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SIMPOSIO

El Centro Dermatoldgico Dr. Ladislao de la Pascua: un
concepto mexicano de la dermatologia

l. Introduccidn

ObduliaRodriguez*

Recepcion versién modificada 08 de abril del 2002; aceptacion 11 de abril del 2002

Esta Institucion inicié sus actividades como Dispensario
Antileproso el 2 de enero de 1937, en un inmueble
ubicado en la calle de Dr. Garciadiego No. 21, que
bastante deteriorado en sufachaday seguramente méas
en su interior, existe todavia.

Seledio elnombre de unilustre médico mexicano del
siglo XIX el Dr. Ladislao de la Pascua?® penultimo
Director del Hospital de San Lazaro, autor del primer
trabajo sobre lepra publicado no en México, sino en el
mundo*y fundador con Sor Micaela de Ayans del Hospital
de San Pablo, actualmente Hospital Juarez.

Desde el principio y hasta el 29 de octubre de 1982,
su Director fue el Prof. Dr. Fernando Latapi?3eminente
dermatoleprélogo mexicano, maestro de innumerables
generaciones de médicosy formador de ungran nimero
de especialistas en dermatoleprologia.

Lalepradejo deserincurable el 16 de marzode 1941
cuando Faget?®en Carville, La., utilizd el promin, el
primer farmaco sulfénico eficaz en el tratamiento de esta
enfermedady que se empez6 aadministrar en México en
diciembre de 1946, en el Dispensario Pascua.

Este hecho aparentemente sin importancia, es, sin
lugar a duda, uno de los mas significativos del Siglo XX,
porque modificé el concepto de lucha contra este pade-
cimiento. Poruna parte reafirmé lainconvenienciade las
leproseriasy por otra destacé laimportancia de descubrir
casos incipientes que tratados oportunamente, hicieran
innecesaria su rehabilitacion fisica y social. Latapi con-
sideré que uno de los medios para conseguirlo era dar
consultadermatoldgica, por serlapiel el 6rgano enel que
se suelen observar manifestaciones tempranas de la
enfermedady fue asi como el Dispensario se convirtié el
2 de enero de 1951, en Centro Dermatoldgico.

Laconsulta, escasaal principio aumenté progresiva-
mente y llegd un momento en que el edificio primitivo
resultéd insuficiente, por lo que la Secretaria de Salud vio
conveniente construir el actual, que abrio sus puertas el
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18de octubre de 1976. Desde entonces lainstitucion ha
procurado cumplir tres objetivos: Asistencial, de Ense-
flanza y de Investigacion.

Por lo que toca a la labor asistencial, en los Ultimos
15 afios (1986-2000) se han otorgado 1'549,119 consul-
tas, 723,563 de primeravezy 825,556 subsecuentes. En
cuanto alaensefianzaen el Centro se hanformado hasta
ahora 376 dermat6logos mexicanosy 90 extranjeros. En
los ultimos afios y hasta donde lo permiten las limitacio-
nes de su planta fisica y de sus recursos técnicos, se
han realizado, 100 trabajos de investigacion clinica.

Laconsideracionde que elgran nimero de pacientes
gue acuden al Centro, fueraun obstaculo para el manejo
de aquellos que por su patologia exigen una atencion
mas cuidadosa, hizo que ademas de la consulta espe-
cializadaenlepra, se establecieran otras que se ocupa-
ran en particular de los tumores cutaneos, enfermeda-
descolagenovasculares, enfermedades ampollosas, der-
matosis reaccionales, enfermedades de transmision
sexual, etc.

El haber establecido estas consultas especializa-
das, ha hecho posible que los enfermos que acuden a
ellas sean tratados como ha sido costumbre en esta
Institucién, con la calidad profesiénal que permite la
limitacion de nuestras instalaciones y siempre con el
mayor respeto a su dignidad humana.

Por otra parte, el gran nimero de consultas tanto de
dermatologia general, como especializada, nos han
permitido contar con estadisticas propias, que reflejanla
morbilidad cutdneareal de nuestro paisy no dependerde
las que se realizan en otros lugares con condiciones
diferentes de las nuestras. Asi, tenemos un concepto
mexicano de la dermatologia.

La Unidad cuentatambién con dos laboratorios espe-
cializados, uno de micologia médicay otro de dermato-
patologia, asi como con una bibliohemeroteca, la méas
completa que sobre dermatologia existe en el pais.
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Quienes participan en este Simposio presentaran algu-
nos datos, sobre la labor que realizan en las areas que
tienen a su cargo.
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Il. Las micosis profundas

Josefa Novales*

Elexamen anatomopatolégico juegaun papel importante
en el diagnostico de las micosis profundas, permite
establecerloy diferenciar diversos cuadros granulomato-
sos que clinicamente son semejantes a ellas. El diag-
noéstico microscopico de toda micosis exige lademostra-
cion del agente patégeno y es especifico cuando se
observa en los cortes la fase parasitaria del hongo.*?

El micetoma y la esporotricosis, son las micosis mas
frecuentes en nuestro pais; el micetoma es endémico en
las regiones tropicales y subtropicales de América, Africa
y Asia, principalmente en la franja que corresponde al
Tropicode Cancer. EI97.2% de los micetomas en México
son causados por actinomicetos y el 2.8% restante por
hongos verdaderos o eumicetos. Elagente etioldgico que
predominaen Mesoamérica es Nocardia brasiliensis que
ha sido aislada en el 85.65% de los casos mexicanos.>®

Delresto de los micetomas el género Actinomaduraes
causante del 10.2%, Actinomadura madurae representa
el 10% y Actinomadura pelletieri el 0.2% EI género
Streptomyces provoca el 1.5%. Los micetomas por hon-
gos verdaderos son poco frecuentes; se han estudiado
algunos casos por granos negros como Madurellamyce-
tomatis y Madurella grisea, asi como algunos de granos
blancos como: Fusarium, Acremoriumy Scedosporiumy
uno de Pyrenochaeta romeroi de granos negros.>®

El estudio histopatoldgico de los micetomas lo inici6
Brumpt en 1906 (cit. Por Destombes),? pero realmente
son los trabajos de Camain, Segretain y Nazimoff en
1957,” Destombes (1959, 1964)%7 Mariat (1962) y Rey?®
entre otros, los que destacan laimportancia del examen
anatomopatolégico en el estudio e identificacion de los

granos, porque poseen caracteristicas que nos permiten
determinar la especie causal del micetoma. Es funda-
mental el examen de cortes tefiidos con H.E., porque su
tamafio, forma y afinidades tintoriales nos permiten
realizar el diagnéstico.

Laepidermistiene diversas alteraciones como: acan-
tosis irregular, zonas de hiperplasia pseudoepitelio-
matosa, ulceracion o atrofia. En la dermis se desarrolla
uninfiltrado granulomatoso agudoy crénico, con forma-
cion de microabscesos de polimorfonucleares en cuyo
centro generalmente observamos el grano.®

Género Nocardia: Los granos de éste son pequefios,
miden de 40-150 micras (aveces son un poco mayores),
sonredondeados, polilobulados, vermiformes, anulares.
Sus filamentos se tifien de azul palido con la hematoxi-
lina; en la periferia son densos y escasos en el centro,
a veces tienen granulaciones. Los granos de Nocardia
estan rodeados en su totalidad por clavas eosindfilas
gue miden de 8 a 18 micras de largo por 2 6 3 de ancho,
son parcialmente acido-alcohol resistentes cuando se
tifien con Zhiel-Neelsen, y toman fucsina con la tricromi-
ca de Gallego. Con el examen microscopico no es
posible distinguir las diversas especies de Nocardia.

Género Actinomadura: Estos granos son grandes, de
1 a 10 mm, de forma cartogréfica o polilobulados, sus
filamentos se tifien intensamente con hematoxilinay en
la parte central pueden quedar incoloros. Estan rodeados
por un borde eosindfilo (pseudoclavas) el cual falta en
algunas areas. Lareaccion inflamatoria que rodea alos
granos es menos intensa que en los micetomas produ-
cidos por la Nocardia.

* Jefe del Laboratorio de Dermatopatologia del Centro Dermatoldgico Pascua. Profesor Titular del Curso de Posgrado en Dermatopatologia

para Médicos Especialistas, UNAM.
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Actinomadura pelletieri: Los granos son pequefios, de
300 a 500 micras, redondeados u ovales, a veces toman
laformade fragmentos como siungrano hubiera“estalla-
do”, otras semejan unaflor. Suborde es neto, los filamen-
tos se tiflen intensamente con hematoxilina, estan rodea-
dos porunafranjaeosindfilade 2 a4 micras de grosor, que
puede faltar en algunas zonas; son numerosos y la
reaccion inflamatoria que causan es intensa.

Sufrecuenciaen México es baja, se consideracomo
una especie africana, por otra parte es el que causa
mayor destruccion 0sea, de ahi la importancia de
establecer un diagndstico temprano, para instituir el
tratamiento adecuado.

Género Streptomyces: Los granos de Streptomyces
somaliensis de tamafio mediano, miden de 0.5a 1 mm,
son redondeados u ovales, han sido comparados con
una“rebanadade papa”, suborde es neto, sinclavas, los
filamentos no toman la hematoxilina. Son més o menos
homogéneos pero tienen estrias transversales ocasio-
nadas por la cuchilladel microtomo, yaque son duros por
el cemento que contienen.

La reaccion inflamatoria que rodea a los granos
ocasionalmente forma granulomas de cuerpo extrafio,
con células gigantes multinucleadas que engloban frag-
mentos del mismo.

Nuestra experiencia en micetomas eumicéticos o por
hongos verdaderos, es menos amplia que la que tene-
mos con los actinomicéticos, pero se ha tenido la
oportunidad de estudiar unos cuantos casos de granos
negros de Madurellamycetomatis, de granos blancos de
Fusarium sp. o de Pseudoallescheda boydii.

Madurella mycetomatis: Los granos de M. myceto-
matis son grandes, de 1 mm, redondeados, ovales,
polilobulados o bilobulados. En los cortes tefiidos con
hematoxilina eosina los filamentos no toman la primera
y se observan en los cortes histoldgicos como tubos
vacios. Tienen un color natural que va del café al rosa,
se disponen concéntricay radialmente, tienen cemento
intersticial; en la periferiala coloracion café es intensay
pueden tener maltiples vesiculas. La distincidn histolé-
gica entre M. mycetomatis y grisea no es posible.

Esporotricosis

Laesporotricosis es unamicosis granulomatosa, subcu-
tanea, de evolucion subaguda o crénica, afecta la piel,
ganglios linfaticos y excepcionalmente huesos, articula-
cionesy pulmones. Es causada por el Sporothrix schenc-
kii, hongo dimorfo que se presenta como levaduraenlos
tejidos y como moho enlos medios habituales de cultivo.
Laenfermedad estd ampliamente distribuida en el mun-
do, pero predominaen los paisestropicales del continen-
te americano.1?
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El cuadro anatomopatolégico de la esporotricosis es
sugestivo de la enfermedad, pero no patognomonico,
porque el hallazgo del Sporothrix schenckii que es el
elemento que permite establecerlo, no siempre se en-
cuentran en los cortes, incluso con el empleo de colora-
ciones especiales como el PAS o el Grocott.

Cualquieraque sealaformaclinicade la esporotrico-
sis (linfangitica, de placa Unica, etc.), la epidermis tiene
modificaciones que generalmente consisten en hiperpla-
sia pseudoepiteliomatosay microabscesos intraepidér-
micos de polimorfonucleares.

Las dermis superficialy media muestran uninfiltrado
granulomatoso con microabscesos de polimorfonuclea-
res, histiocitos, linfocitos, plasmocitos, y en los micro-
abscesos es donde es posible encontrar el S. schenckii
bajo la forma de cuerpos asteroides, 0 como células
levaduriformes. Ocasionalmente, la dermis profunday la
hipodermis son invadidas por granulomas frecuente-
mente tuberculoides.

Cuando se analiza microscopicamente unnédulooun
goma, el infiltrado granulomatoso se dispone en tres
zonas consideradas clasicas: la central o supurativa
cronica, constituida por microabscesos de polimorfonu-
cleares; rodeando a ésta, se encuentra la zona media o
tuberculoide con células epitelioides y algunas gigantes
multinucleadas de tipo Langhans o de cuerpo extrafio. La
32 es la llamada zona sifiloide en la que se observan
plasmocitos, histiocitos, linfocitos, fibroblastos y neofor-
macion vascular. El diagnoéstico histologico diferencial
en ausencia del parasito se plantea con otras micosis y
con la Th. verrugosa.

Cromoblastomicosis

La cromoblastomicosis es una micosis subcutanea,
granulomatosa, de evolucién crénica que afecta princi-
palmente piel y tejido celular subcutaneo. Esta amplia-
mente distribuida en el mundo, con predominio en los
paises tropicales y subtropicales.

Es causada por hongos dematiaceos de los géneros
Fonsecaea, Phialophora, Cladospodum, etc., las espe-
cies mas conocidas son F. pedrosoi, C. carrioni y P.
verrugosa.t®

Enelcasodelacromomicosis, el examen histoldgico
es un método facil, rapido y seguro para establecer el
diagnéstico, al encontrar en los cortes las células fuma-
goides. En esta micosis, la epidermis muestra hiperpla-
sia pseudoepiteliomatosa con formacién de microabsce-
sos intraepidérmicos de polimorfonucleares. Es comun
encontrar los parasitos en la capa cérnea y en los
microabscesos.

Se observa papilomatosisy enladermis superficial y
media, ocasionalmente enla profunda, existen granulo-
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mas tuberculoides constituidos por células epitelioides,
algunas gigantes multinucleadas tipo Langhans y de
cuerpo extrafio, rodeadas por linfocitos, plasmocitos y
macréfagos. En el centro de los granulomas hay focos
de polimorfonucleares.

Las célulasfumagoides con laforma parasitariade la
cromomicosis, se identifican facilmente en los tejidos,
pueden estar dentro de las células gigantes o entre los
polimorfonucleares. Son célulasredondas u ovales, de 8
a 15 micras, de color café, (propio de estos parasitos)
pueden estar tabicadas como “granos de café”, aisladas,
en grupos o en cadena.

El diagndstico diferencial desde el punto de vista
microscopico se plantea con la tuberculosis verrugosa,
la cual se descarta al encontrar las células fumagoides.
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lll. Tuberculides de la cara: Una expresion diferente
de la tuberculosis

GiselaNavarrete*

La tuberculosis cutdnea es una enfermedad infecciosa
cronica, causada por el Mycobacterium tuberculosis;
generalmente por reinfeccion a través de una via endo-
genao exdégenat

Clinicamente es unadermatosis polimorfa, de ahi que
presente numerosas variedades clinicas, o que dalugar
adiversas clasificaciones de las cuales la méas utilizada
en México es la de Latapi, Escalona y Estrada, que se
mencionaa continuacion:

1. Formasfijas, tuberculosis verdaderas, habitadas o
normérgicas.
— Tuberculosis colicuativa.
— Tuberculosis luposa.
— Tuberculosis verrugosa.

— Tuberculosis ulcerosa.
— Tuberculosis miliar aguda.
2. Formas diseminadas, hematégenas, tuberculides,
no habitadas o hiperérgicas:
— Tuberculosis nodular profunda.
— Tuberculosis nédulo-necrotica.
— Tuberculosis liquenoide.
— Tuberculosis nodulares de la cara.

En el primer grupo puede encontrarse el bacilo enlas
lesiones cuténeas, de ahi el nombre de habitadas o
verdaderas, en cambio en el segundo caso no se encuen-
tra el bacilo, son dermatosis provocadas por una reac-
cion alérgica al bacilo o a los productos del mismo, por
eso el nombre de tuberculides o no habitadas.*

* Subjefe del Laboratorio de Dermatopatologia del Centro Dermatolégico Pascua. Profesor Adjunto del Curso de Posgrado en Dermatopa-
tologia, UNAM. Presidente de la Sociedad Mexicana de Dermatologia.
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Hasta hace unos afos, las variedades clinicas méas
frecuentes eran las formas fijas y de éstas la colicuativa,
la luposa y la verrugosa, y del grupo de las llamadas
tuberculides, la tuberculosis nodular profunda, conocida
también como eritema indurado de Bazin; las demas
formas clinicas eran verdaderamente excepcionales. Ac-
tualmente esta circunstanciaha sufrido cambiosimportan-
tes como lo demuestra un estudio realizado en el Centro
Dermatolégico Pascua que abarca un periodo de 15 afios
(1985-2000) y en el que se encuentran 443 casos de
tuberculosis cutanea, delos cuales 158 correspondieron a
tuberculosis nodular profunda, 116 alasllamadas tuberculi-
des nodulares de la cara 'y 59 a tuberculosis verrugosa.?

Las tuberculides nodulares de la cara que en este
casoocupan el segundo lugar en frecuencia, hastahace
unos afios se presentaban muy rara vez.?

El término tuberculides fue utilizado por primera vez
en 1896, por Darier, para designaraun grupo de lesiones
cutaneas asociadas con tuberculosis de érganos inter-
nos, las cuales se caracterizaban por ser simétricas, su
aparicion era por brotes, su evolucién era benigna y su
estructurahistologica variaba desde cambios inflamato-
rios banales, hasta una estructura tuberculosa.?

En 1917, Lewandowsky describi6 las llamadas tuber-
culides rosaceiformes*y Ardnt en 1911 habl6 de un
cuadro clinico similar al que denominé lupus miliar
diseminado facial. Pautrier considera a todos estos
términos sindnimos de una misma entidad.5®

La etiopatogenia de las tuberculides nodulares de la
cara hastalafecha es motivo de controversia, ya que no
se demuestra la presencia del bacilo de la tuberculosis.
Por otro lado, la respuesta al PPD es muy variable en
estos pacientes, no siempre existen focos tuberculosos
concomitantes y algunos autores incluso refieren pobre
o nula respuesta a la terapéutica antifimica.”

Lastuberculides nodulares delacara, se observanen
ambos géneros, con predominio en el femenino y sobre
todo en adolescentes y adultos jovenes.?®

La topografia de eleccion es la cara, pero puede
presentarse en zonas vecinas a la misma como son
pabellones auriculares, cuello, térax, etc., es bilateral y
simétrica. Morfolégicamente, la lesion es nodular, de
tamafio que varia de 1 a 3 mm o mas, de color rojo, rojo
amarillento, trasldcido, etc. Las lesiones, habitualmente
numerosas se inician de manera subita y evolucionan
por brotes hacia la cronicidad.

Degos clasifico a las tuberculides nodulares de la
caraendos grupos: de grandesy pequefios elementos.
Laprimeracorresponde a nddulos voluminosos, brillan-
tes que tienden a la supuracion, esta forma también es
conocida como acnitis de Barthelemy por su gran pare-
cido conlos cuadros de acné vulgar. La segunda forma:
de pequerios elementos, corresponde alaformarosacei-
forme de los franceses.?%®

Gac Méd Méx Vol. 139 No. 1, 2003

Rodriguez O, y cols.

Desde el punto de vista histopatoldgico el hallazgo
constante en todos estos casos es el granuloma tuber-
culoide, y inicamente varia el grado de reacciéninflama-
toria y la presencia o ausencia de necrosis.?

En la casuistica del Centro Dermatolégico Pascua,
los 116 casos estudiados de tuberculides nodulares de
la cara presentaron la estructura granulomatosa y la
necrosis se observo en el 10% de ellos. Por otrolado, 10
pacientes mostraron alteraciones oculares que corres-
pondieron a una flictenulitis limbica cuyo signo cardinal
fue la fotofobia.

La respuesta al PPD fue muy variable en todos los
pacientes y se encontrd un foco tuberculoso concomi-
tante en el 10% de los casos.

El diagndstico de latuberculosis cutanea, engeneral
sigue siendo de exclusion. En el caso de las tuberculides
nodulares delacara, se debe establecer principalmente
con acné, rosacea y demodecidosis, entre otros.®

Con respecto al tratamiento, es exactamente el
mismo que para latuberculosis sistémica: estreptomici-
na, 0.5 gdiarios 6 1 g cadatercer dia hasta completar 30
g sin pasar de esta dosis para evitar alteraciones del VII
pareisoniazida, de 5a8 mg porkg de peso pordiaobien;
rifampicina, 600 mg diarios; etambutol, 600 mg por dia,
pirazinamida, 20-25 mg por kg de peso por dia. Pueden
utilizarse estos esquemas que son los tradicionales o
bienlos actuales, pero siempre administrar porlo menos
dos medicamentos.?°

Enlaslesionesdelatuberculosis cutdnealarespues-
taterapéutica al tratamiento antifimico es relativamente
rapida, independientemente de lavariedad clinica de que
se trate, pero se recomienda mantenerlo de 10 a 12
meses para evitar recidivas.'?°
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IV. SIDA y piel en el paciente ambulatorio

Rosalia Cancela-Garcia*

El virus de la inmunodeficiencia humana causa graves
efectos en la inmunidad mediada por células, como
consecuencia de la infeccion de los linfocitos CD4
cooperadores, linfocitos T inductores y en las poblacio-
nes de monocitos macréfagos.

Lacreciente incidenciade infeccion por VIH ennuestro
medio nos obliga a conocer toda la gama de signos y
sintomas mucocutaneos que acompafian y muchas ve-
cesprecedenal sindrome de inmunodeficienciaadquirida.
Las enfermedades bacterianas, virales, micéticas, reac-
cionales y neopléasicas tienen un valor prondstico en
cuanto al inminente desarrollo de la enfermedad.

En el enfermo de SIDA, el diagnostico dermatologico
de todas estas patologias es complicado por las caracte-
risticas atipicas de las lesiones, ya que altera su historia
natural, disminuye su respuesta a los tratamientos y
aumenta la tendencia a las recidivas, de modo que no
basta con la sospecha clinica; el estudio histopatolégico
y los cultivos bacteriolégicos y micoldgicos de las secre-
ciones, ofrecen una herramienta invaluable, en vista del
gran nimero de gérmenes oportunistas que afectanla piel.

Las manifestaciones mucocutaneas se pueden divi-
dir en cuatro categorias:!

1. Dermatosis infecciosas.
2. Dermatosisinflamatorias
3. Neoplasicas
4. Miscelaneas

Las infecciones bacterianas de la piel son frecuentes
y los microorganismos involucrados suelen ser los habi-
tuales: Staphylococcus aureus y estreptococos. que dan
origen a cuadros de foliculitis, acné, impétigo y ectima.

Bacterias Gram negativas como las ricketsias, (Ro-
chalimaea quintana y hanselae),? producen una altera-
cion que involucra piel, vasos y huesos conocida como
angiomatosis bacilar. Dan lugar a neoformaciones fria-
bles y placas celuliticas en cualquier topografia, su
diagnéstico diferencial incluye al granuloma piégeno.

Lasifilises cominenlos pacientes infectados con VIH,
sus manifestaciones clinicas son variables con cuadros
clinicos severos, la progresion a etapas terciarias es
rapida, se acortan los periodos de latencia. Los resultados
seroldgicos pueden ser falsos negativos y es conveniente
la bisqueda del Treponema pallidum en los tejidos.

Todas las ulceropatias del area genital tienen un
sinergismo con el virus de lainmunodeficienciahumana,
ademas de actuar como puerta de entrada para el virus.

( Cuadro I. Frecuenciade pacientes con VIH -SIDA )
Ao Pacientes  Pacientes P.condx Incidencia
deprimera deprimera HIV x10,000
vez vez
CDP ETS
94 55,557 62 44 791
95 47,550 77 40 841
96 44,211 192 53 11.98
97 39,448 169 75 19.01
98 41,808 180 82 19.61
99 42,457 245 61 14.36
Prevalencia 271,031 925 355 13.09 )

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del
CDP.

Cuadro lll. Frecuenciadel sarcomade Kaposi en
pacientes con VIH

Diagndstico Diagnostico Sk Otros diagnésticos

Afio  VIH-SIDA Pacientes % Pacientes %

94 44 4 9.1 40 90.9
95 40 7 175 33 825
96 53 8 151 45 84.9
97 75 12 16.0 63 84.0
98 82 10 12.2 72 87.8
99 61 7 115 54 88.5
\ 355 48 135 307 86.5 )

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del
CDF.

La tuberculosis es la infeccién oportunista mas co-
mun en el curso de la infeccién por VIH y las formas
extrapulmonares aumentan hasta en un 70% Yy se pue-
den encontrar todas las variedades de tuberculosis
cutanea.®

Las infecciones herpéticas son padecimientos fre-
cuentes, el herpes simpley en el herpes zostertienen un
comportamiento atipico en cuanto al cuadro evolutivo y
a la respuesta al tratamiento.

Padecimientos propios de los nifios sanos como el
molusco contagioso que se caracteriza por papulas um-
bilicadas de pocos milimetros de diametro, en el enfermo

* Jefe de la Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del Centro Dermatolégico Pascua. Profesor Adjunto del Curso de Pregrado
en Dermatologia, UNAM. Tesorera de la Sociedad Mexicana de Dermatologia.
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Cuadro Il. Manifestaciones cutaneas mas frecuentes en
pacientes con VIH

Dxinicial No. de casos %

Herpes zoster 52 14.6
Condilomas acuminados 52 14.6
Sarcomade Kaposi 41 115
Molusco contagioso 41 115
Dermatitis seborreica 21 5.9
Onicomicosis blanca 18 5.1
Psoriasis 13 3.7
Candidiasis oral 11 31
Verrugas vulgares 7 2.0
Tifadel cuerpo 7 2.0
Herpes simple 6 17
Piodermias 6 1.7
Pielalipica 6 17
Tuberculosis 5 14
Erupcion popular 5 14
Leucoplasiaoral vellosa 4 11
Sifilis 3 0.8
Eritrodermia 3 0.8
Porfiriacutanea 3 0.8
Eritemanudoso 2 0.6
UlceraCMV 2 0.6
Varicela 2 0.6
Granulomapiégeno 2 0.6
Acné necroético 2 0.6
Aftas orales 2 0.6
Neuralgia post-herpética 2 0.6
Urticaria 2 0.6
Linfomade cels. B 1 0.3
Linfomano Hodgkinn 1 0.3
Linfogranulomavenéreo 1 0.3
Escabiasis 1 0.3
Esporotricosis 1 0.3
Histoplasmosis cutanea 1 0.3
Otras 29 8.2

\Total 355 100.0 )

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del
CDP.
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Figura 1. Distribucion de la preferencia sexual pacientes con VIH /
SIDA (355)
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inmunodeficiente tienden a formar grandes masas tumo-
rales, con predominio facial. La infeccién por el virus del
papiloma humano, en el area anogenital, aumenta hasta
en un 40% en homosexuales seropositivos.

Otras manifestaciones de gran importancia son las
ocasionadas por hongos, levaduras y dermatofitos, dentro
de los cuales Candida es el agente mas importante. La
onicomicosis blanca superficial por Candida se presenta
cuando las cifras de CD4 son menores de 100 mm,* por
su frecuencia se considera un marcador de SIDA. Sin
embargo, también se hanreportado otras micosis como la
histoplasmosis con manifestaciones a nivel de piel.®

En el 30% de los pacientes con SIDA se desarrollan
procesos neoplasicos como el linfoma no Hodgkin y el
sarcoma de Kaposi, este Ultimo se ha visto asociado a
herpes virus tipo 8; se caracteriza por manchas viola-
ceasy lesiones de aspecto nodular que pueden afectar
piel y mucosas. Otras neoplasias malignas no cursan
con un incremento en su incidencia pero se presentan
con mayor agresividad y peor prondstico.

En la clinica de enfermedades de transmision sexual
y VIHdel Centro Dermatoldgico Pascuadurante el periodo
comprendido de enero de 1994 a diciembre de 1999 se
encontré una prevalencia de la infeccion VIH/SIDA de 13
casos por cada 10,000 pacientes atendidos (Cuadro 1)

Las manifestaciones cutaneas se enlistan en orden
de frecuencia en el cuadro Il.

No se excluye que un paciente puede presentar dos
0 mas cuadros dermatoldgicos.

Se observé que el molusco contagioso junto con el
sarcoma de Kaposi ocuparon el tercer lugar en frecuen-
cia representando en 11.5% de todas las dermatosis
(Cuadrollll).

Conrelaciénalapreferenciasexual, los homosexua-
les siguen siendo el grupo con mayor riesgo tanto para
contraer la infeccion VIH como para el desarrollo del
sarcoma de Kaposi (Figura 1).
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V. Dermatosis reaccionales e incapacidad laboral

Lourdes Alonzo Romero-Pareyon*

El término de “dermatosis reaccionales” es extraordi-
nariamente amplio e incluye atodas aquellas dermatosis
en las que ante estimulos exégenos y/o enddgenos la
pieltiene unarespuestainflamatoria. La dermatitis atépi-
ca, los prurigos, las farmacodermias y la dermatitis por
contacto son los principales representantes.

Cuando nos referimos a dermatosis reaccionales e
incapacidad laboral, obligadamente pensamos en der-
matitis por contacto que, en este caso, corresponde a
una dermatosis ocupacional.

Desde el punto de vistalegal, se define como derma-
tosis ocupacional a la “enfermedad de la piel de causa
fisicao quimica, ocasionada por irritantes o sensibilizan-
tes, que obliguen a la interrupcion del trabajo en forma
permanente o recidivante™

Las dermatitis por contacto de origen ocupacional
representan el 50% de todas las dermatitis por contacto
y la mayor parte de ellas involucra las manos. Es la
enfermedad ocupacional mas frecuentey se estima que
uno de cada 100 obreros la presenta. Predomina en
varones entre los 20y 40 afios de edad y desde el punto
de vista legal se indemniza como accidente laboral y es
susceptible de pension por invalidez.?

Las profesiones y oficios con mayor problema de
dermatitis por contacto son los relacionados con la
industria de la construccion, peluqueria, panaderia,
industria del cuero, plasticos e imprenta.®>® Los médi-
cos, odontoélogos y personal paramédico forman un
grupo que puede presentar dermatitis de contacto de
origen laboral, en ellos la dermatitis por contacto tanto
alérgica como irritativa, por guantes de latex, es un
problemafrecuente.”®

En el Servicio de Dermatosis Reaccionales del Cen-
tro Dermatoldgico Pascua, de enero de 1994 anoviembre
de 2001 se han atendido a 521 pacientes con dermatitis
por contacto relacionada con el trabajo. Los enfermos
con dermatitis por contacto ocupacional, constituyen el
39% de las dermatitis por contacto estudiadas y tene-
mos pacientes desde los 10 afios de edad hasta los 86
afios. La actividad laboral que ocupa el primer lugar en
nuestro universo de trabajo es la de limpieza (22.8%),

* Jefe de la Clinica de Dermatosis Reaccionales.
Profesor adjunto del Curso de Pregrado en Dermatologia, UNAM.
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seguida porlos trabajadores de la construccion (19.2%),
la mayor parte de estos pacientes carecen de servicio de
seguridad social. Los sensibilizantes ocupacionales mas
frecuentes en los pacientes de nuestro servicio son:
cromo (cemento, artes gréficas, teneria), hule (incluyen-
do aceleradores de la vulcanizacién y antioxidantes),
resinas epoxicas (donde la dermatosis se produce basi-
camente, por el material no polimerizadoy por endurece-
dores de resina), resinas de formaldehido que desde el
punto de vista clinico tienen caracteristicas despigmen-
tantes y sensibilizantes.®

La visita laboral para establecer las condiciones del
medio ambiente de trabajo, son un procedimiento com-
plementario e indispensable para el diagndsticoy manejo
adecuado del paciente.*®

Eltratamiento se establece como en cualquier derma-
titis por contacto, evitando el alergeno y los irritantes y
tratando el estado seco o exudativo de la piel. Las
medidas especificas de proteccién pueden ayudar. Los
factores que influyen en el pronéstico son: la causa de
la dermatitis, el tiempo que media entre el inicio de la
dermatosisy lainstalacion de un tratamiento adecuado,
la informacién que haya recibido el paciente acerca de
los productos de trabajo que lo han sensibilizado y la
posibilidad de evitar su contacto.

Los contactantes que ofrecen peor prondéstico son el
cromoy el niquel debido a la ubicuidad de tales elemen-
tos no solo en la industria, sino también en el ambiente
doméstico. Por el contrario, las sustancias de uso
restringido a algunos departamentos laborales y que
habitualmente no existen fuera de ellos son de buen
pronéstico. Uno de los puntos que hay que considerar es
el poco o nulo beneficio que establece el cambio de
profesion o la reubicacion laboral del paciente e insistir
enlagran cantidad de objeciones que presenta estetipo
de decision. De ser posible se deben modificar las
sustancias de riesgo, sustituyéndolas por otras mas
inocuas. Laeducacion del paciente es fundamental para
subuenaevolucion. Elenfermo debe sermanejadoenun
servicio especializado, donde se le puedadar la orienta-
ciénadecuada.t1012
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VI. La piel: Espejo de las enfermedades colageno-
vasculares

Fermin Jurado-Santa Cruz*

Introduccion

Durante muchotiempo se habia pensado quelapieleraun
organo estatico, cuya funcion principal era actuar como
unabarreramecanica para preservar laintegridad, prote-
ger de las agresiones externas y que aparentemente no
tenia una relacion funcional con otros 6rganos, asevera-
cién en parte cierta; sin embargo, muy alejada de la
realidad.!

Actualmente se ha podido demostrar la capacidad de
interaccion de la piel con otros érganos y su funcién
dindmica, sobre todo en el campo de lainmunologia, donde
debe ser considerada unabarreraestaticahapasadoaser
un 6rgano con funciones inmunoldgicas propias.?

Por otra parte, esa caracteristica de dinamica funcio-
nal ha permitido entender cdmo la afeccion de 6rganos
internos repercute en la integridad y fisiologia de la piel.
Tomando a ésta como un érgano de choque primario o
secundario de enfermedades sistémicas de diversaindo-
le, dentro de las cuales se encuentran las denominadas
enfermedades colageno-vasculares (patologias de origen
autoinmune), que hacen evidente: 1) el papel que juegala
piel en la homeostasis inmunolégicay 2) que al perderse

dichainmunorregulacion, se expresan enformamultiorga-
nica; de manera que las manifestaciones cutaneas son
una caracteristica de dichas enfermedades.*®

En el Centro Dermatoldgico Pascua (CDP) existe
desde 1982 la Clinicade Enfermedades Colageno-Vas-
culares (ECV), nace como una necesidad de brindar
atencion integral y especializada a los pacientes con
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Figura 1. Frecuencia de pacientes con ECV 1982 - 2000.

* Jefe de Ensefanza del Centro Dermatoldgico Pascua. Jefe de la Clinica de Enfermedades Colageno-Vasculares. Profesor Adjunto del

Curso de Postgrado en Dermatologia, UNAM.
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Figura 2. Lupus eritematoso 1982-2000.
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Figura 3. Esclerodermia 1982 - 2000.
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Figura4. Dermatomiositis 1982-2000.

estas enfermedades, desde entoncesy hasta diciembre
del 2000, setienen 2,179 pacientesregistrados,con una
prevalenciade 1.14/1000, (Figura 1). Dichas enfermeda-
des se han clasificado de acuerdo a la frecuencia en 4
grupos, (Cuadrol).

El lupus eritematoso constituye la patologia mas
frecuente de las ECV con 1,168 pacientes, que equiva-
len al 53.6 % del total, de esta poblacion 925 correspon-
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Figura5. Otras 1982-2000.

( Cuadrol.Frecuenciade enfermedades colageno
vasculares en el CDP

Enfermedad No. de casos %
Lupus Eritematoso 1,168 53.6
Esclerodermia 686 31.48
Dermatomiositis 128 5.8
Otras 197 9.1
Total 2,179 100

. J

den a las formas cutaneas (LEC), de las cuales la
variedad discoide es la predominante, con mayor afecta-
cibnde las mujeresenunaproporcionde 4:1, lorelevante
de este grupo, es la presentacién en menores de 18
afios, 104 (4.7%) pacientes, aunque el grupo de edad
mas afectado es entre los 20y 30 afios de edad (95.3%).

En cuanto al lupus eritematoso sistémico (LES), se
tienen 243 pacientes clasificados con este diagnostico,
de acuerdo con los criterios de la ARA® (Figura 2). Se ha
observado un predominio en el sexo femenino con
relacion al masculinode 13:1, en el grupo de edad de 20
- 30 afios, las lesiones discoides junto con el eritema
malar, fueron las manifestaciones cutaneas mas fre-
cuentes.

Elsegundolugardelas ECV, lo ocupd la escleroder-
mia, con 686 pacientes, que corresponden al 31.4% del
total, de éstos, 624 presentaron las formas cutaneas,
con predominio de la morfea, su frecuencia fue mayor
entre los 5y 15 afios de edad, afect6 a la mujer 3 veces
mas que al hombre.

El resto de los enfermos de este grupo, se diagnosti-
caron como esclerosis sistémica progresiva con base en
los criterios emitidos por la ARA, fueron 62 pacientes,
entre 30y 40 afios de edad, también con predominioenlas
mujeres 4:1 en relacién a los hombres (Figura 3).

El tercer lugar en frecuencia fue ocupado por 128
casos con dermatomiositis,(5.8%) (Figura 4). Fueron
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clasificados con base en los criterios de Bohan y Pe-
ters;” se presentaron diferencias entre los grupos de
edad, ya que en el de 40 a 60 afios predominé en las
mujeres en una proporcion de 6:1 en comparacién con
los hombres, en cambio entre los 2y 16 afios, larelacion
fue 2:1.

Documentamos 5 casos de dermatomiositis amiopa-
tica, predominantemente en menores de 18 afios, no se
encontraron diferencias entre hombres y mujeres.

Los 197 pacientes restantes presentaron otras ECV,
como el sindrome de Sjogren, la enfermedad de Raynaud
y la enfermedad mixta del tejido conjuntivo (Figura 5).

Conclusiones

Los datos epidemiol6gicos nos permiten observar un
comportamiento de las ECV enlapoblacion atendidaen
el Centro Dermatolégico Pascuasimilaraloreportado en
la literatura internacional, ademas confirman a la piel
como un 6rgano de choque cuyas manifestaciones
ofrecen laoportunidad de realizar un diagnéstico oportu-
no, para modificar un prondéstico muchas veces fatal.

Rodriguez O, y cols.

Esto reafirma el papel del dermatélogo el cual debe, en
colaboracién con otros especialistas, intervenir en la
atencion integral de estos enfermos. Lo anterior funda-
menta el caracter integrador de la medicina actual.
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VII. Las enfermedades ampollosas: Un signo de
autoinmunidad

Ma. TeresaZambrano-Diaz*

Las enfermedades ampollosas autoinmunes, represen-
tan un grupo de padecimientos de la piel que en las
Ultimas décadas han sido motivo de numerosas investiga-
ciones.*El desarrollo de una enfermedad autoinmune es
uno de los enigmas fundamentales de lainmunologia, ya
gue aunenlaactualidad se desconoce el mecanismo que
la desencadena.* La piel es un érgano cuyo sistema
inmune es complejo porque lleva a cabo varias funcio-
nes, tanto de proteccidon como efectoras debido al estado
deinterfase de lamisma. Este sistematiene dos compo-
nentes: el estatico (queratinocitos, fibroblastos y células
endoteliales) y el dindmico (leucocitos, linfocitos T,
macréfagos y células de Langerhans) todas estas célu-
las estan equipadas con receptoresinmunes de recono-
cimiento, que proveen la especificidad de la reaccién
inmune.®

En una enfermedad autoinmune lo esencial es la
presencia de anticuerpos circulantes que reaccionan
conalgun componente u 6rgano de unindividuo en el que

lo propio no se reconoce Yy se ataca como si fuera
extrafo.® Recientemente se hadescubierto larelevancia
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Fuente: Clinica de Enfermedades Ampollosas.

Figura 1. Centro Dermatoldgico Pascua. Enfermedades ampollosas
autoinmunes 1981-2001.

* Jefe de la Clinica de Dermatosis Ampollosas del Centro Dermatolégico Pascua.

Gac Méd Méx Vol. 139 No. 1, 2003

43




Centro Dermatol 6gico Dr. Ladislao delaPascua

f N\
Cuadro I
Enfermedad Antigeno Localizacion
Pénfigofoliaceo Desmogleinal (desmosoma)
Pénfigo vulgar Desmogleina3 (desmosoma)
Pénfigo paraneoplasico Desmogleina 3y plaquina
Pénfigolg A Desmocolinal (desmosoma)
Penfigoide buloso Prot. de 230y 180 Kd (hemidesmosoma)
Penfigoide cicatrizal Laminina5 (laminaltcida)
Epidermolisis ampollar adquirida Colagenotipo VI (lamina densa)
. J

guetienenalgunas estructuras de la piel enlas enferme-
dades ampollosas autoinmunes, como son el citoesque-
leto del queratinocito, el desmosomay las proteinas de
la matriz extracelular.

Encondiciones normales el sistemainmune reconoce
ytoleracualquier mecanismo que pudieradafarlo. Enlas
enfermedades autoinmunes esatoleranciase interrumpe
y se desencadena unarespuesta humoral o mediada por
células. De este modo, algunas zonas de la piel se
convierten en el sitio de dafio inmunoldgico o molécula
antigénica que, a su vez, genera anticuerpos circulantes
dirigidos contra esa area, en esto intervienen varios
procesos que causan laruptura de laintegridad del tejido
yfavorecenlaacumulaciondeliquido, es decirformanuna
ampolla que puede serintraepidérmica o subepidérmica,
olocalizarse en la unién dermoepidérmica.3®

En estos padecimientos los anticuerpos reaccionan
contra antigenos intercelulares como en el pénfigo, o
bien extracelulares en la zona de la transmembrana
como el penfigoide.™®

El cuadro | muestra las principales enfermedades
ampollosas autoinmunes, el antigenoy su localizacion.!

Estas enfermedades son poco frecuentes. En las
estadisticas mundiales el pénfigo se presentaen0.5a3.2
casos por cada 100,000 habitantes, por afio; el penfigoide
tiene unatasade 1 caso por cada 100,000 habitantes por
afio al igual que la dermatitis herpetiforme.23

En el Centro Dermatoldgico Pascua, desde hace 20
afios, ante la necesidad de estudiar mejor estos padeci-
mientos que pueden sertan graves que causan lamuerte
del paciente, se formélaclinicade enfermedades ampo-
llosas. Desde 1981 hasta la fecha se han estudiado un
total de 509 pacientes de los cuales 405 presentaron
pénfigo, 78 penfigoide, 25 dermatitis herpetiforme y un
solo caso tuvo epidermdlisis bulosa adquirida.

Comoseobservaenlafigural, predominanlos casos
de pénfigo vulgar y seborreico. Le siguen en frecuencia
el penfigoide. Estas cifras muestran una incidencia
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similarala publicada enlaliteratura mundial. En nuestro
pais se considera que en el Centro Dermatologico Pas-
cua se havisto el mayor nimero de casos. De tal modo
gue se haadquirido experiencia en el manejo y compor-
tamiento de estos padecimientos.

La aplicacion de la biologia molecular al estudio de las
enfermedades ampollosas ha permitido un mejor entendi-
miento de su patogénesis. Un hallazgo que marcé el final
del siglo XXy que ofrece nuevas oportunidades de inves-
tigacion en el siglo XXI, fue el descubrimiento de la
inmunoterapia antigénica especifica, asi como el estudio
de factores ambientales que originan el fenémeno de
autoinmunidad enindividuos genéticamente susceptibles.*

Se espera que estos hallazgos promuevan nuevas
investigaciones para ofrecer mejores expectativas alos
enfermos que sufren de alguna enfermedad ampollosa.
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VIII. Evolucion epidemiolégica del cancer de piel
no melanoma

José Avelino Seijo-Cortés*

El cancer de piel en México y en todo el mundo va en
aumento, para explicar esto se han invocado factores
como la exposiciéon indiscriminada a las radiaciones
solares; especialmente a las de tipo ultravioleta (UV)ly
la migracion (Australia).

El sol emite grandes cantidades de radiaciones UVC
(200-290 nm de longitud de onda), UVB (290-310 nm) y
UVA (310 a 400 nm) pero sélo UVA y una minima
proporciéon de UVB penetran el ozono y alcanzan la
superficie terrestre.?

La capade ozono se divide en dos: el ozono superior
(estratosférico) ubicado entre 10 y 50 km sobre el nivel
del mary el ozono inferior (troposférico) en los primeros
10 km por arriba del nivel del marino. El dafio a la capa
superior de ozono provocado por las moléculas de
clorofluorocarbono liberadas a la atmosfera y el incre-
mento en la exposicidn terrestre a las mismas radiacio-
nes ultravioleta? inciden en el nimero de casos de
cancer de piel que se ven afio con afio.®Lo cual se
relaciona conlainquietud ambientalista mundial respec-
to al dafio a la capa de ozono.

Claroque nodeben descartarse otros factores etiopa-
togénicos como son los de tipo genético presentes en
genodermatosis como el albinismo, el xeroderma pig-
mentoso, el sindrome de los carcinomas basocelulares
nevoides (sindrome de Gorliny Goltz); los carcindégenos
fisicos como la exposicion arayos X en pequefias dosis
repetidasy de forma prolongada*olos quimicos entre los
gue destacan el arsénico (ocupacional: pesticidas o
geogréfico: hidroarsenicismo)°®y algunos hidrocarburos
arométicos.*

Por otro lado, se deben tener en cuenta las llamadas
dermatosis precancerosas entre las que destacan: que-
ratosis actinicas, radiodermitis crénica, queratosis arse-
nicales, queratosis por hidrocarburos, Ulceras y cicatri-
ces cronicas (osteomielitis, fistulas, quemaduras anti-
guas etc.) y en la mucosa oral la leucoplasia.®

En México el carcinoma basocelular constituye casi
el 75% de los tumores malignos de la piel y el restante
25% esta integrado por el carcinoma espinocelular (15-
20%) y el melanoma maligno(5-10%) .*

Especificamente, en el Centro Pascua el Servicio de
Tumores se formé en el mes de marzo de 1983; desde

entonces se han atendido mas de 6,000 pacientes con
tumores malignos.
Los objetivos que persigue dicho servicio son:’

1. Promociéndelasaluddirigidaal publicoen general
a través de informacion precisa sobre los tumores
gue afectan la piel y sus medidas preventivas.

2. Educacion del paciente con el objeto de que acepte
las medidas y procedimientos quirdrgicos necesa-
rios para su curacion.

3. Tratamientode lostumores conabordaje quirdrgico,

criocirugia, radioterapia, electrocirugia, destruccién

con laser de CO,u otro.

Uniformar los criterios de manejo.

5. Ensefanzaacercadel cancer de piel y sumanejo a
nivel del médico de pregrado y mas adn en el
residente de postgrado.

E

Las estadisticas globales del Servicio de Tumores
del Centro Pascua muestran que mas del 77% de los
pacientestuvieron carcinomabasocelular, 17% carcino-
ma espinocelular, 4% melanoma maligno y el restante
2% corresponde a otros tumores menos frecuentes
como: metastasis cutaneas de neoplasias internas,
tumores anexiales como el carcinoma sebaceo, sarco-
mas y tumores diversos como merkeloma, pilomatrixo-
may poroma ecrino maligno.”

En cuanto a edad y sexo, para el carcinoma basoce-
lular mas del 65% de los pacientes se encuentra entre la
sextaylaoctavadécadas delaviday casiel 70% de ellos
son mujeres; por otro lado, el carcinoma espinocelular
afecto en casi el 60% a grupos entre la séptima y octava
décadas de la vida. La topografia también difiere: el
carcinomabasocelular se presentd preferentemente enla
cara (82%) y el carcinoma espinocelular en la caray en
mas de la tercera parte en las extremidades y el tronco.”

Las diferentes y muy variadas formas clinicas en las
que tanto el carcinoma basocelular como espinocelular
pueden presentarse les otorgan a ambos tumores un
lugar especial.

En cuanto al carcinoma basocelular se observan
cuatro tipos fundamentales: exofiticos (mal llamados
“nodulares” porque realmente sontumoresy no granulo-

* Médico adscrito a la Clinica de Tumores del Centro Dermatolégico Pascua.

Profesor adjunto del Curso de Postgrado en Dermatologia, UNAM.
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mas); planos (superficiales, planocicatrizales y morfei-
cos), ulcerados y pigmentados. Por cierto, que en nues-
tra poblacién mestiza, hasta el 25% de los carcinomas
basocelularestienden apigmentarse.*

Los carcinomas espinocelulares presentan también
cuatroformas clinicas; superficial (intraepidérmico), “no-
dular queratdsico” (cuya forma extrema constituye el
llamado cuerno cutaneo), ulceroso y vegetante.

Ante la sospecha clinica de un tumor maligno, antes
de ofrecer una propuesta terapéutica debe tenerse una
confirmacion histolégica a través de la biopsia de piel.
Esto obedece a que estos tumores pueden ofrecer una
granvariedad de imagenes histolégicas que determinan
el tratamiento que se le debe brindar al paciente.

Entre las variables a tomar en cuenta al tratar un
tumor maligno de la piel deben considerarse: edad del
paciente y resultado cosmético esperado, niumero de
tumores, tamafio del tumor, si el tumor esta bien o mal
limitado, si es tumor primario o recurrente, su localiza-
cion anatémica (parpados por ejemplo), y el estado
general de salud del paciente.

No debe olvidarse que las prioridades en orden de
importancia son: salvar la vida, la completa extirpacion
deltumor, preservar el érgano o lafunciény el resultado
estético adecuado .

Lasopciones de manejovandesde: curetaje y electro-
desecacion, escision simple con cierre directo, escisiény
reconstruccién a través de colgajo o injerto cutaneo,
criocirugia, radioterapia superficial, cirugia micrografica

de Mohs, laser de CO,,. Todas ellas estan disponibles en
el Centro Pascua lo que nos permite un amplio rango de
opciones dependiendo de la situacion ante la que nos
encontremos. En fechas recientes, se ha unido al equipo
de dermatélogos expertos en cirugia dermatoldgica, un
oftalmélogo enfocado en el manejo oculoplastico del
parpado, todo ello, para beneficio de los numerosos
pacientes que atendemos en dicha Institucion.
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IX. Lalepra: ¢ Realmente en descenso?

Obdulia Rodriguez*

Si la lepra es la razon de la existencia del Centro
Dermatoldgico Pascua, era obligado que se hablara de
ella en este Simposio. Exponer lo que se ha hecho en
estainstitucion desde 1937 alafecha ocupariauntiempo
del que nodispongo en esta ocasion, he preferido por eso
referirme a un tema que es motivo de preocupacion en
todos los paises en donde esta enfermedad existe: ¢ es
verdad que la lepra esté en vias de desaparecer?.

* Académico Titular.
Directora del Centro Dermatoldgico Pascua.
Profesor Titular del Curso de Postgrado en Dermatologia, UNAM,
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Decia en la introduccién que el promintfue el primer
farmaco sulfonico eficaz en el tratamiento de la lepra,
después hubo otros, la diasona, la diamidina, el sulphe-
tron, etc.2

En todos esos compuestos el radical activo era la
4,4'-diamino-difenil-sulfona, mejor conocidocomoD.D.S.
0 dapsona, inicialmente no se administré por temor a
ocasionar hemdlisis severas, pero su uso se generaliz
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a partir de 19482 en que se comprobd que esto ocurria
sélo en raras ocasiones.

Durante més de 30 afios fue el inico medicamento
que se utiliz, tenia la ventaja de que era barato, facil de
administrar y practicamente sin efectos colaterales.
Entre sus inconvenientes estan: que se tenia que admi-
nistrar por tiempo indefinido, que se presentabareaccion
leprosa en las primeras etapas del tratamiento y que se
podia presentar resistencia al medicamento.

Esta Ultima eventualidad en ocasiones se exageréy
en otras se malinterpretd, se presentaba fundamental-
mente en pacientes tratados con dosis bajas y que la
tomaban en forma irregular. A la mayoria de estos
enfermos cuando la enfermedad se reactivaba se les
daba dapsona en dosis adecuadas y si la tomaban con
regularidad, actuaba eficazmente; se trataba pues de
una resistencia no al medicamento, sino a tomarlo.

Laresistencia al medicamentoy laaparicion de otros
farmacos como la clofazimina y la rifampicina, hicieron
gue en 1982%la OMS recomendara la poliquimioterapia
(PQT) conrifampicina, clofaziminay dapsona durante 2
afios enlos multibacilares (MB) lepromatosos y dimorfos
lepromatosos y rifampicina y dapsona durante 6 meses
en los paucibacilares (PB): tuberculoides, dimorfos tu-
berculoides eindeterminados.

En 1989 en que practicamente todos los paises
endémicos habian adoptado esos esquemas, asi como
la respuesta favorable y la buenatolerancia a la poliqui-
mioterapia, hizo que la OMS difundiera el lema de la
“Erradicacion de lalepra en el mundo para el afio 2000”".

Ese entusiasmo, ese optimismo obsesivoy en cierto
modo irreflexivo, fue visto con reservas por quienes se
ocupaban directamente del problema en los paises
endémicos, y asilo manifesté Paul Brand®en su discurso
de aperturaenel XIV Congreso Internacional de laLepra
gue tuvo lugar en Orlando, Fla., en 1993.

Brand llamé la atencién sobre la discrepancia que
sobre esto existia entre los sanitaristas y los leprélogos
militantes, porgue si bien era cierto que con la poliquimio-
terapia se habia logrado disminuir la prevalencia, la
incidencia se habia estabilizado y seguia habiendo
casos nuevos de laenfermedad. “...1alepra—dijo—, ha
sido unterrible flageloy podréa serlo de nuevo sideclara-
mos prematuramente la victoria sobre ella, como hici-
mos con la tuberculosis y el paludismo”.®

Enlos afios siguientes fue cada vez mayor el nUmero
de leprélogos que se opusieron allemade laerradicacién
por lo que la OMS lo cambid6 por el de “Eliminacion de la
lepra para el afio 2000”, o0 sea que hubiera menos de un
enfermo por 10,000 habitantes.

Esto ultimo, desde el principio fue motivo de gran
preocupacion entre los leprologos, porque cuando las
metas sonfijas, el personal que trabaja enlos programas
oficiales, tiende a alcanzarlas por cualquier medio y
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cumplenlasrecomendaciones gubernamentalesy de la
OMS al pie de la letra.

Desikan®ha comunicado que en la India el Gobierno
ordend que “...todos los casos de lepra en registro activo
0 anotados como casos de lepra, si por alguna razén no
han tomado el tratamiento antileproso en los Ultimos 6
meses, deben suprimirse de los registros y deben anotar-
secomo casos dadosdealta...”y otro tanto informaron en
Vietnam, los epidemiodlogos de algunos paises africanos.

La OMS comunic6 que entre 1985y 1993 el nimero
estimado de casos de lepra habia disminuido de 10-12
millonesa 2.7 millonesy elniimero de casos registrados
de 5.4 a 1.9 millones.

Enuninforme difundido por esa misma organizacion
en 19997 comunica la prevalencia y la deteccion en las
distintas regiones consideradas por ellay asienta que el
numero de casos registrados para tratamiento en 1997
fue de 888,340 y de 828,803 en 1998, asi como que el
nuamero de casos nuevos era de 684,998 en 1998 y de
795,000 en 19998 En ese mismo informe anotan que de
los 828,803 enfermos registrados en 1998 estaban en
tratamiento 823,619 lo que significa una cobertura de
99.4% y que el total acumulado de pacientes “curados”
erade 10,724,229.

La OMS ha sefialado, aunque sin hacer énfasis en
ello, que si bien la prevalencia ha disminuido, no asi la
incidencia. En todos los Servicios de Salud en los que
existe personal leprol6gicamente entrenado, se siguen
observando casos nuevos.

Es un criterio unanimemente aceptado®® que una
enfermedad transmisible disminuye en unacomunidad,
cuando se reduce la incidencia. El optimismo generado
porlosresultados de la poliquimioterapia se basan, noen
la disminucién de ésta, sino de la prevalencia, lo que
constituye un peligro.

Existen algunas recomendaciones de la OMS que
resultan objetables, por ejemplo:

a. Definencomocasodelepratlala“personaque mues-
tra signos clinicos de la enfermedad con o sin confir-
macion bacterioldgicay que requiere quimioterapia”.

b. Al comprobar que en muchos lugares no existe la
posibilidad de realizar baciloscopias,'? aconsejan
gue la clasificacién de los casos se base Uinicamen-
te en la clinica, que se consideren paucibacilares
cuando tengan entre 1 y 5 lesiones y que cuando
existan mas de 5 se les considere multibacilares.
Proceder de estamaneranos parece otratemeridad,
habra errores tanto en la clasificacién como en el
diagnostico del paciente.®

c. Consideran que un caso multibacilar “esta curado”
cuando ha completado el esquema de 2 afios de
PQT, pero nos consta que hay enfermos que des-
pués de 2 afios de tratamiento correcto y bien

47




Centro Dermatol 6gico Dr. Ladislao delaPascua

controlado, siguen teniendo bacilos uniformemente
tefiidosyenglobias. Los expertos de la OMS afirman
basados en experimentos realizados en el ratén que
esos bacilos no son viables y que esos pacientes
deben considerarse epidemiolégicamente inactivos.
En cuanto alos paucibacilares dan por curados alos
que cumplen suesquemade 6 meses de tratamien-
to. Enrelacion a estos ultimos llamala atencion que
se comuniquen recaidas y mas todavia el que al
recaerlo hagan como multibacilares, lo cual sugiere
que inicialmente fueron mal clasificados.

d. Porultimo, han recomendado que se reduzcaa 12
meses la poliquimioterapia®® en los multibacilares y
que se administre una sola dosis a los paucibacila-
res que presenten una sola lesién.

Enrelacion conlareduccion deltiempo de tratamiento
Croft! en un articulo breve pero muy bien planteado
preguntasi*...al hablarde eliminacién de lalepra se trata
de unacarrera de velocidad o de un maratén, lo primero
es mas facil, pero no debemos cegarnos, es importante
gue el control de la lepray el manejo de las incapacida-
des continlie...” y que se mantenga el conocimiento y el
entusiasmo por la lepra, que 100 metros planos se
pueden correr en pocos segundos, pero que laverdadera
competencia es un maraton, que requiere mas tiempo
pararecorrerlo.

Se haobservado®* que el nimero de casos avanza-
dos y de facil diagnéstico ha disminuido considerable-
mente, por lo que ahora mas que nunca es importante
descubrir casosincipientes. Para esto es necesario que
el personal de los Servicios de Salud encargados de la
atencion de este problema, médicos generales, derma-
télogosy neurélogos tengan laformacion dermatol6gica
y neurolégica necesarias para diagnosticarlos.

Por todo esto, se considera que es indispensable
gue los programas de control de la lepra planifiquen
sus actividades de capacitacion. Esta debe ser conti-
nuay extenderse atodo el personal médicoy paramé-
dico del Sector Salud, sobre todo en zonas endémi-
cas, que no olviden que la lepra existe todavia, que
hay que pensar en ella para diagnosticarla y tratarla
oportunay adecuadamente.

En cuanto al Centro Dermatoldgico Pascua diremos
Unicamente que desde 1937 alafecha se han estudiado
7,200 enfermos de lepra, 4,342 del sexo masculino y
2,858 del sexo femenino.

Seencuentran enregistro activo 408, delos cuales 23
multibacilares y 10 paucibacilares estan en tratamiento
con poliquimioterapiay 376 envigilancia epidemiologica
postratamiento.

Todos queremos que la lepra deje de existir, no es
nuestro deseo que el enfermo sigatomando el tratamien-
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toindefinidamente, pero no podemos dejarnos llevar por
el optimismo mientras haya casos nuevos, la lucha
contra esta enfermedad debe continuar, no debemos
contribuir con nuestro entusiasmo a que se considere,
como sucede en muchos sitios, que ya no es un
problemade saludy se reduzcan los recursos dedicados
a combatirla como pasoé con la tuberculosis y provocar
gue enlalepracomo enlatuberculosis hayaunretroceso
y en unos cuantos afios la situacion seaigual o peor que
la que existiaen 1981.141°

Diremos por tltimo que se ha sefialado®®” “lageogra-
fia de esta enfermedad que coincide con la del hambre,
el subdesarrolloy lainjusticia social”.*®* Todos sabemos
que desaparecio en paises con un alto nivel de vida
inclusive antes de contar con un tratamiento eficaz,
como ocurrié en Noruega en donde desde 1930 no se ha
observado unsolo caso. Latapideciaconrazéonque®...la
lepra es termometro de civilizacion”.
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