininas.
Crioglobulinas.
Inyección locaJ-de Bleomicina.

v ASCULITIS

La piel se nota eritematoviolácea, luego se
producen ulceraciones..EI dignóstico se esta-
blece por el estudio ~~ológico donde en lí-
neas generales se obs~va infiltrado inflama-
torio, daño a los vasos. (Foto 60).

1. Diversas enfermedades, pueden produ-
cirla:

a) Poliarteritis nudosa.
b) Lupus eritematoso sistémico.
c) Eritema indurado de Bazin.
d) Eritema nudoso.
e) Artritis reumatoide.
f) Nódulos dérmicos alérgicos.

g) Lepra.
h) Diabetes.

i) Drogas.
2. Exámenes:

a) Hematología: Hemoglobina, hema-
tocrito, glo, blancos-fórmula, sedi-
mentación-estudios de coagulación,
médula ósea.

b) Glicemia.

c) Antiestreptolisinas.
d) Determinación de inmunoglóbuli-

nas.

f) Criofibrinógeno.
g) Crioglobulinas, crioaglutinógenos.

h) Anticuerpos antinucleares.
i) Determinación de complemento sé-

rico.

3. Biopsia:

a) Fij~r en formol 10%. Colora-
ción de hematoxilina-eosina.

b) Tejido para estudio de inmuno-
fluorescencia.

4. El tratamiento es sintomático y de
acuerdo a la causa. Se emplean solucio-
nes antisépticas locales.
Se emplea también:
-Antibióticos por vía sistémica.
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Tratamiento:

Evitar el frío en las manos.

Vasodilatadores.

Simpaticolíticos.
Simpatectomía.

Penicilinamina.
Vitamina E. YO. a altas dosis.

LUPUS ERITEMA TOSO

, localizada son una o va-

notándose la piel indurada, se

La esclerodermia generalizada tiene varie-
síntomas. La piel se nota al principio

.aparecen telangiectasias. luego
esclerosa. indurada. disminuye la

Puede ser localizado (LEDC) (Foto
64). o generalizado (sistémico L.E.S.).

(Foto 65).
En el lupus discoideo crónico las le-

siones asientan. la mayoría de las veces,
en la cara, mejillas, tronco y miembros
superiores: el cuero cabelludo es un si-
tio frecuentemente afectado, las lesio-
nes son placas eritematosa con discreta
infiltración. atrofia, descamación. hiper-
queratosis y presencia de telangiecta-
sias.

En el lupus sistémico se presenta una
serie de manifestaciones como:

-Alopecia difusa.
-Fiebre.

-Artralgias.
-Eritema facial.

I. Hacer hincapié en el interrogatorio so-
bre:
Uñas, ojos, artralgia, fiebre. caída del
pelo, hepatitis. pleuresía. epilepsia,
trastornos unirarios. etc.

-Interrogar sobre drogas:
Epamín, griseofulvina. hidralacina.
tctraciclina. fcnilbutazona. anticon-
ceptivos orales, ácido paranimo sa-
licílico. trimetadione, estreptomici-
na, sulfonamida.

2. Desencadenantes como: luz solar. infec-
ciones bacterianas.

3. Antecedentes familiares.

4. Conducta:

-Hematología, orina, urea. creatinina.
-VDRL.
-Latex.
-RX tórax.
-E.C.G.
-Pruebas hepáticas.
-Test de Coomb.
-Células Le.
-Anticuerpos antinucleares.
-Inmunoelectroforesis,
-Determinación de complemento.

crioglobulinas, crioaglutininas. ma-
croglobulinas.

.Clasificación:
Localizada (Foto 62)
-Circunscrita
-Lineal

-Frontoparietal.
-Morfea.
Generalizada (Foto 63).
Interrogue: Traumas, infección, meno-
pausia, embarazo.
Examen: RX Miembros superiores o in-
feriores, RX columna, gastroenterolo-
gía (funcionalismo), RX tórax, Gb., se-
dimentación, eleetroforesis e inmunoe-
lectroforesis de proteínas, anticuerpos
nucleares, RX de partes blandas, fosfa-
tasas alealinas, urea, creatinina, calcio,
fósforo, transaminasas.
Consulta de neumonología (RX tórax,
funcionalismo respiratorio ).
Consulta de rehabilitación.

Electrocardiograma.
Invcstigue fenómeno de Raynaud.
Biopsia de piel: Fijar en FormollO%.
Sin fijar para inmunofluorescencia.
Histiología: Morfea.
Engrosamiento dcl colágeno, infiltrado
inflamatorio que pu.ede llegar hasta tii-
podermis, en estados tardíos desaparece
el infiltrado inflamatorio, menos en el
subcutis; la epidermis es normal, coláge-
no engrosado, atrofia de glándulas.
La esclerodermia sistémica es similar
pero con mayores cambios vasculares.

Tratamiento:

A basc de rehabilitación.
Acido aceltilsalicílico.
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Biopsia: picl. músculos. Colorcar con
hcmatoxilina cosina (biopsia dc Ic-
sión y picl sana). Biopsia para in-
munotluorcsccncia.

Biopsia rcnal. luz Óf)tica. microscopia
clcctrónica.

Consulta gastrocntcrológica. oftalmo-

\ó~\c.".
.RX ósca.
.Gliccmia.

a. Protéjalo de la luz.
h. Analgésicos: principalmcntc áci-

¡do acctilsalicílico (dosis 3-4 grl
día- YO).

c. Estcroidcs sc usan por vía sistc-
¡mica cn casos dc:

I. Quc no cxista contraindica- I

\:\\~~ ~...\~.~ o;.\\ \\~ .
~. Sintomatología dc artralgias.
3. Lcsioncs dérmicas.

ti. Antimctabolitos: Usados gcnc-
ralmcntc cn casos dc ncfropatía
lúpica. ca!'os nucvos y quc no
rcsp<)ndan a otros mcdicamcn-
tos.

c. Evitar proccsos infccciosos.
f. Hospitalización (SOS).
g. Plasmafcrcsis.

l-a asociación dc mcdicamcntos
cs común cn csta cnfcrmcdad.

BIBLIOGRAFIA
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DERMA TOMIOSITIS

El cuadro clínico cs variablc. dcsdc pocas
Icsioncs cn picl. rash dc critcma facial. cdc-
ma dc párpados. manos y brazos. zonas dc la
picl scmcjando radiodcrmatitis. dcrmografis-
mo. fotoscn!\ibilidad. critcma nudoso. critc-
ma multiformc: ataquc a los músculos con
dolor quc dificulta la rcalización dc cicrtos
movimicntos (Polimiositis) (Foto 66).

I. Prccisc cl inicio dc Icsioncs dérmicas.

2. Ex,\minc fucrzay atrofias muscularcs.

3. Pr,lctiquc: Hcmatología. orina. urca.
crcatinina. trans,\minasas pirúvicas y
ox,\I,\cética. calcio. fósforo. VDRL.
I.DH. CPK. células LE. anticucrpos an-

cali

les.

Hi.'itiologia de la piel:

L.E.D.C. hipcrqucr¡¡tosis con taponcs quc-
ratóticos, atrofia del cuerpo mucoso de mal-
pighio. dcgeneración hidrópica dc la basa!.
infiltrado cn placas de la dermis. edema y va-
sodilatación y cxtravasación dc eritrocitos en
dcrmis supcriores. L.E.S.: Lcsiones tcmpra-
nas no son cspccíficas. la histología pucde se-
mcjar las vistas cn L.E.D.C.: sc aprccia de-
pósito dc matcrial fibrinoide cn las bandas
dcl colágeno y parcdes de los vasos. degene-
ración mucoidc. infiltrado linfocítico.

Complicacione.'i:
Lesiones:

-Vasculitis.
-Cardiovascular.
-Rcnalcs.

-Hcpáticas.
-Pulmonarcs.
-Mucosas.
-Gastrointcstinalcs.
-dcl sistcma ncf\.ioso.
-Picl (úlccras).

5. DiaKnó.'itico diJ'erencial:

LEDC: Erupción a la luz. infiltración
linfocitaria dc Jcssncr. Rosácea. sarcoi-
dosis LES: Artritis. vasculitis.

n. Tratamiento:

n.! En L.E.D.C.:
a. Protccción solar: mcdidas tcn-

dientes a evitar la luz solar como
son: uso dc sombrcro. ropa man-
ga larga dc colorcs claros. guan-
tcs. pantallas solarcs.

h. Crcmas cstcroidcas.
c. Jnfiltracioncs intralcsionalcs dc

cstcroidcs.
d. Cloroquina VO (250-750 mg/

c.lia).
c. T..lidomida VO ( I (){)-3(){) mg/

Ira V.O

I..E.S.:
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.¡.

5

b. Intcrroguc antecedentes familiares.

El tratamicnto se hace con pomadas de
antibióticos localcs. esteroides locales.
A vcccs cs necesario el uso de antibióti-
cos y cstcroides por vía sistémica.

Dcbc cvitarsc:
a. Rocc frccucnte.
b. Dcrmatitis por contacto.
c. Exposición solar. quc a veces man-

ticncn cl cuadro.

Di(/gnó.~/ico ,iijerenciai
Enfcrmcdad dc Darier.
Pcnfigo vulgar c

6

ENFERMEDADESAMPOLLARES

(Fotos 68-69- 70}

tinuclcarcs. inmunoclcctroforcsis de

protcínas. macroglobulinas. crioglobuli-
nas. latcx. RX tórax. RX partcs blandas
(pucdc habcr calcificacioncs). Ecg. Es-
tudio dc función rcspiratoria.

Biopsia dc picl y músculos.

Histolo,~ía:. Atrofia dc la cpidcrmis. dc-
gcncración hidrópica dc la basal. cdema
cn dcrmis supcríor. infiltrado inflamato-
rio difuso. dcpósito fibrinoide en unión
dcrmocpidérmica y alrcdedor de los va-
sos; cn músculos sc aprccian cambios
dcgcncrativos c inflamación.
Dcscartar ncoplasia dc: vías digestivas.
mamas. pulmón. útcro. riñón.
Es ncccsario consultar con ncumonólo-

go ya quc pucdc prcsentarse: hiperten-
si(m pulmonar. cor-pulmonar. ataquc a
músculos intcrcostalcs.

Oftalmólogo: por daño a músculos ocu-
lares. retinitis, exudado alrededor de la
papila. Hematólogo. Cardiólogo: por
Taquicardia, etc.

Tratamiento:

a. Esteroides: prednisona. 5()-1()() mg/
día por período de 1-3 meses de
acuerdo a la evolución. Lo que se
mide por la mejoría de la fuerza
muscular y normalización de las en-
zimas (CPK y LDH).

b. Illm/1no.~/1pre.\"ore.~
c. Agentes quelantes en caso de calci-

ficación.

,'AMILIAR
de Hailey-Hailey)

Son Icsioncs vcsículo-ampollarcs que se 10-
cn cl cucllo. axilas. plicgues inguina-

..

.Haga un cultivo y antibiograma.
'-. Tomc una biopsia.

HistoloKia:

Pcqucñas scparaciones suprabasales.
..lagunas.. que luego se hacen comple-
tas. vesículas y ampollas suprabasales.
elogación de papilas. células acantolíti-
ras. a veces queratinización celular par-
cial.

3. : .Interrogue brotes anteriores.

C(}l/ducta: Antc un paciente con enferme-
dad ampollar .

I. Haga un bucn examen clínico.

2. Intcrroguc muy bien sobre antecedentes
dc ingcstión dc drogas. infecciones pre-
vias. cxposición a la luz ultravioleta.
Tratamicntos antcriores. picaduras de
insectos.
Busquc otras cntermedades asociadas
como: lupus eritematoso. carcinoma. li-.
qucn plano. psoriasis. linfomas. etc.

3. Invcstiguc Icsiones en las mucosas (ocu-
lar. bucal. ctc. )

4. Fotografía.
5. Haga un test de Tzanck.
(,. Haga una prucba dc Nicolsky.
7. Haga una biopsia. gcncralmcnte sc re-

comicnda tomarla dc una ampolla rc-
cicntc: pedir coloracioncs dc Hcmatoxi-
lina-cosica y P AS.
Otro fragmcnto dcbc scr colocado cn
cápsula dc pctri. para practicar inmuno-
tluorcsccncia dirccta.
Om) fragmcnto cn fijadorcs para mi-
croscopia clcctrt)nica ( Formol-Calcio ).

x. Pida anticucrpos antinuclcarcs.
l). Dctcrminacit)n dc complcmcnto.

Una vcz Ilcgado cl diagnt)stico rccucrdc
quc cl penfigo vulgar sc trata gcncralmcntc
dc altas dosis dc cstcroidcs ( 1-3 mg/kg/pcso/
día Prcdnisona).

Ál/tiJl/et(lb(}litos. Oro intramuscular o com
hinacioncs dc cllos.
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Vigilar los efectos secundarios de
las sulfas como anemia. ictericia, in-
tolerancia. manifestaciones cutá-
neas.

4. Herpes Gestationis: Vigile el feto. Pred.
nisona 20-40 mg/día. Antiácidos, Pirido-
xina, Progesterona.
El obstetra y el neonatólogo deben in-
tervenir conjuntamente en el tratamien-'
to.

5. Penfigoide buloso: Prednisona 60-200

mg/día.
Sulfonamida.
A ntimetabolitos.

6. Penfigoide benigno de las mucosas:
Consulte a un oftalmólogo. use esteroi-
des va, use esteroides locales (ocula-
res).antimetabolitos.

Recordar que la infección secundaria y las
complicaciones de las drogas empleadas de-
ben ser atentamente vigiladas.

El oro se emplea por vía IM; la dosis más
empleada es de 10 mg intramuscular inicial,
se aumenta a 25 mg a la semana y luego se in-
yectan 50 mg cada 2-3 semanas (Myocrysi-
ne).

Previo a cada administración practicar exa-
men de orina. GB-formula sedimentación;
transaminasas, fosfatasas alcalinas. creatini-
na. Se usa en el pénfigo vulgar .

Hay casos de enfermedad ampollar mixta.
donse se encuentran lesiones compatibles c\í-
nicas, histológicas y/o terapéuticamente con I
más de una enfermedad ampollar (DU- I

HRING, PENFIGa, PENFIGaIDE) en
Iesos casos se hace tratamiento de combina-

ción de drogas con SULFAS y EsTERaI-
DES.

BIBLIOGRAFIAS

Precisar alguna contraindicación.
Vigilar efectos secundarios como son:

Esteroides; diabetes, hipertensión arterial,
ocular, trastornos digestivos, psíquicos, infec-
ciones, acné, fascies cushinoide. fracturas.

Antimetabolitos: trastornos digestivos, he-
matológicos, caída del cabello, infecciones y
lesiones hepáticas.

Oro: manifestaciones cutáneas. insuficien-
cia renal, trastornos hematológicos. En gran
número de pacientes las muertes en estos ti-
pos de enfermedades se produce por efectos
secundarios del tratamiento.

Esquema mínimo de tratamiento:

Cada "escuela" ha dictado normas de trata-
miento. sin embargo las más empleadas han
sido las siguientes:

1. Pénfigo vulgar:

a. 1. Esteroides (Prednisona) VO o
IM. a altas dosis 80-300 mg/día.
Hasta desaparecer las lesiones y
disminuir progresivamente.

a. 2. Esteroides a menor dosis 50-100
mg/VO día.

a. 3. Oro: comenzar por 10 mg intra-
muscular. luego 25 mgs a la se-
mana y 50 mg. cada 15-30 días.

a. 4. DDS (diamino-difenil suJfona)
50-100 mg-VO.

a. 5. Endoxan (5OS) 100 mg-Vp-OD.
a. 6. Plasmaféresis (5O5).
a. 7. Combinación de Esteroides,

DD5. Oro.
a. 8. Evitar y control de infección.
a. 9. Vigilar estado general.
a.10. Mantenimiento:

Prednisona 5-10 mg/tres veces
semanal.
DDS=50 mg 2-3 veces semanal
Oro=50 mg/mensual.

En el pénfigo eritematoso se usan dosis me-
nores de esteroides, así como también este-
roides tópicos y antibióticos.

2. Dermatitis pustulosa subcórnea: DDS
(diamino difinil sulfona) 50 mg/Tid-VO.
sulfapiridina 1 mg. Qid. Sulfisoxazol 3-4
gr/día. Tratamiento tópico para contro-
lar la infección secundaria.

3. Duhring:

a. Indique una dieta libre de gluten.

b. DDS. 50 mg a 150 mg/día.
Sufapiridina 3-4 gr/día.

Haim, S.; Friedman-Birnbaum, R. "Dapsone in
the treatment of Penphigus Vulgaris". Derma-
to/ógica 156: 120-123.1978.

Koerber. W.; Price. N.; Watson. N "Coexistent
Psoriasis and Bullous Pemphigoid: A report OT
6 cascs". Arch. Dermato/. 114: 1643-1646, No-
vcmber.1978.

Rcunala. T.; Blomqvist. K.; Tarpilla, S. "Gluten-
Frcc Dict in Dermatitis Herpetiformis; clinical

lRcsp<)nsc of Skin lesions in !!1 Patients". Br. J. Dermato/ -97: 473-48(). November. 1977.

Pcnncys, N.; Eaglstcin. W "Management of

Pcmphigus with gold compounds: A Long Tcrrn
Fall()w- up Rcport" Arch. Dermato/ 112: 1!!5-1!!7.
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1976.

: ..A 20-Year Review of 107 Patients
Trcated with corticosteroids... Arch. Dermalol
112: 962-970-July. 1976.
, .V.: Feuerman. E.: Joshua. H.: Hazag.

B. ..Correlation Between the. antipody titers in
serums of Patients with penphigus vulgaris and
their clinical state'.. J. lnvesl. Dermalol 71:
1()7-109. August. 1978.

Los pacientes se autodestruyen la piel con
: procedimientos, métodos y objetos.

.

de las veces no es aceptado por el

J-

La característica clínica más relevante es

Los pacientes buscan a veces comprensión.
obtener satisfacciones sexuales.

I. Deben ser tratadas las lesiones local-
mente y promover la cicatrización.
Sedantes.
La consulta con un Psiquiatra es impres-
cindible.

progresiva.
c. Síntomas: asintomática, prurito,

ardor .
d. Tratamientos anteriores: resulta-

do.
e. H.oria familiar: en hombres y

mujeres.
f. Ingestión de medicamentos (hor-

monas, sedantes. anticoagulantes,
antimetabolitos, anticonceptivos
orales).

g. Antecedentes de enfermedades
hasta 1 año antes, partos, fiebres

prolongadas.
h. Investigaciones radiológicas.
i. Tintes. shampoos y tratamientos

al pelo.
j. Peinados, uso de objetos en el ca-

bello.

4. Examen físico:
Descripción de la alopecia:

-Localización tamaño.
-Forma.
-Estado de la piel.
-Síntomas generales.
-Evaluación psiquiátrica.
-Linfa en caso de alopecia de cejas.

5. Exámenes de laboratorio:

-Hematología
-VDRL, urea. creatinina. proteínas.
-Complemento.
-Inmunoelectroforesis.
-Células Le, anticuerpos antinuclea-

rcs.
-Hicrro sérico.
-Estudio micológico.
-T3- T4.

6. E.vtudio del pelo:

-Luz dc Wood (fluorescencia verde en
cl M. Audonni).

-Microscópico: Luz óptica. Forma y al-
tcraciones del pelo.
-Luz polarizada.
-Microscopia electrónica.

-Biopsia.
BIBLIOGRAFIA

Rondón Lugo. A: ..Tema~ Dermarológicos (Capí-
rulo Alopecias)", Editorial Refolit. 1978.

ALOPECIA AREATA

Definición:
Caída del cabello, aunque en la práctica
.traduce persona con falta de pelo.

Clasificación: (Rondón)

I. Congénitas. (Foto 72).
2. Adquiridas:
Origen Traumática

P.~íquica.
Infeccio.~a.
Endocrinológicas.
Tóxico.~.
Mi.~celáneos.
TI/morales.
Conducta:

I. Interrogatorio:
a. Forma de comienzo: brusca, gra-

dual.
b. Evolución: brotes. estacionaria. (Vcásc alopecia)
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6.

7.

I{.

lJ.

II

Una o varias placas alopécicas. general-
mente en cuero cabelludo aunque puede asen-
tar en cualquier parte del cuerpo, e inclu-
so ser universal. Son asintomáticas. de apari-
ción brusca. la piel se nota lisa. y sin altet:.a-
ciones en su superficie. los pelos alrededOr
son normales. (Foto 73).

I. El diagnóstico diferencial es principal-
mente con tiña capitis (niños). Lupus
discoideo. Sífilis.

2. Busque lesiones ungueales. pueden ob-
scrvarse depresiones puntiformes.

3. Interrogue sobre evolución.
4. Crisis anteriores. tratamientos.
5. Oesencadenantes aparentes.
6. Hematología y función Inmunológica.
7. Tratamiento.

a) Uso de sustancias que produzcan
rubcfacción.

b) Esteroides tópicos y/o intralesiona-
Ics. sistémicos en casos severos.

c) Consulta psiquiátrica cuando sea ne-
cesario.

d) Oinitroclorobcnceno local. R.
(ONCB 10 mg) (acetona 100 cc)
aplicación 3 veces semanal.

c) Antralina Tópica.
f) Minoxidil (30/t ) tópico.

III

BIBLIOGRAFIA

Feldman. M.; Rondón Lugo. A.; "Consideraciones
Psicosomáticas en Alopecia Areata... Med. Cu-
lánea. Año VII N" 5. Octubre de 1973. Págs.

345-348.
Happle. R. ; Cebu1la, K. ; Echternacht-Happle
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gico y/o micológico.
Biopsia ungueal (optativo).

Aminoaciduría (optativo).
Estudio gen ético (optativo).
Tome fotografías de la lesión.
Las 5 principales enfermedades de las I
uñas son:

Pe'.iOllixi.~:
Es la inflamación del tejido alrededor I
de la uña. Debc cvitarse la humedad y
contacto con agua.
Etiología: Humedad
Infccción bacteriana. micótica. ISe trata con: Analgésicos. (SOS)
Aplicación de sustancias a base de este.roidcs. nistatina o anfotericina. ~

Clortrimazol. Isoconazol. trociclato.
Antibióticos por vía sistémica. si hay su.

puración.
Onicoli.~i.~:
Despegamiento de la uña de su lecho.
Debe investigarse la causa: traumática.
infección bacteriana o micótca. psoria-1
sis. enfermedades ampollares.

Infección micótica:
Las lesiones iniciales consisten en onico-

llisis. luego hay destrucción ungueal. hi.

perqueratosis subungueal. hiperquera.

tosis subungueal. siempre debe hacerse
examen micológieo.
Tratamiento:
Griseofulvina. YO.
Niños: lU-2U mg/kg peso.
Adultos: 5(KI mg/día.
Durante: 6 a 12 meses.
Complicaeiones: Intolerancia gástrica.1
cefalea. trastornos hepáticos.
A veces se practica onicectomía a mitad\
de tratamiento.
Ketoconazol = 2(KI mg/VO x 6 meses.
Complicación: trastornos hemáticos.1

hepáticos. antiandrógenos.ENFERMEDADES DE LAS UÑAS
(Fotos 75,76-77). IV.

3.

P.\,oria.\,i.\, unKueal:
Los signos más freeuentes son:
Onicolisis.
Punteado ungueal.
Hiperqueratosis subungueal.
Cambio de la coloración del plato.
Marcha independiente de las lesione!
dcrmicas y se encuentra entre 10-50°¡¡
en los pacientes con psoriasis.
Debe descartarse infeeción sobreagrc.
gada (bacteriana. levadura. mieótica).
No hay tratamiento espceífico: se h

4.

Examinar detenidamente todas las
uñas, tanto de las manos como de los

pics.
Intcrrogar sobre cvolución y comienzo
dc la cnfcrmedad.
IRtcrrogar sobrc mcdicamentos usados,
cxámcncs practicados. ctc.
Buscar otras Icsioncs cutáneas cn pal-
mas. plantas. dicntcs, pclo. etc.
Tomar mucstras para cultivo bactcrioló-5





58 Piodenna Grangrenosum
Arch. I. N. de D.

59 Granuloma Venéreo
Arch. I. N. de D.



60 Vasculitis

Fenómeno de Raynaud61



62 Morfea

Esclerodermia Generalizada63

~









I

70 Enfermedad de Duhring

71 Facticia
~
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empleado infiltración de esteroides in.
tralesionales con resultados variables.
Etretinate YO 0.5 a 1 mg/kg de peso.

brasion: Five years experiencie", Plast. Re-
con SI. Surg. 55: 401-405. April. 1975.

SINDROME DEEHLERS-DANLOS
BIBLIOGRAFIA

2.

3

Rodríguez V.E.; Rondón Lugo. A. "Consultas
más frecuentes en Patología Ungueal ". Salus
Militiae, Vol. 111, Julio. 1975. Junio 1977. N" 2.
Págs. 45 y 48.

Rondón Lugo. A. Temas Dermatológicos.
(Cápitulo sobre uñas).

Rondón Lugo, Antonio J.; "Infección bacteria-
na en la Uña". Arch. Hospital Vargas. Vol.
XIX, N" 34-4. 1977. Págs. 29-32.

Rondón Lugo, A.; "Onicopatías". IV Jornadas
del Hospital Vargas de Caracas, 1973.

Zaias. Nardo. "Psoriasis of the Nails"; Clinical

Pathologic Study. Arch. Derm. 99: 567-579,
1969.

4.
5.
6.
7.
8.

Clínicamente hay "piel elástica", hipe-
rextensión de articulaciones, fragilidad
de la piel. (Foto 79).

Puede presentarse:
Prolapso rectal.
Hernias.

Lujaciones.
Hematomas.
Lujación del cristalino.
Ruptura de venas y arterias.
Trastornos cardiovasculares.

Hacer biopsia: pedir coloración para fi-
bras elásticas. En las zonas adelgazadas
se aprecia el colágeno disminuido, au-
mento relativo de fibras elásticas.

Hematología.
RX Tórax.
ECG.
Estudio gen ético (SOS).
Es necesario consultar a veces a:

a) Traumatólogos.
b) Oftalmólogos.
c) Cardiólogos.

TATUAJES

LIQUEN ESCLEROSO y A TROFICO

Son pápulas elevadas. acrómicas o nacara-
das poligonales o foliculares. pueden estar rb-
deadas de halo eritematoso. luego confluyen
con aspecto atrófico. Pueden estar localizadas
en cualquier sitio pero los más frecuentes son
parte superior de espalda. pecho. miembros
inferiores. brazos. zona anogenital. (Foto
80).

2.

Ha significado la moda de los marineros, se
ha usado también en algunas clases sociales.
Puede presentarse de diferentes tamaños,
formas y color. (Foto 78).

I. Hacer consulta Psiquiátrica.

2. Los colores son por sales metálicas:
Blanco = Titanio.
Azul = Cobalto.
Marrón = Hierro.
Amarillo = Cadmium.
Verde = Cromo.
Violeta = Manganeso
Negro = Carbón.

3. Complicaciones:
Infección.
Oueloides.
Hepatitis.
Sífilis.
Tétano.
Fotosensibilidad.
Urticaria.

4. Sobre los tatuajes se han descrito casos
de:
Sarcoidosis.

Epiteliomas.
Psoriaris.
Lepra.

3.

Examine bien la mucosa bucal y vagi-
nal.

Puede haber asociación con:
a. Morfea.
b. Liquen plano.
c. Vitiligo.

Diagnóstico Diferencial:
a. Morfea.
b. Leucoplasia.
c. Liquen plano atrófico.
c. Atrofia vulvar postmenopáusica.

Haga un estudio histológico.

I BIBLIOGRAFIA

Clabaugh. W. "Tatoo Removal Superficial Oerma. 4.
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Donde Se observa hiperqueratosis con
tapones queratósicos, atrofia del cuerpo
mucoso del malpighio, degeneración hi-
drópica de la basal, desaparición de
crestas epidérmicas.

Tratamiento:
Esteroides Tópicos.

Testosterona-tópica
DDS-VO (?)

5

en los miembros. (Foto 82).
1. Conducta: Una vez hecho el diagnóstico

clínico, explicar al paciente y familiares.
la evolución natural de esta enfermedad"
que generalmente involuciona antes del

lprimer año. Cuando hay dudas diagnósti.
cas, o cuando se desee confirmar la entl.
dad, practique:

2. Fotografía.
3. Biopsia: El estudio histológico muestra:

infiltrado inflamatorio crónico alrededor
de los vasos debajo de las papilas y algu-
nos vasos profundos, cambios epidérmi.
cos secundarios, de edema inter e intra-
celular con exocitosis y paraqueratosis.
no hay acantosis.

4. Diagnóstico diferencial: Nevus epidérmi-
co. Liquen plano lineal.

~. Tratamiento: No hay tratamiento efecti.
vo. Puede usarse cremas esteroideas e in.
filtraciones de esteroides.

BIBLIOGRAFIA

Fachín Raúl; Rondón Lugo, A.; .'Liquen Esclero-
so y Atrófico". Derm Ven. Año XI, Vol. VII,
Nums. 3 y 4 Jul-Dic. 1968, Págs. 676-687.

5

ESTRIAS A TROFICAS
(Estrías por distensión, Vergetures)

LIQUEN NITIDO
(Lichen Nitidus}

2
3
4,

5.

Se aprecian principalmente en abdomen,
muslos, regiones axilares, lesiones de aspecto
lineal, múltiples, atróficas, asintomáticas, de
aparición brusca, al comienzo de color algo
eritematoso, luego de color hipocrómico.
(Foto 81).
1. Interrogue sobre:

embarazo.
aumento súbito de peso.
disminución brusca de peso.
uso de esteroides tópicos.
uso de esteroides sistémicos (Cushing).
ejercicios físicos violentos.

2. Normalmente no se hace biopsia. Pero si
se hiciera, los hallazgos histológicos son:
epidermis delgada, fibras del colágeno
separadas, fibras elásticas ausentes en el
centro y edematosas en la periferia.

3. Tratamiento: No har tratamiento. En al-
gunos casos se intenta tratamiento qui-
rúrgico con fines estéticos, pero con re-
sultados variables.

6.

LICHEN STRIA TUS
(Liquen Estriado )

Son pápulas pequeñas, que siguen un tra-
yecto lineal, generalmente asintomáticas,
aunque a veces se acompaña de prurito. Más

frecuente en niños, de localización preferente

7

,
Se caracteriza por pápulas pequeñas con
tendencia a agruparse, localizadas princi.
palmente en brazos, pene, espalda. 6
(Foto 83).
Busque lesiones en mucosa oral.

Busque otras lesiones en el cuerpo.

Lo han asociado a Liquen plano -Tuber.
culosis. p

Biopsia: la histología muestra:
Infiltrado circunscrito que ataca la parte
inferior de la epidermis; muchas de las f(
células del infiltrado son histiocitos y cé. C(

lulas mononucleares, pueden verse célu. Y'
las gigantes. dc

La epidermis demuestra degeneración hi. pl
drópica de la basal, tapones córneos con 0'

paraqueratosis. I.

Diagnóstico diferencial:
Oueratosis pilar .

Verrugas planas.
Liquen plano.
Psoriasis (localización en codos).
Lichen scrofulosorum.

Tratamiento: La mayoria involucionan
espontáneamente. Pueden usarse esteroi
des tópicos. 2.
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Von Recklinghausen)

lesiones pueden ser únicas (Neurofi-
constituida por múltiples lesiones,

, J "café con le-

" no-
"

, no dolorosas, pediculadas algunas y
hacer presión en su parte central esta

a la manera de un dedo de guante.

gar:
Estrías angioides.
Hemorragias retinianas.
Coroiditis.
Pérdida de visión central.

3. Consulta Servicio de Cardiovascular:
Interrogue sobre claudicación intermiten-
te.
Examine latidos arteríales periférícos.
Practique radiografías de miembros ( cal-
cificación).
Puede haber hipertensión arterial.
Alteraciones cardíacas.
Puede practicarse biopsia arterial.

4. Consulta con gastroenterólogo para ave-

riguar:
Sangramiento digestivo.
Ulcera gastro-duodenal.
Hernia hiatal.

5. Diagnóstico diferencial y asociaciones:
Cutis hiperelástica.
Síndrome de Marfan (asociación).
Las estrías angioides se pueden ver en la
enfermedad de paget.

6. Tratamiento: No hay tratamiento especí-
fico. Las intervenciones quirúrgicas a ve-
ces se realizan con gran riesgo para el pa-
ciente.

Examine bien las lesiones tumorales y las
manchas .'café con leche".

.Interrogue sobre epilesia, o síntomas que
refieran por conipresión.

Haga una pequeña biopsia para confir-
mar el diagnóstico y darlo al paciente
donde se nota aumento de células endo-
neurales con proliferaciones de cilindros
de Schwann, con un plexo engrosado en
una matriz mucinosa.

Las lesiones tumorales no deben ser ex-
tirpadas a menos que produzcan com-

presión.
Puede producirse aumento de volumen
de la zona subyacente; en esos casos

prractique radiografías.
16. Se han descrito casos de degeneración

maligna: sarcomas, epiteliomas.
PSORIASIS

IPSEUDOXANTOMA ELASTICO

Es una enfermedad que se hereda en forma
..-

pápulas amarillentas que contiu-
I la región

nuca. axilas. codos. región umbilical.
m hi- Iprincipalmente; y se acompaña de lesiones
, con ocularcs y vasculares. (Foto 85).

I. Haga una biopsia, donde encontrará de-
pósito de calcio sobre las fibras elásticas.
cstas se muestran gruesas, hinchadas, de-
gcneradas y fragmentadas. Las alteracio-
ncs son sistémicas y se encuentran en las
parcdes de las arterias. En esta enferme-
dad debe pedirse coloraciones especia-
Ics: Orccina. Verhoeff. Von Kossa. AI-
ciam Bluc, Hierro Coloidal.

!. Consulta con Oftalmólogo para investi-

El cuadro clásico está formado por placas
eritematosas. localizadas en codos, rodillas y
cuero cabelludo. (Foto 86).

I. Describa las lesiones; estas pueden ser:
En placas.

Guttata.
Invertida.
Pustulosa.
Palmo plantar .

Ungucal.
Artropática.
Otros.

2. Avcrigüe ataque: cuero cabelludo,
uñas. articulaciones.

3, Interrogue sobre: evolución. exacer-
bación, remisiones. etc.

4. Tratamientos antcriores y resultados.
5. Rcspuesta al sol.
6. A vcrigüe signo de Koebner .
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7.

8.

9.

10.

11.

12.

13

5

14.

aplique licuor carbonic detergens J
posteriormente expóngase al sol 3-10
mInutos (cuando se dispone de cáma.
ra especial de luz (UVB) el paciente
.\"e introduce por 3-/O minutos) depen.
diendo de la dosis de eritema mínimo.
Cuide los ojos. debe ser en forma
progresiva el tiempo de exposición. a
veces se produce fotoalergia, en ese
caso puede disminuirse el tiempo de

exposición.
En caso de intolerancia al alquitrán.
puede sustituirse por glicerina local.
El tratamiento es diario. No es nece.
sario hospitalizar al paciente.

c. Antralina (0.05-0.1%).

!. Lesiones palmo plantares. I
Uso de esteroides oclusivos, P.U.V.A.
Metrotexato.

6. Lesiones generalizadas o que no respon.
den a tratamientos anteriores.
a. Usar metrotexato. Previamente de.

ben ser practicadas pruebas hepáti.
cas. GB, fórmula, plaquetas y reali.
zar biopsia hepática. Si no hay con.
traindicaciÓn (como alteración hepa.
tica, embarazo, leucopenia, plaque.
topenia, infección, intercurrente) se
da a dosis semanal en 3 tomas.
I niciar con 1 tableta (2,5 mg. ) cada ~
ó 12 horas, dosis total inicial semanal
de 7 ,5 mg. Se agrega semanalmente
I tableta a una de las dosis hasta Ile.
gar a dosis total aproximada semanal
de 14 a 30 mg. que es la dosis oe
mantenimiento. Debe realizarse

lexámenes semanales de plaquetas
GB, HB, HT, y cada 15 días de tran-1
saminasas, fosfatasas.

b, También se ha usado la combinacion
de ácido retinoico por vía oral y este.
roides locales, con resultados bastan-
tes buenos, Dosis de ácido retinolcc
I mg, por Kg, y por día.

c. Acido Retinoico VO. más U.V

(Resup).
d. Psoralenos locales más U. V .A.

En la Psoriasis cada paciente deDI
cvaluarse muy bien. No tener nunCi
criterios rígidos y ser suficientementl
inteligente para no caer en snobi!
mos.

Complicaciones: que ha sido reportao3
por el uso de ácido retinoico por vía oral

15.

16.

Signo de Auspitz.
Extensión y dibujo de las lesiones.

Porcentaje corporal comprometido.
Grado de severidad.
Síntomas: prurito. ardor, otros.
Haga confirmación histológica donde
se observa: Hiperqueratosis con para-
queratosis, acantosis, papilomatosis,
infiltrado en las pápilas con neoforma-
ción vascular, microabscesos de mun-
ro.

Exámenes VDRL, Latex, AAN.
-Pruebas hepáticas, transaminasas,

bilirrubina -tiempo de protombi-
na- fosfatasas alcalinas.

-Hematología; Gb, fórmula, sedi-
mentaciÓn, urea, creatinina, orina.

Grados de Severidad.
Eritema, eritema-escamas, escama,
infiltración, eritema-infiltración es-
cama-costra-micaceas.

RX Articulaciones atacadas.
Explique al paciente su enfermedad.

Compiicaciones :

Eritrodermia.

Artritis psoriática.

Psoriasis ungueal.

Alternativas de Tratamiento.

I. Escasas lesiones en la piel:
a. Generalmente responden a esteroides

tópicos. oclusivos o intralesionales.
b. Puede añadirse ácido salicílico local

(3-6%).

Lesiones cuero cabelludo:
a. Esteroides tópicos o intralesionales.
b. Shampoos a base de aceite de cade

(3-5% ), ácido salicílico (2-4% ), bioa-
zufre (2% ).

c. P.U. V.A. con cámara localizadora.

4

Lesiones Ungueales:
Evite infección bacteriana local (use Ty-
mol al 2-4% ).
AverigÜe infección por bacterias, por
hongos, o por levaduras.

Lesiones más generalizadas:
a. Esteroides oclu.\"ivos (vigile la apari-

ción de foliculitis).
b. Tratamiento de Goeckerman: aplique

en la noche alquitrán de hulla (5-
10%) quítelo en la mañana, luego
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rgens y
¡013-/0

e cáma-
7ociente
I depen-

nínimo.
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P ARAPSORIASIS
queilitis. resequedad de la piel. caída del ca-
bello. trastornos hepáticos.

Complicaciones del PUV A y controles-
control oftalm6lógico. quemadura solar. pue-
de alterar el DNA. (¿Influye en la aparición
del cáncer?).

BIBLIOGRAFIA

quitrán,
la local.
es nece-
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hepáti-
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)n hepá-

plaque-
ente) se

Comprende un grupo de dermatosis de di-
ferentes aspectos clínicos, de etiología desco-
nocida, que generalmente están compuestas
por varias lesiones.

Comprende:
1. Pityriasis Lichenoides et varioliformis

acuta. Enfermedad de Mucha-Haber-
mann, parapsoriasis aguda, pitiriasis li-
quenoide aguda:
Son lesiones papulosas, con presencia
de vesículas, de aparición brusca, de
color marrón-eritematoso, pueden ulce-
rarse, infectarse: la piel toma aspecto
hiperpigmentada. La histología muestra
desaparición de la unión dermo-epidér-
mica, por linfocitos, histiocitos y eritro-
citos extravasados, linfocitos alrededor
de vasos dilatados.
Tratamiento: esteroides sistémicos. An-
tihistamínicos (Hl), PUYA.

2. Pityriasis Lichenoides chronica, parapso-
riasis guttata, parapsoriasis lichenoide
chronica: (Foto 87).

Puede comenzar desde una forma aguda
o desde el comienzo con lesiones papu-
losas, con escamas micáceas, general-
mente en miembros y tronco; asintomá-
ticas.

Histología: Hiperplasia epidérmica pso-
riasiforme, infiltrado inflamatorio crÓni-
co en dermis.
Tratamiento: No hay tratamiento espe-
cífico. Se emplean esteroides tópicos.

¿PUYA?

.) cada 8
semanal
talmente
lasta Ile-
semanal
dosis de
:alizarse

aquetas
de tran-

binación
Ial yeste- s bastan-

retinoico

u. V.B.

Parapsoriasis en placas. Algunos autores
diferencian dos tipos, uno donde son pe-
queñas placas y otro de grandes placas;
uno '.benigno" y otro con tendencia a
transformarse en Micosis fungoide, La
Poikiloderma Vasculare atrophicans, se-
ría otra variedad. Las lesiones son placas
de diferentes tamaños, con telangiecta-
sias, piel atrófica, con infiltración en al-
gunos sitios.
La histología al principio no muestra
nada característico ("dermatitis cróni-
ca'.). Lo importante es instruir a estos
pacientes sobre su enfermedad, contro-
larlos periódicamente, practicarles est~
dios inmunológicos, histológicos con cier-
ta periodicidad. No hay tratamiento es-

pecífico.

IIte debe
Ier nunca

ttemente
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Se emplean antihistamínicos.
Esteroides tópicos. PUV A. ..

SINDROME DE RElTER

Otras artritis.
Uretritis gonocócicas y no gonocócicas

Tratamiento:
Fenilbutazona.
Esteroides Sistémicos.
Metrotexate.
Tetraciclinas vía oral.

a.

b.

DERMATITISSEBORREICA

d.

e.

g.

h.

Son lesiones eritematosas, descamativas,
generalmente pruriginosas que se localizan
con frecuencia en el cuero cabelludo, orificios
auriculares, surcos nasogenianos, región
preesternal, interescapular, axila res y púbi-
cas, (Foto 89),
1, Diagnóstico Diferencial:

a, Tiña corporis (cuerpo),
b, Intertrigo (pliegue),
c. Dermatitis atópica (niños).
d. Psoriasis (cuero cabelludo).
c. Dermatitis por contacto (cuero cabe-

lludo, cara).

2. Tratamiento:
a. Uso de shampoos con aceite de cade,

zinc, povinil pirrolidona, etc.
b. Jabones.
c. Lociones esteroideas.
d. Acido salicílico.

La frccuencia de la aplicación de los
antcriores compuestos está determi-
nada por los resultados.

c. Sulfato de zinc 220 mg, tid. YO.
f. En casos de infección secundaria se

usa tctraciclina por vía oral.
g. En caso de blefaritis seborreica, usar

cremas esteroideas y antibióticos 10-
calcs; precaución: los esteroides tÓpi-
cos cn esa zona pueden producir

glaucomas.

ACNE

El acné constituye una de las enfermedades
más frecuentes en una consulta dermátologi-
ca, principalmente cuando se trata de pobla-
ción juvenil. (Foto 90).

Hay diversos grados de severidad y de lo-
calización, sin embargo en la mayoría de los
casos las lesiones están en la eara, región

Es una enfermedad de etiología desconoci-
da, caracterizada por lesiones en la piel, con-
juntivitis, uretritis, artritis. (Foto 88).

1. Etiología: No se conoce. A través del
tiempo han surgido varias teorías:

Infección por Gonococo.
Escherichia Coli.
Virus.

Micoplasma.
Histocompatibilidad al antigeno Hla-
B27.

2. Lesiones cutáneas: Lesiones en palmas y
plantas, pápulas o placas, gruesas, cos-
trosas, a veces vesiculosas.

Balanitis.
Onicolisis y pérdida de uñas.
Lesiones psoriasiformes.

3. Consulta con Oftalmólogo, para investi-

gar:
Conjuntivitis.
Iritis.
Oueratitis.
Uveitis.

4. Consulta con Reumatólogo:
La artritis generalmente es poli articular y
asimétrica. Debe practicarse estudios
radiológicos.
Exámenes de laboratorio.

Hcmatología.
Ratest.
Anticuerpos antinucleares.
Acido Urico.
Estudio Líquido Sinovial (SOS).
Biopsia Sinovial (SOS).

5. Consulta con Urólogo:
Se describen: uretritis.
Cistitis.
Prostatitis.
Hcmaturia.

6. Estudio Histológico: Paraqueratosis, ma-
cropústulas espongiformes en epidermis,
clongación de crestas; en lesiones más
tardías, se observa hiperqueratosis, con
paraqueratosis, acantosis.

7. Diagnóstico Diferencial:
Psoriasis.

Oueratodermia blenorrágica.
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cyccine in acné vulgaris". Br. J. Dermatol. 97:

561-566, November, 1977.
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1, 2,9y 12.

ROSACEA(ACNEROSACEA)

cade

frontal y pectoral constituidas por comedo-
nes, pápulas, pústulas, cicatrices, sobre una
piel grasosa. Por la gran variedad de manifes-
taciones clínicas, son muchas las medidas te-
rapéuticas pero, en línea general, debe hacer-
se lo siguiente:

a. Investigar antecedentes familiares.

I b. Preguntar sobre ingestión de medica-
mentos, principalmente los que conten-
gan yodo o bromo, esteroides; los cuales
pueden conducir a cuadros similares.

:. Preguntar sobre desencadenantes tales
como la menstruación, comidas, medica-
mentos, stress físicos y psíquicos, sol, etc.

I d. ¿Es constipado el paciente?

:. Traumatismos locales (¿Se da Ud. con la

uña).
f. ¿Toma pastillas anticonceptivas?

!. ¿Ha sido Ud. tratado anteriormente?
¿Cuáles medicamentos lo mejoraron?
¿Cuáles lo empeoraron?

Ih. Si es una persona mayor de 30 años, ave-
riguar sobre drogas, alcoholismo, aplica-
ción de esteroides tópicos y trastornos

psíquicos.
i. Explicar al paciente su enfermedad.

de loS
:termi-

El acné no se cura, se controla. Lo impor-
tante es que no queden secuelas, los trata-
mientos usados son variados, se prescribe
dieta (no grasas, chocolate, maní, gaseosas,

etc.).
Lavado con jabones, (acneaid')'(decome-
d'). etc.
Uso de sustancias locales como azufre,
ácido salicilico, peroxido de benzoilo, an-
tibióticos locales, Vitamina A ácida
(0,05-0,1% ), etc.

Los antibióticos se emplean cuando hay
presencia de pústulas, las tetraciclinas son las
más empleadas por VD,. y en casos severos
(1-2 gr/día). A veces es necesario infiltrar las
pápulas o quistes con esteroides o se les apli-
ca Nitrógeno líquido.

13 cis-retinoide (accutane') 0,5 a 1 mg x
kg. de peso en casos severos. Antiandrógeno

(Diane)r (S aS).

BIBLIOGRAFIA
de 10-

de los

región

IMiChaelSSOn, G.;Johlin, L.; Ljunghall, K. "Dou.
ble-Blind Studyof Effect of zinc and oxytetra-

Es una enfermedad crónica de la cara. ca-
racterizada por lesiones eritematosas. con te-
langiectasia. en regiones malares. perinasa-
les. (Foto 91).

1. Etiología: es desconocida. Se han plan-
teado diversas teorías:

Infección por Demodex folliculorum.
Psicosomática.
Trastornos digestivos.

Se asocia en muchos casos a dermatitis se-
borreica; puede llegar con el tiempo a produ-
cirse RINOFIMA.

2. Histopatología:
Dilatación vascular. infiltrado inflamato-
rio en dermis. a veces hay lesiones simila-
res al acné; pueden encontrarse células

epitelioides y gigantes.
3. Conducta:

Consulta con Oftalmólogo --se han des-
crito:

Blefaritis.

Conjuntivitis.
Iritis.
Queratitis.

Consulta con Gastroenterólogo. Se han
demostrado casos con:

Aclorhidria.
Gastritis.
Lesiones en el yeyuno.

4. Diagnóstico Diferencial:
Dermatitis seborreica.
Lupus discoideo.
Dermatitis de síndrome carcinoide.
Tuberculides.
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Ingestión de lampren (B 633).
Anemia aplástica.
Mieloma múltiple.
Cáncer del seno.
Cáncer del pulmón.
Ingestión de triparonol.
Trastornos nutricionales.

2. Conducta:
Haga un buen examen físico.
Interrogue detenidamente sobre otros fa-
miliares con alteraciones similares u otras
anomalías congénitas.

Investigue alteraciones neurológicas, del

cabello, dientes, atopia.
3. Practique una biopsia.
4. Fotografía.
5. Explique al paciente y familiares la enfero
medad.
6. Tratamiento:

Lubricar la piel con aceites y jabones es-

peciales.
Petrolato.
Uso de sustancias queratolíticas: ácido
salicílico. urea, ácido láctico, ácido reo
tinoico (tópico).

Acido retinoico por vía oral.

Tratamiento:
Tetraciclinas por vía oral por largos pe-
ríodos.
Dieta (igual al acné).
Controlar factores emocionales.
La aplicación de lociones con azufre y de
peróxido de benzoilo, son a veces benefi-
ciosas.
Las telangiectasias pueden corregirse con
electrocoagulación; usando la aguja em-
pleada para la electrólisis.
En casos de rinofima, el tratamiento qui-
rúrgico da buenos resultados.
Metrodinazole tópico.

ICflOSIS

(Foto 92)

I.

pmRIASIS RU1JRA PILARIS

Es una enfermedad crónica

La piel es seca y con descamación.
Aparece generalmente al nacimiento o

en los primeros años de la vida. Cuando
aparece en la edad adulta debe pensarse
en primer término que se trata de una
forma adquirida, reflejo de un desorden
sistémico.
Clasificación:
Ictiosis congénita.

Formas Mayores.
Ictiosis Vulgar -Herencia dominante.
Ictiosis ligada al sexo.
Eritrodermia ictiosiforme congénita
Herencia dominante. ,
Eritrodermia ictiosiforme congénita.
Herencia recesiva.
Formas raras:

Eritroquerodermia Variabilis-Domi-
nante.
Ictiosis linearis circunfleja-Recesiva.
Síndrome de Rud-Ictiosis más infanti-
lismo.
Síndrome de Refsum-Ictiosis con ata-
xia.
Síndrome de Netherton-Eritrodermia
ictiosiforme o ictiosis linearis circun-
fIeja con anormalidades del pelo del
cuero cabelludo.

Ictiosis Adquirida por:
Enfermedad de Hodgkin.
Linfosarcoma.
Micosis fungoide.
Carcinomatosis.
Lepra.

ratóticas.
y otra adquirida.

(Foto 93).
I. Precise bien el diagnóstico clínico.

2. Interrogue sobre familiares con
similares.

3. Diferenciarlo de'

a. Psoriasis.
b. Dermatitis seborreica.
c. Hiperqueratosis palmo plantar .
d. Deficiencia de Vitamina A.
e. Oueratosis Pilar, etc.

4. Biopsia donde observamos. Hiperquera.
tosis, paraqueratosis con tapones folicula-
res, acantosis, degeneración de la
infiltrado moderado en dermis superior

5. Tratamiento:
a. Vitamina A. 3OO.(XX) Ud.

por 3 meses.





74 Onicolisis

75 Síndrome Uña Amarilla





78 Tatuaje en un ex marinero

70 Síndrome de Ehler-Danlos









86 Psoriasis

87 Parapsoriasis
Arch. I. N. de O.



101

b
c.

Metrotexato va.
Local:
I. Esteroides.
2. Mostaza nitrogenada.
3. Vitamina A. ácida 0.05-01 %
Acido retinoico-Va.d.

BrBLrOGRAFIA

I KnOWleS, R.: Chernosky, M. "Pitiriasis Rubra Pi
laris: Prolonged Treatment with Methotrexa.
te", Arch. Dermal. 102: 603-612, December
1970.

a. Dentales (Dientes cónicos).
b. Ungueales.
c. Palmo plantares.
d. Oculares (Atrofia óptica, catarata.

nistagmus. opacidad corneal. escle-
róticas azules).

e. Oseas.
f. Deficiencia mental.

g. Epilepsia, microcefalia. hidrocefalia.
h. Cardiovasculares.
i. Pelo escaso.

2. Exámenes.
Hematología. inmunoelectroforesis, anti-
cuerpos antinucleares. anticuerpos antici-
toplásmico.

3. Survey óseo.

4. Haga biopsia-coloración con He- y para

inmunofluorescencia. En los primeros es-
tadios se aprecia espongiosis. con nume-
rosos eosinofilos. luego se aprecia acan-
tosis. hiperqueratosis y papilomatosis, in-
filtrado inflamatorio crónico en la der-
mis: al final depósito de melanina dentro
de los melanófagos.

5. Consulta con el oftalmólogo.

6. RX tórax.

7. ECG.

8. Tratamiento:

Lesiones oculares y dentales pueden corre-
girse, las manchas en la piel no tienen trata-
miento. Debe consultarse a genetista para
que emita un consejo gen ético en caso de que
la paciente quiera procrear un hijo.

IOUERA TOSIS PILAR

BIBLIOGRAFIA

I Se caracteriza por pápulas foliculares, mÚl-

tiples, asintomáticas, ubicadas con frecuencia

en: brazos, muslos, regiones glúteas, espalda.
I (roto 94).

I. Interrogue sobre: antccedentes familiares
de cuadros similares.

Ictiosis
Antecedentes atópicos.
Ingestión de esteroides.

!. Histología: tapones córneos, con pelos
torcidos en su interior .

I. Diagnóstico diferencial:
Frinodermia.

Liquen espinuloso.
Enfermedad de Kyrle (?)

Tratamiento:
Lubricación de la piel.
Empleo de métodos queratolíticos
(Piedra pómez).

Uso de sustancias queratolíticas:
Acido salicílico, urea, ácido retinoico

0,1%.

Hamada. T.; Saito. Sugai T. ..Incontinencia Pig-
menti achromians'.. Arch. Dermatol. 96: 673-
676. December. 1967.

Ogawa. H: Ikeya. T: Masutani. M. ..Presence of
Anticytoplasmic Antibodies in case of Inconti-
nencia pigmenti.'. J. Dermatol. 2: 93-97, June.
1975.

IINCONTINENCIA PIGMENTI

SINDROME DE PEUTZ JEGHERS

El diagnóstico se sospecha por las manchas
pigmentadas en labios, mucosa oral, perioral
y extremidades. Se confirma al hacer estudio
radiológico y demostrar pólipos en el tracto

Es una enfermedad rara, más frecuente en
mujeres. Comienza por lesiones vesiculo-am-
POllares en áreas de flexión de las extremida-
es y laterales del tronco; luego la piel se
ota pigmentada y atrófica de aspecto geo-

gráfico. (Foto 95).
I. Debe buscarse lesiones:
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ENFERMEDAD DE DARIER
digestivo.
1. Puede hacerse biopsia de las manchas:

elongación de las crestas, melanocitos au-
mentados en la basal. Infiltrado modera-
do en la dermis.

2. Estudio radiológico de vías digestivas.
3. Los pólipos se tratan de acuerdo a la sin-

tomatología. Pueden transformarse en
malignos 12,6% de las lesiones digesti-
vas.

Enfermedad hereditaria, son pápulas de
aparición progresiva, hiperqueratótica, de
distribución folicular, confluyen dando aspec.
to verrugoso y costroso. Se localizan en áreas
seborreicas. (Foto 97).

1. a. .Interrogue sobre evolución de la en.
fermedad.

b. Interrogue antecedentes familiares
(es autosómica dominante).

c. Además de las lesiones en la Piel,
!busque lesiones en cuero cabelludo,

mucosa (paladar, esófago, rectales).

e. Uñas: estrías longitudinales, hiper.

queratosis subungueal.
f. RX tórax: fibrosis difusa, nódulos.

g. Survey óseo: quistes óseos.
h. Consulta con psicólogo investigando

inteligencia de los pacientes.
i. Descartar hipogonadismo.

j. Fotografía.
2. Haga biopsia:

Donde se observa: disqueratosis con for.
1mación de cuerpos redondeados y gra.

nos, acantosis suprabasal con formación
de lagunas, irregular proliferación de
capa de células basales dentro de las pa. la
pilas, hiperqueratosis, papilomatosis. In.
filtrado crónico en dermis.

3. Tratamiento:
Esteroides y antibióticos tópicos.
Antibióticos por vía sistémica -sas-
Vitamina A 100.000 unid-Va.
Vitamina A. ácida local (002.0.1%)
Si hay irritación usar esteroides tópicos.
Evitar exposición solar. Evitar jabones,
sustancias y ropas que produzcan disco&
fort.
Etretinate va. 1mg/kg peso/día.

BIBLIOGRAFIA

Utsonomia, J.; Gocho, H. Miyanaga, T. "Peutz
Jeghers Syndrome, Natural Course And Mana-
gent". Med. I. 136, 71-82. February, 1975.

QUELOIDES

RADIODERMITIS

Son lesiones hipertróficas, a veces eritema-
tosas y luego se toman algo pigmentadas, son
firmes y no dolorosas. (Foto 96).

1. Averiguar antecedentes familiares.
2. Origen:

a. Por traumas.
b. Heridas.
c. Quemaduras.
d. Distensión.
e. Acné.
f. Espontáneo.

3. Diagn6stico diferencial:
Con cicatrices hipertróficas las cuales tie-
nen tendencia a involucionar mientras el
queloide persiste y puede invadir el teji-
do vecino.

4. Histopatología:

Se encuentra capilares, colágenos y fibro-
blastos, las fibras colágena demuestran
ondulación.

5. Tratamiento:
a. Explicar la naturaleza del cuadro.
b. El mejor tratamiento es a base de in-

filtraciones de esteroides (triancino-
lona, Hidrocortisona) cada 2 sema-
nas.

c. En casos severos, puede hacerse ex-
tirpación quirúrgica y administración
de radioterapia, 800-r el primero y
segundo días del post-operatorio.
Así como aplicar esteroides intrale-
sionales.

Puede ser por tratamientos con radiacio- l
nes, o que de manera accidental se haya pro-
ducido el contacto. Las lesiones aparecen en
tiempo variable. (Foto 98).

1. ¿Hay úlcera? 2

2. Corrija la infección y el dolor .

3. Practiaue bioDsia donde se demuestra:
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NEVUS DE UNION

las de

:a, de

aspec-
1 áreas

la en-

a piel,
Ielludo, tales).

hiper-

Potencialmente pueden transformarse en
malignos. (Foto 100).
1. Conducta- Observación.

2. Serán extirpados cuando exista:
a) Alteración en el crecimiento.
b) Eritema.
c) .Alteración del pigmento.
e) Prurito.
e) Descamación.
f) Principalmente cuando está en sitios

de roce como palmas, plantas, geni-
tales.

3. Biopsia.
Células névicas en la unión dermoepidér-
mica.

Lesiones tempranas: Edema inter e intra-
celular de la epidermis con picnosis del
núcleo, cambios degenerativos en células
glandulares y del folículo piloso; infiltra-
do inflamatorio en dermis, algunos vasos
dilatados, edema del colageno.
Lesiones fardías: Epidermis irregular con
atrofia de algunas zonas, hiperqueratosis,
cambios degenerativos en cuerpo mucoso
de malpighio colágeno hinchado y con
hialinización.

El mejor tratamiento es la resección de la
zona afectada y cubrir con piel a través
de colgajos o de injertos.

En la zona que ha sido expuesta a radia-
ciones debe evitarse:
a. Nuevas exposiciones a las radiacio-

nes.
b. Evitar el sol.
c. Evitar el frío.
d. Evitar el calor intenso.

NEVUS EPIDERMICO

on for-

~y gra- mación lón de

las pa-

siso In-

INEVUS
No involuciona. al contrario puede crecer

en la pubertad. (Foto 101).

1. Haga interrogatorio sobre:
a) Otras lesiones névicas.
b) Familiares con lesiones similares.

c) Crecimiento de la lesión.

2. Haga la biopsia.
3. a) La remoción por cirugía de la lesión

puede plantearse dependiendo de la
extensión, localización yevolución.

b) Crioterapia.

Dependiendo del sitio donde se encuentran
las células névicas. Se clasifican:

a. Nevus epidérmico.
b. Nevus de unión ( en la membrana ba-

sal).
c. Nevus intradérmico.
d. Nevus compuesto (membrana basal

y dermis).
Por su origen

a. Congénito
b. Adquirido

)icos.
lIbones,

discon-

ATROFODERMIA
(Atrofodermia de Pasini y Pierini}

INEVUS INTRAD ERMI CO

~ A veces los pacientes desean extirparlos
rincipalmente por cuestiones estéticas (Foto
).

Tratamiento:
a. Puede hacerse extirpación total.
b. O "afeitado" que consiste en cortar-

lo a nivel de la piel y electrocoagular
la base.

Biopsia:
Las células névicas están dentro de la
dermis.

Lesiones deprimidas suavemente y dan una
coloración gris tenue, son de aspecto irregu-
lar. La localización más frecuente es en el
tronco.

1. Diagnóstico diferencial:
a. Morfea.
b. Anetodermia.
c. Liquen escleroso yatrófico.
d. Secuela de uso de esteroides tópicos

e intralesionales.

2. Haga biopsia:
Pida coloraciones especiales.
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a. Para colágenos.
b. Fibras elásticas.

3. Histología:

La histología muestra al principio engrosa-
miento del colágeno, edema, infiltrado, infla-
matorio crónico. Luego se ve caída de célu-
las, edema del colágeno yengrosamiento.

4. Proceda a .extirparlo. Debe curetear
la base y luego electrocoagular .

5. El material extirpado debe ser examina.
do histológicamente. Muchas veces la
apariencia clínica benigna revela a la bis.
tologéa un melanoma maligno o tumores
metastásicos.

La Histología del granuloma piogénico (
telangiectásico) muestra lesión circunscri
cubierta de epidermis con formación de nue
vos capilares. El estroma es edematoso.

ACANTOSIS NIGRICANS

HEMANGIOMAS
(Foto 103)

Hay tres tipos de hemangiomas congénitos
lNevus flameus, hemangioma capilar y he

mangioma cavernoso.

2,

3,

4

5

La Acantosis Nigricans puede ser precurso-
ra de un tumor maligno. La piel de los plie-
gues del cuello, axilas principalmente, se nota

engrosada, pigmentada.
1. Interrogue sobre:

a) Evolución.
b) Antecedentes familiares (se han des-

crito casos congénitos).
c) ¿Es o fue obeso el paciente?
d) ¿Hay fricción continua en la zona?

2. Haga un buen despistaje de cáncer. prin-

cipalmente:
a) Vías digestivas.

b) Suprarrenales.
c) Tórax.
d) Linfomas.
Lo cual puede ser realizado periódica-
mente.

3. Haga un buen estudio endocrino lógico
de:

a) Hipófisis.
b) Tiroides.
c) Ovarios.
d) Páncreas.

4. Se reserva el nombre de psuedo acanto-
sis, para los casos benignos producidos
en los obesos o por roce excesivo.

Debe fotografiarse.

Medirse.

Precisar si hay compresión de órganos
si interfiere con las funciones vitales de
niño. La mayoría desaparece antes de 1
5 años.

Tratamiento:
Los tratamientos recomendados son:

a) Nitrógeno líquido.
b) Escleroterapia.
c) Esteroides por vía sistématica a alta

dosis.

d) Cirugía.
Complicaciones de los Hemangiomas.
a) Infección.
b) Ulceración.

c) Hemorragia.
d) Compresión.
e) Trastornos de la coagulación.
f) Insuficiencia cardíaca.

Todo caso debe ser estudiado de acuerd
a su tamaño, localización, síntomas qu
produce crecimiento o involución y trata
mientos anteriores.

6.

GRANULOMA PIOGENICO

Son lesiones generalmente redondeadas
eritematosas, sangrantes, de diferentes tama-
ños que se ubican en cualquier parte del cuer-

po. (Foto 102).
1. Precise la evolución.

2. Antecedente de traumatismo.

3. Fotografía.

GRANULOMAANULAR

Es una lesión generalmente en forma df



lOS

BIBLIpGRAFIA

¡amina-
1eces la

a la his-

umores

Sparrow, G.; AbeIl, E. "Granuloma Annulare and
Necrobiosis Lipoidica Treated by jet inyector".
Br. I. Dermatol93: 85-89, July, 1975.

inico .(O
~Llnscnta

de nue- QUERA TOSIS SEBORREICA
(Verruga senil, papiloma basocelular ,
verruga seborreica)

nitos:

1r he.

a altasl

Es una o varias lesiones en fonna de pla.
cas pigmentadas, que se localizan principal-
mente en cara, espalda, dorso de manos.
(Foto 105).
1. Histopatología: hay tres tipos.

Todas tienen en común hiperqueratosis,
acantosis y papilomatosis. El tipo hiper-
queratótico y papilomatosis. En la fonna
acantótica predomina la acantosis y en el
tipo adenoide hay numerosos trayectos
delgados de células epidénnicas que inva-
den la dennis.

2. Conducta: Se trata de un tumor benigno
y esto debe saberlo el paciente.
Algunos lo consideran un sind. paraneo-
plásico en casos de aparición múltiple y
brusca.
Hay diferentes fonnas de ~xtirparlos:
a. Nitrógeno líquido.
b. Remoción con una cureta y electro-

coagular la base.
c. No se justifica extirpación con
resección quirúrgica.

3. Diagnóstico Diferencial: Epitelioma ba-
socelular pigmentado -Melanoma.

rUerdO

~as que

I trata-

QUERA TOSIS ACfINICA
(Queratosis senil)

Las lesiones se encu,
en pacientes blancos q
solar con frecuencia.
pigmentadas, a veces s
con presencia de telan
cas, y en ocasiones ap,
córnea y es el cuerno c\J
(Foto 106).

I placa redondeada, casi siempre es una sola
lesión aunque pueden ser múltiples. Es más
frecuente en niños y jóvenes y la localización
más común es de dorso de manos, pies y an-
\ebrazos. (Foto 104).

1. Precise las lesiones.
2. Explore sensibilidad.
3. a. Investigue antecedentes de exposi-

ción solar .
b. Picadura de insectos.

4. Fotografía.
5. Biopsia: Pida coloración de:

~ a. Hematoxilina-eosina.
b. Faraco.

El cuadro histológico es: degeneración
focal del colágeno, inflamación reactiva
y fibrosis.

I 6. Hematología.
7. VDRL, FT A abs.
8. PPD.
9. Pruebas serológicas para micosis.

10. Prueba tolerancia glucosada.
11. Anticuerpos nucleares.

12. Diagnóstico diferencial:

Necrobiosis lipoidica, nódulos reuma-
toides.

13: Recuerde:

a. El granuloma anular es de causa
desconocida.

b. Debe descartarse:

1. Diabetes.
2. Tuberculosis.
3. Neoplasias.
4. Lepra.
5. Tiña.
6. Sarcoidosis.
7. Liquen Plano Anular .
8. Epitelioma basocelular .
9. Mucinosis.

10. Colagenosis.
11. Sífilis.

14. Tratamiento:
a) Infiltraciones con esteroides.
b) Aplicación de nitrógeno líquido.
c) Esteroides locales.
d) Radioterapia.
e) Cirugía.
f) Por vía oral:

SaliciJatos.
Antimaláricos.
Esteroides.

g) DDS-VOla de I

entran con preferencia
ue se exponen a la luz
Son pequeñas placas
obre base eritematosa
giectasias. asintomáti-
arece una excrecencia
Itáneo.
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ENFERMEDAD DE PAGET

2

3

4.

Comienza por lesiones eritematosas. que
luego forman una placa costrosa. infiltrada,
ubicada en la región de la tetilla. y que coe-
xiste con carcinoma de mama; puede haber
Paget extramamario en los sitios donde hay
glándulas apócrinas. como son las axilas. re-

gión genital, perineal. (Foto 108).

1. Haga una biopsia: Se observan en la epi-

dermis múltiples células de Paget, que
son células grandes con núcleo largo, en
dermis infiltrado inflamatorio.

2. Consulta con Oncología.

3. En casos de Paget extramamario. consul-
ta con Ginecología -Gastroenterología
(Ca de Recto).

4. Diagnóstico Diferencial:
Bowen.

Leucoplasia.
Melanoma amelanótico.

5. Tratamiento: Quirúrgico. Con resección
ganglionar regional. La radioterapia es
poco efectiva.

Conducta; interrogar sobre profesión y
antecedentes de exposición a la luz solar .
Antecedentes de aplicación de radiacio-
nes.
Ingestión de arsénico.

Hist%gía; la mejor d~finición es que se
trata de un carcinoma espinocelular gra-
do medio y no decir que es una precance-
rosis, ya que en la estructura histólogica
existen atipias.
Hay tres tipos: el hipertrófico, atrófico y
Bowenoide.

Tratamiento; prevención de las lesiones
con uso de pantallas solares.
Las lesiones pueden ser tratadas de dife-
rentes formas;
a. 5 fluoracilo local (Efudex').
b. Nitrógeno líquido.
c. Electrocoagulación y curetaje.
d. Resección quirúrgica.

Diagnóstico diferencia/;
Queratosis seborreica.
Bowen.
Epitelioma basocelular .
Epitelioma espinocelular .

QUERATOACANTOMABOWEN

(Enfermedad de )

Generalmente es una lesión única redon-
deada, firme con ulceración en el centro, de
crecimiento rápido. se localiza frecuentemen-

1te en áreas expuestas. (Foto 109).

2

3.
2

Haga fotografi~.
¿Es único?
Si es pequeño se puede extirpar comple-
tamente y hacer estudio histológico. Si es
grande o se localiza en sitios donde extir-
parlo y pueda provocar defectos estéticos
posteriores, se recomienda una biopsia.

Histología:
La muestra debe incluir el centro de la le-
sión y ambos bordes; se nota invagina-
ción de la epidermis dentro de la dermis,
observándose células disqueratóticas, in-
filtrado inflamatorio en dermis.

¿Es múltiple?
a. Investigue linfomas.
b. Ingestión de inmunosupresores.
c. Exposición continua a la luz.

3.

4. 4.

Es un carcinoma lnsitu de la piel,
cuando se localiza en las mucosas toma el
nombre de Eritroplasia de Queyrat.
(Foto 107).

Generalmente es una lesión, eritema-
tosa, con costras en su superficie, puede
estar localizada en áreas expuestas o no
al sol.

Conducta:
Averigüe: ingestión de arsénico -profe-
siones anteriores donde hubiera contacto
con sustancias químicas.

Histología: es un carcinoma, espinocelu-

larintraepidérmico.

Diagnóstico diferencial:
Neurodermatitis.
Queratosis acrinica.

Tratamiento:

Nitrógeno líquido.
Resección quirúrgica.
5 fluoracilo (Efudex)r



5, Tratamiento:

a. Cirugía.

b. Electrocoagulación y curetaje

c. Criocirugía.

d. 5. fluoracilo.

e. Radioterapia.

Para hablar de curación en el cáncer debe
esperarse 5 años.

El paciente debe asistir periódicamente a
control. 2 veces el primer año. I vez anual
hasta el quinto año.

s, que
ltrada,
le coe-
haber

:le hay
as, re-

J CARCINOMA BASOCELULAR

I (Foto 110)
la epi-

rt, que
.~o, en Generalmente único, aunque puede ser

múltiple. Hay varias formas clínicas:
Nodular .

Pigmentado.
Escleroso.

Superficial.
Fibroepitelial.

BIBLIOGRAFIA
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EPITELIOMA ESPINOCELULAR

(Carcinoma espinocelular ,
Carcinoma epidermoide )

(Foto 111).

lección
IPia es

Interrogue sobre Antecedentes:
Familiares.
Exposición solar .
Radiaciones lonizantes.
Traumatismo mecánicos.
Ingestión prolongada de arsenicales

Inicio de la lesión:
Generalmente sobre piel senil.
Queratosis actínica.
Xeroderma pigmentosa.
Cicatrices.

Leucoplasias.
Ulceras.
Quemaduras.
Puede dar metástasis ganglionar

I Precise:
1. Localización.
2. Tamaño-Forma.
3. Evolución.
4. Tratamientos anteriores.
S. ¿Hay adenopatías?
6. Practique biopsia donde se observa:

Nido de células basales que parten de la
unión dermo epidérmica, las células pe-
riféricas se notan como en "empaliza-
da".

I 7. RX de la zona principalmente en casos
ulcerados.-

8. Fotografía.
9. ¿Hay lesiones múltiples?

a. A veriguar fotosensibilidad.
b. ¿Xeroderma pigmentoso?

~ c. ¿Ingestión de arsénico?
d. Radiodermatitis.

10. Prevención.
I a. Detectar lesiones premalignas.

b. Protección solar .
c. Evitar drogas fotosensibilizantes.

11. Tratamientos habituales:
a) Cirugía: Se debe dejar un "margen

de seguridad" de más o menos 0.5
cm. Hacer referencia de los bordes.

b) Radioterapia: dosis total 4.500
rads,

c) Nitrógeno líquido.
d) .Electrocoagulación y curetaje.
e) Quimiocirugía:

Se usa principalmente en casos reci-
divantes.

Histología: Masas irregulares de células
epidérmicas que proliferan e invaden la der-
mis.

Broders introdujo 4 grados debido a la pro-
porción de madurez de células presentes.

Tratamiento:

Cirugía.
Radiaciones.

Quimioterapia.
Combinación de los anteriores.
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MELANOMA

El melanoma es un tumor maligno que se
presenta en forma de mancha oscura o de le-
sión nodular sobre una lesión ya existente o
sobre piel aparentemente sana. Debido a la
alta mortalidad que tiene es necesario hacer
un diagnóstico temprano y un tratamiento
adecuado. Pero debe precisarse muy bien
las características clínicas para evitar iatroge-
nia. (Foto 112).

I) Espesor de la lesión.

a) Según Clarck.

Nivel I Restringido a la
mis, 98% sobrevida a
los 5 años.

Nivel II Penetra hasta la dermis
papilar, sobrevida 96%.

Nivel III Llena la dermis papilar.
sobrevida 94%.

Nivel IV Se extiende a dermis re-
ticular, sobrevida 78%.

Nivel V Invade subcutáneo. so-

brevida 44%.

b) Indice de Breslow: Consiste en la
medida con un ocular micrométrico
del gro.l"or del tumor, desde la parte
inferior de la granulosa a la parte
má.1" inferior de penetración. La me-
dida inicial de 0.76 mm, era consi-
derada de buen pronóstico. sin em-
bargo actualmente ese margen se ha

ampliado.

Clínica:
Puede adoptar la forma clínica de:

a. Lentigo maligno.
b. Melanoma pagetoide maligno
c. Nodular .

Conducta:

I. Fotografía de la lesión.
2. Examinar la lesión e investigar lesiones

satélites pigmentarias.
3. Buscar adenopatías satélites.
4. Biopsia de la lesión, si es pequeña es

preferible extirpar completamente y ha-
cerlo con margen sobre piel sana de
aproximadamente 5 cm.

.S'obrevida:
Meno.\, de 0.85 m m = 99%

0.86- 1.69 = 94%

1.7- 3.5 = 81%

Mayor 3.60 = 49%

2 E.\"tadios

I = Localizado.

II = Ataque ganglios regionales.

III = Diseminación.

Sobrevida:

I = X9%

II = 610/{,

III = 0%

3

4.

5.

5.Histología:
El tumor se origina en la unión dermoe-
pidérmica, nidos de células névicas en
dermis superior, considerable actividad

, de unión, migración de células tumora-

.les a epidermis; las células presentan
anaplasia considerable, infiltrado infla-
matorio.

6. RX tórax.
7. Gammagrama hepático.
8. Gammagrama óseo y/o survey óseo.
9. Hematología.

10. Linfoblastogénesis.
II. Cloroquina marcada con 1125 permite la

detección del tumor con un receptor
gamma.

12. Presentación a la comisión de tumores
del hospital.

13. El tratamiento debe ser siempre com-
partido con:
a. Oncólogos.
b. Radioterapeutas y
c. Quimioterapistas.
En líneas generales:

6.
7.

H.
9.

Tipo Histológico
Lentigo maligno. melanoma superficial.
Acrallentiginoso = Mejor pronóstico.

Nodular = Peor Pronóstico.

Localización
Brazos y piernas = Mejor pronóstico.
Cabeza. nuca. manos pies = peor pro-

nóstico.

Edad
Mayor edad = Peor pronóstico ('!)
~.exo = Mejor pronóstico en mujeres.
Ulceración = peor pronóstico.
Regresión = Mejor pronóstico.

Asociado a Nevus melanocítico mejor

pronóstico.F(lctores de Pronóstico





90 Acné

91 Rinofima





94 Queratosis Pilar

95 Incontinencia Pigmenti





Radiodermitis98

Nevus Intradérmico
Arch. I. N. de D

99

~



100 Nevus Pigmentado Gigante
Arch. I. N. de D.

101 Nevus Epidérmico
Arch. I. N. de D.



102 Granuloma Piogénico

103 Hemangioma
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.

10. Mitosis = Mayor número de mitosis =
Peor pronóstico

Tratamiento

Hay mucha controversia, pero las siguien-
tes normas son recomendables.
1. Lesiones de menos de 0.5 m m de grosor

= Márgenes de 1-2 cm.
2. 0.5 mm-imm = Margen de 2 cm.
3. Mayor de 1 m m = hasta 3 cm, llegar a

grasa subcutánea y Fascia.

Vaciamiento Ganglionar

También es controversial.
I. Lesiones menos de 1 m m de grosor, no se

recomienda vaciamiento.
2. Lesiones en mitad de la cabeza, cuello o

tronco, no se recomienda vaciamiento bi-
lateral.

3. Pacientes con enfermedades intercurren-
tes o viejos, no se recomienda vaciamien-
to.

14.1. Se ha usado radioterapia, pero no
es radiosensible.

14.2. Quimioterapia con uso de combi-
nación de drogas.

14.3. Aumentar el estado inmunólogico
del paciente (BCG, factor de
transferencia, etc.).

BIBLIOGRAFIA
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doteliales, pericapilares.
Dilatación vascular e infiltrado difuso
dérmico, extravasación de eritrocitos.

3. En ocasiones hay lesiones viscerales, por
tal motivo el paciente debe ser estudiado.

a) Estudio de vías digéstivas.
b) Gammagrama hepático.
c) Survey óseo.
d) Estudio de médula ósea.
e) RX tórax.
f) Orografía de eliminación.

4. Hay casos diagnosticados como Seudo-
Kaposi clínica e histológicamente. Se pa-
recen al sarcoma de Kaposi y se trata de
lesiones vasculares. Entonces debe prac-
ticarse flebografía y/o arteriografía.

5. Puede ser la manifestación cutánea de
Sind. de sida.

6. Tratamiento:

a) Radioterapia 100-200 rads por
sesión 2-3 veces semanales, dosis
total = 1.000-2.000 rads. (de
acuerdo a las escuelas).

b) Vinblastina.
Bleomicina -IV- 15 mg. 2 ve-
ces semanal -control hemato-
lógico -función respiratoria -
RX tórax ECG. Pruebas hepáti-
cas.

d. Tratamiento quirúrgico.

BIBLIOGRAFIA

Kim, R.; Guerrero, R.; HO. e. "Treatment of Ka-
posi's Sarcoma with Bleomycin". Cutis. Vol.
23: 73-76. 1979.

Tucker, S.; Winkelmann, R. "Treatment of Kapo-
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LESIONES DESTRUCflV AS y
GRANULOMATOSASNASALES
y PERINASALES

Las principales causas de lesiones ulce.
radas en dicha región son:

a) Leshmaniasis.

SARCOMA DE KAPOSI

Pueden ser lesiones únicas o múltiples, en
forma de placas o nódulos eritematoviolá-
ceos. con edema en la zona. La localización
más frecuente es en partes dista les de miem-
bros inferiores. (Foto 113).

I. Foto.

2. Biopsia: Se notan dos tipos de células en-



b) Paracoccidioidomicosis.
c) Rinoescleroma.
d) Sífilis.
e) Hansen.
f) Buba.
g) Granuloma medio facial.

(Foto 114).
h) Periarteritis nudosa.
i) Lupus eritematoso sistémico.
j) Púrpura de Schonlein-Henotch
k) Angeitis necrotizante.
I) Tuberculosis.
m) Ectima.

5

6

7.

8.

9.

9.

t().

3.

10.

Conducta.
a) Precise bien la evolución del cua-

dro.
b) Indague datos epidemiológicos.

Fotografía.
Pruebas intradérmicas:
PPD Leishmanina.

Bipsia.
a) Formol 10%. Colorear HE, Pas,

Grocott, Frotis por aposición.
b) Cápsula Petri: material a micología.
c) Cápsula de Petri: material a bacte-

riología, investigue Klebsiellas.

Pruebas serológicas para hongos.

Luego del resultado practique.
Paracoccidioldina.
Histoplasmina.

RX. Huesos de la cara.

Hematología: GB -Fórmula- Sedi-
mentación.
VDRL.
Proteínas t. y f. Urea -<:reatinina.
Exploración de Sensibilidad.
Anticuerpos antinucleares.
Electroforesis de proteínas.
Inmunoelectroforesis de proteína. Una
vez hecho el diagnóstico se inicia trata-
miento específico.

11

ERITRODERMIA

(Foto 115).

medad.
Medicamentos aplicados anterionnente,
resultados, etc.
Interrogue sobre fármacos: Penicilinas
-Procaína Neomicina- Kanamicina.
Haga una biopsia.
Exámenes a pedir:
Glóbulos blancos, fórmula, sedimenta-
ción, anticuerpos antinucleares, anties-
treptolisina, inmunoelectroforesis de
proteinas, investigación de macroglobu-
linas, de crioglobulinas.
Investigue si hay adenomegalias, en
caso de ser positivo, haga un estudio
histológico.
Consulte con Hematólogo, pida biopsia
y aspiración de médula ósea.

Descarte una neoplasia en el paciente.
Pruebas de parche y fotoparche (una
vez que se haya mejorado el eritema).
Recuerde que las causas principales de
eritrodennia son:
-Enfermedades hereditarias.
-Psoriasis.
-Pitiriasis rubra pilaris.
-Eczemas.
-Enfermedades neoplásicas.
-Dennatitis atópica.
-Efecto de medicamentos ( dennatitis

por contacto o sensibilización).
-Drogas (Oro, Penicilina, Barbitúri-

cos, etc.).
-Dennatitis seborreica.
-Linfomas.
-Leucosis.
-Penfigo foliáceo.
-Liquen plano.
-De origen desconocido.
Eritrodermia en la infancia:
Enfermedad de Leiner, Enfermedad de
Ritter, Atopia, Eritrodermia Ictiosifor-
me, Candidiasis, Necrolisis epidénnica,
Descamación lamelar .
El tratamiento al comienzo es sintómati-
co; se usan esteroides locales, lubrican-
tes, antihistamínicos, sedantes, esteroi-
des por vía oral o intramuscular .
Tratamiento de la enfennedad primaria.
En muchos casos la etiología es desco-
nocida.
En casos severos se recomienda la hos-
pitalización. Debe evitarse la infección
secundaria.

Definición:
es la inflamación y eritema de todo el
cuerpo (o casi todo).

Haga un buen interrogatorio sobre
cómo ha sido la evolución de la enfer-
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MICOSIS FUNGOIDE

3Es un linfonla maligno compuesto por linfoci-
tos atípicos (T) cuya manifestación inicial es
en la piel.

La evolución puede ser desde:
Placas eritematosas inespecíficas (F.
Premicótica).
Placas infiltradas (F. Placas).
Tumores (F. Tumoral) (Foto 116).
Puede haber infiltración a otros órga-
nos:

Ganglios.
Pulmón.
Bazo.

Hígado.
Riñón.
Tiroides.
Páncreas.
Corazón.

4.

La muerte puede ocurrir debido a:
Infección.
Debilidad.
Fallas de órganos por metástasis.

La micosis fungoide evoluciona en tie.mpo

5.
1 (d'emble); existe una forma eritrodér-

con células grandes mononucleares en
o

Clasificación de Van Scott, útil
necesite modificación en la fase

I 6.Lesiones no infiltradas o medianamente
infiltradas. (Premicótica).

II. Placas moderadamente infiltradas.
III. Tumores cutáneos.
IV. Más ataque a ganglios.
V. Más ganglios y otras vísceras.

7.

Tratamiento: Depende de la fase de la en-
fermedad -cuando está en la piel y sus fases
tempranas los tratamientos son sencillos- en
fase eritrodérmica y de ataque a otros órga-
nos se d~ben hacer tratamientos sistémicos.

1. Corticosteroides. Tópicos e intralesiona-
les.
Alivia los síntomas y mejora la inflama-
ción.

Luz Ultravioleta. Natural o artificial usa-
do en fases tempranas.

Fotoquimioterapia. Se ingiere un fotosen-
sibilizador (8 metoxypsoraleno) y luego
exposición a la luz ultravioleta (rango
320-400 nanómetros, luz ultravioleta A).
Fases tempranas: curación total.
Placas: 95% remisión.
Tumores y Eritrodérmica: Requieren tra-
tamiento supletorio.
Se necesita tratamiento de sostén para
prevenir recidivas.
Ventajas: No fenómenos alérgicos, me-
nor efecto sobre la piel.
Desventaja: Pocos centros con esta técni-
ca.

Quimioterapia Tópica.
a. Mechloretamine (20 mg %) Remi-

sión 95% fases poikilodérmica.
Fase III -70% = más tratamiento
sistémico.
Fase,IV-V 40% = más tratamiento

sistémico.

Complicaciones. Hipersensibilidad
(40%). En esos casos inyectar previa-
mente 0.2 mg/IV diario.
b. Carbustine.

0.1% es más tóxico.

Electron Beam.
Dosis de 4.000.000 voltios dando 3.600
rads. 88% claramiento en fases tempra-
nas eczematosa y de placas limitadas.
44% fase tumor.
Sobrevida 5 años.
85% placas limitadas.
60% placas generalizadas.
54% eritematosa.
10% tumoral.

Electron Beam más terapia tópica (Me-
chloretamine) es be'ñeficiosa.

Quimioterapia Sistémica.
Hay muchos esquemas de tratamientos
-enumeraremos las drogas y esquemas
más importantes.
Mechloretamine.
0.1 mg/kg -IV- día por 2-3 semanas, 27%
remisión.
Metrotexate. (usándolo en los intervalos
de remisión), 50 mg semanal, 20% remi-
siÓn.

Ciclophosphamida.
1.0-3.0 mg/kg diaria. 50% remisión.

Chlo'.promazine.
75-100 mg (puede usarse simultánea con
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Ceruloplasminia.
Zinc.

Haptoglobulinas.
Fibrinógeno.
a-2 globulina.
Hidroxiprolina urinaria.
Fosfatasa alcalina en leucocitos.
Contaje absoluto de linfocitos.
Anticuerpos a virus epstein -Barr-.
Tipiaje de anticuerpos de linfocitos.

Linfoblastogénesis.
Microscopía electrónica de células de
sangre periférica y de ganglios.

BIBLIOGRAFIA

8.

la anterior).
Chlorambucil.
0.1-0.2 mg/kg. o 2-6 mg/días más predni-
sona.
Azar(bine.
Buenos resultados pero puede producir
trombosis.

Bleomycina.
15 mg 2 veces semanal.

Adriamycina.
60 mg/m2 -IV semanal por 3 semanas.
Ciclo M. O.P.P.

Mechloretamine.
Vincristina.
Procarbazine.
Prednisona.

Ciclo COP.
Ciclofosfamida.
Vincristina.
Prednisona.

Tratamientos Experimentales.

Inmunoterapia tópica -produciendo
dermatitis.
Dinitroclorobenceno.
Extractos de Candida.
Leucoferesis.
Factor de tranferencia.
Globulina Antilinfocítica.

Exámenes a practicar.

Biopsia -(lo ideal es que sea interpreta-
da por un dermopatólogo) .

Historia Clínica -Precisar:
Fiebre.
Prurito.
Sudoración.
Pérdida de peso.

Adenopatías.
Hepa to-esplenomegalia .

Hematología.
Fosfatasas alcalinas.
Orina.
Calcio -fósforo -ácido Urico.
RX tórax.
Urografía de eliminación.
Linfografía miembros inferiores.
Survey óseo.
Médula ósea.

Gammagrama hepatoesplénico.
Estudios que se hacen en algunos cen-
tros:
Galium y selenium scintigramas.
Determinación de hierro sérico.
Determinación capacidad de fijación del
hierro.
Cobre.
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bach. F. ..Mycosis Fungoides, Nitrogen Mus-
tard and Skin cáncer'.. Br. J. Dermatol. 99: 61-
63. July, 1978.
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ISARCOIDOSISde

Neuropatía.
Miopatía.

7. Manifestaciones Renales:
Glomerulonefritis.
Síndrome Nefrótico.
Cálculos vías urinarias.
Nefrocalcinosis.
Uremia.

8. Manifestaciones Articulares y Oseas:

Poliartralgias.
Quistes óseos.
Gota.

Ha sido descrito también ataque a la larin-
ge, estómago. hipófisis. Por la gran variedad
de manifestaciones clínicas que pueden pre-
sentarse es obvio que los pacientes deben ser
estudiados de manera integral. sin embargo
es importante anotar algunas investigaciones
necesarias.

Determinación de calcemia. calciuria.
Uricemia.
Electroforesis de proteína.
Inmunoelectroforesis.
Determinación de complemento.
Estudio de inmunidad celular .
Dinitroclorobenceno.
PPD.

Prueba de KVEIM:

Se inyecta una suspensión de nódulo lin-
fático sarcoidal y se produce a las 4 sema-
nas una respuesta histológica similar a la
sarcoidosis.

Histología:
Se observa un granuloma sarcoidal. que
consiste en grandes células epiteliales.
pocas células gigantes. linfocitos. y míni-
ma necrosis.

G.

Tratamiento:
Esteroides por vía sistémica. Prednisona
20-50 mg.

Cloroquina.
Azothioprine.
Lcvamisole.

P APULAS EN LA CARA

Es una enfermedad de etiología desconoci-

Ida. sistémica. que ataca al sistema Reticu-

I IOendotelial y muchos órganos del cuerpo.

(Foto 117).

II. Manifestaciones en piel:

Eritema nudoso.

Lupus pernio.

Erupción máculo-papular .

Placas.

Oueloides.

Forma ulcerada.

Forma psoriasiforme.

Forma ungueal.

2. Manifestaciones pulmonares:

~ Linfadenopatía hiliar bilateral. . Infiltrado fino y luego nodular . Enfisema

Cor-pulmonal.

Fibrosis pulmonar .

.3. Manifestaciones Cardiovasculares:

Arritmias.

Bloqueos de ramas.

Cardiomiopatía.

~. Sistema Reticulo-Endotelial:

Adenomegalias.

Esplenomegalia.

hepatomegalia.

'. Manifestaciones oculares:

Uveitis.

Uveoparotitis.

Vasculitis retiniana.

Cloroidoretinitis.

Glaucoma.

Cataratas.

Síndrome de Sjogren.

Papiledema.

Oueratoconjuntivitis.

lridociclitis.

conjuntivitis.

.Manifestaciones Neurológicas:

Síndrome de ocupación de espacio.

(Regiones perinasales. periorbitarias. roa.
larcs).
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2. Diagnóstico Diferencial

Tricoepiteliomas, Xantelasma, Milium,
quistes epidérmicos, quistes de inclusión, hi.
drocistomas.

3. Tratamiento:
No hay tratamiento específico; se puede in. I

tentar extirpar algunos.

v. Tricoepiteliomas.

1, Son pequeñas pápulas ubicadas gene.
ralmente en regiones- periorbitarias,
tórax, firmes, de color de la piel, son
asintomáticas. I

2. La histopatología demuestra: quiste¡
córneos de diferentes tamaños, sobre
todo en dermis superior y media, al.
gunos folículos abortivos, y pequeña¡ 1

masas compuestas de células basaies,
focos de células inflamatorias.

3. Tratamiento: Igual a siringoma.

VI. Xantelasma:

1. Son placas amarillentas, aplanadas, 1
ubicadas en regiones periorbitarias
generalmente bilaterales, asintomáti.
cas.

c
En la mayoría de los casos no cursa
con alteraciones del metabolismo ii

pídico.
2. Debe hacerse determinación de: Co-

lesterol, triglicéridos.
3. Tratamiento: el método más sencill

es la extirpación de la lesión.

Puede aplicarse ácido tricloroacético
60%, semanalmente en las lesiones.

Regiones malares.

I. Osteoma-cutis.

1. Se presenta como pápulas amarillen.
tas, color de la piel, duras, localiza.
das en mejillas, mentón, región fron.
tal.

Las fqrmaciones óseas en la piel pue.
den ser:

Primarias: únicas o múltiples, apari.
ción al nacimiento o tardía.

Secundarias: traumas, hematomas,
angiomas cavernosos, tricoepitelio-
ma, cicatrices, necrosis grasa, granu.
1omas, acné.

::::. Conducta:

Con frecuencia acuden pacientes que pre-
sentan una o múltiples pápulas en dichas re-
giones, las más frecuentes son:

Región perinasal: (Foto 118).
I. Esc[erosis Tuberosa. (Adenoma sebá-

ceo, Epiloia, Enfermedad de Bournevi-
lIe).

Aparecen en la cara múltiples pápulas, de
diferentes tamaños, del color de la piel o
amarillo, telangiectásica, ubicadas en región
perinasal, mentón, tórax. Se acompaña de fi-
broma periungueal, placas engrosadas en re-
gión lumbosacra, epilepsia, retardo mental.
I. Conducta:

Consulta con neurólogo: estudio de la epi-
lepsia y deficiencia mental. Consulta con Of-
talmólogo: se observan estrías blancas a tra-
vés de los vasos o pequeños tumores cerca del
disco, anormalidades pigmentarias en la reti-
na.

RX tórax: Puede haber disnea y neumotó-
rax.

Descartar tumores cardíacos y renales.
RX cráneo: calcificaciones.
Radiografías de manos.

Biopsia de pápula de la piel donde se ve hi-
perplasia de vasos sanguíneos, glándulas se-
báceas, o folículos pilosos inmaduros.

2. Tratamiento:

Las lesiones de piel generalmente no son
tratadas, aunque puede intentarse extirpa-
ción de algunas, en conjunto con cirujano

plástico.

Tratamiento sintomático de las manifesta-
ciones neurológicas, pulmonar, etc.
II. Nevus lntradérmicos (véase N. Intra-

dérmicos).
III. Epitelioma Basocelular (véase Epitelio-

ma Basocelular).

IV .Siringomas:

Pápulas de tamaño de 2 a 8 mm, color piel,
generalmente múltiples, localizadas en regio-
nes periorbitarias, cuello, tronco, asintomáti-
cas.

Conducta:

Haga una biopsia de una pápula donde se
encuentra; conductos quísticos diminutos, cu-
yas paredes están cubiertas de dos hileras de
células epiteliales, algunos conductos poseen
colas semejando pequeños renacuajos. 2
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metabolismo de calcio y fósfo- 3. Tratamiento con esteroides in-

tralesionales.
Precaucion con drogas inmuno-

supresoras.

4.de una pápula donde se demuestra
.formaciones basófilas, lamina-

' de aspecto quístico que re-
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HIPERHIDROSIS

,TOSIS DE MIBELLJ

30-

Es la sudoración excesiva que se aprecia en
muchas personas. Los sitios más frecuentes
son las axilas y manos.

I. Generalmente se trata de problemas
emotivos. Hay casos de varios miembros
de una familia con hiperhidrosis.

2. Tratamiento:
a. Tranquilizar al paciente.
b. Anticolinérgicos.
c. Localmente pueden usarse:

I. Antitranspirantes.
2. Formaldehido.
3. Methenamine local.

d. Se han empleado métodos quirúrgi-
cos, e incluso la simpatectomía.

e. Radioterapia.
f. Cloruro de aluminio 20% tópico, bi-

semanal.
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: de 1-3 m m eritemato-pigmenta-
J S en forma de placa, con borde hiperquera-

) curs.a ático, el centro es algo atrófico. Las lesiones

¡mo 11 ueden ser verrugosas, eritematosas, hipo e

iperpigmentadas. (Foto 119).

Coi Hay que pensar en ella para diagnósticarla.

Haga biopsia: En forma transversal, se
notan invaginaciones de epidermis con

queratina, paraqueratosis.

t. Diagnóstico diferencial:
a. Oueratosis actínica.
b. Alopecia areata.
c. Liquen plano anular .

d. Tiña.
e. Psoriasis.
f. Nevus epidérmico.
g. Granuloma anular .

c Se ha descrito casos de:
a. Epitelioma espinocelular, en las le-

siones.
b. Bowen.
c. E. Basocelular .

I. Tratamiento:
a. Extirpación (lesiones pequeñas).
b. Crioterapia.I c. Pantallas solares.
d. Debe evitarse:

I. Exposición solar .
',. Tratamiento con radiaciones.2
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MILIARIA

Se caracteriza por lesiones pápulo-vesicu-
losas, a veces, eritematosas, localizadas prin-
cipalmente en tronco, región frontal. Apare-
ce en niños y su curso es por brotes. (Foto
120).

lorosa con induraciones y disminución de la
movilidad; hay malestar general y puede ha-
ber fiebre. (Foto 121).

1. Factores predisponentes:

-Hiperhidrosis.
-Roce.
-Calor .
-Obesidad.
-Diabetes.

Causas:
Acné conglobata.
Furunculosis.
Tuberculosis.
Línfomas.
Causa desconocida.

2. Conducta:
-Investigación clínica y radiológica de

otros ganglios.
-PPD. Glicema. Hematología.
-Estudio del pus: -cultivo antibiogra-

ma -investigar microbacterias.

Biopsia.
Tratamiento:
-Analgésicos. Compresas locales. Dre-

nar el pus.
-En casos recidivantes: averigüe de-

sencadenantes.
-Vacunación antipiógena (de muy es-

caso valor).
Antibióticos VO.

-Se ha empleado la cirugía y la radio-
terapia con resultados variables.

3

2.

BALANITIS

Interrogar:
a) sobre cuadros similares.
b) antecedentes atópicos en I<?s familia-

res y el paciente.
c) condiciones climáticas donde vive.
d) relación con ejercicios.
e) si es un lactante: averiguar cuándo

comenzó a caminar (por el ejerci-

cio).
f) ¿hay hiperhidrosis?
g) ¿hay habido exposición solar de me-

diana a gran intensidad?
h) ¿uso de jabones irritantes?
i) ¿uso de abrigo excesivo o que pro-

duzcan fricción? ¿medicamentos tó-

.picos empleados?
j) ¿hay antecedentes de fiebre?

El tratamiento aparentemente es senci-
llo, colocando al paciente en un cuarto
con aire acondicionado, se controla el
cuadro.

a) Es recomendable uso de antihis-
tamínicos por YO.

b) Lociones de esteroides tópicos.(S.O.S.)
c) Uso de ropa suave y fresca.
d) Jabones no irritantes.
e) Los anticolinérgicos por vía oral pue-

den en ocasiones ser usados.
f) A veces pueden emplearse: antibióti-

cos si hubiese infección.
g) Evitar ejercicios bruscos, exposición

prolongada al calor .
h) Mantenerse en ambiente fresco y

agradable.

HIDROSADENITIS

Es la inflamación de las glándulas sudorí-
paras apocrinas. Genera!mente las axilas son
las más afectadas, aunque también pueden
estar inflamadas las regiones inguinales o
ambas a la vez. Comienza por una molestia
en la zona, esta se pone roja, inflamada y do-

I. Es la inflamación de la piel del pene
(aunque se aplica más el término a la in-
flamación del glande).

2. Clasificación:

a) Aguda:
-Traumática" (generalmente post-

coital).
-Irritante.
-Infecciosa.

b) Crónica.

3. Investigar desencadenante:

-Esperma.
-Orina.

-Alcalis.
-Contactos (ropas. anticonceptivos).

-Higiene.





106 Queratosis Actinica
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107 Enfermedad de Bowen
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110 Epitelioma Basocelular
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Epitelioma Espinocelular111



112 Melanoma

113 Sarcoma de Kaposi



Granuloma Maligno Medio Facial114

Eritrodermia en un Niño
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116 Micosis Fungoide

117 Sarcoidosis
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Poroqueratosis de Mibelli
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Haga biopsia. Fijar en formol, colorear
con He y sin fijar para inmunofluorescen-
cia.

BIBLIOGRAFIA

Kennedy A.: et al. ..Acquired Epidermolysis bullo-
sa Due to High-dose Furesemide Brit'.. Med, J.
1:], 509-1.510June 191976.

Aurora A. Madhavan M.: Rao S. ..Ocular Changes
in Epydermolysis bullosa Letalis Am J..'. Opt-

hamol79: -i64-470, March. 1975.

Illve.l"tigar enfermedades por transmisión
.I"e.rual.
Invcstigar bacterias.
Lcvaduras.

Fusocspirilos.
Tricomonas.

A vece.1" puede asociarse con enfermeda-
de.1" de Reiter.

Diagnóstico diferencial:
a) Eritroplasia de Queyrat.
b) Poroqueratosis dc Mibelli.
c) Aftas.
d) Lcsiones herpéticas.
c) Psoriasis (Foto 122).

Tratamiento:
Lavado con jabones antisépticos. Com-
prcsas húmedas (manzanilla, boricadas).
Crcmas antibióticas más esteroides, y nis-
tatina o anfotericina (si hay levaduras).
La fimosectomía se recomienda en caso
dc fimosis.

PO RFIRIAS

EPIDERMOLISIS BULOSA

C[asificación:

a) Hepática:
-Porfiria intermitente' aguda.
-Porfiria variegata -P, cutánea

tarda (gen ética),
-Porfiria cutánea tarda (adquirida

(Foto 124),
-Coproporfiria hereditaria.

b) Eritropoyética.

-Congénita.
-Protoporfiria eritropoyética.
-Coproporfiria eritropoyética.

2. Haga un buen interrogatorio sobre:
a) La evolución de la enfermedad.
b) Antecedentes familiares.
c) Ingestión de drogas:

-Cloroquina.
-Griseolfulvina.
-Barbitúricos.
-Anticonceptivos orales.

-Metildopa.
-Tetraciclina.
-Insccticidas: DDT .Iindano.

d) Rclación con la menstruación.
e) Antecedentes de enfermedades fe

briles.
f) Ingestión de alcohol.
g) Ingestión de sustancias tóxicas.

3. Examen de la orina con luz de Wood.
4. Inve,~tigar:

a) Uroporfirina.
b) Coproporfirinas.
c) Glóbulos blancos. fórmula. sedimenta.

ción.
d) Proteínas totales y fraccionadas.
e) Fosfatasas alcalinas.

Se trata de una serie de modalidades clí-
nicas donde son frecuentes las lesiones

ampollares. (Foto 123).

a) Epidermolisis bulosa simple. (Lesio-
nes en piel, dientes, uñas) es domi-
nante.

b) Erupción bulosa de pies y manos.
Variante de 'a anterior .

c) Epidermolisis bulosa distrófica. (re-
cesivo, deja lesiones cicatriza les que
atrofian la piel.

d) E.B. Distrófica (dominante).
e) E.B. Lethalis.
La piel es muy delicada se reproducen las
lesiones con mínimo trauma.

Inve.~tigue:
a) Antecedentes familiares.
b) Oesencadenantes: traumas -sol.
c) Se ha escrito desencadenado por fu-

resemide.

Las recomendaciones que se hacen son
principalmente a base de evitar traumas,
usar ropas adecuadas. las comidas no de-
ben ser calientes.

Se recomienda un estudio gen ético.
Estudio oftalmológico.
Estudio gastroenterológico.
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PELAGRA

7

En piel se encuentran lesiones eritemato-
escamosas, a veces, con fisuras, localizadas
en áreas expuestas. Se acompaña de diarrea y
síntomas de confusión mental. (Foto 125).

1. Antecedentes de ingestión de alcohol.
-Dietas mal balanceadas.
-Trastornos digestivos.
-Drogas antituberculosas: Isoniacida,

Hidracida.

2. A veces se asocia con tumores carcinoi-
des.

3. Exámenes a pedir:
, -Examen de heces, examen general.

-Coprocultivo.
-Hematología.
-Proteínas T. y Fraccionadas.
-Fosfatasas alcalinas.
-Tiempo de protombina.
-Bilirrubinemia.

4. Diagnóstico diferencial:
-Porfiria cutánea tarda.
-Fotosensibilidad.

5. Tratamiento: Nicotinamida IM.
Corregir trastornos hidroelectrolíticos.
Sedar al paciente.
Protegerlo de la luz.
Localmente tratar las lesiones eczemato-
sas.
Complejo B.I.M.
Remitirlo a Psiquiatría para control de la
dipsomanía si la hubiere.

f) Bilirrubinemia.
g) Tiempo de protombina.

Biopsia: ampollas subepidérmicas, depÓ-
sito de hialina.

Tratamiento:
a) En la aguda intermitente:

-Uso de su.stancias: glucosa hiper-
tónica, quelantes (ejm. EDTA).

-Esteroides por vía sistémica, he-
matina IV (en crisis).

-Acido 5 adenosin monofosfórico.
b) En la porfiria cutánea tarda.

-Flebotomía (500 cc de sangre 2
veces mensual).

-Protección solar .
-Cloroquina VO. (250-500/día x 8

días).
-Quelación (EDT A).
-Alcalinización con bicarbonato

de sodio VO.
-Evitar sustancias tóxicas.
-Evitar ingestión de alcohol.

c) Porfiria eritropoyética:
-Protección solar .

-Esplenectomía.
-b- Carotenos.

d) Protoporfiria eritropoyética:
-b- Caroteno: 30-180 mg/día.

Diagnóstico diferencial:
a) Intermitente aguda:

Diferenciar de cuadros médicos y
quirúrgicos que producen dolor ab-
dominal. Histeria.

b) Porfiria cutánea tarda:
Fotosensibilidad.
Epidermolisis bulosa.

Facticia.
Toxicodermia.

Pelagra.
Hemocromatosis.

c) Eritropoyética:
-Erupción polimorfa a la luz.
-Urticaria actínica.
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Muchas veces es resultado del hallazgo
histológico. otras veces es producto de un
diagnóstico clínico.

La amiloidosis puede ser:
2.1 Localizada:

a. Liquen amiloideo (Foto 126).



663- XERODERMA PIGMENTOSUM

Al comienzo se nota eritema y descama-
ción. luego áreas hiperpigmentadas. atrofia
de la piel, pigmentación moteada con telan-
giectasia. dando aspecto de radiodermitis.
Luego pueden observarse lesiones tumorales;
carcinomas basocelulares. espinocelulares,
melanoma. (Foto 127).

Hay una deficiencia enzimática y el pacien-
te sufre de sensibilidad a la exposición de luz
ultravioleta.

1. Diferenciar de otros cuadros que produ-
cen fotosensibilidad.

2. El diagnóstico clínico se basa en la pre-
sencia de lesiones pigmentarias de distin-
to tono con presencia de acromía. fotofo-

bia.

3. Consulta con oftalmólogo (se han descri-
to lesiones corneales).

4. Las complicaciones más frecuentes en la
piel son:
a) Queratosis actínica.
b) Carcinoma basocelular.
c) Carcinoma espinocelular.
d) Melanoma.

Las cuales se tratarán según sea el caso.

5. Tratamiento:
a) Los pacientes deben protegerse de la

luz solar. Deben usar protectores so-
lares. Ropa manga larga. de colores
claros. guantes. sombreros.

b) Se ha empleado: bacteriofago T4 en-
donucleasa V. La alteración en esta
enfermedad consiste en un defecto
en la síntesis de DNA en relación a
la luz ultravioleta. causada por un
gen recesivo.
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b. Macular.
c. Nodular .

2.2 Sistémica:

a. Primaria.
b. Secundaria (casi nunca con le-

siones en piel).

3. Haga una biopsia de piel (si hay lesiones)
o de mucosa gingival o rectal o grasa ab-
dominal. Pida coloración de hematoxili-
na-eosina y cristal violeta, rojo congo,
thioflevina.

lato- S . f ' l . d ' .
dadas e notan masas eosmo I Icas; eposlto e

"ea y masas de amiloide con fisuras en dermis e hi-
POdermis. Depósito de amiloide debajo de la
epidermis de la que puede estar separada por

colágeno.
4. Diagnóstico histo/ógico diferencia/:

a. Milium coloide.
b. Hyalinosis cutis.
c. Porfiria.

5. En Amiloidosis Primaria:
a. Hay macroglosia.
b. Examen cardiovascular. ECO -RX

Tórax.
c. Investigue sintomatología digestiva.
d. Estudio gastroenterológico.
e. A veces se asocia con mieloma mÚlti-

ple (20% ) de allí que es necesario:
Survey óseo, electroforesis de pro-
teína, inmunoelectroforesis, investi-
gar proteína de Bence-Jones.

6. En amiloidosis secundaria:
Muchas veces es un hallazgo de la autop-
sia. Está relacionada con enfermedades
infecciosas crónicas:

a) Ulceras.
b) Tuberculosis.

c) Lepra lepromatosa.
d) Artritis reumatoide.
e) Osteomielitis.

7. Practique:
a) Pruebas hepáticas.
b) Orina.
c) Urea.
d) Consulta a gastrocnterología.
e) Consulta a Neurología.
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algún otro sistema, los datos sobre identifica-
ción del paciente y la fecha.

Los medicamentos, aditamentos. ropa. etc.
que no guarden relación con el fin deseado
no deben salir en la fotografía (zarcillos, reo

loj, sortijas, etc).
Cuando Ud. es el que va a tomar la fOtO-

grafía debe adiestrarse bien en el manejo de
la cámara. (diafragma, vclocidad, distancia,
iluminación).

Cuando es otro el fotógrafo. es convenieno
te que Ud. esté presente e indique las zonas
y lo que Ud. desea retratar .

Usar buena iluminación. buen fondo y lo
demás es la imaginación.

jLa fotografía es un arte!

LA BIOPSIA

El estudio histológico promueve en muchos
casos la dilucidación diagnóstica de un cuadro
clínico o la comprobación de lo planteado, o
sumerge aún más en la duda.

I. Sugerencias para pedir el estudio histoo

lógico.
1. Lesiones tumorales.
2. Cuando se va a extirpar una lesión.
3. Enfermedades crónicas.
4. Cuando el paciente no acepta un

diagnóstico clínico.
5. Dudas en el diagnóstico clínico.

II. De dónde tomarla:
Tomarla de la zona representativa, por
ejemplo la más infiltrada, si hay vao
rias lesiones iguales, escoger el sitio
donde luego la cicatriz no produzca nino
guna mólestia, o sea menos visible;
cuando hay varios tipos o formas de leo
siones, es recomendable tomar más de
una muestra, al igual que se hace en le.
siones ulcerosas crónicas, tratando de
encontrar las transformación maligna.
La lesión inicial es conveniente estu.
diaria

La lesión es pequeña (menor de 1 cm)
es más conveniente que sea extirpada
completamente, incluyéndola para estu.
dio histológico.
La biopsia debe llegar hasta la hipodero
mis, es muy recomendable tomar zonas

La fotografía en Dermatología es funda-
mental. a1lí se muestran las lesiones iniciales,
la evolución de la enfermedad. resultado del
tratamiento, etc. Generalmente. y es lo más
conveniente. se usa la fotografía en color,
aunque para publicaciones se usa también en
blanco y negro.

Hay 2 errores que cometemos comúnmente
con este examen:
a) Por una parte nos excedemos tomando

fotos innecesarias, lo cual acarrea pérdi-
da de tiempo y de dinero.

b) Otros casos que resultan ser muy impor-
tantes. cuando obtenemos los resultados
definitivos de los estudios complementa-
rios, con pesar vemos que no tenemos fo-
tos de la secuencia de la enfermedad,
del inicio, o no tenemos nada.

Realmente es con la práctica cuando se
acostumbra a "oler" un caso interesante, sin
embargo pueden tenerse ciertos criterios indi-
cadores, como los siguientes:

1. Toda lesión tumoral que va a ser extirpa-
da debe ser fotografiada previamente.

2. Si una lesión justifica un estudio histoló-
gico, también justifica una fotografía.

3. Cuando se trata de hacer un archivo foto-
gráfico para docencia.

4. En casos de complicaciones.

5. Para evaluación de trabajos de investiga-
ción.

El paciente debe ser advertido del fin que
nos proponemos.

La fotografía debe ser clara. nítida; es con-
veniente un plano que indique la relación de
la lesión con el resto del organismo. y otra a
menor distancia. Si se trata de un fragmento
de piel, poner aliado una medida para com-
parar el tamaño.

Puede anotarse al Jado de la lesión. o por
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v

III

v

tc colocarlos en papel de filtro.

Medio de fijación:
El formol al 10% es el más comúnmen-
te empleado. sin embargo, hay otro fija-
dores como el ZANKER-FORMOL. y
otros que se usan para estudios histo-
químicos. (Formol calcio). microscopia
clectrónica (glutaraldeido) o estudios de
Inmunofluorescencia. incluso. en estos
casos no se fija el material.
Las coloraciones más comúnmente usa-
das cn nuestro servicio son las de hema-
toxilina-cosina y la coloración de PAS:
cuando se desean coloraciones especia-
Ics PAS. Gram. Fitc-Faracao, Grocott,
ctc. cstas deben ser especificadas. sin
cmbargo cs el Histopatólogo en la ma-
yoría dc los casos. luego de la visualiza-
ción y orientación primaria quien sugie-

rc las nuevas coloraciones. nuevos cor-
tcs. ctc.
El médico debe examinar la lámina.
P('/1.~ar-programar y luego hacer la Biop-
.~itl (Planificar la Biopsia).

Haccr conocer al paciente o familiares
cl rcsultado de la biopsia.

DERMA TOLOGIA PRIV ADA

IV

Dcsde hace más de 16 años ejerzo la medi-
cina privada o particular. A mis alumnos del
curso de postgrado ya mis colegas que me in-
tcrrogan sobre cómo ejercerla, yo siempre les

rcspondo:
a. No hay pacicntes privados ni hospitala-

rios. Cuando scpiense en un diagnóstico,
la conducta a scguir es invariable.

b. No sc pucdc tener una --CARA --para los
pacicntcs privados y otra para los hospi-
talarios.

c. Dcbcmos seguir las normas éticas, deon-
--tológicas de nuestro gremio.

u. Rl:cordar quc ~i un pacicntc asistc a una
con~ulta privada til:nc cl chancc dc cle~
gir. I:n cambio cl quc va a un hospital Ic
a~ignan un númcro. un mcdico y gcncral-
ml:ntc no Ic c~pccifican hora. o picrdc su
cita. dcbido a quc licgó tardc. no vino la
hi~toria o no vino cl mcdico. ctc.

aparentemente sanas y la lesión propia-
mente dicha.

El tamaño comúnmente empleado es
de 0,4 cms aunque puede ser de menor
tamaño o más amplia.

¿Cómo tomarla?
El paciente debe ser advertido del fin
que se propone el '11édico. riesgos y
consecuencias. esto es fundamental. ya
que en la medicina debe haber una bue-
na integración médico-paciente. (Rap-

port).
Interrogar sobre antecedentes alérgicos
a la anestesia. antisépticos locales, que-
loides. lipotimias, etc.
Limpiar y seleccionar previamente la
zona: si es una zona pilosa esta debe ra-
surarse previamente.
Debe tenerse a "mano'. todo el material
necesario. hacer un programa de traba-
jo. Generalmente pueden tenerse
..cquipos de Biopsia.' en b~ndejas.
Nosotros. los Dermatólogos, usamos
con frecuencia 2 técnicas.

a. Hacemos la Biopsia con bisturí.
b. Usamos aparatos de diferentes diá-

metros que van del 0,2 al 0,8 cm de
diámetro llamados "PUNCH" o
Sacabocados. Los hay muy sencillos
y otros con ciertos aditamentos me-
cánicos. Es bueno recordar el cui-
dado que debe dárseles, y su revi-
sión periódica haciendo un buen
servicio de mantenimiento.

Todo el material a usar debe ser asépti-
co.

Material mínimo:
a. Anestesia.
b. Inyectadora.
c. "Campo".
d. Guantes.
e. Material para ascpsia.
f. Bisturí o Punch (escoger previamen-

te).
g. Tijera.
h. Pinzas para hemostasia.
i. Material de sutura.

Cuando se crea conveniente se usan sus-
tancias que ayudan a la coagulación
(gcl-Foam) o sc hacen curas compresi-
vas, o sc deja un dren.
En casos de extirpación de lesiones tu-
morales hay que identificar los bordes.
Los fragmentos pequeños es convenien-



,CUANDO HOSPITALIZAR?

6

cabclludo.
Sc produce coloracIón brillante azul ver-
dosa. cn casos de infección por Micros-
porum Audouni o M. Canis.
Sirvc para ayudar al diagnóstico y para
sclcccionar los pelos que se van a estu-
diar.

Pitiriasis V ersicolor ,
Prcscnta coloración amarillo-verdosa.

Infccciones por Pseudomona aeruginosa.
coloración verde amarillenta.

Dctccción de Porfirinas.
Tanto la orina acidificada. como las he-
ccs dc pacientes con porfiria cutánea tar-
da producen fluorescencia rosa anaranja-
da brillante.

Para dclimitar áreas despigmenta-
das = Vitiligo. albinismo.

Dctccción de sustancias farmacológicas.
Dicntcs de niños sometidos a tratamiento
con tctraciclina.
La picl a cxaminar debe limpiarse previa-
mcntc.
Dcbc scr hecho el examen en cuarto os-
curo. sc cspera un tiempo prudencial
hasta adaptarsc la oscuridad. Evitar la
luz dircctamcnte. ya que puede producir
daño ocular y adcmás dermatitis.

El paciente por norma general debe ser
tratado ambulatoriamente con el objeto de
no separarlo de su medio ambiente y no
crcar en él nuevas situaciones. sin embargo. a
vcces. es necesario su hospitalización:

I. Cuando la gravedad del caso así lo re-

quiera.
2. Para vigilar estrechamente el efecto de

los medicamentos cmpleados y la evolu-
ción 9c su enfermedad.

3. Cuando sc van a emplear medicamentos
o proccdimientos. cuya administración
rcquicra de experiencia o pueda ser ries-
gosa o sca imposible hacerlo en forma
ambulatoria.

4. Cuando cl pacicnte no mejora y se desee
vcrificar dónde está la falla.

5. Cuando cl pacientc va a ser sometido a
intcrvcnciones quirurgicas.

6. En nucstro medio es muy frecuente hos-
pitalizar al pacientc que se viene del inte-
rior dcl país sin haber una causa médica
quc la justifique; este procedimiento
dcbc tratar de abolirse. se logra educan-
do al pucblo y dotando de buenos servi-
cios mcdicos al interior del país.

El mcdico que ve al paciente y desea hospi-
talizarlo debe enviar una nota al residente de
la sala. cstc. si tiene cama disponible lo eva-
.Iuará y prcscntará al adjunto de la sala y lue-
go dccidirán su hospitalización. En caso de
no habcr camas disponIbles se remitirá nue-
vamcntc al médico consultante para que ins-
taurc tratamicnto ambulatorio provisional y
citar al pacicnte para fecha próxima. En caso
dc no cncontrarsc el adjunto para la evalua-
cilm prcvia. y dc acuerdo a la gravedad del
caso. cl rcsidente puede decidir la hospitali-
zación cn la sala o gestionar su admisión en

cmcrgcncia.

CURETAJE

En algunas Icsioncs benignas como verru-
gas vulgarcs. qucratosis seborreicas: y en
malginas como cl cpitelioma basocelular. se
usa a vcccs. el curetaje.

Las curctas son instrumentos que poseen
una forma circular u oval. cortantc por uno
dc sus lados. dc tamaño variable. pero gene-
rulmcntc son de 4 a 6 mm. y poseen un man-
go por donde se agarran.

La zona dcbe limpiarse previamente con
alcohol y/o sustancias antisépticas como yo-
úovinil pirrolidona ( Betadine' .Povidine').
Luego de anestesia con lidocaína 1-2%; la
zona a quitar puede ser delimitada cortándola
con una tijera y, a veces, también puede ha-
cerse previamente aplicación del electrocoa-
guiador, lo cual facilitará la extración de la le-
sión.

Sc haccn varios movimientos poniendo en
contacto la zona cortantc con la lesión. se

LUZ DE WOOD

Son lámparas quc cmiten radiación ultra-
violeta, pero tienen un filtro (Silicato de
bario y óxido dc níqucl) y sc transmite la ra-
diación principalmente de 365 mm.

USOS:

1. Detección y control de micosis del cuero
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cjcrcc cierta presión. se continúa hasta notar
una zona aparentemente libre de lesión; don-
dc sc vc sangramiento. Luego se hace presión
para quc no sangre y se puede aplicar poste-
riormcnte sustancias coagulantes o electro-

coagulación.

Histoplasmina
Coccidiodina

48-72
48-72

EXTRACION DE COMEDONES

Lepromina: Lectura 48 horas reacción de
Femández a los30 días, Mitsuda Toxoplasmi-
na: 48 horas.

Esporotriquina=O,l c.c. lectura 48 horas.
Kueim=se inyecta 0,15 c.c. intradérmico,

lectura a las 4-6 semanas se forma pequeña
pápula o nódulo en casos positivos, el cual es
biopsiado y se demuestra un infiltrado tuber-
culoide que simula una sarcoidosis.

Reacción a cuerpo extraño o reacción infla-
matoria se consideran negativas.

Anotar la identificación del sitio donde se
aplican las pruebas.

Los cxtractores de comedones son peque-
ños instrumentos que presentan en una parte
distal un pequeño orificio y en la otra gene-
ralmcnte una superifice puntiaguda.

Sc limpia la zona de los comedones con al-
cohol. sc punza suavemcnte la superficie don-
dc cstá el comedón (con la parte puntiaguda
o con una aguja N". 21) lucgo por la parte
dondc cstá la abertura se pone sobre la parte
supcrior del comedón y se hace presión. has-
ta obtcncr la salida del material queratótico.

No dcbc proseguirse la presión si el mate-
rial no salc con facilidad. no se debe hacer
cuando hay zonas purulentas.

VENDAJE

En casos de ser necesario por insuficiencia
venosa. Este se realiza con venda elástica,
desde el pie y ascendiendo de manera progre-
siva sin dejar zonas al descubierto.

Debe tener cierta presión, a veces se pro-
ducen molestias, o dermatitis de contacto.

A veces es necesario emplearlo en pacien-
tes con prurito intenso en miembros inferio-
res como el que se presenta en la neuroder-
matitis.

ECTROCOAGULACION

TEST DE TZANCK

Se toma un raspado suave del fondo de una
vesícula o ampolla, se hace un extendido so-
bre una lámina portaobjeto. Se colorea con
Giemsa.

El test es positivo en enfermedades vira/es.
Ejm: Herpes simple, HerpesZoster, Varice-
la, (Célul~s multinucleadas).

Con los aparatos llamados electrocoagula-
dorcs. que poseen bajo voltaje. escasa fre-
cucncia y alto ampera.ie. se logra destrucción
por calor al tejido.

La zona debe ser limpiada previamente y
debe ser anestasiada. Tener precaución con
objetos o sustancias inflamables ( ejm: algo-
dón empapado en alcohol). Se usa para des-
truir:

Verrugas vulgares.
Molusco contagioso.
Acrocordones.

Carcinoma basocelular, etc. y también
como medio para lograr la coagulación.

Pénfigo Vulgar .

Pénfigo Vegetante.
Hailey-Hailey.

PRUEI;JASINTRADERMICAS

PPD =0.1 Lectura 48-72

Leishmanina

Tricofitina

48-72
48-72

Las células son redondas y unifonnes, nÚ-
cleos largos y citoplasma condensado.

Pénfigo Eritematoso.
Pénfigo Foliáceo = células más cuboidales,

pequeño núcleo y citoplasma prominente.
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PRUEBAS DE PARCHE

Se usan para precisar la etiología en der-
matitis de contacto.

Se aplican las sustancias a estudiar en un
papel el cual está unido a una cinta adhesiva
que se aplicará sobre la piel (generalmente la
espalda). Hay laboratorios que venden equi-
pos de sustancias para practicar las pruebas,
los más usados son Hollister-Stier Labs.

Los parches se dejan por 48 horas, al reti-
rarlos se practica la lectura, a veces la reac-
ción aparece minutos y horas más tarde.

INTERPRETACION

+ = Eritema
+ = Eritema y pápulas.

+ + + = Eritema. pápulas. pequeñas

vesiculares.
+ + + + = Adem;:ls las vesicular son de

mayor tamaño y puede presentarse hasta ul-
ceración.

TECNICA
Se toma el material con un hisopo -se

realiza extendido. Se seca al aire. Fija-ción con calor. .

I. Cristal violeta 4.
L..\vado con agua.

2. Lugoll.
L..\vado con agua.

3. Decolorar con alcohol-acetona
Lave con agua.

4. S..\franina I.
Lavar con agua.
Secar al aire.

RESULTADO

Organismos quc sc ven dc color púrpura
son gram positivos. los que se ven de color
rojo son gram ncgativos.

TEXTO RECOMENDADO

Picrcc Gardncr. M.D. Harrier T. Provine.
B.A.

Manual of Acute Bacterial Infections. Li-
tlo. Brown. and co. 1976.

RESUL T ADOS: Falsos negativos. .

I. Poca cantidad o insuficiente concentra-
ción dc la sustancia estudiada.

2. Mala realización de la prueba.
3. Se administra conjuntamente altas dosis

de esteroides. o se aplica previamente es-
teroides locales potentes.

COLORACION DE ZIEHL-NEEL-
SEN

I. Fijar la lámina suavcmente al calor .
2. Cubrir con Fuscina.
3. Flamear nuevaniente la lámina al calor .
4. Dejar por 10 (diez) minutos.
5. L,\var con agua.
6. L"var con alcohol ácido hasta que deje

de salir colorante.
7. Cubrir con azul de metileno por 1 minu-

RESUL T ADOS: Falsos Positivos.
Irritantes primarios.
Efeeto de presión del adhesivo.
Reaceión por la oclusión.
Suma de efectos por otras sustancias.
Reacciones cruzadas.

Las pruebas de parche deben realizarse
una vez que pase la fase aguda, y no se admi-
nistren altas dosis de esteroides.

Lavar con agua.
Sccar a tcmperatura ambiental.
Sc cmplea en investigación de micobactc.
rias: m. tubcrculosa m. leprae. m. atípi.
cas.

COLORACION DE GRAM
COLORACION DE GIEMSA

Es muy importante para ver las bacterias
que producen un proceso infeccioso. El exa-
men es rápido y da información sobre los mi-
croorganismos productores: con este dato ge-
neralmente se inicia la terapéutica antibióti-

Cubrir la lámina con alcohol metílico por
5 minutos.
Cubrir con giemsa compuesto con agua
( I gota por cada c.c. de agua).
Dcjar por 20 minutos.



120 Miliaria Rubra
Arch. I. N. de Do

121 Hidrosadenitis



122 Balanitis Psoriática

123 Epidermolisis Bulosa
Arch. I. N. de D.





126 Liquen Amiloideo

127 Xeroderma Pigmentosum
Arch. I. N. de D.
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ejem: lepra, carate.

I .c Manchas acrómicas: Pri-

marias: ejem.: vitiligo.

nevus acrómico. Secun-

dari..s.
., H ,
-.ematogena.~:

Por cxcesiva producción de

glóbulos rojos. produciendo
infiltración de pigmento.

Dermatitis ocre. cjem.: palu-

dismo. intoxicación por medi-

camentos. hcmocromatosls.

ticncn conexión con la hipodermis.

Crcccn hacia arriba y hacia abajo.

pucdcn involucionar expontánea-

mcntc. ulcerarse. Ejem.: eritema

nudoso. nódulos reumatoides. xan-

toma tubcroso.

IV. TUMORES: Son neoformaciones

dc forma. tamaño y consistencia va-

riable con tcndcncia a persistir y crc-

ccr.

V. RONCHAS O HABONES: Son

clcvaciones evanescentes. edemato-

sas. dc forma y tamaño variable.

Gencralmcnte se acompaña de pru-

rito. Ejcm.: Urticaria.

VI. VESICULAS: Son elevaciones cir-

cunscritas de contenido líquido y no

mayor de 5 mm.

Pucdcn ser aisladas: Varicela.

contlucntes: Herpes.

VII. AMPOLLAS: Elevaciones cincuns-

critas dc contcnido líquido. mayor

dc 5 mm. dc contenido claro o he-

morrágico. Ejcm.: Pénfigo.

VIII. FLICTENAS: Se reserva este nom-

brc a las ampollas que se producen

cn las qucmaduras.

IX. PUSTULAS: Son ampollas de con-

tcnido purulento. Ejem.: Impetigo.

LESIONES SECUNDARIAS

Otro.\" orígenes

II. PAPULAS: Son elevaciones cir-

cunscritas de la piel. de consistencia

sólida. curan sin dejar cicatriz. De

tamaño hasta dc 10 mm.

Desde el punto de vista histológico

pueden ser de origen:

I. Epidérmico: aumento difuso

de las capas de la epidermis:

ejem.: verrugas planas.

2. Dérmico: el infiltrado está en

la dermis: ejem. : lues Secun-

daria.

3. Mixto: alteración tanto en la

epidermis como en la dermis.

Ejem.: liquen plano. Pueden

ser de forma:

Acuminadas.

Redondeadas.

Cónicas.

Planas.

Umbilicadas.

I. ESCAMAS: Son 13minillas. cór-
ncas. producidas por alteración del
cucrpo mucoso dc malpighio. Pue-
dcn scr:

pitiriásicas: son finas. Ejcm.: piti-
riasis alba.
Micáccas: grucsas. Ejem.: psoria-
sis.
En tapiccro adherida a la cpider-
mis por prolongaciones.
Oblca: se dcsprende. Ejem.: pa-

rapsoriasis.

Color:

Blancuzco.

Rojas.
Amarillcntas.

Ncgruzco.
Eritcmato-violácea.

Número:

Unicas o múltiples.

Aisladas o confluentes.

III. NODULOS: Lesiones sólidas que

II. COSTRA: Dcsccación dc suero
pus o sangrc y rcstos epiteliales.
Hcmáticas: Ejcm.: cctima.
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Miclicéricas: como miel. Piodermi
tis. TERAPIA TOPICA

III. SOLUCION DE CONTI-
NUIDAD:

I. Fisura: herida lienal. no llega a la
basal. generalmente en sitios de
mayor tensión.

2. Excoriación: abrasión por medio
mecánieo (rascado).

3. ErosilJn: o exulceración: pérdida
de sustancia que no llega a la der-
mis.

4. Ulcera: pérdida de sustancia. lle-
ga a la dermis. deja cicatriz.

5 Fístula: trayecto fibroso que tie-
ne aspecto de conducto, puede
ser ciega o abierta.

Las lesiones de la piel, por ser visibles in-
quietan aún más al paciente y familiares. Hay
varias modalidades de terapia tópica.

COMPRESAS:

Son soluciones acuosas que se aplican con
una tela suave humedeciendo constantemen-
te la superficie.

Indicaciones

Procesos agudos. inflamatorios que abar-
can una extensión importante del cuerpo.

mejora el prurito, limpia la superficie, y
disminuye el proceso inflamatorio. las más
usadas son :

Acido Bórico: 2%. Forma práctica de pre-
paración: I cucharada rasa de ácido bórico.
en un litro de agua. No debe emplearse en ni-
ños por la posibilidad de absorción.

Manzanilla: Una cucharada en un litro de
agua, tiene efecto astringente y anti-inflama-
torio.

Nitrato de Plata: 0.25 de concentración, en
agua destilada. se emplea como antiséptico.

Agua de Alibour: dilución 1:16 -1:25

enagua.

fórmula:

sulfato de cobre sulfato de zinc agua de camfor esp. 0.6
2.0

I()()

Perlnanganato de potasio: Tiene efecto an-
tiscptico. Tiñe los tejidos donde se aplica lo
cual constituye una desventaja. Se emplea a
concentraciones de 1:10.000 al 1:40.000 (1
papcleta de 0.1 gr en 1 a 4 litros de agua).

Yodovinilpirrolidona: (Povidiner, Betadiner).
Una o dos cucharadas para medio litro de
agua, tiene efecto antiséptico.

Demeboror: Se forma acetato de aluminio
por reacción. Tiene efecto antiinflamatorio y
!iecante. Uno o dos sobres en un litro de

agua.
La!i compresas generalmente se usan con

agua fría ola temperatura normal. ya que así
!iC logra un alivio más rápido del prurito y del
proceso inflamatorio.

Pucdc usarse combinación por ejemplo:
¡icido bórico y yodolvinilpirrolidona para su-
mar cfecto astringente y antiséptico.

IV. VEGETACIONES: Proliferación
exagerada de papilas. producen le-
vantamiento en forma de masa lobu-
lada.

V. ESCARAS: Tejido muerto o necró-
tico que tiende a ser eliminado.

VI. ATROFIA: Disminución del espe-
sor y consistencia de la piel, que
pierde su elasticidad. Puede ser;
Primaria: anetodermia.
Secundaria: fisiológica, senil.
Exógeno: post-radiación sol.

VII. ESCLEROSIS: Condensación de; la
dermis. resultando la piel menos ple-
gada. más adherida a los planos pro-
fundos. Primaria: esclerodermia. Se-
cundaria: dermatoesclerosis.

VIII. LIQUENIFICACION: La agresión
prolongada a la piel produce espesa-
miento con hipcrpigmentación y
acentuación del cuadriculado de la
piel. Ejem: neurodermatitis, derma-
titis crónicas.

IX. CICA TRICES: Neoformación de
tejido fibroso que reparan las pérdi-
das de sustancias. pueden ser de co-
lor hipcrpigmentadas o hipopigmen-
tadas. Elcvadas o deprimidas.

X. PLACAS: Unión de varios tipos de
Icsiones, pueden ser de tipo hiper-
trmico o atrófico.

BIBLIOGRAFIA
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BAÑOS

Cuando cl proccso inflamatorio es muy ge-
ncralizado sc cmplean los baños. En princi-
pio sc usan las mismas sustancias que en las
comprcsas. Es muy frccuente el empleo de
bflños coloidalcs. que se hacen con almidón o
avc'1a: algunos los agregan a una bañera.
pcro la mancra ideal de hacerlo es previo co-
cimiento de dichas sustancias.

En tintura dc benjui o en vaselina. Se em.
pica cn los condilomas acuminados.

Nitratodeplata

Se emplea en tocamíentos para reducir tejí.
dos de granulacíón exuberantes.

Acido tricloroacético: 30-60%

Se usa como queratolítico. sirve tambión
como hemostático.

Acido .\'alicitico: ( 10-4(/% ) como queratolí-POL VOS.

tiQ

Infiltracioncs lntralesionales de esteroides:
(Kcnacorr. Hidrocortisonar). Son usadas en
las alopecias, areata, neurodermatitis, pápu-
las y quistes del acné, liquen plano, granuloma
anular. qucloidcs. etc.

Pucdcn ser medicados o no. Son secantes.

Los componcntes más frecuentes son:
.Talco (silicato hidratado de mangnesio);

-Kaolin ;
-Oxido dc zinc;
-Di oxido de titanio.

.OCIONES

GLOSARIO
Es la combinación de polvo en medios

acuosos: se usa en procesos agudos o subagu-
dos. en áreaspilosas.

ACANTOLISIS

CREMAS:

Es la combinación de grasas y líquidos,
crcmas frías (agua en aceite) o cremas eva-
ncsccntes (aceite en agua).

Pérdida de la unión entre las células por
degeneración o pérdida de puentes.

Scvccn:

-Pcnfigo.
-Oaricr .
-Pcnfigo bcnigno familiar .

PASTAS: ACANTOSIS:

Engrosamiento del cucrpo mucoso de mal.
pighio.

Son mczclas de polvo y grasa. se emplean
cn proccsos,subagudos y crónicos.

ANAPLASIAUNGÜENTOS:

Aparicncia atípica dc los núcleos. Se obser.
va cn tumores malignos.

DEGENERACION BALONICA
DE LA EPIDERMIS:

Son compuestos semisólidos grasos. Se em.
plean en afecciones crónicas.

'lNTURAS

Son solucioncs volátiles de drogas. ejem-
plo: tintura dcyodo.

Edcma de la células epidérmicas que pro-
ducc pérdida de los puentes intercelulares. se
produce acantolisis y ampolla. Ejem.: enfer-
medades virales.AEROSOLES:

Para cmplco principalmente en áreas inter.
triginosas.

Empleo de .'iu.'itancias directamente.

PODOFILINA ( 15-2()0/c

CASEIFICACION:

Es un tipo de tejido muerto, originalmente
descrito en tuberculosis. sífilis y otras infec-
ciones.

Los tejidos pierden su estructura, se obser-
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\all ~ú~inófilos pálidos, amorfos y material ti.
namcnte granular .

DEGENERACION FIBRINOIDE

Impregnación del colágeno con fibrina.
dando aspecto brillante. eosinofílieo y homo-

géneo.

NECROSIS CUALICA TIV A

Nccrosis más pus
DEGENERACION GRANULAR DE LA
EPIDERMIS, (Hiperqucratosis epidermolíti-
ca).

COLOIDE

Material cosinofílico homogéneo de com.
posición variable. Se observa en parte media y superior del

cuerpo mucoso de malpighio: edema intrace-
Iular. cclulas unidas. excesiva y prematura
formación dc gránulos de queratohialina. hi-

perqueratosis.

CUERPOS COLOIDES:

Llamados también cucrpos hialinos o deci-
vattc, rcdondos u ovoides, apariencia homo-
génea, eosinofílica, se observan en la parte
infcrior de la epidermis o en dermis superior .

TEJIDO DE GRANULACION

Formación de tejido colágeno. en heridas.
úlceras y procesos intlamatorios crónicos. se
ven capilares. fibroblastos. infiltrado celular
denso de linfocitos, macrófagos y células plás-
m{lticas.

CHAMPU

Jabones líquidos para el tratamiento y cui.
dado del cabello.

DISQUERA TOSIS

GRANULOMA
Prematura y defectuosa queratinización de

los queratinocitos.

DlSQUERA TOSIS ACANTOLmCA

Lcsión prolifcrativa crónica que contiene
células mononucleares. epitelioides o gigan-
tcs.

Puede ~er: -Gra uloma a cucrpo extraño.

-Gra ulomas alérgicos.

HY ALIN,10\

Cucrpos redondos con masa basofílica cen.
tral rodcada de un claro halo visto en:

-Oaricr .

-Vcrrugas.
-Pcnfigo bcnigno (raro):

Matcri~1 cosinofílico. homogéneo.DISQUERA TOSIS NEOPLASICA

Cuerpos homogéneos eosinofílicos de lU
m m de diámetro. aún con núcleos remanen-
tes.

DEGENlj:RACION HIDROPICA
DE CELl!JLAS BASALES:

Vi!;to en Bowen.

-Querato!;i!; actínica.

-Epitelioma cspinocclular
-Qucratoacantoma.

Tipo dd degeneración causando vacuo liza.
'i()n de las células basales. Ejcm. :

-Lupus eritematoso.
-Eritema Oiscrómico perstans.

INCONTINENCIA DE PIGMENTOEMOLIENTES:

Sustancias que ablandan y mejoran la hi.
dratación. Pérdida del pigmento melánico de las célu-

las basales por daño a éstas. El pigmento se
coloca en la parte superior de la dermis den-
tro de los melanófagos. Ejem.:

-Incontinencia pigmcnti.

-Ijqucn plano.

XOCITOSIS

Pcnctración dc células inf\amatorias dcntro
lIc la cpidcrmis.
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EDEMA INTERCELULAR DE LA
EPIDERMIS O ESPONGIOSIS:

sión dcsde el nacimiento y compuesto de es-
tructura madura o cercanamente madura.

Hay edema entre las células escamosas de
la epidermis. Produciéndose aumento de es-
pacio entre ellas. Ejem.: Procesos inflamato-
rios de la piel.

P APILOMA TOSIS:

Proliferación de las papilas

PARAQUERATOSIS:
EDEMA INTRACELULAR DE LA
EPIDERMIS: Incompleta queratinizaeión; se caracteriza

por la presencia de núcleos en la capa córnea.

Edema intracelular causando ruptura de
células epidérmicas y formación de ampollas.
Ejem.: Dermatitis aguaas.

CELULAS DE LANGERHANS:

PLEOMORFISMO:

Variación de la apariencia de núcleos del
mismo tipo celular .

Células dendríticas presente en la parte su.
perior del cuerpo mucoso de malpighio. POLIMORFISMO

Variación en los tipos de células.LEUCOCITOCLASIS:

PICNOSISDesintegración de Icucocitos. ocurre en
vasculitis alérgica.

Contracción de los núcleos

LISOSOMA
PUSTULA DE KOGOJ

Los lisosomas primarios son pequeñas
membranas de organelos conteniendo una va-
riedad de enzimas hidrolíticas.

Pústula multilocular localizada en parte su-
pcrior del estrato de malphigio y caracteriza-
da por ncutrófilos intercelulares dentro de
una malla esponjosa compuesta de queratino-
citos aplastados y degenerados.

MET ACROMASIA

Se produce un color diferente del que nor.
mal mente se ve.

QUERA TOLmCOS:

MET APLASIA:
';on los que disminuyen o remueven

capa córnea, ejem.: ácido salicilico 20-40%

QUERA TOPLASTICOS:
Cambio de un tipo de tejido a otro.

NEVUS:
Sustancias que producen estimulación de la

epidermis (ejem.: ácido salicílico 1-3%).Tumor compuesto de células névicas. le.
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