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JNTRODUCCION 

El inter6s de este estudio naci6 del contacto frecuente 

con pacientes afectados de un padecimiento con un cuadro cll­

nico tlpico y sin embargo obscuro en sus explicaciones. 

El tratar de entender el"por qu~" de su presencia,, per­

sistencia, recidivancia ,,,,,,,, 

El tratar de explicar la reactividad.de una piel, que a 

pesar del tratamiento continuaba enferma. 

Al preguntarme sobre ésto y leer un poco, me di cuenta de 

que se trata de un padecimiento conocido desde el siglo pasado 

pero, aan con mGltiples inc6gnitas tanto del concepto de la 

misma como de la problcm4tica que entraña. 

Los objetivos del presente trabajo no son demasiado ambi­

ciosos, sino simplemente son un intento de an4lisis, por medio 

de la revisi6n bibliogr4fica y seguimiento, con los medios a -

nuestro alcance, de un grupo de pacientes preocupados por un -

padecimiento, que si bien no es grave, sl muy molesto. 



E C Z E M A 

HISTORIA: 

El tArmino ~ previene de un vocablo lx¡&zr., que 

'significa "salir a borbotones" o "hacer erupci6n", 

Se cree que el primero en utilizar dicho tArmino fuA un -

comentador de Hip6crates, llamado BAREHRIOS, que vivi6 -

.aproximadamente dos siglos despuAs de Cristo, sin embargo 

la primera persona de quien queda FA de su utilizaci6n·e1 

ACTIUS D'AMIDO. 

En el siglo XIX ALIBERT utiliza este tArmino para desig­

nar a todas las dermatosis que tienen una aparici6n brus­

ca (1835). 

~ (1808) y BATEMAN (1813), le dan un sentido m&s es­

tricto, distinguiendo en esta entidad la presencia de ve­

~tculas. 

!!!fil• el' 1819, dinstingue dos tipos: agudo y cr6nico. 

~· (1823) , escribe un articulo sobre eczema. 

DEVERGIE, completa la descripci6n cltnica y señala las 

formas complicadas. 

~· insiste en las diferencias del eczema con otras de~ 

matitis vesiculosas y señala en la etiologta la diferencia 

de conceptos entre causa interna y externa. 
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!!fil!!!! y ~. niegan la predisposici6n, considerando el 

eczema como irritaci6n externa. 

BERNIER en 1892 conjunta los dos conceptos de predisposi­

ci6n constitucional y de irritaci6n externa para explicar 

la etiopatogenia del eczema. 

DEFINICION: 

~ es un t6rmino cl1nico utilizado para describir 

cualquier forma de dermatiti1 caracterizada por la pre••!!. 

cia de ve1!cula1 y a1pecto exudativo. 

Este t6rmino es utilizado indiscriminadamente como sin6n.!, 

mo de DERMATITIS, a pesar de que no todas las reacciones 

inflamatorias de la piel son eczematosas. 

La etiolog1a del eczema puede ser muy variada, y por lo -

tanto debe considerarse como un estado reacciona! de la -

piel y pensar mejor en un grupo de eczemas que en una en­

tidad como tal. ( 26, 39 ), 

El principal s1ntoma es el prurito. 

Los signos .asociados incluyen: eritema, ves!culas, pllpulas, 

edema, costras serehemllticas y escamas. As1 como cambios 

secundarios al rascado como son escoriaciones, petequias 6 

costras hemáticas. 
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Este conjunto de lesiones dependiendo de su etiolog1a se· 

reúnen en placas de morfolog1a variable, o se extienden -

en forma difusa, sin bordes precisos. 
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ECZEMATIZACION 

Se define como un estado agudo inflamatorio de la piel, 

de aspecto exudativo, que se desarrolla en una lesi6n cut4nea 

previa, inicialmente no exudativa. 

Esto ocurre como consecuencia de irritaci6n ftsica o 

qutmica de lesiones tan variadas, que abarcan casi toda la P! 

tologta dermatol6gica. 

AUTOECZEMATIZACION 

Es un t'rmino cltnico utilizado para deicribir el hecho 

de que una lesi6n eczematosa, puede inducir la aparici6n de -

otros focos de eczema en !reas distantes de la lesi6n inicial 

Esto ocurre si se irrita la zona primaria de eczema, ya sea -

por irritantes primarios, por infecci6n bacteriana secundaria 

o por trauma ftsico. ( 8 ). 

f~ ( 44 ), ha reportado casos de autoeczematizaci6n 

en pacientes con Dermatitis por Contacto, por ingesta de sus­

tancias a las que el sujeto, se encontraba previamente sensi­

bilizado. 
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El t6rmino de AUTOECZEMATIZACION, debemos diferenciarlo de 

AUTOSENSIBILIZACION. 

Este ~ltimo es un tArmino acuñado por WHITFIELD en 1921 -

( 33 ) para designar a un tipo de dermatosis eruptivas concebi­

das como reacciones al!rqicas de la piel a productos de tejidos 

o exudados del mismo orqanismoi incluye una amplia gama de ma­

nifestaciones cut!neas, dentro de los que podríamos incluir al 

eczema, por lo que la autosensibilizaci6n podr!a ser el mecanis­

mo de la autoeczernatizaci6n. 
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DERMATITIS MICROBIANA 

Grosshans y Foussereau, la definen de la siguiente manera: 

"Bajo el. nombre de Dermatitis Microbiana, Eczema Microbiano o Derma­

titis Eczematiforme, se redne toda una serie de afeccciones cut4neas 

donde la autonomta nosoldgica se encuentra lejos de ser tan neta co­

mo la del eczema de contacto o del eczema constitucional". 

Existen diferentes autores que consideran a la Dermatitis Micro 

~como toda afeccidn cutSnea en la que se vean implicadas bac­

terias, de cualquier tipo. 

As% vemos que se incluyen en este grupo afeccciones tan diversas 

como son un Imp~tigo o una tuberculosis cut4nea, sin embargo podemos 

ver que no todas ser4n Dermatitis, sino m4s bien Dermatosis Microbia-· 

nas. 

No llegaremos al extremo de Unna el cual consideraba el Eczema 

(cualquiera que fuera su tipo), como una Dermatitis Microbiana por 

definicil5n; pero s1 haremos caso a autores como Fussereau, Grosshans! 

Andrews , que consideran al Eczema o Dermatitis Microbiana como pro­

cedente de un foco infeccioso primario, desarrollado por sensibiliz! 

ci6n a productos de la flora bacteriana cut~nea, combinados con pro­

ductos de degradaci6n de la misma piel. 

En la Dermatitis Microbiana, no se puede hablar de una sola mor­

foloq1a, por lo que Rockl (1950) intenta una clasificaci6n morfol6gi­

ca cl1nica. 
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A) Eczemas Secundariamente infectados 

B) Eczema Microbianos Primarios 

C) Algunos Cuadros Especiales de Eczema 

Sin embargo, ante la confusi6n de ferminos Y. el concepto no bien 

precisado de lo que es una Dermatitis Microbiana, tomaremos como base 

lo expuesto por Grosshans y Foussereau. Ellos consideran que para 

incluir en este grupo a una dermatosis se necesitan varios criterios. 

a) CRITERIO CLINICO: 

Inician a partir de lesiones eritematosas, pruriginosas y 

algunas veces exudativas. 

b) CRITERIO HISTOLOGICO: 

Presencia de focos de espqngiosis y exocitosis de células 

mononucleares e infiltrados inflamatorios dérmicos. 

c) CRITERIO BACTERIOLOGICO: 

Presencia bacteriana (especialmente estafilococo aureus) 

en la piel lesionada. 

d) CRITERIO ALERGOLOGICO: 

Probablemente el menos confiable, se basa en pruebas intra­

cut4neas con productos bacterianos, los cuales deben tener 

reacci6n local, focal y cl!nicamente isom6rfica. 
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e) CRITERIO TERAPEUTICO: 

Al igual que al anterior es decepcionante, y no siempre se 

logra en los pacientes. Se trata de lograr la curaci6n 

de las lesiones con antibacterianos sistémicos y locales. 

Estos autores consideran a la DERMATITIS NUMULAR como "LA -

UNICA DERMATITIS MICROBIANA VERDADERA", Sin embargo dividen a la -

Dermatitis Microbiana, segdn sus caracter1sticas cl1nicas en: Ecze­

mas de causas diversas o desconocidas (polietiol6gicos) y en otras 

Dermatitis Eczematiformes. 

A) Eczemas de causas divers~s o desconocidas. 

a) Eczema Numular 

b) Eczemas dishidr6ticos o queratod~rmicos* 

e) Eczema superinfectados o peremnizados (eczemas numulari­

zados). 

l. Dermatitis microbiana residual (la una dermatitis por 

contacto). 

2. Eczemas eritrod~rmicos. 

3. oermoepidermitis (microbiana) de las piernas. 

* De etiolog1a realmente no microbiana, a excepci6n del E. 

dishidr6tico microbiano. 
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B) Las otras Dermatitis Eczematiformes 

a) Intertrigos 

b) Eczematides o paraqueratosis llamadas microbianas 

c) Eczema seborr~ico de UNNA 6 Eczematides Esteatoide. 

Como podemos ver este segundo grupo no se trata de Dermatitis 

Microbiana verdadera, pero las incluyen en vista de partfcipacidn 

bacteriana en algGn punto de su evolucidn. 

El grupo de las Eczematides es un grupo de etiopatogenia no bien 

precisada atln, semejante en algunos puntos a la de la Dermatitis Mi-
" .' 

cribiana, pero diferente en su morfología. Esto ser! obje'to "de una -

breve revisi6n posterior. 

! 
Groshanns y Foussereau, consideran que el papel bacteriano puede 

atribuirse a tres mecanismo b!sicos. 

l. Poder infectante local que da origen a "Dermatitis Microbiana 

Eczematiforme" 

2. Poder sensibilizante local que da origen a Eczemas Microbia-

nos al~rgicos". 

3. Poder sensibilizante a distancia, responsable de diseminaci6n 

as~ptica de lesiones (tipo Ide). 
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E C Z E M A T I D E S 

DEFINICION E HISTORIA: 

El t~rrnino Eczematide, fu~ acuñado por Daricr para denominar 

a un grupo de dermatosis emparentadas con el Eczema desde el 

punto de vista histol6gico, la terminacidn Ide la utiliz6 

para señalar que se trataban de lesiones a distancia. 

Han existido mdltiples nomenclaturas para designarlas. Como 

ejemplos tenemos: "Paraqueratosi::;" nombre ¡;>repuesto por 

Brocq, y el cual se considera err6neo ya ~ue se trata de un 

término histol6gico que se refiere a la persistencia de nd-

cleos en la capa c6rnea. ~e han descrito cono Pitiriasis, 
destacando la presencia de escamas en la superficie de las 

lesiones dentro de estos nombres tenemos la "P.itiriasis Cir-

cinada de Bazin". Duhring al observar la relaci6n existente 

de este tipo de lesiones con la seborrea, crea los términos 

de "Eczema Seborréico" y de "Pitiriasis Rubra Seborre!ca".-

Sabourand las denomin6 "Pitiriasis Seca y Esteatoide". Brocq 

les denomin6 "Seborreides", y estudi~ el Eczema Figurado 

Mediotor!cico, por lo que se le conoce actualmente como "Ec­

zema Figurado Mediotor4cico de Erocq", 

Otros nombres utilizando invocan principalmente el aspecto -

cl!nico de las lesiones entre éstos tenemos "Eczema Seco", -

"Liguen Circunscrito de l'lillam y Baternan", "Liquen Giratus• 

de Casanave y Biett, "Liquen Anular Serpinginoso" de Willson 
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"Pitiriasis Circinada" de Bazin, Lacker y Vidal, "Eczerna Pi­

gurado" de Besnier, "Eczema Franclar, etc. 

Actualmente podemos decir que el tl!rmino "Eczernatides" en­

globa a un grupo de dermatosis aritemato-escamosas, ernparG!!. 

tadas entre s! tanto en su evoluci6n cl!nica, como en su 

etiopatogenia e histolog!a. 

Son diferentes del eczerna verdadero, del cual solo compar­

ten algunas caracter!sticas histol6gicas. 

De las Ezcematides, cl4sicamente descritas se han separado 

aquellas q.ue por sus caracter!sticas bien de~inidas, y etio­

log!a descubierta, constituyen en la actualidad Dermatosis -

independientes y·bien de!inidas, sobre todo pertenecientes -

al primer grupo de su clasi~icaci6n 

CLASIFICACION: 

Darier las clasific6 en: 

l. Eczematides Figuradas 

2. Eczematides Pitiriasiformes 

3. Eczer.iatides Psoriasiformes 

4. Eczematides Foliculares, 
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Degos, las clasific6 en 

l. Eczematides o Paraqueratosis Figuradas 

(Eczema SeborrAico) • 

2. Eczematides o Paraqueratosis Eruptiva 

(Pitiriasiforme y Psoriasiformes). 

ETIOPATOGElUA: 

Al igual que en la Dermatitis Numular es incierta, corno en -

otras muchas dermatosis, las eczematides son el resultado de 

un mecanismo complejo de tipo reaccional, probablemente ase~ 

tado en un terreno predispuesto (at6pico o seborrAico). 

~tomaba el terreno seborrAico como predisponente, al 

cual se agregaban un proceso infeccioso. Han sido propuestos 

mdltiples agentes·atiol6gicos dentro de los que destaca el -

factor infeccioso, ll4mase a éste bacteria u hongo, sin haber 

probado hasta el momento ninguno.de ellos. 

Brocq y Ravaut, las conceptdan como probables lesiones ami­

crobianas a distancia de un foco infeccioso inicial. Concep­

to que sobrevive hasta la fe.cha. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

Eczematides Figuradas. Dentro de este grupo se i"nclu!an a to 

das las Dermatitis SeborrAicas, as! como a la Pitiriasis Alba, 

actualmente entidades bien definidas. 
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Se llaman figuradas por las formas que adoptan, tienen un -

componente seborr~ico muy importante y de este derivar~ su 

topograf!a. 

Se trata de lesiones eritomato escamosas en forma de placas 

que pueden adquirir forma de p~talos. 

La evoluci_6n es de meses a a'ios, con remisiones y exacerva­

ciones. El s!ntoma principal es el prurito, el cual es va­

riable en cada individuo. 

El diagn6stico diferencial debe hacerse con: Pitiriasis ver­

sicolor, Pitiriasis Rosada da Gibert,· Tiña de piel lampiña, 

Sif1lides circinadas, Lupus Eritematoso y Psoriasis princi­

palmente, 

Eczematides Pitiriasiformes: Generalmente de aparici6n s~bi­

ta, se dice que en forma eruptiva. Se localiza a cualquier 

parte del cuerpo pero principalmente al tronco, ra!ces de 

miembros, cuello y piernas. Son plac~s ovaladas o redondas 

de tamaño y n(im~ro variable sim~tricas o asim~tricas, de tin 

te rosado o ligeramente amarillento, cubiertas de escama fi­

na y seca con un borde generalmente mal definido. 

El prurito es variable, generalmente ligero • La evoluci6n 

puede ser de semanas , meses o años, con recidivas frecuen­

tes. 

El diagn6stico diferencial debe hacerse con: Pitiriasis Ro­

sada de Gilbert, Pitiriasis versicolor, l?arapsoriaris en Pl!!, 

cas, Lupus eritematoso, Eritema anular centrifugo, Pitiria-
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sis alba, Dermatitis Solar Hipocror.iiante, etc. 

Eczernatides Psoriasiforrnes:TJElnen gran parecido con la pso­

riasis verdadera, generalmente de aparici6n brusca. Difie­

ren de la Eczematides Pitiriasiformes por la cantidad de 

escama. Son placas eriternatosas cubiertas de escama blanca 

de topografía y morfolog!a variable, de bordes mal defini­

dos, sim~tricos o asimétricas, pruriginosas. 

El diagn6stico diferencial es b~sicarnente con la Psoriasis, 

en las eczematides no existen los signos cl~sicos de la 

Psoriasis. 

Eczematides Foliculares: Se trata de una dermatosis consti­

tu1da por pequeñas papulas foliculares, de color rosado o -

amarillento que pueden desarrollar escarnas finas en su supe!: 

ficie, se agrupan formando placas de morfolog!a variable y 

bordes no precisos. 

Se consideran como fase inicial de las Eczematides ~itirias! 

formes, se pueden localizar a cualquier parte del cuerpo, 

son discretamente pruriginosas y de aparici6n sábita. 

El diagn6stico diferencial debe ser hecho con: Pitiriasis 

Alba, Dermatitis Solar Hipocromiante, Queratosis Pilar, Pit! 

riasis Rubra, Pilar, Tuberculosis micronodular,Liquen Escro­

fulosorum o Sif!lides Acneiformes. 

De evoluci6n impredecible, altamente recidivantes. 
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HISTOPATOLOGIA: 

La caracter!stica principal es la espongiosis, as! como los 

infiltrados inflamatorios, basicarnente de linfocitos, puede 

existir paraqueratosis, aunque es raro; as! corno discreta -

acantosis. 

La histopatolog!a entre los diferentes tipos de Eczematides 

variar4 solo en la intensidad de las lesiones. 

DIAGNOSTICO: 

El diagn6stico se debe basar en el criterio de exclusi6n de 

otro tipo de dermatosis. 

TPJITAMIENTO: 

El tratamiento en todas las formas de Eczematides se basa en 

la eliminaci6n de !ocos infecciosos y aplicaci6n de querato­

l!ticos. Ceden facilmente al tratamiento sin embargo, las 

recidivas son frecuentes. 
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FLORA NORMAL DE LA PIEL 

La piel corno 6rgano barrera del ser humano, entre él mismo -

y su medio ambiente, se encuentra expuesta a la coloniza­

ci6n bacteriana. 

Existen diferentes mecanismos de defensa para ~sta, dentro -

de los que incluirnos a su propia anatomía, sus secreciones, que en 

conjunto dan un pi! acido (manto ácido) y su ternperatura,.entre otros. 

A pesar de que esos mismos mecanismos en cierto momento y para al­

gan tipo de flora, propiciarán su irnplantaci6n. 

La flora bacteriana se puede dividir en: 

a) Flora transitora 

b) Flora residente: l. Temporales 

2. Permanentes 

La flora transitoria en todo tipo de bacterias adheridas a la 

piel, generalmente en zonas expuestas, las cuales se adhieren por -

medio del sudor, secreci6n sebácea y polvo. Este tipo de flora no 

se encuentra en dependencia de la piel para su sobrevivencia, y co­

mo su nombre lo indica, se encuentra solo "de paso". 

Al no haber interacci6n de la piel con estas bacterias y no -

dar tiempo a que co-actaen entre ellas mismas, se puede encontrar -

una variedad enorme de ellas y su n1lmero variar4 de acuerdo a la ex 

posici6n • Este tipo de flora no da problemas a la piel y puede ser 

facilmente eliminada con agua y jab6n. 

- 17 -



El hecho de que esta flora se convierta en residen.té , depen­

der& de las condiciones favorables o no del medio para su desarro-

llo. 

El concepto de Flora Residente incluye ya multiplicaci6n en 

la piel osea el hecho de considerar ésta como su habitat. El tiem 

po que permariezcan en la piel, ad corno el nt1mero de ellas, nos 

llevar4 a considerarlas como "Residentes temporales" o "Residentes 

permanentes". 

!!?.!?!!. en 1969, en base a su experiencia, estableci6 que el -

nOmero de colonias m!nimo para determinar si una bacteria (Estaf:l­

lococo aureus) es transitoria o residente es de seis (55)1 por lo 

tanto un cultivo menor de 6 colonias ser4 flora transitoria y mayor 

se considerar4 residente. 

La Flora residente temporal 9eneralmente incluye sapr6fitos, 

pat69enos oportunistas y pat6genos verdaderos; pero en pequeña can­

tidad. Teniendo en cuenta que pat6geno se define como ... todo par4si­

to capaz de producir enfermedad. manifiesta en un ndmero importante 

de individuos sanos que no han tenido contacto previo con el par4s! 

to, o que no han adquirido inmunidad suficiente al mismo." (53). 

El estado de portador, es aquel individuo no enfermo que man~ 

tiene en su or9anismo por corto o largo plazo a un tipo de bacterias. 

Esto ocurre cuando el estado inmunitario del paciente es suficiente , 

para evitar patol~g!~. por esa bacteria, pero no es capaz de eliminar 

la, actuando como reservorio para su transmisi6n. 

La flora normal de la piel justifica el nombre de simbi6tica 

ya que tiene diferentes funciones, una de ellas es la producci6n·de 
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ácidos grasos libres (particularmente 4cido ol~ico) que actQan como 

agentes activos en la eliminaci6n de pat6genos. Otra funci6n es la 

de competir entre ellas evitando as! mismo la implantanci6n de pat~ 

genos. Ayuda tambi~n a la maduraci6n de sistemas de inmunidad. 

El balance de la flora cutánea refleja la actividad intr!nse­

ca de la piel y de los microorganismos. 

Las bacteriAs Residentes Permanentes, consiüeradas como fre-

cuentes en la piel normal son: 

Staphylococc~s /epidermidis 

Corynebacterium ~ 

Otros tipos de difteroides, pertenecientes al género Coryne­

bacterium. 

Mycobacterium smcgmatis 

(presente sobre todo en genitales). 

Myrvik, menciona como componentes de la flora cutánea normal 

tambi~n a Escherichia coli, Pseudomona aeuroginosa y algunas espe­

cies de la .lactobacilos, pero todas ~stas en peque~as cantidades. 

El Staphylococo ~· puede encontrarse en pequeñas canti­

dades, pero casi exclusivamente en la piel de la cara ·y las manos. 

Esto se presenta particularmente en portadores de estafilococo en 

la nariz, que es donde habita normalmente, (50% de los adultos) 

(Champion;Gillman, ~· ~). La presencia de esta bacteria en 

la piel es de menos del 20% de la poblaci6n general. 
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EL ESTAFILOCOCO 

La importancia que se ha dado a esta bacteria en el estudio de 

la Dermatitis Numular, as! como la naturaleza de este estudio, nos 

llevan a efectuar una revisi6n sobre el Staphylococcus aureus. 

Fué por primera vez descrito en 1880 por Alexander Oqston 

(6'), quien lo encontró corno causante de ciertas afecciones pi6ge­

nes en el hombre. Lo denornin6 Staphylococcus, palabra que deriva -

del griego Staphyle (racimo de uvas) y~ (grano o baya). Es­

tas observaciones fueron hechas sirnult4nearnente por Louis Pasteur -

en Francia (1880). Ogston, reprodujo las infecciones piógenas del 

hombre a ratones, y describió cuidadosamente una amplia \•ariedad 

de enferemdades producidas por esta bacteria. 

Rosenbach en 1884, fu~ el primero en aislarlo en cultivos pu­

ros y estudiar sus caracter!sticas. Observ6 dos cepas diferentes -

macroscópicarnente solo por el color1 unas blancas y otras de color 

anaranjado. Propuso denominarlas Staphylococcus pyogenes aureus y 

Staphylococcus pyogenes ~lbus, (Staphylococcus aureus y Staphyloco~ 

cus albus). 

Flugge en 1890 colocó al Staphylococo en la familia Coccaceas 

. que posteriormente se subdividi6 en Micrococcaceae y Streptococca­

~I incluyendo en la primera los géneros Staphylococcus, Micro­

~ y Blanococcus. 

El. género ~~' ha sido discutido ampliamente. En un 

principio se cre!a igual al género Staphylococcus, sin embargo a la 

fecha y en base a detalles f isiol6gicos y metabólicos se considera 

un género aparte. 
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El género Staphylococcus originalmente fué descrito con dos es­

pecies el Albococcus (S. albus) y el Aureococcus (S. aureus): sin 

embargo ~ y ~· En 19:0 concluyeron que el Staphylococcus 

~ era solo una variante del Staphylococcus aureus, el cual habla 

perdido solo sus caracter1sticas tintoriales. 

En la actualidad se conocen dos especies de Staphylococcus de -

importancia médica: Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermi­

dis. Existe otra especie sin interés médico el Staphyloccoccus -

Saprophyticus. 

Staphylococcus epidermidis, es habitante normal de la piel hu­

mana, y solo en ocasiones especiales ser4 causante de patolog!a. 

Staphylococcus aureus, en ocasiones.parte de la ~lora normal 

de la piel, es causante de una gran variedad de padecimientos. 
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STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

Son cocosde 0,5 a 1.5 micras de diamétro, no m6viles, gram 

positivos, capaces de reproducirse en mas de un plano, formando -

agrupaciones irregulares. Algunas cepas pueden tener c4psula o -

una delgada cubierta que puede ser responsable de mayor virulen­

cia. Son aerobios naturalez y anaerobios facultativos, crecen 

sin embargo mejor en presencia del aire. 

Requieren para su crecimiento aer6bico de 12 amino4cidos y 

factores de crecimiento, y para su crecimiento anaer6bico necesi­

tan adem4s uracilo y carb6n fementable. 

Crecen a temperaturas que van desde 6.5 hasta 46° e, con 

temperaturas 6ptimas de 35 a 40° e, pH entre 4.5 a 9 con un 6pti­

mo de 7 a 7.5. La mayorta crece en presencia de cloruro de sodio 

a concentraciones mayores de 10% o bilis al 40 %, lo cual sirve -

para crear medios selectivos. Puede crecer en cualquier medio 

que contenga peptona a 37° c. 

Los medio selectivos se basan en su tolerancia a sales org4-

nicas. 

Las paredes células contienen principalmente peptidoglycon -

y 4cidos teic6icos. Existen por lo menos cuatro tipos distintos 

de ant!genos capsulares. La cornposici6n celular contiene adem4s 

de peptidoglycon y ac. teic6icos, protetna A. Su metabolismo es 

tanto respiratorio como fermentativo. 
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Morfolog1a Colonial: 

Son colonias lisas, un poco convexas, brillantes, cremosas, 

bien limitadas, En condiciones de inhibición del creci-

miento pueden producirse rugosas o enanas, Por su colora­

ci6n se pueden dividir en aureus, albus o citreus. La pig­

mentaci6n colonial depende de pigmentos carotenoides. 

~· menciona que las cepas virulentas de ~· ~ util_! 

zan aminoácidos libres para su respiraci6n end6gena, mientras -

que las cepas no virulentas utilizan poli- B - hidroxibutirato. 

La patogenicidad de Estafilococo depende de la gran variedad 

de metabolitos que produce, dentro de las que contamos la hialuro 

nidasa1 una variedad de lipasas como son: fosfolipasa, lipoprotefn 

lipasa, esterasas, liasas, lecitinadas, hemolisinas, toxinas der­

monecr6ticas, anterotoxinas, coagulasas, fibrinolisina, desoxirri­

bonucleasas, etc. 

La exotoxina, elaborada por Staphylococcus ~ (principal­

mente fago.grupo II), es la responsable del daño epidérmico. 

La exotoxinél epiél1~rm0Utica tiene un peso aproximado de 

30,000 causa lesi6n a nivel de la capa granular (separaci6n). Es 

t6xica a concentracione·s de 3 X 10 - 12 , no requiere de linfoci­

tos inmunocompetentes o de un sistema de complemento intacto para 

su acci6n. 

Existe otra exotoxina producidad por s. ~· del fago gr~ 

po I, antigen6icamente diferente a la anterior, de la cual exis­

ten pocos reportes de producci6n de epidermólisis. 
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Las hernolisinas producidas por Staphylococcus ~ son 

principalmente la ~ hemolisina y la hemolisinaV;existe otra hem~ 

lisina denominada B hemolisina, sin embargo no es tan caracter!s­

tica de Staphylococcus aureus, y se obtiene principalmente de ce­

pas obtenidas de animales. 

casi todas las cepas de ~· aureus, producen la alfa hemoli­

sina t6xica, esta es una prote!na de peso aproximado de 44,000 

dermol1tica, hemol1tica y letal a dosis suficientes, puede produ­

cir espasmo, par4lisis y destruye adem4s de los eritrocitos a una 

gran cantidad de tejidos, leucocitos, plaquetas y lisosomas. 

A excepci6n de la alfa he!!Plisina, las otras no son de valor 

diagn6stico parn ~._aureus. 

La Enterotoxina ea una toxina producida por la tercera parte 

de cepas de Staphylococcus aureus, pat6geno, tiene dos tipos anti­

génicos A y B: causa envenenamiento por alimentos. 

Pant6n y Valentine describieron la leucocidina de acci6n leu 

cot6xica. 

Todas las toxinas mencionadas con anterioridad son potencial­

mente antigénicas por lo que cualquier organismo normal puede prod~ 

cir anticuerpos contra ellas. La superficie del Estafilococo tam­

bién contiene lB ant1genos reconocidos. 

Identificación de Staphylococcus aureus: Para la identifica­

ci6n de esta bacteria debernos tomar en cuenta , no solamente su mor 

folog1a, sino sus caracter1sticas fisiol6gicas y metab6licas. 
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Dentro de sus caracter!sticas principales tenemos la produc­

ci6n de 4cido a partir del manito!, hem6lisis , cóagulaci6n del -

plasma, aclaramiento de la yema de huevo por medio de su lecitina­

sa, hidr6lisis del DNA. 

El medio de Baird - Parker, es efectivo en el aislamiento de 

estos organismos y evidenc!a la lecitinasa (con yema de huevo). 

Los medios al 5 6 10% de sangre humana o bovina, son atiles para 

aislarlo de productos cl!nicos. Medios que contengan manito! como 

el Vogel - Johnson o Polirnixina - coagulosa - rnanitol - agar 

(Orth y Anderson), también son útiles, 

En la pr4ctica el Staphylococcus aureus, se puede distinguir 

por: 

I Prueba de Coagulasa 

En placa o en tubo, utilizando plasma humano o de conejo, 

Las falsas negativas, pueden estar dadas por medios inadecua­

dos, utilizaci6n de plasmas deficientes en fibrin6geno o por 

la producci6n de fibrinolisina, Estafiloquinasa y/o factores 

destructores de la coagulasa. Las falsas positivas pueden 

producirse por la presencia de bacterias que utilicen el ci­

trato (factor anticoagulante) como por ejemplo Streptococcus 

faecalis y algunas enterobacterias; por lo que se recomienda 

utilizar anticoagulantes diferentes del citrato o agregar EDTA 

(ac. etilendiarninotetraacético). Yersinia puede producir 

coagulasa. 

II ·Producci6n de Nucleasas resistentes al calor: 

Se trata de fosfodiesterasas resistentes a la ebullici6n, se 
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consideran exclusivas del s. aureus. otras bacterias pueden 

producir fosfodiesterasas, pero son termol~biles. 

III. Presencia de Fosfolipasas: 

Tanto las cepas de s. aureus, como s. epidermidis pueden 

aclarar la yema de huevo por accHSn de estas enzimas. Se 

utiliza medio de Baird - Parker con yema de huevo. 

IV. Prueba de Alfa Hemolisina: 

Se efect~a por medio de lisis de eritrocitos de conejo a di­

ferentes dluciones, la lectura se hace de la máxima diluci6n 

(1:256) (mezclados con Estafilococo a ·estudiar). 

V. Prueba del Manitol: 

Se utilizan medios que contengan manito! y se observa la pro­

ducci6n de 4cido ( Vogel - Johnson ). 

A continuaci6n presentamos un cuadro de caracter!sticas dife­

renciales de las especies de Staphylococcus • ( 4, 5, 25.) 

CARACTERISTICAS 

Coagulasa 

Manito! 

Acido aerobicamente 
Acido anaerobicamente 

Alfa Toxina 

Endonucleasas termoresistentes 

Biotina para su crecimiento 

Pared Celular 
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CARACTERISTICA S. aureus s. Epidermidis 

Ribitol + 

Glicerol + 

Prote1na A + 

o- Algunas cepas positivas, algunas negativas. 

Subdivisi6n de Staphylococcus aureus. 

La tipificaci6n por medio de Fagos es la técnica mas comunmen-

te utilizada. Existe además .. la tipificaci6n por medio de compo­

nentes antigénicos, ésta es valiosa, sin embargo debido a sus difi­

cultades técnicas no es aceptada aOn internacionalmente. 

Staphylococcus aureus 

Grupos 11ticos para tipif icacion de fagos 
Segdn acuerdo Internacional (53). 

GRUPO LITICO 

I 

II 

III 

IV 

No asignados 

29 

3 A 

6 

42 D 

F A G O S 

52 

3 B 

7 

52 A 

3 e 

42 E 

81 
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Aspectos Cl1nicos 

Como mencionamos previamente Staphylococcus aureus, es cau­

sante de una gran gama de patolog1a. 

tos factores predisponentes a la infecci6n son principalme~ 

te soluci6n de continuidad de la piel, defectos de inmunidad, pr~ 

sencia de cuerpos extraños (cateteres, suturas), utilizaci6n de -

antibi6ticos que alteren la flora normal, enfermedades miscelllneas: 

Diabetes Mellitus, Alcoholismo, Tumoraciones malignas, etc. 

Shulman y~ (69), dividen a las infecciones por Staphy­

lococcus aureus en dos grupos: 

a) Infecciones locales que· interesan sitios contiguos 

b) Infecciones diseminadas (principalmente por v1a hemat6gena) 

Refieren que el Estafilococo puede invadir cualquier parte -

del organismo. Señala·n a la infecci6n cutllnea como la mas fre­

cuente y mencionan en orden de gravedad: foliculitis, ~orunculosis, 

hidradenitis supurativa, imp~tigo y el s1ndrome de la piel escalda·· 

estafiloc6ccica. El estafilococo se encuentra as1 rnismo como com-· 

plicaci6n de cualquier tipo de dermatitis que comprometa la barrera 

cutllnea. 

Un estudio efectuado por Aly, Maibach y Shinefield (2), repor­

ta que en el 93% de los pacientes con DerMatitis At6pica presenta­

ban s. aureus en las lesiones, y aGn en la piel aparentemente sana 

de ellos. 

~taphylococcus aureus puede producir patoloq1a a otros niveles 

como Neumon1a, Empiemas, infecciones urogenitales, Infecciones gas-
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trointestinales- Intoxicaci6n alimentaria por toxinas del mismo, -

e inclusive infecciones sistemfiticas, frecuentemente fatales, P.ue 

den as1 mismo afectar huesos (osteomielitis, artritis), menin~es -

(meningitis), producir Endocarditis, Miocarditis, Pericarditis. 

dar afecciones raras corno son las Pioniositis o los abscesos Cere-

.brales. 

La Al~rgia bacteriana a F.stilococo ha sido de~ostrada recien­

temente, se reporta como una hipersensibilidad retardada. La de­

:sensibilizaci6n por medio de vacunas autógenas ya ha sido utiliza­

da, sin embargo necesita Mayor investiqaci6n para determinar su -:-

efectividad. 

Stuart Mudd ( ee ) concluye q,ue: 

a) La hipersensibilidad c:onstituye un factor en la pato~enia 

de la infecci6n por Staphylococo y debe ser considerada -

en el manejo de la misma. 

b) El tema es muy complejo y los f.actores como son: 

el sitio de ataque y tiempo de adninistraci6n son aún cr1 

ticos. 

- 29 -



DERMATITIS NUMULAR 

DEFINICION: 

Se trata de una afecci6n tan antigua como discutida. Algu­

nos autores han inclu!do en el diagn6stico de "Dermatitis 

numular", a cualquier placa eczematosa de forma redonda, -

no importando su curso cl!nico ni su etiolog!a. 

8 ), señala muy atinadamente que bajo esta deno-

minaci6n se han inclu!do entidades muy variadas, como la -

"dermatitis por contacto", el "liquen simple cr6nico", la 

dermatitis at6pica" el "eczema esteatoide", o la "dermati­

tis seborrlHca discoide". 

Esto ha tra!do como consecuencia unagran confusi6n con lo 

que es realmente una dermatitis numular, entidad cl!nica -

de morfolog!a caracter!stica y con un curso cl!nico def ini 

do. 

As! mismo la inclusi6n de pacientes no bien diagnosticados 

en estudios en grupo, hace que ~stos pierdan validez y, se 

desarrollen conceptos falsos. 

Autores como HELLGREN y MOBACKEN ( 34 ), excluyen de asta 

entidad a las formas numulares que se pueden encontrar en 

la dermatitis por contacto, o en la dermatitis at6pica, sin 

embargo excluyen tambi~n a las "microbides del tronco" de 

forma numular que se pueden desarrollar secundariamente a 

eczema hipostático. 
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ROOK ( 63 ) la define como: "un patrón de reacción cutánea 

caracterizado por una simple y posiblemente no específica -

morfologta de configuraci6n en forma de monedas o de placas 

de eczema de forma discoide". Actualmente la mayorta de 

los autores est~n de acuerdo en esta definici6n. 

( 1, e, 11, 12, 15, 22, 23, 29, 12, 83 ) • 

WEIDMAN y SA\'JICKI ( 79 ) consideran a la dermatitis numular, 

no como una entidad patol6gica definida, sino como "un s!n­

drome complejo", causado por mdltiples factores etiol6gicos, 

muchos de los cuales permanecen obscuros hasta la fecha. 

Creemos que no se debe incluir en esta entidad a cualquier 

dermatosis de forma numular, pero tampoco se debe llegar al 

extremo de Hellgren, al excluir a las microbides de este cu! 

dro. Estamos más de acuerdo con Bendl, 

SAWICKI ( 79 ), !!QQ!S ( 63 )~ KRUEGER, 

8 ) , WEIDMAN y 

42 ) , WILKINSON 

( 83 ), y otros mdltiples autores ( 10, 11, 28, 29 ), quie-

nes consideran la dermatitis numular, como "un patr6n de re! 

puesta tipo "ide" de caractertsticas cltnicas propias, que -

puede desencadenarse por factores etiológico~ variados, den­

tro del que muy posiblemente podemos incluir el factor bact~ 

riano". 
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S l N O N l M l A 

Denominada por la mayor1a como Dermatitis Numular, ha 

sido denominada tambi~n Eczema Numular, el cual no es 

un nombre adecuado por la fase cr6nica que puede pre-

sentar. 

Los autores de habla 'inglesa la denominan Dermatitis 

de forma de moneda 6 "Coin - Shape Dermatitis" • 

Ormsby : la denomin6 Eczema Orbicular ( 23, 72 

\ 

Eczema patas1tico ( ·sabouraud ): por el aspecto serpi~ 

ginoso que adoptan algunas lesiones en evoluci6n. 

Eczema herpetoide : compar4ndola con la dermatitis 

herpetHorme. 

Microbides Numular ( Roch ), d4ndole el car4cter de 

de Ide por etiologta microbiana. 

Dermatitis Microbiana : tomada como sin6nimo por mlilt.!. 

ples autores ( ll,12,40 147,Sl,52,S8,S9,60,61,70 y 84) • 

. , 
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H l S T O R l A 

Se atribuye su paternidad a Devergie, quien la describe 

por primera vez en 1857 y le da el nombre de Numular por sus 

placas en forma de moneda. Sin embargo Rayer hizo un reporte 

previo no bien precisado en 1845. 

Años m4s tarde Brocq define un eczema limitado al terreno 

nervioso, constitu1do por placas exudativas de forma numular -

y lo denomina "Eczema neuroticus", atribuyendo el desarrollo -

de las lesiones a reacci6n refleja en zonas de resistencia di,! 

minuida de la piel. 

' Pollitzer : en 912 la denomina "Afecci6n Eczematoide re­

currente de las manos" ( 29 y 72 ). 

Ormsby: 

Jessener: 

Chipman: 

La llama Eczema orbicular" ( 29 ) • 

( 79) Citado por Widman y Sawicki) considera­

ba a la Dermatitis Numular como una variante 

cltnica de Dermatitis Herpetiforme. 

En 1935, considera que el "eczema numular" la 

dermatitis eczematoide recurrente de las ma-

. nos", el "Eczema neuroticus" y el "Eczema or­

bicular" constituyen una sola entidad y sugie­

re el nombre de "Eczema Numular", utilizando -
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inicialmente, como el más adecuado para su de-

signaci5n. Señala además las diferencias de -

la Dermatitis Numular con las Dermatofitosis, 

con la enfermedad de Duhring y con la Dermati­

tis seborr~ica. 

Fu~ estudiada además por Sezary, Herowitz y 

Sabouraud. Este Qltimo en 1936 la denomina 

"Eczema paras!tico". 

En 1941 asocia este padecimiento a piel seca -

y propone su tratamiento con Vit. A. 

Van Stadifford: 

En 1949 toma en cuenta el factor emocional en 

la patog~nesis de esta entidad. 

Sulzberger y~ ( 1951 ), 

Mencionan que en algunos pacientes existe his­

toria de irritaci6n qu1mica o f!sica de la piel 

antes de la aparici6n de estas lesiones. 

Fowle y Rice: 

En 1953 hacen un estudio de 178 pacientes con -

Dermatitis numular, y sugieren la coexistencia 

de tres fact~res necesarios para su aparici6n 

Factor nutricional, Factor al~rgico y Factor 

Infeccioso. 
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Gross: 

As! mismo reportan una menor incidencia de ato­

pia comparándolos con pacientes de Dermatitis 

por contacto. 

En 1954, al continuar sus estudios de esta der-

matitis, afirma que la Dermatitis Numular de 

las amas de casa, es una forma distinta de las 

restantes variantes de Dermatitis Numular. 

Weidman y Sawicki (1956) 

Pillsbury 

Efect~an una amplia revisi6n del tema, estudia~ 

do 516 casos con Dermatitis Numular y corrobo­

ran los datos aportados por otros autores. 

En alemania en 1956 (58,59,60 y 61) incluye a -

la Dermatitis Numular en su estudio de la pato­

génesis de los eczemas microbianos. 

En ese mismo, describe a la Dermatitis Nuinular -

en el cap!tulo de las psicodermatosis y le da el 

nombre de "Neurodermatitis exudativa", junto con 

la enfermedad de "Sulzberger - Garbe". 

~y~: 

En Ú58 la dividen en "escencial y sintom4tica". 

En 1960 sostiene la influencia de un foco infec­

cioso en la patog~nesis de la dermatitis numular. 
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Cowan: En 1961 en Inglaterra, efectúa una revisi6n de -

325 casos y establece la evoluci5n de este pade­

cimiento. 

soto Melo: En 1965 (72) presenta una revisi6n del tema y la 

divide en tres formas clínicas: 

a) Formas primitivas multilesiunales 

b) Formas primitivas paucilesionales 

c) Formas secundarias. 

En los años sesentas existe un gran número de autores inter~ 

sados en el tema. Perlman (1961), ~ (1965), Broun-Falco, en 

Alemania en 1965, Hellgren (1969), son otros de los estudiosos de 

la Dermatitis Numular. 

Casi todos los autores citados están de acuerdo en el cuadro 

clínico, y en la evoluci6n del padecimiento, sin embargo, existen 

divergencias muy importantes en lo relativo a etiopatogenia. 

En los años setentas, los reportes más numerosos son de auto­

res alemanes como Sonnichsen, ~· Miemies y Hochheim (1971), 

Kalam-Karjan, ~v y Egrov ( 1974 ). Wosniak y Koester (1977), 

~y~ (1978), Romanov y Cols (1978) (40,51,62,70,84). 

Quienes enfocan su atenci6n principalmente a la influencia bacte­

riana en la g6nesis de esta afecci6n. 
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-
Autores como: Desmons, Desurmont y ~en 1975, Kahn (1975) 

Vickers (1978)1 enfocan su atención a la presencia de este padeci­

miento en la infancia. (21,39,78). 

~ (1979) y Barriene (1980), estudian el factor de ~s:tasis 

en el caso de Dermatitis Numular desarrollada a partir de una Der­

matitis por Estasis en Miembros Inferiores. (8,10). 

Autores como Parrish, Wilboun y Champion en varios artículos 

reportados en los 1975 y 1976, reportan estudios acerca de alergia 

microbiana en diferentes tipos de dermatitis .. (57,80,81.82). 

Wilkinson en 1977 y 1979 (24,83), menciona como un hecho el 

factor de irritaci6n por contactantes. Sin embargo a la fecha 

continGan muchas incógnitas por resolver. 
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E P l D E M l O L O G l A 

Se trata de un padecimiento de distribuci6n mundial, m4s fre­

cuente en lugares de climas fr1os, como en el área de las montañas 

rocallosas, en donde se considera la variedad más frecuente de ec-

zema. (42). 

Afecta ambos sexos. Algunos autores sugieren un ligero pre­

dominio en hombres (14,15~34). Otros reportan lo contrario (23, 

28,29,79). Sin embargo es mas factible que el predominio sea en -

hombres ya que los autores que reportan el predominio en mujeres, 

incluyen en sus series de casos a los de Dermatitis'de las manos -

de las amas de casa. 

Se refiere que en mujeres inicia en la adolescencia tard1a y 

en hombres adultos j6venes (63). 

Hasta 1936 se consideraba padecimiento exclu,sivo de ·adultos, 

predominando en j6venes, a partir de la segunda d~cada de la vida, 

alcanzando su mayor incidencia en la tercera (15, 79). 

Es Widmann, quien en 1956 señala los primeros casos de Der­

matitis Numular observados en niños. 

Perlmann y ~ en 1961 y 1965 respectivamente, reportan ca­

sos nuevos en niños. Kueger en 1973 reporta 5 casos, ~ en 

1968, discute la rareza relativa del eczema numular como variedad 

en los eczemas del lactante. Desmonds y Desurmont en 1974 reportan 

5 nuevos casos y m4s recientemente Hambley y Wilkinson en 1978, 
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estudian 136 niños con diferentes tipos de eczema de los cuales 

siete eran de Dermatitis numular. 

Se considera que en la infancia no es rara, sin embargo su 

incidencia es menor que en los adultos (14). En ellos sigue patr~ 

nes de evoluci6n semejantes que en los adultos. No se ha observa­

do en lactantes menores. 

En un estudio realizado por Hellgren y Mobacken (34), la inci­

dencia de Dermatitis Numular en la consulta dermatol6gica fu~ de -

2.6% en hombres y de 1.2% en· mujeres, con un promedio de inciden­

cia de 1.9%. 

~~ (41), reporta una incidencia de 4.6% en la consulta de~ 

matol6gica global. 

~illtinson y ~ (24) reportan 5. 7% de incidencia en 1,329 

casos de dermatitis estudiados. 

Esta incidencia aumenta en invierno y disminuye en el verano. 

En M~xico Ruiz Maldonado, en su t~sis de 1964, menciona una -

incidencia (en el CDP), de 0.55% en el lapso comprendido entre 

1959 - 1963 y una incidencia de 4.6% en el c.M.N.entre 1963 y 

1964. (65). 

camacho, menciona una incidencia de dermatitis mibrobiana de 

0.87% en 1976. (13), en M~xico. 
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CUADRO CLINICO 

Quiz4 uno de los pocos aspectos de la Dermatitis Numular, en -

que la mayor1a de los autores est4n de acuerdo es su morfolog1a cl1 

nica. 

Se trata de una dermatosis morfologicamente t1pica. Su nom­

bre deriva de la forma que adoptan las lesiones. 

Est4 constiu1da por placas de forma de moneda (numular), forma 

das en una etapa temprana (aguda) de su evoluci6n, o en fases de 

agudizaci6n , por eritema, p!pulas, vestculas (muy 14biles, lo que 

dificulta su observaci6n), abundantés costras melic~ricas, o hem4ti 

cas, en una superficie de piel infiltrada por la inflamaci6n exis­

tente. 

El aspecto eczematoso de las lesiones disminuye conforme evo­

lucionan hacia la cronicidad; predominando en esta etapa cr6nica -

placas formadas por hiperpigmentaci6n, engrosamiento de la piel, -

escamas y persistencia de costras hem!ticas debido al intenso pru­

rito que estas lesiones presentan; por lo que en cualquier momento 

de su evoluci6n pueden por complicaci6n, agregarse a su morfolo­

g1a b!sica pGstulas, escoriaciones o petequias. 

La forma de las lesiones adopta, como ya se mencion6 una for­

ma redonda, y su di!metro varia desde menos de 1 cm hasta m4s de -

12. No es muy frecuente, sin mebargo que algunas lesiones conflu­

yan y formen placas m!s extensas. 
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En etapas de remisi6n, cuando las lesiones se encuentran en -

involuci6n, pueden adoptar formas arciformes o serpiginosas, por -

mejor1a de la parte central de las placas. 

El número de las lesiones también es variable y puede oscilar 

desde una sola placa, hasta muy numerosas. Esta altima condici6n 

se considera más frecuente. 

Afecta principalmente las extremidades, en sus caras extenso­

ras, especialmente en el dorso de las manos y pies, caras extenso­

ras de brazos y antebrazos, piernas y muslos, se reporta, as1 mis­

mo. frecuente la afecci6n de hombros.· (14, 29, 79). 

Se puede extender al tronco en todas sus caras, es raro ver -

afectada la cara en adultos, sin embargo en niños se afecta con 

más frecuencia. (21) 

Las lesiones usualmente se distribuyen en forma simétrica, 

esta caracter1stica no es respetada en los niños, en qui.enes fre­

cuentemente vemos lesiones asimétricas. 

~e y~ (12), reportan tendencia de las placas a migrar. 

La mayor1a de los autores coinciden en que las lesiones son fijas 

y que su recurrencia tiende a ocurrir en los mismos sitios previa­

mente afectados. 

La forma de aparici6n de las lesiones es importante, ya que 

en algunos casos nos orientará a su posible etiolog1a. 

Lo mas frecuente es que inicie en miembros inferiores, y de -

estos en las piernas. (8,15,34) en ocasiones inicia en las manos. (15) 
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En algunos pacientes el brote de dermatitis numular se desa­

rrolla a partir de una placa eczematosa crónica; s~u ésta de con­

tacto o por ~stasis (8,83), o como la clasica descripci6n a par­

tir de una herida infectada. 

En otros individuos inicia como un brote vesiculoso genera­

lizado, que es seguido de un cuadro semejante a un impétigo gen~ 

ralizado, con aparici6n secundaria de lesiones t1picamente numula 

res (72). Algunos individuos presentan lesiones iniciales de 

disposici6n zoniforme, que posteriormente evolucionan a un cuadro 

t1pico de Dermatitis numular. 

Puede aparecer en forma brusca con mdltiples lesiones o en -

forma progresiva. Cordero (14), en Guatemala, reporta que inicia 

como una pequeña mancha eritematosa, que progresivamente se va 

infiltrando, y en pocas horas se disemina. 

La mayor1a de los autores coinciden en que las placas crecen 

en forma centrifuga o por coalescencia de lesiones centrales, con 

lesiones satélites a su alrededor. 

El s1ntoma principal es el prurito, el cual var1a de paciente 

en paciente, sin embargo en esta entidad es el s1ntoma m!s consta~ 

te y molesto. 

~ (66), refiere que en algunos casos de niños complicados 

con impertiqinizaci6n secundaria, puede acompañarse de fiebre y 

s1ntomas generales. 
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Varios autores señalan el fen5meno isom5rfico como caracte­

rístico de esta entidad. Esto se ha demostrado inclusive repro­

duciendo lesiones tipicamente numulares en pruebas intradérmicas 

efectuadas a estos pacientes. 
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CLASIFICACION 

Hasta la fecha no hay ninguna clasificaci6n aceptable, varios 

autores han intentado presentar algunas, basadas en datos cl!nicos 

evolutivos y morfol6gicos, a continuaci6n presentamos 3 de ellas: 

l. CLASIFICACION DE FOWLE Y RICE (12) 

2. 

(Segdn su etiolog!a). 

a) TIPO ENGMAN 

b) TIPO POLLITZER 

c) TIPO ALERGICO 

Se asocia con infecciones cr6nicas. 

Se asocia a factores nutricionales. 

Forma cl1nica que se generaliza con 

inyecci6n de toxoide de tipo Staphylo­

coco. 

CLASIFICACION DE SOTO MELO 

(Segdn morfolog~a y evoluci6n) 

I. Formas aparentemente primitivas multilesionales 

(F P M). 

u. Formas aparentemente primitivas paucilesionales 

( F P P). 

III. Formas Secundarias (F S) 
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Esta clasificaci6n define a las primeras formas (FPM), como 

predominantes del sexo masculino, de placa ink:f.ci1. g:::nP.r<1lmente en 

miembros inferiores, de lenta evoluci6n seguida de una placa en es­

pejo con aparición rápida de m6ltiples lesiones vesiculosas aisla­

das que dan lugar a placas exudativas. Evolucionan con periodos de 

agudización, pueden afectar cualquier parte del cuerpo, menos la 

cara existe fenómeno isomórfico. La segunda forma(FPP)se presenta 

predominantemente en mujeres; se trata de placas eczematosas numul~ 

res localizadas frecuentemente al dorso de las manos. Generalmente 

una sola placa o placas sim~tricas bilaterales a nivel del primer -

metacarpiano o en el centro del dorso de las manos, puede haber una 

placa única en el tercio inferior del antebrazo. La tercera forma 

cl1nica, considerada por el autor como Secundaria (FS) se presenta 

en pacientes de edad media, hombres o mujeres, con proceso s~ptico 

crónico en piel (6lcera varicosa), con linfag!tis recidivante o ec­

zema microbiano perilesional; que en forma imprevista hace un brote 

de lesiones numulares en todo el cuerpo, algunas de ellas no bien 

limitadas. Este cuadro cede bien a tratamiento antibi6tico, dejan­

do lesiones numulares corno secuelas, que semejan al tipo I pero de 

menor intensidad y duración. 

Reporta como más frecuente las formas primarias paucilesiona­

les y considera a la forma primaria multilesional como la de mayor 

autonom1a. 
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3. CLASIFICACION DE PATRONES DE ECZEMA NUMULAR 

( Bendl 1979) 

A. ECZEMA. NUMULAR VERDADERO. Intr!nseco (Autoeczematide). 

a) Eczema Numular por Estasis. 

(Eczema varicoso con autoeczematizaci6n o Dermatitis por 

Estasis con autoeczematizaci6n). 

b) Dishidrosis con autoeczematizaci6n. 

(Tipo de Eczema Numular de Dowling). 

c) Erupci6n Pustulosa Cr6nica Recurrente y.Recalcitrante 

te de las palmas y plantas con autoeczematizaci6n. 
J. 

(Bacterides Pustulosas con autoeczematizaci6n). 

d) Otros: 

Irritaci6n o edema de una erupci6n cutánea primaria. re­

sultando en eczema numular distante del sitio·original. 

~, clasifica dentro de estos patrones de Eczema Numular 

a entidades en ocasiones parecidas a la Dermatitis Numular 

y con las que se debe hacer diagn6stico diferencial bajo 

el nombre de Falso Eczema Numular. 
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B. FALSO ECZEMA NUMULAR. 

l. Dermatitis at6pica (formas infanti!es) y de adolecentes 

2. Liq11en Cr6nico Simple (Vidal) 

J. Dermatitis por Contacto (por irritante primario o sen­

sibilizante) • 

a) Eczema de las Amas de Casa 

b) Eczema Craquelll 6 Eczema Esteatoide 

c) Pitiriasis Alba (Dermatitis cr6nica superficial de 

Dowling). 

d) Erupciones por Drogas (barbitdrica,,oro), 

Erupciones fijas a Drogas. 

e) Infec~iones (Impllti90, Eczematoide Infeccioso ·de -

Engman, Candidiasis, Dermatofitosis). 

f) Otros: 

Dermatitis Seborrllica discoide 

Dermatitis de Garbe-Sulzberger 

Dermatitis Herpetiforme 

Micosis Funqoide 

Eczema Neur6tico de Brocq (Infecci6n recurrente 

eczematoide de Pollitzer). 

Psoriasis, etc. 

Como podemos ver no existe una clasif icaci6n aceptable de -

esta entidad. La clasificaci6n de Fowle y !!2!,1 tiene el -

defecto de que en realidad no se conoce la verdadera etiolo 

g1a de la Dermatitis Numular. 
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La segunda clasificaci6n (Soto Melo), tiene una buena base en -

la observaci6n cl!nica, sin embargo incluye a la Dcrmatitio de 

las Amas de Casa. La clasificaci6n de ~del Eczema Numular 

Verdadero, m4s actual, deja sin embargo fuera a los casos de 

Dermatitis N\IJ!lular de la Infancia, en los que no podemos encon­

trar una causa definida como las que propone y que muchas veces 

se asocian a cuadros infecciosos no cut4neos. 
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E V O L U C 1 O N 

Se trata de un padecimiento de evoluci6n generalmente cr6nica. 

Dentro de esta cronicidad algunos pacientes presentan perío­

dos de mejoría transitoria, ya sea inducida por medicamentos, o en 

forma espont4nea. Otros cursan con períodos de desaparici6n com­

pleta de las lesiones. Algunos desafortunados, no presentan mejo­

r1a en su evoluci6n y el curso es cr6nico y progresivo. 

Las recidivas son la regla. 

Hay un grupo reducido de pacientes afectada de este padeci­

miento, que solo presentan un solo brote el cual despu~s de durar 

mese? desaparece. Desafortunadamente este grupo de pacientes no -

sobrepasa el 20%. (79). 

La duraci6n de cada brote es variable, Soto-Melo, considera -

que generalmente el primer brote es de mayor duraci6n, y conforme 

avanza el nl'.imero de brotes, la duraci6n de cada uno es menor. Re­

fiere adem4s que los brotes tardíos no son tan extensos como los -

iniciales. Generalmente cada brote dura meses en remitir. 

Los per1odos de remisi6n tambi~n son variables y pueden per-

manecer asintom4ticos por semanas o aan años. 

En un estudio efectuado por ~ (15) en 325 pacientes con -
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Dermatitis Numular la duraci6n total del padecimiento, aproximada­

mente en el 50% de los pacientes fué de uno a cinco años; un 30% 

tuvo una duraci6n total de m~s de cinco años, y solo aproximadame~ 

te el 20% present6 duraci6n menor de un año. 
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COMPLICACIONES 

No se trata de una pnfermedad que comprometa la vida, ni de -

complicaciones severas. 

Las complicaciones son en general comunes a todos los tipos -

de dermatitis. 

El rascado produce escoriaciones y si es crdnico engrosamiento 

de la piel; las infecciones secundarias tambi~n son frecuentes, -

favorecidas tanto por el rascado como por la modif icacidn del te­

rreno debido a la inflamacidn. 

La aplicacidn de t~picos mal indicados nos llevar! en muchas 

ocasiones a la producci~n de Dermatitis por contacto, tanto por 

irr.itantes primarios, como por sensibilizantes1 lo cual agravar! y 

prolongar~ el curso original del padecimiento. 
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HISTOPATOLOGIA 

La histopatolog!a de la Dermatitis Numular no es diagn6stica. -

Los hallazgos histopatológicos dependen del estadio clínico en que -

se encuentre. 

Básicamente las caracter!sticas histopatol6gicas, son las que -

se encuentran en cualquier Dermatitis Aguda. El dato principal es -

la Espongiosis o edema intercelular, el cual si es muy severo puede 

llegar a ser tambi~n intracelular, la espongiosis trae como conse­

cuencia la formaci6n de ves!culas intraepid~rmicas esparcidas a va­

rios niveles. 

Existe acantosis moderada. La dermis presenta un infiltrado -

perivascular que variará de moderado a intenso, dependiendo del 

estad!o en el que se encuentre. 

En un estudio realizado por ~· en 88 pacientes con Derma­

titis Numular, con una evoluci6n promedio de 5 meses (1 semana 17 -

años), se encontr6 hiperqueratosis ligera, paraqueratosis, edema 

intercelular, acantosis irregular ligera o moderada, exocitosis de 

linfocitos y ves!culas intraepid~rmicas, algunas de ~stas contenien 

do c~lulas mononucleares. Exist!a as! mismo, un infiltrado denso -

en dermis superficial y media constitu!do primordialmente por linfa 

citos. (8). 

- 52 -



MICROSCOPIA ELECTRONICA 

Braun-Falco y Petry, dascriben las alteraciones del estrato 

espinoso. Transcribiremos sus observaciones. (11). 

l. Existen alteraciones principalmente en las capas mas pro­

fundas del estrato espinoso, más pronunciadas que en el 

estrato basal. Las capas superficiales presentan menos a! 

teraciones que las profundas. 

2. Una alteraci6n caracter1stica es el edema intercelular e 

intracelular. De esto resulta un aspecto polimorfo de las 

partes perif~ricas del citóplasma, de los espacios interce 

lulares y de las conexiones intercelulares. 

3. El edema intercelular pronunciado da lugar a estrechamien­

to importante de los puentes intercelulares. Usualmente -

eliminan los desmosomas principalmente cerca del borde ce­

lular. 

4. un signo morfol6gico de alteraci6n importante en el inter-< 

cambio de 11quidos entre las cAlulas epid~rmicas y el esp! 

cio intercelular, es la presencia-de numerosas microfibri­

llas y protusiones celulares ricas en edema entre los esp! 

cios celulares. 
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5. Se encuentran muchos cuerpos intracitoplasmáticos en las -

capas profundas del estrato espinoso. 

6. Los cambios morfológicos en otras estructuras citoplasmá­

ticas, tan bien como el ndcleo no son espec!ficas de la 

Dermatitis Numular, pero refleja la degradaci6n citoplas­

mática focal o epidermopoiesis aumentada. 
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I N M U N O L O G I A 

En la bGsqueda de etiología y fisiopatogenia de este padeci­

miento, se han efectuado experimentos en los cuales se ha demos­

trado cierta& características inmunol6gicas propias. 

~v y Cols, en un estudio de la actividad de linfocitos 

T y B en Eczema Microbiano, no encontraron una marcada reducci6n 

en el nlimero de linfocitos T formadores de rosetas y de los lin­

focitos B examinados por inmunofluorescencia directa en la san­

gre de pacientes con eczema microbiano. La reducci6n en el nlime­

ro de linfocitos B se encuentra acompañada disminuci6n de Inmuno­

globulinas s~ricas ( IgM e IgE ) del titulo normal de anticuerpos 

para E. coli, en contraste con aumento en la concentraci6n de in­

munoglobulinas del tipo IgA y de aglutininas para Estaf iloco. 

(62, 70, 72). 

Las pruebas intracut~neas de sensibilidad a bacterias (prin­

cipalmente Estafilococo) son positivas. Las pruebas epicut4neas 

son negativas. La intradermoreacci6n a Estafilococo en ocasiones 

llega a desarrollar una placa numular. (4). 

El rango de trasnformaci6n linfoc!tica despu~s de la adminis­

traci6n de f itohemaglutininas y alergenos es menor que en personas 

sanas. 

Las titulaciones de lgE generalmente son normales (42). 
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ETIOLOGIA Y FISIOPATOGENIA 

Este es el aspecto m4s discutido de la Dermatitis Numular y para 

abordarlo se necesita prudencia. 

La mayor!a de los autores coinciden en que se trata de una enti­

dad de naturaleza desconocida (14,72). 

A lo largo de los años se han postulado diferentes agentes etio-

16gicos y factores que propician su aparici6n. 

Haciendo un poco de historia a este respecto, veremos que ~ 

(1941), propon!a la asociaci6n de la Dermatitis Numular, a estados 

de piel seca, y lo explicaba en base a hipovitaminosis A, y defectos 

de metabolismo de la misa, lo que traería co~o consecuencia trastornos 

de queratinizaci6n, sin embargo estudios posteriores han descartado -

casi por completo esta teoría. 

Sulzberger y~ (1951), proponían la exposic6n a irritantes e~ 

ternos como desencadenante de este padecimiento; señalaron la predom! 

nancia de la misma en climas fr!os y su asociaci6n con otros focos de 

infecci6n y trastornos diet~ticos. Al momento sus tres primeras ob­

servaciones siguen siendo válidas. 

Fowle y Rice (1953), sugieren un g~nesis bacteriana por sensibi­

lizac16n a endotoxinas piococ~icas, principalmente por colonizaci6n 

cut4nea de estafiloco. Mencionan el inicio de esta dermatosis, sobre 

dermatitis previas ya sea por sensibilizaci6n, venenata o lesiones -

de escabiasis. As! mismo señalan que deben coexistir factores nutri-
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cionales, como dietas ricas en carbohidratos y deficientes en vitami­

nas, principalmente la vitamina B. Observaron una mayor incidencia -

en pacientes alcoh6licos. 

La doctrina de la "Ides" postulada por~. ~J'.l ~y 

Sperber, es seguida por Rockl (58,59,60,61,14), quien la llama 

"Microbides Numular" • 

El factor emocional propuesto por Van Stadifford, es seguido por 

Soto Melo, el cual considera dos mecanismos fundamentales en la gdne­

sis de la Dermatitis Numular, el microbiano y el ps!quico. 

Orbaneja y Quiñones, proponen que se trata de una posible sensi­

bilizaci6n a alimentos e inhalantes. Esto no ha sido comprobado. 

Weidman, al igual que otros muchos autores, la considera "Un 

s!ndrome complejo, producido por mdltiples factores, muchos de ellos 

desconocidos, y no una entidad definida" 

Algunas teor!as se basan en la morfolog!a cl!nica de las lesio­

nes proponiendo se trate de "islas de piel sensibilizada" 

se ha tratado de atribuir a diferentes factores la aparici6n de -

esta dermatosis, as! vemos que algunos toman en cuenta el factor gend­

tico, utilizaci6n de medicamentos, antecedentes de picaduras de insec­

tos, parasitosis intestinal, quemaduras, dermatitis previas, sepsis fo 

cal o a otros nivles, stress emocional, etc. (7,14,23,31,52,63,72). 
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Todos éstos propuestos por algunos y refutados por otros. 

La génesis bacteriana es la que cuenta con m~s adeptos (3,7,21, 

23,34,47,72 ) • Algunos autores, creen que sea debida a liberaci6n de -

toxinas tanto bacterians, como muerte tisular, y consideran si se tra-

ta de una reacci6n aH!rgica retardada a bacterias (21)., 

Nos parece interesante incluir el esquema expuesto por Pillsbury 

(3), en el libro de Dermatolog!a de Moschella, y Cola, (49) para tra­

tar de explicar la Dermatitis Numular. 

FENOMENO 
IDE. 

( ?) EDAD 

' / 1 DERMATITIS NUMULAR 1 +-- Ir-¡GESTAS 

/ 
AUTOSENSIBILIZACION 

ro~A!TANTES \~IS 
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En general se postulan diferentes factores, tanto etiol6gicos, 

como coadyuvantes en la génesis de la Dermatitis Nur11ular:, los cuales 

enlistaremos a continuaci6n, a riesgo de omitir alguno, y después tra 

taremos de analizar algunos de ellos. 

FACTORES ETIOLOGICOS. 

l. INFECCIOSOS : Bacteriano fungico o viral 

2. DERMATOSIS PREVIAS: Dermatitis por Contacto 

Dermatitis por Estasis 

Quemaduras 

3. ALERGIA: 

4. TOXICOS: 

5. A'l'OPIA : 

Heridas 

Alimentaria 

Bacteriana 

Medicamentosa 

Alergenos complejos (combinaci6n de bac­

terias y productos de degradaci6n cut~nea) 
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FACTORES CONTRIBUYENTES 

l. Piel Al!pica 

2. Clima ido 

3. Deficiencias Nutricionales 

4. Factores emocionales 

S. Utilizaci6n de sustancias irritantes 

6. Alcoholismo 

7. Deficientes condiciones sanitarias 

8. Stress físico 

9. Insuficiencia venosa de Msis. 

El factor infeccioso, como etiol6gico, ha sido considerado como 

el mas 16gico, ya que frecuentemente este tipo de dermatosis se en­

cuentra asociada a focos sépticos a diferentes niveles, los m's fre­

cuentemente encontrados son las farinfoamigdalitis cr6nicas, las ca­

ries son también un hallazgo frecuente, infecciones sinusales, urina­

rias, digestivas, bronquiales, etc. De todas éstas resaltan en primer 

lugar las caries y en segundo lugar los focos a nivel faringoamigdali­

no. Como podemos ver generalmente la asociaci6n es.a infecciones bac­

terianas,y no exiten reportes fidedignos de asociaci6n a procesos vi­

rales o fdngicos. Los gérmenes mas frecuentemente involucrados en es­

tos procesos son el Estreptococo B hemolítico y el Estafiloco aureus. 

Mas adelante al tratar de explicar la f isiopatogenia analizaremos en 

detalle· los posibles mecanismos de estos gérmenes •• 
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La Atopia, es otro punto interesante a discusi6n. 

Existen reportes conflictivos de la asociaci6n de Dermatitis Nu­

mular con Dermatitis At6pica. Autores como ~n, ~· Perlman, -

~~ y ~o y ~ ( estos últimos citados por Krueger~ la conside­

ran como antecedente importante. ~ e ~' consideran el Factor 

atopia como mas frecuente en niños (39,66). Sin embargo autores como 

1 Desmonds y Desurmont (21), no lo consideran importante. ~a pesar 

de su aseveracidn anterior dice que hay que tomar en consideraci6n 

que la Dermatitis At6pica, puede ocasionalmente presentarse como pla­

cas eczematosas, que ocurren mas frecuentemente en clima fr!o y seco, 

y que son referidas a la consulta como Dermatitis Numular, pudiendo 

dsta estar o no asociada a la Dermatitis At6pica, y que en ausencia· de 

otros signos de atopia, la Dermatitis Numular no es una condicidn 

at6pica. 

~ y ~· (7) hablan en favor de reunir a la Dermatitis Nu­

mular y la Dermatitis at6pica, la primera como una consecuencia de la 

segunda. 

Postulan 3 hechos principales para sustentar esta hip6tesis.: 

I. Caricteres en com~n. 

Eczema plurifocal, bilateral y sim6trico, cr6nico, recidivan­

te, con remisiones y exacervaciones espot4neas, afecci6n se­

lectiva de miembros e influencia de factores emocionales y 

estacionales (clima fr!o), as! como de carScter .idiopStico. 
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II. Antecedentes de Atopia: 

LOs autores reportan una serie de 35 pacientes con Dermati­

tis Numular en los cuales reportan 20 con antecedentes de -

atopia. 

III. Coincidencia de los dos cuadros cl1nicos: 

En un mismo paciente, con fases de transformaci6n de una en 

la otra. 

Basados en sus observaciones ellos proponen que la Dermatitis 

At6pica debe ser dividida en: 

a) Excema del lactante 

b) Eczema atdpico del adulto 

e) Eczema Numular. 

Sin embargo, nosotros pensamos que en base a una serie de car4c­

teres en común, as! como la presencia simult4nea de ambas entidades, 

no habla m~s que en favor de que se trate de una coincidencia de dos 

padecimientos influ1dos en determinado momento por factores contribu­

yentes en común. 

, En contraste, en un estudio realizado recientemente por Krueger, 

(1973) en 26 pacientes con Dermatitis Numular, en los que determin6 -

los niveles de IgE, encontr6 que 24 de ellos ten1an los niveles nor~ 

les, y solo 2 de ellos los presentaban elevados, ~sto lo compara con 

la elevaci6n observada en pacientes con Dermatitis At6pica, en los 

cuales aproximadamente un 80 % presentan aumento de I~E, 
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El autor concluye que la "la idea de que el Eczema Numular es una for­

ma de Dermatitis At6pica, debe ser puesta en reposo" (39,42). 

Dermatosis Previas, este tipo de desarrollo de la Dermatitis Nurn~ 

lar se ve mas frecuentemente en adultos. 

Las Dermatosis rná'.s frecuentemente involucradas son la Dermatitis 

por Estasis, la Dermatitis por Contacto, las Quemaduras o Heridas in­

fectadas. 

La frecuente asociacidn de Dermatitis Numular con Dermatitis por 

Estasis, ha tra!do como consecuencia el estudio de la génesis de ~sto 

y la formulaci6n de hipdtesis corno autosensibilizaci6n, (33, 64), o 

la fácil sensibilización a productos bacterianos o qu!micos en una 

área de piel cr6nicamente dañada. La Dermatitis Numular inicia gene­

ralmente en el miembro rn~s afectado. (8). 

La Dermatitis por Contacto crdnica ha sido observada como 

acompañante o precedente a la Dermatitis Numular. El caso de pacientes 

que presentan una Dermatitis por contacto crdnica que posteriormente -

desarrollan un patr6n discoide no es infrecuente. (33, 83). 

El carácter ocupacional, ha sido discutido por varios autores co­

mo Wilkinson y Wozniack (84, 85)., en base al posible desarrollo a pa~ 

tir de una Dermatitis por contacto. Wilkinson, presenta el caso de un 

i;>acie~te, en el cual a partir de una Dermatitis por Contacto en una 

pierna, de tipo ocupacional, el cual posteriormente desarroilo un cua­

dro t!pico de Dermatitis Numular. El autor discute que mientras no se 

sepa suficiente sobre la génesis de este tipo de dermatitis, y mientras 
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no se demuestre otra causa para el desarrollo de la misa, existir~ -

el riesgo de catalogarla como enfermedad ocupacional en algunos casos. 

Los resultados obtenidos en 95 pacientes con Dermatitis Numular 

estudiados por ~~niak y Koester en 1977 (84)) evidencia que las al­

teraciones epict~rmicas jueguen un papel muy importante en el desarro­

llo de sensibilizaci6n, en este caso por contactantes, 

El papel de las heridas o quemaduras infectadas tendr!an una ex­

plicaci6n similar, solo que en estas el mecanismo podr!a ser tanto por 

sesibilizaci6n a bacterias, a productos de lesidn tisular, o a contac­

tantes. 

Tratando de explicar la fisiopatogenia de la Dermatitis Numular, 

tenemos una lista ya propuesta de factores. Tomamos como punto de 

partida un sujeto predispuesto por los factores contribuyentes mencio­

nados. En el cual se presenta un factor precipitante, lla.memos a este 

contactante, o el mas uniformemente aceptado el infeccioso. La piel 

normal constituye una barrera contra los gérmenes, ya sea por su pro­

pia estructura, como por la presencia en ella de gérmenes comensales -

que impiden el crecimiento de otras bacterias pat6genas (68), Cuando 

el equilibrio se rompe, se favorece la implantacidn de gérmenes patd­

genos. El aumento de bacterias (mas frecuentemente estafilococo) en 

una piel dañada traerá como consecuencia un aumento de ant!geno (pro­

bablemente ya presente con anterioridad), que se puede unir a las 

células cutáneas. 
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La falta de integridad de la piel har4 que ésta reaccione produ­

ci~ndose anticuerpos (47, 63, 70), Esto aumentar4 la severidad del 

cuadro.. haciéndolo persistente y favoreciendo su diseminaci6n. Esto 

también es mencionado en Dermatitis at6pica (32) durante las exacer­

vaciones. 

Fowle y Rice, consideran (como se mencion6 con anterioridad) que 

se trata de "Islas de piel sensibilizada" m4s frecuentemente a Esta­

filococo. (23) 

Lo anteriormente expuesto explicar!a la· aparici6n de la Dermati­

tis Numular en pacientes que presentaban un dermatosis precedente, sin 

embargo los casos que aparecen en forma espontanea, sin ninguna mani­

festaci6n previa quedar!an sin explicaci6n; pudiéndose pensar que el 

factor causal sea un foco séptico a otro nivel, no cut4neo. La aut~. 

eczematizaci6n puede ser un denominador corndn. 

Ya Hopkins en 1944, sugiere que una posible hip6tesis para la ex­

plicaci6n de reacciones eczematosas en la piel, es el hecho de que 

las toxinas producidas por microorganismos en la piel, pueden combi­

narse con ella y producir por medio de sensibilizaci6n manifestacio­

nes de dermatitis ( 37). 

En un experimento realizado por Johnson y Cola, en 1961, indujeron 

infecci6n por Estafilococo aureus en la piel de conejos y encontraron 

que la infecci6n repetida estaba asociada con la aparicion de hiperse~ 

sibilidad retardada sin anticuerpos sérico& demostrables. Esto ocasio 
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n6 en los conejos, intensificaci6n de las lesiones e inclusive la 

formación de·abscesos con in6culos incapaces de producir enfermedad 

en conejos normales (38). 

Wilbourn, Champion y ~. en estudios recientes, realzan el 

factor bacteriano como causante o empeorante de eczema; ésto expl! 

cado por mecanismos de sensibilizaci6n • Incluyen en sus estudios 

pacientes con diferentes tipos de Dermatitis, incluyendo casos con 

Dermatitis Numular. Ellos han demostrado la presencia de aQticue~ 

pos antibacterianos, específicamente IgG e IgM y reacci6n de com­

plemento con antígenos bacterianos firmemente adheridos a las c~lu 

las epidérmicas. 

Esto aan en piel aparentemente sana de pacientes con eczema en 

una proporción significativamente mayor en individuos normales. 

Han demostrado la frecuente asociaci6n de gérmenes pat6genos, esp~ 

cialmente Estafilococo aureus en lesiones eczematosas y en la piel 

"no afectada de los misllUllos". 

Ellos demuestran reacci6n temprana, parecida a la de Arthus 

(en contraste con la tardía mencionada por otros autores) después de 

la aplicaci6n intracut4nea de partículas antigénicas de Estafilococo. 

Sugieren sin embargo, que este tipo de reacci6n alérgica a va­

rios tipos de Estafilococo puede jugar un papel coadyuvante, pero -

no necesariamente causante de estas dermatosis (57, 80, 81, 82) 
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Kalamjarjan_, un autor alemán, en estudios experimentales sobre -

la patogénesis de la Dermatitis Microbiana, considera a la sensibil!_ 

zaci6n a bacterias como un "Estado preenfermedad" lo cual acompañado 

por otros factores, como por ejemplo: el stress, que trae como con­

secuencia alteraci6n en el equilibrio hidroelectrol!tico de las c~lu 

las cutáneas y a una nueva invasi6n bacteriana, producirá reacciones 

hiperérgicas; en este caso Eczema Microbian~ ilustra su hip6tesis -

reproduci~ndo Eczema Microbiano en conejos en un per!odo de 77 

d!as ( 40.) 

Abramson y Cola., en estudios efectuados en pacientes con Derma­

titis at6pica (1982) sugieren que la interacci6n de antígenos de Es­

tafilococo, presente en la piel afectada, con anticuerpos antiestaf!. 

lococo del tipo IgE, puede inducir degranulaci6n de los mastocitos, 

lo cual produce a su vez prurito, y con ~sto agravar la dermatitis .. 

Sin embargo en la Dermatitis Numular no existe elevaci6n de IgE, por 

lo que el mecanismo quedar!a aan desconocido. (1) • 

otras sustancias consideradas como participantes en la f isiopa­

togenia de la Dermatitis Numular, son las Prostaglandinas. Esto se 

piensa a partir de estudios realizados por Greaves, en los que se = 
demuestra el papel de estas sustancias como mediadoras de la infla­

maci6n, tanto aguda como sostenida. Especialmente la PGE, mediad~ 

ra de inflamaci6n y prurito. La bios!ntesis de estas prostaglandi­

nas puede ser inhibida por antiinflamatorios. (27), 
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D 1 A G N O S T 1 C O 

Para efectuar el diagn6stico de Dermatitis Numular, debemos -

basarnos prin.::ipalmente en la clinica, ya que como hemos descrito -

se trata de un padecimiento t!pico en su morfologia. Debemos tomar 

en cuenta su evoluci6n. 

Es importante recalcar la importancia del diagn6stico diferen­

cial, excluyendo cualquier padecimiento que en algdn momento nos 

pueda semejar esta dermatosis. En casos dudosos será necesario 

efectuar exSmen directo para descartar una dermatofitosis, e inclu­

sive biopsia. 

Sonnischsen y Cols (70), proponen sus propios criterios diag­

n6sticos, no siempre al alcance de nosotros, ni verdaderos en todos. 

los casos: 

a) Patr6n numular de las lesiones 

b) Componente de p4pulas y vesiculas 

c) Alergia microbiana probada por pruebas ,intracuUneas. 

d) Elevados t1tulos de antiestreptolisinas. 

e) Foco infeccioso probado. 

f) Valor diagn6stico a pruebas epicut4neas negativas. 

g) Predominio en hombres. 
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Los exámenes de laboratorio generales, no son de ayuda diagn6s­

tica, y solo servirán para buscar patolog1a asociada. 

La biometr1a hemática generalmente no muestra alteraciones, a -

menos que exista algún padecimiento concomitante 6 infecci6n asocia­

da. (34). Algunos autores reportan eosinofilia en sangre y en el 11 

quido de las ves1culas. (21, 72). 

Las antiestreptolisinas generalmente son normales o moderada­

mente aumentadas, no mayores de 300 UT. Autores como Hellgren (34) 

reportan elevaci6n de antiestreptolisinas m~s frecuentemente que en 

la poblaci6n normal y menor que en pacientes con psoriasis. 

Las titulaciones de IgE son normales (21). La intradermorreac­

ciÓn a Estrepto y Estafilococo son positivas en algunos pacientes, -

sin embargo, se consideran de poco valor. En algunos pacientes se 

puede detectar disminuci6n de los niveles de IgG e IgM (84). 

As1 vemos que el punto m4s valioso ser~ la clínica. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deberá efectuarse con cualquier dermatosis que en un momento 

dado adopte un patrón numular. Podr1amos dar una lista grande de 

padecimientos, sin embargo, ya se han mencionado en la clasifica­

ci6n propuesta por Bendl del Falso Eczema Numular. 
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P R O N O S T 1 C O 

El pronóstico vital es bueno, generalmente no com­

promete la ·vida del paciente. 

El pron6stico, sin embargo, cuando se trata de la 

evoluci6n de la dermatosis en s!; o sea de su recu 

rencia y desaparici6n, es impredecible. 

En este punto, variar4 de individuo a individuo y 

es en general menos favorable en pacientes viejos. 

(Rock, 63). 
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TRATAMIENTO 

Al ser la Dermatitis Microbiana, una entidad de etiologia no pre­

cisa, no es posible administrar un tratamiento etiológico, por lo tan­

to el manejo de estos pacientes se hace·seg\in la variedad de dermatiti.s. 

A través del tiempo ha sido manejada de m6ltiples maneras basa­

das en las diferentes teorias que se han atribu!do a su g~nesis. 

~n los cuarentas Hopkins,SulzbeLger y ~· mencionan · la uti-

lización de vacuna polivalentes. Hopkins propone la utilización de to­

xinas de Estafilococo_ para desensibilizaci6n, y sugiere esquemas de 

1000 a 10,000 Ut dos veces por semana, con un m!nimo de tres meses 

~sto no ha podido dar efectos comprobables. (37, 76). 

Soto Melo, refiere (1965) que la ruptura de las ves!culas y la 

expre~ión de las mismas, disminuye al tiempo de evoluci6n y las moles­

tias del·padecimiento, as! mismo propone la utilizaci6n de tintura de 

Castellani. (72). 

Los Rayos X, tambi~n han sido utilizados como dtiles en el tra­

tamiento de la Dermatitis Numular, sin embargo debemos tomar en cuenta 

que la posible mejor!a que ellos nos den, no justifica su.utilizaci6n, 

ya que tenemos al alcance medidas mucho m4s inocuas. (20) 

Los vitam!nicos preconizados por ~· principalmente la vit~mina 

A han sido utilizados por 1nuchos otros con resultados variables, en -

los cuales resalta la mejor~a en pacientes de Dermatitis Numular, que 
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que se acompaña de estados severos de piel seca. Se proponen esque­

mas de tratamiento de 30,000 a 75,000 USP por día como dosis de ini­

cio y 25,000 USP como dosis de mantenimiento (10,28,29). 

~ y Van Den Hurk en un estudio de los niveles plasm4ticos -

de vitamita A en las Dermatosis más comunes (1974) mencionan que la 

vit. A ha sido utilizada por múltiples padecimientos cut4neos inde­

pendientemente de los niveles plasmáticos de ~sta. Refieren que el 

déficit de Vit.A, da problemas de disqueratosis y parad6jicamente su 

exceso suprime la síntesis de queratina. La terapéutica a base de esta 

vitamina en Dermatitis Numular ha sido sujeta a discusi6n' concluyen 

que la utilidad clínica de ella ha sido decepcionante en la mayoría -

de los casos¡ y sugieren que debe ser utilizada solo en pacientes en 

los que se compruebe d~ficit de vitamina A. (48) 

El Alquitrán de Hulla ha sido uno de los medicamentos mas usados 

desde hace mucho tiempo, y sigue siendo de gran utilidad hasta la fe­

cha. Fowle y Rice(23). refieren que reduce el número de colonias de 

Estafiloco pat6geno en pacientes con Dermatitis Numular. 

Weidman y Sawicki, también fueron de los primeros en utilizarlo, 

con buenos resultados. Muchos autores lo consideran uno de los medi­

camentos m!s efectivos en Dermatitis Numular. ( 15, 23, 26, 45, 79) 

El alquitrán de Hulla pertenece al grupo de los queratol!ticos -

y reductores. Se obtiene de la destilaci6n del carb6n, posee dentro 

de su f6rmula: benceno, tolueno, naftaleno, antraceno, xileno, fenol, 

resol, amoniaco y piridina: es soluble en benceno y nitrobenceno. 
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se considera tambi~n agente citostático y atrof iante de la piel 

~ (1909), ~ (1943), Kaudhey y Kligman (1974), (citados por 

La.vker), lo reconocen parad6jicamente como causante de hiperplasia 

e hiperqueratosis. (43). 

Se utiliza en dermatologta por sus propiedades mencionadas, en 

padecimientos en los que se encuentra engrosada la epidermis o acel~ 

rada la producci6n de capa c6rnea, por algunos de sus componentes se 

utiliza ast mismo como antis~ptico local. 

Entre las complicaciones importantes se cuentan la Dermatitis -

por Contacto, pigmentaci6n de la piel y con su uso prolongado la ap! 

rici6n de atrofia cutánea y cáncer de la piel. 

Nosotros hemos viste que en la Dermatitis Numular tiene muy bue­

nos resultados, siempre que no se encuentre una Dermatitis por contac 

to agregada, ya que practicamente "barre" las lesiones. 

La utilizaci6n de antibi6ticos sist@micos, está justificada cua~ 

do se encuentra foco infeccioso asociado, o cuando existe severa in­

fecci6n local. Se dice que el ~xito del tratamiento depende de la 

erradicaci6n de focos infecciosos (41), sin embargo a pesar de que al 

gunas veces los antibi6ticos pueden dar resultados .rara vez logran con 

trolar en forma definitiva el proceso. 

Otros autores (34) consideran que la terapia antibi6tica debe 

ser utilizada cuando las lesiones aparecen cltnicamente infectadas y 

no responden a terap~utica local. 
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Autores como Thiers, ~ y Marrón Gasea (47), han preconizado -

el uso de las sulfamidas en Dermatosis eczematosas de componente in­

feccioso, sin embargo nosotros pensamos que en el caso de la Dermatitis 

Numular, al ser el Estafilococo el g~rmen más comunmente involucrado 

la terapéutica antibiótica debe ser espec:l:fica, a excepción sea de los 

focos infecciosos encontrados, cuyo agente etiológico se descrubra. 

Resumiendo, debemos tratar a los pacientes con Dermatitis Numu­

lar, como pacientes de Eczema y el manejo se basará en tres puntos 

principales: 

A) Tratamiento Tópico 

B) Manejo General del Paciente 

C) Modificación de los posbiles factores etiológicos 

tanto primarios como secundarios. 

El tratamiento tópico, depender! del aspecto cl!nico que predomi­

ne, y las complicaciones presentes, como pueden ser Dermatitis por 

Contacto o Imp~tigo secundarioi en cuyos casos deber4n ser tratados 

desde su inicio. 

La fase vesiculosa franca deber! ser tratada con aplicación de -

humedad e~ forma de fomentaciones y pastas secantes. 

Si predomina el estado de costras, las fomentaciones tambi~n se­

r4n de utilidad, sin embargo hemos visto que tanto en esta fase como 

en la cr6nica las preparaciones de alquitr4n de hulla al 4 \ son de -

gran utilidad. 
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El tratamiento varía según la severidad del padecimiento. 

Algunos autores utilizan corticoesteroides t6picos potentes, 

combinados con diuréticos para disminuir la cantidad de liquido acu­

mulado en las lesiones, así como esteroides sistémicos. 

De Launey (1973), en su revisi6n de eczema y su tratamiento me~ 

ciona que los esteroides son mas ilusorios que ciertos en su efecto 

terapéutico y el tiempo lo demuestra. Nosotros estamos de acuerdo -

con él, ya que vemos que son más los efectos indeseables que producen 

y en un padecimiento de la naturaleza de la Dermatitis Numular, su -

utilización solo ayudará a prolongar las recidivas y las complicacio­

nes. 

La medidas generales, son muy importantes en el tratamiento de -

estos pacientes. Debemos primero tranquilizar al paciente, explicarle 

las caracter1sticas de su padecimiento y convencerlo de que su ayuda -

será fundamental en el éxito del tratamiento, ya que uno de los puntos 

importantes es el factor emocional. 

Debemos tratar de quitarle los s1ntomas molestos, dentro de los 

que destaca el prurito. Para ~sto podemos utilizar desde el Acido 

Acetil Salic1lico, antihistamínicos(los cuales además de ·su acci6n ant! 

pruriginosa nos darán acci6n sedant~, sedantes suaves por la noche e -

inclusive barbitúricos en casos necesarios (20). 

En pacientes muy afectados, algunos recomiendan el reposo en ca­

ma, con ropa de cama de algod6n. Sin embargo la gran mayoría de los -

pacientes puede y debe ser manejado en forma ambulatoria, para evitar 
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una dependencia psicol6gica de su padecimiento. 

Las medidas higi~nicas generales son obvias, as! como un alimenta­

ción balanceada (a pesar de que no se ha comprobado influencia de la 

dieta en este padecimiento.) 

La rnodificaci6n de los posibles factores etiol6gicos y coadyuvan­

~· es un punto fundamental en el tratamiento. 

l. La supresión de focos infecciosos a cualquier nivel,(incluye~ 

do el tratamiento de caries),es de vital importancia. 

2. El tratamiento de Dermatosis asociadas como son la Dermatitis 

por contacto; la Dermatitis por estasis, en la cual en casos 

necesarios será conveniente el tratamiento quirGrgico del 

problema varicoso; el manejo de heridas o lesiones infectadas 

primarias. 

3, Tratamiento adecuado de la piel seca, la cual deber! ser bien 

lubricada y humectada, as! como restringiendo el uso de jabo­

nes. 

4. La modificación del clima no es posible, as! que se deber! -

ayudar al paciente explicando este punto y evitando la seque­

dad de piel consecuente. 

S. Los irritantes químicos pueden agravar a la Dermatitis Numu­

lar por lo que debernos evitar el contacto con sustancias no­

. civas. 
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6. Debemos evitar los irritantes fisicos. 

Solamente siguiendo todos los puntos antes mencionados podremos 

obtener mejoria de nuestros pacientes, sin embargo la curaci6n defi­

nitiva depender! de la propia evoluci6n del padecimiento en cada uno 

de los pacientes. 
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DERMATITIS NUMULAR 

ESTUDIO DE 60 PACIENTES 

OBJETIVOS: 

I. Revisi6n y Actualizaci6n del Tema. 

II. Investigaci6n con los medios a nuestro alcance la Etio-

logia de este padecimiento en cada caso particular. 

III. Investigaci6n Bacteriol6gica de las lesiones y otros 

focos infecciosos. 

IV. Hacer una correlaci6n entre los hallazgos bacteriol6gi-

cos en las lesiones de pacientes con Dermatitis Numular 

y los encontrados en otras Dermatitis y en sujetos sanos. 

v. Valoraci6n del tratamiento a base de Alquitrán de Hulla -

al 4% t6pico. 

VI. Indidualizaci6n del tratamiento general seg6n cada pacie~ 

te. 

vu; Comparaci6n de los datos cHnicos y estad!sticos encontra-

VIII. 

dos en este estudio con los datos obtenidos de otros auto-

res. 

Hacer una correlaci6n entre los hallazgos bacteriol6gicos 

en las lesiones y su presencia en otros sitios del indi-

viduo • 
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HIPOTESIS: 

l. La Dermatitis Numular es un s!ndrome reacciona! de la 

Piel, de etiolog!a variada. 

2. Existe frecuente asociaci6n de esta Dermatosis con la 

presencia de focos infecciosos a diferentes niveles. 

3. Existe participaci6n de bacterias en la fisiopatogeni·a -

de la Dermatitis Numular; principalmente Staphylococcus 

aureus. 

(Probablemente por mecanismos de. hipersensibilidad). 

CLASIFICACION DEL ESTUDIO: 

Estudio Prospectivo, anal!tico, longitudinal. 
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MATERIAL Y METODOS 

I. DEFICION DE LA POBLACION 

a) Se estudiaron 60 pacientes de la consulta dermatol6gica 

del Centro Dermatol6gico Pascua, con diagn6stico cltni­

co de Dermatitis Numular. 

b) No se hizo distinci6n de edad, sexo, raza o clase social. 

c) Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que hablan 

recibido tratamiento antibi6tico en los 6ltimos 15 dtas. 

d) Se tornaron para control bacteriol6gico dos grupos de pa­

cientes, el primer grupo de 10 pacientes con Dermatosis 

diversas con componente inflamatorio: Dermatitis por co~ 

tacto: 2, Neurodermatitis: 6, Dermatitis cr6nica: 1, 

Eczematides Pitiriasiformes: l. El segundo grupo de 10 

individuos sanos. 

II, OBSERVACIONES Y MEDICIONES 

a) Se efectu6 en cada caso, historia cltnica completa, in­

sistiendo en antecedentes de alergia y atopia personales 

y familiares (Asma, urticari~, Neurodermatitis, alergias 

a medicamentos o alimentos, rinitis alérgica)1 as1 como 

bQsqueda de factores predisponentes, focos infecciones y 

patolog1a en general. 
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b) Se efectuaron cultivos de 55 de los pacientes en: 

l. Una o varias de las lesiones numulares en piel 

2. Cultivo nasofaríngeo 

3. En dos casos urocultivo. 

La técnica y medios utilizados serán descritos posterior­

mente. Les cultivos fueron procesados en la Escuela Na­

clonal de Ciencias Biol6gicas en Bacteriolog!a M~dica, -

del Instituto Politécnico Nacional, bajo la direcci6n de 

la Dra. Silvia Giono Cerezo, Jefe de dicho Departamento. 

c) En cada caso se efectuaron los siguientes ex~enes de la­

boratorio: 

l. Biometr!a Hem4tica completa 

2. Velocidad de Sedimentaci6n globular 

3. Examen General de Orina 

4. Examen Coproparasitosc6pico Seriado (3 muestras). 

Estas determinaciones se llevaron a cabo en el Laboratorio 

General del Centro Dermatol6gico Pascua, por.personal cali 

ficado. Dichos examenes se solicitaron en la primera con­

sulta de los pacientes. 

d) En uno de los pacientes se efectu6 Perfil Inmunol6gico 

completo, en el Departamento de Inmunolog!a de la Escuela 

Superior de Ciencias Biol6gicas del Instituto Polit~cnico 

Nacional. 
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e) Los pacientes fueron tratados t6picamente con Alquitr4n 

de Hulla al 4% en base de vaselina s6lida o Cold Cream. 

En caso de existir Dermatitis por contacto en el momento -

de la primera entrevista, se trat6 Gsta primero, con iner­

tes, posponiendo el tratamiento con Alquitr4n de Hulla, 

hasta que no existiera evidencia clínica de .la misma. 

La utilizacidn de antibi6ticos se hizo de la siguiente 

manera: 

l. Dicloxacilina Sddica por v!a oral, en aquellos pacientes 

que mostraron la presencia de Staphylococcus aureus, -

y en pacientes sin pronta mejoría al tratamiento tdpi­

co. Las dosis utilizadas fueron de 1.5 a 2 g/día en -

adultos y de 35 - 50 mg/Kg de peso/día en niños, dura~ 

te 7 días. 

2~ Penicilina proca!nica: v!a intramuscular, en pacientes 

con faringoamigdalitis aguda y en los pacientes que m2s 

traron la presencia de Streptococcus B hemolítico en -

faringe. La dosis utilizadas fueron de 400,000 UI/d!a 
' en niños y 800,000 UI/dia en adultos durante 7 d!as. 

En casos especiales fueron administrados tambiGn: 

a) Trimetoprim-Sulfametoxazol: v!a oral en dos pacie~ 

tes que mostraron infeccidn de v!as urinarias, CO!!!, 

probada por ex4men general de orina. La dosis ut! 

lizada fuG de: 160 mg de trimetoprim, y 800 mg de 

Sulfametoxazol por día durante 15 d!as. 
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III. 

b) Diamino-Difenil-Sulfona, en dos casos que no res­

pondieron al tratamiento antes mecionado. La do­

sis utilizada fué de 100 m /d1a, hasta remisión -

de las lesiones. 

Se administraron también antihistam1nicos, como -

sintom!ticos para el prurito. Los utilizados fue 

ron: Clorhidrato de hidroxicina, Clorhidrato de -

isotipendilo y maleato de azatadina, a dosis hab! 

tuales. 

El tratamiento de todos los pacientes fué ambula­

torio, y las citas para control al inicio cada 15 

d1as y posteriormente cada mes. 

Se revisó, el archivo del centro Dermatológico Pascua, en el -

año de 1982 para determinar la incidencia de este padecimiento 

en la consulta externa de este Centro en el lapso de un año. 
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PROCEDIMIENTOS PARA CULTIVO 

l. Las muestras fueron tomadas por el ~utor en el Centro Dermato-

16gico Pascua, bajo medidas de esterilidad; y transportadas en 

medio de Caldo de Soya al laboratorio de Bacteriolog!a del I, 

P.N, 

2. Los cultivos se efectuaron dentro de las 48 hrs, siguientes a 

la toma. 

3. Los medios utilizados para aislamient'o de gérmenes fueron: 

a) Gelosa Sangre al 5% 

b) Baird - Parker con yema de huevo 

c) Vogel - Johnson 

La gelosa sangre, se utiliz6 para aislamiento general de -

gérmenes, en medio a~robio. 

El medio de Baird-Parker se utiliz6 como selectivo para -

Staphylococcus aureus, en el que se pudo observar la ac­

ci6n de la lecitinasa. 

El medio de Vogel-Johnson, también selectivo para Staphylo­

coccus aureus, tiene la ventaja de contener Manito!, con -

lo que podemos observar el viraje de coloraci6n de rojo a 

amarillo resultante de la transformaci6n 4cida del manito! 

por el Staphylococcus aureus. 

4. Las siembras se efectuaron en cabinas estériles, con método de 

estr!a cruzada, y fueron puestas en incubaci6n a 37ºC, 
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5, Se efectuaron lecturas a las 24 y 48 hrs. de incubacidn, ano­

tando caracteristicas de las colonias. En Gelosa sangre se -

pudo observar el tipo de hem6lisis producida por los diferen­

tes g~rmanes. 

Los medios de Baird - Parker y Vogel - Johnson selectivos 

Staphyl~coccus dieron colonias de color negro brillante en 

varios de los pacientes. 

6. Se efectuó frotis con tincidn de Gram en los casos necesarios. 

7, Hubo necesidad de efectuar resiembras para desarrollo de al-

gunas colonas en medios de: Caldo de Soya y Aqar-Soya-Tripti­

seína (TSA). 

B. Pruebas de Identificacidn: 

Mencionaemos algunas de las pruebas utilizadas para identifica 

ci6n de g~rmenes. 

a) Prueba de coagulasa: 

Se efectu6 en los casos de Staphylococcus, para determinar 

si se trataba de la especie aureus. Se utiliz6 el método 

del Subcomité de clasificacidn de Micrococcus y Staphylo­

coccus: Suspender una colonia del g~rmen en estudios en l 

ml de plasma de conejo dilu!do al 1:6 en solucidn salina, 

se incubó a 37ºC y se observó la aparici6n del co4gulo en 

los casos Coagulasa positivos. 

b) Prueba de Lecitinasa: 

Se observo en el medio de Baird - Parker, yema de huevo, -

despu@s de 48 hrs. de incubación, la formación de un halo 

blanquecino alrededor de las colonias, en los casos de Le-
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citinasa positivo de s. aureus 

c) Prueba de Manito!: 

En el medio de Vogel - Johnson se observó el viraje de clo­

ración de rojo a amarillo alrededor de las colonias de -

Staphylococcus. 

d) Prueba de Oxidasa: 

Utilizando el reactivo para Oxidasa, se observa la transfo~ 

maci6n de la colonia a color ne9ro en caso de tratarse de 

un miembro del género Neisseria. 

e) Pruebas de Optoquina y Bacitracina: 

Para la diferenciación de Streptococcus B hemol!tico y 

Streptococcus Pneumon!ae, se utilizaron sensidiscos con los 

antibióticos mencionados anteriormente sobre cajas de 9e,lo­

sa san9re, sembradas con estr!a cerrada del g~rmen a estu­

diar, y observando la inhibici6n del crecimiento bacteriano 

alrededor del sensidisco. 
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R E 'S U L T A D O S 

l. De los 60 pacientes estudiados, 26 correspondieron al -

sexo femenino (43%) y 34 al sexo masculino (57%). 

(Cuadro 2, G-1). Existió un ligero predominio en el 

sexo masculino, en el grupo mas afectado de 1-10 años -

de edad, en el cual se vió un 32% de hombres con 1~% 

mujeres. 

2. Las edades oscilaron entre 1 y 68 años, predominando -

el grupo de 1-10 años de edad. con 29 casos (49\). 

3. En el grupo estudiado, no hubo pacientes menores de un -

año de edad. 

4. De la segunda ddcada de la vida hasta la cuarta, se no­

tó importante disminución de la incidencia, con solo 12 

casos (20.5\)1 continuando el descenso en etapas mas 

tard!as, con solo 4 casos (6%).(Cuadro 2, G-1) 

s. La ocupación estuvo en relaci6n con la edad, el 66% se 

present6 en escolares y preescolares, otras ocupaciones 

no se encontraron en nGmero significativo. 
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6. En casi la totalidad de los pacientes se afectaron las 

extremidades inferiores (88%); las lesiones se presen­

taron mas frecuentemente en las piernas (83%), los mus 

los se vieron afectados en 35% de los pacientes y solo 

5% presentaron lesiones en los pies. 

Las extremidades superiores obtuvieron el segundo lugar 

de localizaci6n de lesiones (62%), los antebrazos 43%, 

30% en antebrazos y 25% en menos. 

El tronco se vi6 afectado en 27% de los pacientes, con 

predom~nio en t6rax; en las nalgas se presentaron lesi2 

nea solo en 6.6% de los pacientes. 

La cabeza se afecta rara vez, 7 casos (12%) mostraron 

lesiones en la cara, 6 de ellos niños y solo un adulto. 

El cuello present6 lesiones en dos casos (3%). 

cabe mencionar que la cara posterior de las piernas fu6 

la mas afectada; que las manos presentaron lesiones so­

lamente en el dorso y que hubo un caso raro de disemina­

ci6n tal de las lesiones que abarc6 la planta del pie. 

(cuadros 1, 6 y G-6 A, L-1). 

7. El tiempo de evoluci6n del padecimiento fu6 desde una -

semana hasta 15 años; menos de un año fueron 34 pacientes 

(57%), de 1-5 años 19 pacientes (31.5%), de 6-10 años 

4 pacientes (6. 5%) y r.1as de 10 años fueron 3 pacientes -

(5%), (cuadro - 4, G-3). 
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8, El aspecto rnorfol6gico de las lesiones sigui6 siempre 

un patr6n numular y el tamaño varió desde aproximadamen­

te :o . S ha :;ta l !J c111. 

, 
9. El n\111\ero de lesiones fué de 6 O más en la mayor!a de 

los casos (35 casos - 58.5%), lesi6n dnica solaJ11ente en 

2 de ellos (3%), y de 2-5 lesiones en 23 pacientes -

(38,5%), (CuaJro - 7, G-5 A). 

10. 0 ' En 5 individuos se observ6 afecci6n de un solo segmento 

corporal, todos ellos localizados ~l miembro inferior: 

1 caso en la pierna y dorso del pie, uno en la cara pos­

terior de la pierna, otro en.la cara interna de la misma, 

uno en el maleolo interno y uno en forma de manguito. 

(Cuadro - 8, L-5 B), 

11, La distribuci6n de las lesiones fud bilateral y simdtrica 

en 35 pacientes; bilateral y asimétrica en 19 y unilate­

ral en 6. (Cuadro - 10, L-6 B), 

12. La forma de aparici6n fuG progresiva en 45 individuos 

(80t), la mayor!a de ellos refiriéron la aparici6n de 

una placa y posteriormente de las dem4s. Doce pacientes 

refirieron aparici6n s6bita de las lesiones, algunos de 

ellos a partir tlmlbi6n de una placa cr6nica inicial. 

(cuadro - 11). 
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13. La forma de evoluci6n fué persistente en la mayor!a 

(36 casos 60%), solo con mejor!asparciales y transito­

rias, sin llegar a desaparecer por completo, 24 comuni 

caron evoluci6n por brotes (recidivante) (Cuadro -11). 

14. En siete casos (11.6 %), se pudo obtener el dato de una 

dermatosis antecedente a las placas numulares; 4 de -

ellos refirieron Dermatitis por contacto previa, a 

partir de la cual brotaron las nuevas lesiones. 

Uno mencion6 una herida previ.'I. li ~ t:i.po cortante, la 

cual se hab!a infectado y otros dos refirieron impGtiqo 

primitivo preauricular y picaduras de insectos, respec­

tivamente. (Cuadro - 12). 

15. El tratamiento previo fué un dato muy interesante. 22 

de los pacientes hab!an utilizado esteroides t6picos, -

en su rnayor!a fluorinados, y por largo tiempo. · 22 pa­

cientes refirieron el uso de antisépticos locales, del 

tipo del Vioformo, Sulfato de cobre, Agua oxigenada, etc. 

Once pacientes hab!an utilizado en algdn tiempo de su -

evoluci6n antibi6ticos como la penicilina proca1n1caer! 

tromicina y otros. Los antimic6ticos fueron utilizados 

en 5 pacientes. Sulfas t6picas en uno, escabicidas en 

2;pastas inertes en 3; antihistam!nicos sistémicos en 

4. Hubo un caso que hab!a utilizado Diamino Difenil 

Sulfona. Ocho mas utilizaron tratamientos varios, como 

el azufre, neomicina, mercuriales, etc.; 6 pacientes no 
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pudieron especificar su tratamiento previo, y uno neq6 

el haberse medicado con anterioridad. 

Los resultados de estos tratamientos habían sido varia-

bles algunos lograron cierta mejor!a, pero en todos 

ellos persistían las lesiones (cuadro 13). 

16, ANTECEDENTES DE ATOPIA: 

Los antecedentes de atopia, se encontraron en 11 pacie~ 

tes (18,3 %), Los datos se resumen en el siguiente cua 

dro. 

PADECIMIENTO 

h.~ 

SINDROME 
URTICARIANO 

NEURODERMATITIS 

M: 
F: 

Masculino 
Femenino. 

PACIENTE 

SEXO EDAD 
MOS 

M 35 

F 3 

M 40 

M 7 

M 10 

F 10 

M 4 

M 7 

M 10 

F 3 

F . 22 
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ANTECEDENTE 
NO.DE 

FAMILIAR PERSONAL CASOS 

PADRE Y MADRE 

PADRE 

TIO 3 

MADRE 

HERMANO 3 
X 

X 

X 

X 

X 

X 5 

TOTAL: 11 



Además tres pacientes refirieron el antecedente de Derma­

titis Numular en algún familiar. Un hombre de 13 años 

cuya madre la presentaba, y dos mujeres, una de 14 años -

el padre con Dermatitis Numular y una niña de 10 años 

(referida en el cuadro con s!ndrome urticariano), con el 

antecedente de D. Numular en el padre. 

17. La búsqueda de focos infecciosos di6 datos muy interesa~ 

tes. En 28 pacientes hubo el antecedente de amigdalitis 

de repetici6n (46% ), de estos 2 pacientes presentaban -

faringoamigdalitis aguda coincidente· con la aparici6n 

de lesiones Numulares ( 3 % ). 24 pacientes presentaban 

caries de varios grados 40 %), de los cuales 12 casos 

presentaban tanto caries como antecedentes de Faringo­

amigdalitis de repetici6n ( 20 %). Dos de los casos mos 

traron insuficiencia· venosa de miembros inferiores (una 

mujer de 37 años y un hombre de 68 años), con Dermopa­

t!a secundaria a Estasis Venosa ( 3 % ). En dos pacien­

tes se pudo demostrar infecci6n de v!as urinarias, un 

hombre de 51 años y otro de 16, en el mas joven, las le­

siones Numulares coincidieron con el cuadro infeccioso.·· 

En 2 pacientes se observ6 la presencia de Tinea Pedis y 

Onicomicosis ( 3 % ), En un caso se descubri6 Sinusitis, 

Alcoholismo crónico en otro, y la presencia simult4nea -

de Molusco Contagioso con la Dermatitis Numular en un ca 

so. un caso mostró un cuadro de Enteriris durante su 

evoluci6n. (Cuadro No. 14 G-7 ), 
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18. Las parasitosis Intestinales, fueron frecuentes, se en­

contraron 19 individuos parasitados ( 32 % ). Los pa­

rásitos reportados fueron: Entamoeba histol!tica, Enta­

moeba Coli, Endolimax nana y Giardia lamblia. La Enta­

moeba histolitica, fué la rnas frecuente con 10 casos, -

Entamoeba Coli, 6 casos, Endolimax nana 5 y Giardia 19!!!. 
Q1.!s. 5. La parasitosis múltiple ocurri6 en 6 de ellos. 

Un preescolar de 3 años de edad presentaba la coexisten 

cia de Entamoeba histol!tica, Endolimax nana y Entamoeba 

Coli; 2 pacientes ten!an tanto E. histol!tica como 2!!!:. 
dia lamblia; un caso con E. histol!tica y E. nana y dos 

con E. histol!tica y E. coli. No se report6 

po de par4sitos. 

otro ti-

La parasitosis se observ6 tanto en adultos ( 7 casos) 

como en menores de 15 años (12 casos). 

(Cuadro No. 15, G-8) 

19. La biometr!a hemática, mostr6 Leucocitosis en 8 pacien­

tes ( 13% ), en todos ellos a expensas de polimorfonu­

cleares, ésta oscil6 entre 10,500 hasta 13,000 leucoci­

tos. Tres de ellos ten!an antecedentes de Faringoamig­

dalitis de repetici6n; 2 presentaban cuadro agudo de 

Faringoamigdalitis; 2 de ellos con infecci6n de v!as 

urinarias y uno con un cuadro de Enteritis. 

Seis pacientes mostraron Eosinofilia (10 %), en 5 coin­

cidi6 con la presencia de Parásitos Intestinales, en el 

otro no se pudo demostrar la causa. 
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Tres pacientes mostraron anemia grado I. (5 %) • 

20. La Velocidad de Sedimentaci6n Globul.;ir (V;:'G) se vi6 eleva­

da en 21 pacientes ( 35 %) , en forma leve desde 15 - 38 

mm. 

21. En un paciente pudo efectuarse perfil Inmunol6gico Comp!e 

to, el cual incluyó: intradermoreacciones a candidina, -

varidasa, MIF, I.G, cuenta de linfocitos, los resultados -

fueron normales. 

22. C U L T I V O S: 

Los cultivos a 55 pacientes de Dermatitis Numular y a 2 gr!:!_ 

pos control: uno de los pacientes con otras dermatosis y 

otro de individuos sin ninguna dermatosis, aparentemente 

sanos, mostraron lo siguiente: 

a) Los cultivos de 55 pacientes de Dermatitis Numular 

fueron: 

Cultivo Nasofaríngeo: 22 pacientes mostraron la presen­

cia de Staphylococcus aureus ( 40 % ); 

Flora Normal en 16 pacientes con un 29%; en 8 pacien­

tes Streptococcus B hemolítico (14.5 % ); Staphyloco 

ccu's epidermidis en 8 pacientes (14.5 % ), solamente 

un paciente fué negativo en el cultivo. 
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Cultivo de Piel Lesionada: 

Se obtuvo Staphylococcus aureus en 36 de los casos -

(65%); Staphylococcus epidermidis en 12 casos (22% ); 

cultivo Negativo en 7 casos ( 13 %). 

Las variaciones encontradas se resumen en el cuadro -

No. 16. Es importante señalar que 19 pacientes (34.5 

%) presentaron Staphylococcus aureus tanto en nasofa­

ringe como en la piel lesionada. (Cuadro 16, G-10). 

b) El primer grupo, control de 10 pacientes con Diversas 

dermatosis, con componente inflamatorio mostr6 los 

siguientes resultados: 

Cultivo nasofar1ngeo. 

5 pacientes presentaron StreptocoC!cus epidermidis (50%), 

dos pacientes con Staphylococcus aureus ( 20%), 2 con 

Str=ptococcus B hemol1tico (20%), y un paciente con -

Flora normal. {10% ) • 

Cultivo de Lesiones: 

En 7 pacientes se encontr6 Staphylococcus aureus {70%), 

un paciente tuvo ~taph"lococcus epidermidis (10%), y dos 

presentaron cultivo negativo (20%). (Cuadro 22 y 23). 

Las variaciones de cultivos se resumen en el cuadro No. 

21, de estos se muestra la presencia de Staphylococcus 

aureus tanto en nasof arinqe como en piel lesionada so­

lamente en un 20 % de los casos. {Cuadro 21, G-11). 
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c) Segundo Grupo Control: 11 individuos aparentemente 

sanos. 

Cultivo Nasofaríngeo: 

6 individuos mostraron la presencia de Staph~lococc~~ 

~eus, (55%), 4 tuvieron Staphylococcus epidermidis 

(36% ) , un caso con Staphylococcus epidermidis y Proteus 

~ ( 9 % ). 

Cultivo de piel_~· 

B casos fueron negativos ( 73 %), dos individuos con -

Staphylococcus epidermidis, 

coccus pneumoniae. ( 9 %) • 

18%) y uno con Strept~-

Las asociaciones de gérmenes en nasofarínge y piel 

de este grupo se indican en el cuadro No. 25. La aso­

ciaci6n de Staphv],gºgccus aur.fil!§... en nasofarfoge y piel 

no se present6 en estos individuos. No hubo Staphylo­

.Q.9~-º..l.IS aureus en la piel sana de ellos, y éste se en­

contr6 en 55% de los cultivos de nasofaringe. 

(Cuadro No. 25, G-12). 

23. RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

a). De los 60 pacientes en estudio, se pudieron tratar con 

alquitrán de hulla 59, en un caso hubo necesidad de 

descotinuarlo por presentar dermatitis por contacto se 

cundaria. 

El tratamiento con antibi6ticos (penicilina procaínica 

y dicloxacilina) se efectu6 en aquellos pacientes en -

los que se pudo evidenciar un foco infeccioso, y en los 

que incialmente no respondieron al tratamiento exclusi-
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vamente tópico. 

En 4 pacientes utiliza~os Diamino Difenil Sulfona 

(DOS), por no haber respondido al tratamiento inicial. 

Fueron tratadas as1 mismo las caries y parasitosis en­

contradas. 

b) El seguimiento de los pacientes se hizo hasta la desa­

paración de las lesiones y dos meses después para ver 

si no hab!a recidivas. 

c) Hubo deserción de 5 pacientes (8.3%) 

d) El tratamiento fué efectivo en 51 pacientes (85%), la 

respuesta satisfactoria se observó desde los 15 d1as 

de tratamiento, desapareciendo las lesiones en la may~ 

r1a de ellos desde el primer mes, hasta 4 meses después 

aproximadamente. De los dos pacientes con infecci6n -

de v!as urinarias, tratados con Trimetoprim-Sulfameto­

xazol, solamente uno tuvo curación de las lesiones mes 

y medio después del tratamiento¡ el otro continuó con 

las lesiones hasta la administraci6n de Diamino Difenil 

Sulfona, con la cual se logró su curaci6n 3 meses des­

pués, este paciente hab1a sido manejado en el Centro -

Dermatológico Pascua desde 1981, con recidivas frecuen­

tes, el altimo brote de 4 meses evolución al momento del 

inicio del estudio. Fué sometido a biopsia y estudio -

inmunológico. Ha podido ser seguido durante 10 meses y 

2 meses después de descontinuar la DOS, no hab!a recid~ 

vas. Tres pacientes mfis fueron manejados con DOS, res­

pondieron dos de ellos al tratamiento, uno continda con 

brotes. 
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e) Se observaron 11 pacientes con recidivas (18.3 %), 

éstas aparecieron desde los 2 meses siguientes al tra 

tamiento hasta un año después, en uno de ellos. 

24. RESULTADOS ESTADISTICOS.- ARCHIVOS DEL CENTRO DERMATOLOGICO 

PASCUA 1982. 

Se reportan 261 pacientes con Diagn6sttco de Dermatitis -

Numular y en la consulta externa de primera vez durante -

el año de 1982. 

La consulta de la.vez general fué de ·4~ SBO pacientes, por 

lo que la Dermatitis Numular ocupó una incidencia de 0.64% 

La distribuci6n por grupos de edad fué de la siguiente ma·-

nera: 

NO.DE 
'I' E D A D CASOS .o 

~tenores de un año 10 3.B % 

1 - 4 años 42 16.1 % 

5 - 19 años 48 18.5 % 

10 - 14 años 39 14.9 % 

15 - 24 años 60 23 % 

25 - 34 años 25 9.6 % 

35 - 44 años 11 4.2 % 

45 - 54 años 16 6.l % 

Mas de 55 años 10 3.B % ---
TOTAL : 261 100 % 
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DERMATITIS NUMULAR ESTUDIO DF 60 PACIEllTES 

CUADRO NO, l 
-------¡·---

T O p (\ (; R A F l A /\TOP 11' EtH'ERMEDADES ASOC 1 ADM;. 

z 
o Ul 

C/) v. . Fil :. ~f\1 - UJ -- . ci • 
o u o 

Ul z 1- . 1- '" ~¡ ~ a: ::l <t e o U'J ~ C/) et 2 cr. - :=: - ~·· . -w o o .J N .J u e IY Ul o z C/) UJ VJ F A "' ~ => o O UI 
:;: NOMBRE X <t OCUPAC!ON o UJ .J z N ffi o .J o:: "' UJ - o > <: w 0: V• 

.~->-- e:; ::i ::i ::> lJ.I Cl > "" UJ o <t ~ Ul UJ UJ .J "' ;;>; n: > Q. ~ ~1 z C/) w UJ <t ::l o: o:: ~ ::i - - 2 p, F <: ~I - A e <t '.::l ...: u u f- '" :;: ::: Q. (\. u c.. < ... ,_ - -1 
l. T.J.C, M 46 a. EMPLEADO 4 m. X 2 X 

2. J.P.A. M 30 a. ESTUDIANTE 12a. X X X X X m X X 

3, R.R.t. M 21 a. EMPLEADO l.i. X X X X X X m X X t. c. ' 
! 

'4. E.R.C. F 60 a. HOGAR 6 m. X X 2 Eh : 

,_ En 
'--: 

s. L.C.C. F 22 a. EMPLEADA 2 m. X X m X 

o 
1 6. 1.v.c. F '40 a. HOGAR 1 m. X X X X m : -o 
1 7, c.s.P. F 3 a. PREESCOLAR 2 m. X X X X 4 K X X 

8. M.S.L. F 2 a. PREESCOLAR ~ m. X K 3 X 

!l. A.R.I. F 16 a. HOGAR 9a X X X 6 X X 

10. 1. l.L. F '40 a. EMPLEADA 18 m. X X m X X X Eh 

11. J.O.P. l'1 51 a. CAMPESINO '4 m. X X X X m X X 

12. e.s.v. F 29 a. HOGAI\ 3 m. X 2 X Ec 1 

I~. l.S.M. l'1 27 a. PROFES ION 1 STA ~ m. X 3 K (h 
Ir. 

1'4. E.A.S. M 68 a. JORNALERO 18 m. X X m X 1 
lh 

X te 

15. J.V.S. " 16 a. ESTUlllANTE 12 m. X X X )( m 1 11 -
16. A. s.s. " 13 a. ESTUDIANTE 12 m. X m X X 

17. 1.L.P. F 12 a. ESTUOIAllTE 6 m. X 2 X lil 

18. G.L.H. - F l a. LACT. Hl\VOR '4 m. X 5 1 K 



~ 

o 
a: 
UJ 
:;: 
:::i 
z 

NOMBRE 
o 
X 
w 
<fJ 

~ OCUPAC!ON 
o 
UJ 

z 
o 
u 
:::i 
...J 
o 
> 
UJ 

----·--¡---------·---·--
T O P Cl e; R /\ F ! /\ flTOP lf EtlrER!'1EDA!:lES ASOC 1 ADf,S, 

~58~r?.U)~§ ~ ~~::: ;¡;:J~c;§ 8 
LU -1 Z N ffi 0 ....J 0.: VJ UJ - <.:> > --'-- <t ~ UJ Cl! VI 
~ ~ & ;:?, ~ z Vi W W _J 0:: :7. • 0: U > Q, => ~ 1 

~ 1' <fJ --l-~i--~~-: F A ~ ~I " '" f-: 
u u 1- 0:1 et ~ ~ ;;: ;t: ~ P • F ;) t:;! ~ A C C.: i:J. ..: .,: ~ ¡;¡ 
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19. J.H.V. H 16 a. ESTUDIANTE 10 a. >< :-.: >< ><'< ., >( 

20. J.R.E. M 18 a. OBRERO 9 a. --1-1- ~~ 2 >< ·-1 1! 
i----r-------1---+--,--------l----ll--+--t--l--l·--.j!--1- ,- i-~-_¡._._¡.._1·-4--1--' 

21. L.M.A. F 37 a. HOGAR 2 m. "< ''< >< >< >< m >< ><: >< 1 
i---'1-------1----1---1--------1---4--'l--+-4--l--l--l---I 

22. R.t-1.A. F 16 a. HOGAR 2 a. 
t---~-------1---1·-·-r--------l---l-l---l--J--+--l-l---l-~--l---l-l-~-~--1--1-~--l--l---i.-4--+-~ 

fl1 1 

i--2.:.1•;....-¡......-s;.:.B;..;;'..;;G.;... ---1--"--11-4-ª...J' _P_RE_E_s_co_L_A_R __ _¡.._3_•_·!---l--1--+--.jl- '- -'~ - ~ -- -·l-><-+-1-~--!--'"-c_+--l--+-1-+--
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25. J,G.H, H 4 a. PREESCOLAR 6 m. m GI k 

26. A.H.G. F 10 a. ESTUDIANTE 6 m 2 I>< 

27 G.D.S. F 14 a. ESTUOIANTE 4 m m 

28. 1.P.L. H 5 a. PREESCOLAR 1 a 8 

29. G.V.P. H 18 a. ESTUDIANTE 10 m "< >< >< m l'-
t--t--~-+--t~1~~~-i--+-l-l-i-+---l--l--l-1-4--i--l-J-l_,W-.!-l-~-l..~~--~ 

30, A.A.H. H 2 a. PREESCOLAR 1 m ><k >< '< m En 1 

31. J.S.Z. H 6 a. ESTUDIANTE 3 a 6 

AL.G. 

E.S.L. 

32
, 4 a. PREESCOLAR 4 a>< ><>< >< '< '< m: "< j><:·~+-~h~--l--l-' --

33, F 25 a. HOGAR 6 m >< >< < >< >< ,- ·-~ 

34, H,E.F. H 10 a. ESTUDIANTE 4 m >< >< >< fe "< 

r-:-:-. ·_,--:-:~-¡:-:-:---1--:-1-2-1 :-:-i: •-:-:T-T~-:-:-::-:-:---1--5-6-:+------l-·---l---"<-..¡.'~~:><~:-><-><:_ -'-l----'l--><~~1··-l-i- - ~-~{ __ - ~-== 
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l!.J _J 

u u 1- P.I ::;: :::: o. o. ~ u (/JI c.... e¡! - z ~ 
37. A.G.P. F 10 a. ESTUDIANTE 9 m. >< >< 3 -< 

·- - - - 1-1- - - - ,_ - 1-
,___ 

1-- f--

38. P.L.R. M 21 a. MENSAJERO 2 a. >< >< >< 2 >( 1 
- -- ,-

I>< 

39. E.A.e. M 10 a ESTUDIANTE 6 m. >< >< >< >< Eh 1 m 
lr.1 

1--
40. G.A.P. F 3 a. PREESCOLAR 2 m. >< >< >< m >< En >< -- -

1 
~ 41. C.P.S. M 1 a. LACTANTE lm >< ><: >< >< >< >< 1 

m 

ó 
42. G.S.H. H 4 a. PREESCOLAR 4 "'· >< >< >< m :-1 ; 

1 
N 

1 43. H.R.A. H 35 a. CHPLEADA 15 a >< >< 3 >< 

1 
44. A.R.Z. F 27 a. HOGAR 1 a >< >< 2 >< 

45. 4 a. PREESCOLAR 2 m ' J.C.P. H >< m >( ! : 
46. F .C.R. H 5 a. PREESCOLAR 3 m >< >< >< >< >< >< m 1 

1+7. R.H.E. H 13 a. ESTUDIANTE 3 m >< >< 6 >< 1: 48 N.R.S. M 2 a. PREESCOLAR 6 m >< >< 2 

1+9. J.R.S. H 2 a. PREESCOLAR 3 a >< >< >< >< m >< >< Eh 
IGI 

50 C.11.H. F 6 a. ESTUDIANTE 2 a >< >< 3 >< 
51. J.G.O. H 7 a. ESTUDIANTE 5 a >< >< 8 >< 

52. E.H.G. H 7 a. ESTUDIANTE l a >< >< >< >< .. >< >< En 
53. H.H.C. M 11 a. ESTUDIANTE 1 a >< >< 3 >< - - - --1---
51+. L.G.G. F 8 a. ESTUDIANTE 1 a >< ' 
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58. F .R.H. F 2 a. PREESCOLAR 8 m. >< 2 l 1 
r---1------1---1---1--------l--1- --1---1--1--i--1--1--+-1-1- ~ . 

59, O.H.A H 8 a. ESTUDIANTE 2 a. >< >< m < l G1 ! 
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H: 
F: 
PROFES.: 
LACT. K.: 
N.: 
H.: . : 
1.V.H. I.: 
F.A.: 
1.v.u. 

MASCULINO 
FEKENINO 
PROFESIONISTA 
LACTAllTE KAYOll 
NUMEROSAS 
HESES 
AROS 
INSUFICIENCIA VENOSA DE MIEMBROS INFERIORES 
FARINGOAHIGDALITIS 
INFECCION DE VIAS URINARIAS. 



DERMATITIS NUMULAR 

DISTRIBUCION POR SEXO V EDAD 

CUADRO NO. 2 

E D AD MASCULINO FEMENINO TOTAL % 
Menos de 1 año o o o o % 

1 - 5 años 11 5 16 27 % 

6 - 10 11 8 5 13 22 ' 
11 - 15 " 3 4 7 11.5 & 

16 - 20 11 4 4 8 13 ' 
21 - 25 11 2 2 4 7 ' 
26 - 30 " 2 2 4 7 ' 
31 - 35 " 1 o 1 1.5 % 

36 - 40 11 o 3 3 5 ' 
41 - 45 11 o o o o % 

46 - 50 11 1 o 1 1.5 % 

51 - 55 " 1 o 1 1.5 % 

56 - 60 11 o 1 1 1.5 % 

Mas de 60 " 1 o 1 1.5 % 

TOTAL 34 26 60 100 % 



DISTRIBUCION SEGUN SEXO 

SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO· 

CUADRO NO. 3 

NO, 

34 

26 

DERMATITIS NUMULAR 

TIEMPO DE EVOLUCION 

CUADRO NO. 4 

TIEMPO NO, DE CASOS 

Menos de 1 año 34 

l - 5 años 19 

.6 -10 años 4 

Mas de 10 años 3 

TOTAL 60 

-1~5-

% 

57 % 

43 % 

% 

57 % 

31.5 % 

6.5 % 

s.o % 

100 % 



DERMATITIS NUMULAR 

OCUPACION SEGUN SEXO 

CUADRO NO. 5 

OCUPACION MASCULINO FEMENINO TOTAL 

ESTUDIANTES 16 (27%) 10 (17%) 26 (44%) 

PREESCOLARES g' (15%) 4 ( 7%) 13 (22%) 

AMAS DE CASA o 0%) 8 (J.4%) 8 (14%) 

BMl:>LEADOS 3 5%) 2 ( 3%) 5 ( 8%) 

LACTANTES MAYORES 1 (1.5%) 1 (1.5%) 2 ( 3%) 
!~ 

OBREROS 1 (l. 5%} 1 (1.5%) 2 ( 3%) 

PROFESIONISTAS 1 (1.5%) o 0%) 1 (1.5%) · 1 

CAMPESINOS 1 (1.5%) o ( 0%) 1 (1.5%) 

OTROS 2 ( 3%) o ( 0%) 2 ( 3%) 

TOTAL 34 (57%) 26 (43%) 60 (100%) 



DERMATITIS NUMULAR 

TOPOGRAFIA 

AFECCION POR .SEGMENTOS 

CUADRO NO. 6 

SEGMENTOS AFECTADOS 

PIERNAS 
MUSLOS 
BRAZOS 
ANTEBRAZOS 
MANOS 

CUELLO 
CABEZA 
TRONCO 

PIERNAS Y MUSLOS 

PIERNAS Y MANOS 
PIERNAS Y ANTEBRAZOS 
PIERNAS Y BRAZOS 
PIERNAS Y PIES 
PIERNAS, MUSLOS, BRAZOS Y ANTEBRAZOS 
PIERNAS, TRONCO Y ANTEBRAZOS 
CABEZA, TRONCO Y 4 EXTREMIDADES 
PIERNAS, BRAZOS, ANTEBRAZOS Y MANOS 
PIERNAS, CABEZA, BRAZOS Y ANTEBRAZOS 
PIERNAS, MUSLOS, CUELLO Y TRONCO 
PIERNAS, MUSLOS, TRONco'y BRAZOS 

PIERNAS, TRONCO Y MANOS 
PIERNAS, MUSLOS Y TRONCO 

PIERNAS, CABEZA, TRONCO Y MANOS 

PIERNAS, CABEZA Y TRONCO 
ANTEBRAZOS Y MANOS 
BRAZOS, ANTEBRAZOS Y PIES 

TRONCO, BRAZOS, ANTEBRAZOS, CUELLO y· MANOS 
T O T A L: 

NO, 
DE CASOS 

11 

1 

o 
2 

2 

o 
o 
o 
5 

s 
3 

l 

l 

8 

2 

4 

l 

l 

l 

4 

l 

l 

l 

l 

2 

l 

1 

60 



DERMATITIS NUMULAR 

1~0. DE LESIONES 

CUADRO NO. 7 

LESION UNICA 

2 - 5 LESIONES 

6 Y MAS LESIONES 

2 CASOS 

23 CASOS 

35 CASOS 

DERMATITIS NUMULAR 

SEGMENTOS AFECTADOS 

CUADRO NO. 8 

UN SOLO SEGMENTO 5 CASOS 

DOS O MAS SEGMENTOS 55 CASOS 

T O T A L 60 CASOS 

3 % 

32.5 % 

58. 5 \'; 

8 % 

92 % 

100 % 



DERMATITIS NUMULAR 

LOCALIZACIONES ESPECIALES 

CUADRO No, 9 

CABEZA (CARA) 7 CASOS 

MUQECAS 2 CASOS 

NALGAS 4 CASOS 

PLANTA DE PIES 1 CASO 

CUELLO 2 CASOS 

DERMATITIS NUMULAR 

DlSTRIBUCION DE LAS LESIONES 

CUADRO NO. 10 

F O R M A NO, .. DE CASOS 

UNILATERAL 6 

BILATERAL SIMETRICA 35 

BILATERAL ASIMETRICA 19 

T O T A L : 60 

12 

3 

6 

1.5 

3 

' 
' 
' 
' 
' 

10 ' 

58 ' 

EJ. 

100 ' 



DERMATITIS NUMULAR 

FORMA DE APARICION V EVOLUCION 

CUADRO NO. 11 

APARICION 

PROGRESIVO 

SUBITO 

NO, DE CASOS 

48 

EVOLUCION 

PERSISTENTE 

RECIDIVANTE 

12 

36 

24 

DERMATITIS NUMULAR 

LESIONES PREVIAS 

CUADRO No. 12 

DERMATITIS POR CONTACTO 

HERIDA 

IMPETIGO PRIMITIVO 

PICADURA DE INSECTOS 

TOTAL 

-110-

4 CASOS 

1 CASO 

1 CASO 

1 CASO 

7 CASOS 

% 

80 % 

20 % 

60 % 

40 % 

6 % 

1.5 ' 

1.5 ' 

1.5 ' 

10.5 % 



DERMATITIS NUMULAR 

TRATAMIENTO PREVIO 

CUADRO No. 13 

T R A T A M I E N T O 

ANTISEPTICOS LOCALES 

ESTEROIDES TOPICOS 

PENICILINA PROCAINICA 

OTROS ANTIBIOTICOS 

SULFAS TOPICAS 

l\NTIMICOTICOS TOPICOS 

ANTIHISTAMINICOS SISTEMICOS 

ESCABICIDAS 

INERTES 

DIAMINO DIFENIL SULFONA 

VARIOS 

NO ESPECIFICADO 

NEGADO 

·-111-

NO.DE 
CASOS 

22 

22 

8 

3 

1 

s 

4 

2 

3 

1 

8 

6 

1 



DERMATITIS NUMULAR 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

CUADRO No. 14 

E N F E R M E D A D 

FARINGOAMIGDALITIS 

CARIES 

I.V.M.I. 

INFECCION URINARIA 

T. PEDIS Y ONICOMICOSIS 

SINUSITIS 

ALCOHOLISMO 

MOLUSCO CONTAGIOSO 

PAR11SITOSIS INTESTINAL 

T O T A L 

NO,DE 
CASOS 

28 

24 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

19 

80 

IVMI: Insuficiencia Venosa de Miembros Inferiores 

T. PEDIS: Tinea Pedis 

-11 "-

46 % 

40 % 

3 % 

3 % 

3 % 

1.5% 

1.5% .. 

1.5% 

32 % 

131.5 ~ 



DERMATITIS NUMULAR 

PARASITOS INTESTINALES 

CUADRO NO. 15 

P A R A S l T O S 
CASO NO, E,H, E,C, E,N, G,L. 

3 X 

4 X X 

10 X 

12 X 

13 X X 

14 X X 

17 X 

19 X 

23 X X X 

25 X 

29 X 

33 X 

34 X 

39 X X 

40 X 

49 X X 

52 X 

57 X 

59 X 

OTAL 19 10 6 5 5 

No.: N6mero 
E.h.: Enteamoeba histol!tica 
E.e.: Entamoeba Coli 
E.n.: Endolima~ nana 
G.l.: Giardia lamblia. 

-113-



DERMATITIS NUMULAR 

CULTIVO DE 55 PACIENTES 

CUADRO NO. 16 

CULTIVO FARINGEO CULTIVO LESIONAL 

S. AUREUS s. AUREUS 

FLORA NORMAL s. AUREUS 

S. EPID. s. EPID. 

FLORA NORMAL s. EPID. 

s. EPID. s. AUREUS 

s. B. HEMOLITICO s. AUREUS 

s. B. HEMOLITICO NEGATIVO 

s. AUREUS NEGATIVO 

FLORA NORMAL NEGATIVO 

s. B, HEMOLITICO s. EPID, 

S. B; HEMOLITICO 
Y AUREUS 

s. AUREUS 

S. AUREUS s. EPID. 

NEGATIVO s. EPID. 

"' T O T A L: 

S. AUREUS: STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
S, EPID. : STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 
S. B. HEMOLITICO: STREPTOCOCCUS B. HEMOLITICO 

_, 1 ·~-

NO.DE 
CASOS % 

19 34.5 ' 
10 18 % 

5 9 % 

4 7 % 

3 5.5 % 

3 5.5 % 

3 5.5 % 

2 3.5 % 

2 3.5 % 

1 2 % 

1 2 % 

1 2 % 

1 2 % 

55 100.0 % 



DERMATITIS NUMULAR 

CULTIVO NASOFARINGEO DE 55 CASOS 

CUADRO NO. 17 

NO,DE 
% RESULTADO CASOS 

-----
S. AUREUS 22 40.0 % 

FLORA NORMAL 16 29.0 % 

s. B. HEMOLITICO e 14.5 % 

s. EPID, e 14.5 % 

NEGATIVO 1 .2.:JLl. 
TOTAL 55 100.0 % 

S. AUREUS: 
S. EPID. : 
S. B. HEMOLITICO: 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 
STREPTOCOCCUS B HEMOLITICO 

DERMATITIS NUMULAR 

CULTIVO LESIONAL DE 55 CASOS 

RESULTADO 

S. AUREUS 

S. EPID. 

NEGATIVO 
TO TA L: 

CUADRO NO. 18 

NO.DE 
CASOS 

36 

12 

7 

55 

S, AUREUS: STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
S, EPID. : STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS. 

~11 :.-

% 

65.0 % 

22.0 % 

13.0 % 

100.0 % 



DERMATOSIS VARIAS 

GRUPO CONTROL 10 CASOS 

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD 

CUADRO NO. 19 

E D A D MASCULINO 

o - 10 años 1 

11 20 años 2 

21 - 30 años 1 

31 - 40 años 1 

41 - 50 años 1 

M:is de 50 años 

TOTAL: 

DERMATOSIS VARIAS 

GRUPO CONTROL 

CUADRO NO. 20 

DIAGNOSTICO 

NEURODERMATITIS 

DEHMATITIS ?OR CONTACTO 

OEHMA'rITIS CRONICA 

EC:mf.".ATIDES PITIRIASIFORMES 

NO.DE 
CASOS 

6 

2 

1 

1 

FEMENINO TOTAL 

1 

2 4 

1 2 

1 

1 2 

o 

10 

TO'l'AL 10 CASOS 



DERJ.JA"fOS 1 S V /IR! l-IS 

CIJl."fIVU::i GIWl'O CONTIWl. 

10 PACIENTES 

CUADRO NO, 21 

CULTIVO FARINGEO ' CULTIVO. LESJONAL NO.DE 
CASOS % 

s. EPID. s. AUREUS 3 30 ' 

s. ll.UREU8 s. AUREUS 2 . 20 ' s. EPID. s. EPID. 1 10 ' 
S.B. HEMOLITICO s. AUREUS 1 10 ' 

FLORA NOIU!AL s. AUREUS l 10 ' '1 

s. B. HEMOLITICO NEGATIVO 1 10 ' s. EPID. NEGATIVO __ 1_ !.Q..JL 

'l' o •r A J~ 10 CASOS 100 % ------· 

S. EPID.: ~TAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 

S • .fiUK;Uu: .J'!'Al'HYLOCOCCUS AiJllliUS 

8, B lfül>lfJí.l:'l'ICC· :: 1;'!'RE!>'.J.'OCOCCUS B UENOLITICU 

... " •!''·· 



DERMATITIS VARIAS 

CULTIVO FARINGEO 10 PACIENTES 

CUADRO NO, 22 

RESULTADO NO, DE CASOS 

s. EPID. 5 

s. AUREUS 2 

s. B HEMOLITICO 2 

FLORA NORMAL l 

TOTAL: 10 CASOS 

DERMATITIS VARIAS 

CULTIVO LESIONAL J.0 CASOS 

HESULiADO 

S. AUREUS 

NECiATIVO 

S. EPID. 

TOTAL 

CUADRO NO. 23 

NO, DE CASOS 

7 

2 

l 

10 CASOS 

S. EPID.: STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 

S. AUREUS.: STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

S B HBMOLITICO.: STREPTOCOCCUS B HEMOLITICO 

-·· ~ 8··· 

\ 

so % 

20 ~ 

20 \ 

lO \ 

100 \ 

70 t 

20 \ 

10 ' 

100 ' 



GRUPO CONTROL SANOS 

DlSTRIBUCION POR SEXO V EDAD 

CUADRO NO. 24 

E D AD MASCULINO FEMENINO 

o - 10 años 

11 - 20 años 

21 - 30 años 5 2 

31 - 40 años 2, 1 

41 - 50 ~ños 

Más de 50 años 1 

TOTAL: 

IND.: INDIVIDUOS. 

··Í, "-

TOTAL 

o 

o 

7 

3 

o 

_1_ 

11 IND. 

\ 



FARINGEO 

s. AUREUS 

s. EPID. 

PROTEUS s. EPID. 

s. AUREUS 

s. EPID. 

s. EPID. 

TOTAL 

GRUPO CONTROL SANOS 

RESULTADOS DE CULTIVOS 

CUADRO NO. 25 

PIEL NORMAL 

NEGATIVO 

NEGATIVO 

NEGATIVO 

s. EPID. 

s. EPID. 

s. PNEUMONIAS 

S. AUREUS.: STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

S. EPID. : STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 

S. PNEUMONIAE.: STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE. 

-1?0-

NO.DE 
CASOS ' 

s 46.0 ' 
2 18.0 ' 
l 9.0 ' 
l 9.0 ' 
l 9.0 ' 
l 9.0 ' ---

11 100.0 ' 



DERMATITIS rrnMULAR 

TOPOGRAFIA 

GHANOES SE.GMENTDS 

/ r\.... ..J 
16= ~7%- -- - -

~ i37= 62 % 

53=SS% 
1 

lAfwl H~A U11 i 



DERMATITIS l•UMULAil'. 

TOP·OG RAFIA 

18: 30 ... 

15: 25 ·v. 

LAMINA No 2 



1 tJEHll/ltJYIYIS NU/VlUILA/1 

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD 

16 

l 13 

11 

Nº !JE 

8 -1 CASOS 7 

4 --
3 

2 



PORCENTAJE l) MASCUL !NO-FEMENINO 

GRAFI CA 1~ 0 2 

CUADRO 



TIEMPO DE EVOLUCION 

34 

19 

Nº DE 

CASOS 



1 IJE/1111//.fi/TIS llJU/!./IULA R 1 

OCUPACION 

o 44 "lo QESTUDIANTES 

~ 30/e r.'i) PREESOJLAR 

LJ l,!M'· '-\)AMAS DE CASA 

~ 1°8% '-'>EMPl.E AOOS 

m !J.,.. c;;)LACTANTES MAYORES 

11 3% Q OBREROS 

11 8 % Q PROFESIONIST AS 

.1114 o/e QCAMPESINOS 

~ 22%~0TROS 1 

1 

l 
1 

\ 
¡ 

1 
1 
l. 



lVUllfl!JLIJ R 

58.5 % ~ LES ION UNICA 

L~L.J 
3 % '-) 2-5 LESIONES 

38.5 % ~ + 6 LESIONC:S 

8 % e;;> 4- 2 SEGMENTOS 

9 2 % e;> 1 SEGr.4ENTO 



., 
.· I ,• j 

t ... Jl~ 

LOCALIZACIONES ESPECIALES 

' 1 1 PUNTA DIPll ~ 1 1 

t__: 1 1 

... ... e:::! !,;:::,~ ~;;;; = ! n 

LJ 1 2 4 

Nº CASOS 

C A a A 

llUNECAI · 

li':IRllll--llllSl:llll~=i-
b 
' i 1 '* , 

DISTRI BUCION DE LESIONES 

Nº DE 

CASOS 

3!5 

19 

6 f l * "* .... 1 • t •• : : :;;;.;:;;;.;a 
UNILATIUL llLATIRAL llLATUAL 

lllllTRICA A..-ratc A 

DISTRIBUCION 

G RAFI CA N° 6 

FUENTE : CUADROS 

~ :;,,..._ .,,__ 

;·, 



[oÉRMATITIS NUMUlAR ~ 
EN FER MEDA DES ASOCIADAS 

FARINODAlllODALITIS DE REPETICION 

CARlll 

PAAASITOlll INTHTINAL 

ENFERM::'.OADES 

ASOCIADAS 

o FAlllNODAllllDALITll AIUDA 

b!. 1 NIUFICllNCIA VINOU or 11111111101 1 """'º"" 

Q INFICCION URINARIA 

P.:! . TIN!PEDll Y ONICOll"Olll 

: 1 

:~· : llllUSITI I 

• 1 

1 ALCOHOLll 110 ¡ 

: 1 1 

ij] ¡ MOLUSCO CONTAGIOSO \ J 

N• DE CASOS 



OERIYIArlllS IVUMIJlAf? 

PARASITOS 1 N TESTINALES 

Nº DE 

CASOS 

PARASITOS 

E,h, ENTAMOEBA HISTOl.ITICA 
E.o. l!NTAMOI: BA COl.I 
E.n. ENDOLIMA>< NANA 
a .1, GIAROI A L AM BLI A 



[OEmcMrtTIS NUMULAR 

/,,i l 
L~.~ ..... 

GRUPOS CONTROL 

Nº DE 
• 2 

CASOS 

5 
Nº DE 

CASOS 

DERMATOSIS 

+ 

SANOS 

---- -

- - ---

VARIAS 

0 FEMENINO 

[J MASC U LINO 

. 'Cit , , r"iobtrdd o , d , b rt!o ' 11 i 

0-10 ICHtO 2HIO 11-., 41«1 + 
EDAD 



NUMULAR i 
CULTIVOS FARINGE O Y L ESI ONAL 

DERMATITIS NUMULAR 

f l 
So - So 

Fn - Su 

Se - So 

f'n - Se 

se -sa 

s-1311 -So 

S/iJh- N 

So - N F liiij)FARINGEO 

Fn - N Fn QFLORA NORMAL 

S/3h -se 
Sa QSTAPHYLOCOCCUS AUREUS 

Se Q E PIDERMll>IS 

Sph ~STREPTOCOCCUS /1 HEMOLITICO 

So - Sii N to;) NEGATIVO 

'" - li1t 
L ~LESIONAL 



NUMULAR 1 
CULTIVOS FARI NGEO Y LESIONAL 

DERMATOSIS VARIAS 

~ l 

~ 
. 

Se - Sa ~ 

.1b&tJ So -sa 

Se -se 

• S{3h - So 

D Fn - So 
F <;> FARINGEO 

L~_.J Sj3h - N Fn Q FLORA NORMAL 

• Se -N Sa <> STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

Se <> 11 

EPIDERMIS 

SfJ h <> STREPTOCOCCUS f3 HEMOLITICO 

N <>NEGATIVO 

e¡;;> LESIONAL 

CUADRO N• 



CULTIVOS FARINGEO Y LESIONAL 

SANOS 

D $u - I~ 

i-Qfób Se - N 'n-o 

l ~j P/Se-N 

~-~ Su - Su 

LJ Se - Se F lí.;> F ARINGEO 

1·¡·¡n1l Su - Sp Pn e) PIEL NORMAL 

So Q STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

N ~NEGATIVO 

p ~ PHOTEUS 111 

Sp e;> STREPTOCOCCUS PNEUMOMIAI:: 



fIG, 1 DERMATITIS NUMULAR, LOCALIZACIONES 

FRECUENTES EN LA INFANCIA, EN ALGUNOS 

CASOS LA DISEMINACION ES TAL QUE INCLU­

YE LA CARA, 
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fIG, 2 

DERMATITIS NUMULAR, LOCALIZACION MAS FRECUENTE -

A MIEMBROS INFERIORES, 

-1 ?'>-



fIG, 3-A DERMATITIS NUMULAR, 

FIG. 3-B 

DISTRIBUCION BILATERAL ASIMETRICA EN 
ALGUNO!' CASOS, 

DERMATITIS NUMULAR, 

EN CARA POSTERIOR DE MIEMBROS INFERIORES -

NOTESE LAS LESIONES EN PLIEGUES POPLITEOS 

QUE RECUERDA NEURODERMATITIS COINCIDENTE? 

ANTECEDENTE? 

-1 ~1 .. 



FIG, 4 

DERMATITIS NUMULAR, 

LESIONES EN CARA QUE DEBEN DIFEREN­

CIARSE DE IMPETIGO, 

-1 ~!t-



fJG, 5 

ASPECTO DEL LABORATORIO DE BACTERJOLQ 

GJA MEDICA, 

ESCUELA SUPERIOR DE CIENCIAS BJOLOGJ­

CAS INSTITUTO POLJTECNJCO NACIONAL, 
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FIG. 6 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

A : 13HEMOLIs1 s - ÜELOSA SANGr.E 

B lECITINASA (+) BAIRD PARKER CON YEMA DE HUEVO 

e MAN l TOL ( +) - VoGEL JOHNSON 



FIG, 7 

MEDIO DE BAIRD PARKER CON YEMA DE HUEVO 

NOTESE DIFERENCIA ENTRE LECITINASA (+) 

Y LECITINASA (-) 

FIG. 8 

PRUEBA DE OPTOQUJNA Y BACITRACINA, 

PARA DIFERENCIAR STREPTOCOCCUS B HEMOLI­

TICO, 

.. 1n-



FIG, 9 

HISTOPATOLOGIA DE DERMATITIS NUMULAR, 

Es INESPECIFICA V COMUN A CUALQUIER DERMATITIS·, 

SE OBSERVA DISCRETA HIPERQUERATOSIS, ACANTOSIS, 

ESPONGIOSIS E INFILTRADOS DISCRETOS EN DERMIS -

SUPERFICIAL DE LINFOCITOS, ( H. E. 10 X )°, 

-1?.9-



A B 

FIG. 10 

ACERCAMIENTO DE LA HISTOPATOLOGIA DE DERMATITIS 

NUMULAR • ( H . E . 40 X ). 

A : DETALLE DE LA ACANTOSIS E n:r:1LTRADOS DE 

MONONUCLEARES, 

B ACERCAMIENTO DE ESPONGIOSIS~ EL DATO MAS 

CARACTERISTICO, 



CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 

1, La Dermatitis Numular ocupó una incidencia de 0.64% en 

la cor:sulta externa del Centro Dermatol6gico Pascua, -

en el año de 1982. 

La incidencia no es alta comparándola con padecimientos 

como acné, Dermatitis por contacto o Vitiligo por ejem­

plo¡ sin embargo, fueron 261 pacientes en un año, lo 

que constituye un ntlmero importante. 

Del total de pacientes nosotros estudiamos 60, o sea el 

23% de los casos, lo cual nos da una J!l\lestra significa!:.i 

va de pacientes, 

11 1 En este estudio, encontramos un ligero predominio en 

homores, que concuerda con lo reportado por otros auto­

res. (14, 15, 3•l). 

111. Observamos un franco predominio en la primera década de 

la vida¡ esto va en contra de lo reportado por la mayo­

r1a de los autores consultados, quienes comunican mayor 

incidencia a partir de la segunda d6cada de la vida.(1~79) 

No encontramos una explicaci6n satisfactoria a este he­

cho, se podr1a pensar que las deficientes condiciones -



de vida de nuestro medio, propicien la aparición de 

focos infecciosos a más temprana edad que en otros -

paises. A pesar de que la mayor!a de los pacientes 

estudiados provienen de una clase social media. 

IV, En nuestro estudio, como ha sido señalado en la re­

visión realizada, no existieron pacientes menores -

de un año de edad: sin embargo en los datos obtenidos 

.del archivo del Centro Dermatol6gico Pascua se repo~ 

tan 10 casos en este grupo, en un año. Esto filtimo 

solamente lo señalamos ya que no tuvimos la oportu­

nidad de verlos personalmente para corroborar su 

diagnóstico, 

v. En cuanto a la forma cl!nica, predominó la forma dise-. 

minada de Dermatitis Numular. 

Coincidimos con las descripciones de este padecimien­

to. 

VI, Las extremidades inferiores son las parte del cuerpo m&s 

comunmente afectadas y de ~stas las piernas en primer -

lugar. Este dato va de acuerdo a las descripciones to­

pogr!ficas clásicas.(8, 14, 15, 29, 34, 79). 

VII, La mayor!a de los pacientes refieren la diseminación 

de lesiones a partir de una placa inicial, sin embargo 

solo en el 11.6% de los casos pudimos determinar la pr! 

sencia de una dermatosis previa, entre la que resalta la 
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Vlll, 

Dermatitis por Contacto. 

La atopia no fu~ un factor de importancia en Dermatitis 

Numular (18.3%) este se encuentra en mucho menor propo~ 

ci6n que en Neurodermatitis, en la cual se presenta en 

un 80 % de los pacientes. 

lX, Los esteroides tópicos están formalmente contraindica­

dos en el tratamiento de la Dermatitis Numular. El an­

tecedente de utilizaci6n por periodos prolongados en 

algunos de ellos di6 solo mejor!as transitorias y en 

otros diseminación. 

x, El hallazgo de focos infecciosos es frecuente en este 

tipo de pacientes, predominando los focos faringoamigd! 

linos y dentales. 

Xl, En algunos pacientes se puede demostrar la coincidencia 

de un b;:ote de Dermatitis Numular, o agravamiento de las 

lesiones con la aparici6n de un foco infeccioso. 

XII, El germen más frecuente involucrado fu~ Staphylococcus -

~· tanto en nasofaringe como en las lesiones. 

El papel del ~hylococcus aurewi, no está muy claro, -

es evidente que se encuentra en una proporción alta en -

la piel lesionada de los individuos con Dermatitis Numu­

lar (65%), sin embargo existió en proporci6n mayor en 

-13?.-



los cultivos de piel le&ionada de otras dermatosis, 

(70 %) que llevaría a pensar se trate solamente de un 

germen agregado. En este punto es importante señalar 

que el Staphylococcus aureus se encontr6 en forma si­

multanea en nasofaringe y piel en un namero mayor de 

pacientes con Dermatitis Numular, que en el grupo con­

trol de otras dermatosis (34.5% y 20% respectivamente). 

Recordando lo expuesto por varios autores(Wilbourn, 

Champion y Parish)el factor bacteriano puede actuar 

como factor causal o de empeoramiento de Dermatitis, -

por mecanismos de sensibilizaci6n¡ ( 23, 37, 38, 80, 

81, 82.), sin embargo faltar!a determinar en estos pa­

cientes la presencia de anticuerpos antibacterianos a 

nivel celular, asimismo ser!a interesante que al com­

probar si la administraci6n de productos de Staphyloco 

~ propicia algun borte de tipo numular. (37, 40) 

XIII, El streptococcus B. hemol!tico, se encontr6 solamente -

en nasofaringe en 14.S % de los pacientes con Dermati­

tis Numular y 20% del grupo control de Dermatosis Diver 

sas. 

XIV, Los parásitos intestinales se encontraron asociados con 

Dermatitis Numular en 32% de los pacientes, de ~stos 

Entamoeba histol!tica fu~ el par4sito m4s frecuente. 



No podemos tomar este hallazgo como determinante, so­

lamente debemos recordar que México es uno de los pai­

ses con mayor incidencia de amibiasis. Este hecho de­

nota deficientes condiciones sanitarias, y así rnisno -

puede llevar a deficiencias nutricionales que actuarían 

como factores coadyuvantes, en un momento dado. 

XV, La biometr1a hemática no es un indicador para el diag­

nóstico de Dermatitis Numular, tanto la fórmula roja -

como la blanca no se alteran, si no existe otro pade­

cimiento asociado. Se encontró leucocitosis en 13 % -

de los casos, sin embargo en todos se pudo demostrar -

foco infeccioso activo, a otro nivel. 

XVI, El alquitrgn de hulla por v1a tópica, es un excelente 

recurso en el tratamiento de la Dermatitis Numular. 

XVI 1, La Dicloxacilina como antibi~tico especifico contra 

Staphylococcus aureus, es el mas indicado, cuando se -

demuestra la presencia de este microorganismo. 

XVIII, La Diamino Difenil Sulfona, puede ser un medicamento -

~til, en los casos resistentes al tratamiento. 

XIX, Siempre se del::entratar los focos infecciosos que encon­

trarnos en los pacientes con Dermatitis Numular, así co 

mo mejorar sus condiciones generales. 
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XX, Hasta la fecha no se ha demostrado una etiologta precisa 

de la Dermatitis Numular. Consideramos, corno la mayoría 

de los autores, que se trata de una entidad multifacto­

rial, en donde la hipersensibilidad a bacterias juega un 

papel importante. (3,7,21,23,34,47,72). 

Son necesarios estudios posteriores con ra~todos mas fi­

nos, para llegar a conocer la verdadera naturaleza de -

esta dermatosis, de fácil diagnóstico pero de dificil -

manejo. 
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