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INTRODUCCION 

La diamino-difenil-sulfona es el principio activo 

de todas las sultanas. Es un medicamento que comprende una -

variedad de USOS en dermatología V es utilizado en padeci~~­

mientos de di~ersas etiologías: Inflamatorios, infecciosos -

(bacterias, Hongos) en padecimientos con alteraciones de la 

colágena, ampollosos y otros que están relacionados con una 

probable etiología inmunológica. 

Viendo el g~an campe que puede abarcar la D.D.S. en 

la dermatología me decidí a hacer un estudio de revisión de 

esta droga, para un mejor conocimiento de la mi~ma, ya que -

por sus mínimos efectos secundarios y su gran utilidad po- -

dría ser un substitutq de otras drogas utilizadas en los mis 

mos padecimientos, pero que son más agresivas. 

! . 
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OBJETIVOS 

1.- Hacer una recopilación bibliográfica que lleve al mejor 

conocimiento de la acción de este medicamento. 

2.- Realizar una investigación acerca de su utilidad en las 

diferentes dermatosis que se emplea. 

3.- Proveer un conocimiento práctico y disponible de este -

medicamento para su uso en padecimientos dermatol6gi- -

cos. 

4.- Hacer una breve revisión de las entidades dermatol6gi-­

cas en que se utiliza. 
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MATERIAL Y !'1ETODOS 

Se realiz6 un estudio hasta donde fue posible, ):ias~ 

do en la observaci6n indirecta, de la literatura relacionada 

don toda la informaci6n posible acerca de la D.D.S. y de sus 

usos terapéuticos en la mayoría de las patologfas dermatol6-

gicas que se emplea y ~ue son mencionadas en la literatura. 

Así mismo se etectuo una revisi6n bibliogrática breve de ca­

da entidad dermatol6gica relacionada con su uso para tener -

una visi6n más clara y poder comprender el porgué de su uso. 

La intormaci6n tue recabada de libros, tesis, publ! 

caciones, revistas, cursos de posgrado, congresos y comunica 

ciones personales. 
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DEFINICION.- Las sulfonas como clase, son derivados 

de la 4,4 diamino-difenil-sulfona (dapsona, DDS) que tienen 

algunas propiedades farmacológicas comunes. 

HISTORIA.- Las sulfonas atrajeron el interés de los 

investigadores por su relación auímica con las sultamidas. 

Fue sintetizada en 1908 por trom y Whitman y no se 

le otorgó algún efecto terapéutico hasta 1937 en que Butlhe 

y t ourneau ( 2) la usaron en las infecciones estreptocócicas, 

se observó que la dapsona era 30 veces más activa ~ue la sul 

fanilamida en las infecciones estreptocócicas del ratón y só 

lo 15 veces más tóxica, encontraron acción curativa en el 

100% pero administrandola a altas dosis, lo que produjo reaE 

cienes tóxicas severas que conllevaron a abandonar su empleo 

( 33) • 

En aquella época se consideró que el medicamento -­

era demasiado tóxico para administrarlo al hombre y se comen 

zaron las investigaciones para hallar un compuesto con un me 

jor índice terapéutico. 

Ninguna de las sulfonas sintetizadas desde entonces 

tienen realmente valor en la terapéutica de las infecciones 

microbianas comunes. 

No obstante, cuando Rist y colaboradores (1940), o~ 

servaron que la DOS y la glucosulfona (promin) , un derivado 
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de la DOS, eran eficaces para dominar las intecciones experi 

mentales por el bacilo de la tuberculosis, la atenci6n se di 

rigi6 hacia el valor potencial de estas substancias para el 

t,ratamiento de la tuberculosis de la especie humana. Aunque a 

la postre, la DOS y algunos de sus congéneres resultaron de 

muy limitada utilidad en esta afección, el interés desperta­

do por la observación de que una substancia ejercía notable 

efecto en la tuberculosis experimental, llevó a demostrar 

que la glucosulfona era activa contra la lepra de la rata 

(Cowdry y Ruangsiri !941). A estos siguieron pronto ensayos 

clínicos satisfactorios de esta substancia en la lepra huma-­

na. En la actualidad, las sulfonas son los medicamentos de -

mayor importancia para el t~atamiento de esta enfermedad ~ 

(33) • 
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QUIMICll Y MECANISMO DE llCCION 

QUIMICll.- La diamino-difenil-sulfona se compone de 

dos nucleos bencénicos separados por un grupo S02 y termin~ 

dos cada uno en una amina Nll2. Es poco soluble en agua, - -

1/2.000 aproximadamente. 

MECANISMO DE ACCION.- Las sulíonas son bacteriostá 

ticas, no bactericidas, in !itro frente al bacilo de la tu­

berculosis. La ODS inhibe la multiplicación de las cepas p~ 

t6genas de este micrporganismo a la concentración de lOmg/ml 

El bacilo de la tuberculosis no se hace resistente a esta -

droga in vitre. Como Mycobacterium leprae no crece facilmen 

te en medios artificiales, no cabe emplear los métodos co--

rrientes para determinar su sensibilidad a los agentes tera 
/,,--

p~uticos in vitre. 

La actividad in vivo de la DOS en pacientes de le-

pra ha sido estudiada por Shepard y colaboradores (1968). -

Usando como fndice la técnica de inoculación en el pulpejo 

del pie de los ratones, notaron que el tratamiento con este 

fármaco durante 28 dias reducía el grado de inf ecciosidad -

del material de lepra de lavados nasales y de la piel ara-· 

z6n del 10% del que existfa antes del tratamiento. 11 los 90 

días quedaban tan pocos M. leprae que apenas se les podia -

encontrar. La droga es bacteriostática, pero no bactericida 

para M. leprae y la sensibilidad estimada para la DOS es de 

0.02 mg/ml en microorganismos recuperados de pacientes sin 
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tratamiento (Shepard y cols, 1969). Mycebacterium leprae pu~ 

de hacerse resistente a la droga durante el tratamiento (33) 

El mecanismo de acci6n de las sulfonas probablemen­

te sea similar al de los sulíamídicos, ya gue ambos poseen -

aproximadamente el mismo orden de actividad antibacteriana, 

y ambos son antagonizados por el ácido paraminobenzoico. - -

( 62) • 

Williams (1976) estudi6 y comprob6 la acci6n antii.!1_ 

flamatoria de la CDS.en dos animales con padecimientos infl~ 

matorios, actividad comparada a la de otras drogas antiinfl~ 

matorias. Dosis de DDS de 200 mg al día dismimuye el proceso 

intlamatorio en la rata artrítica equiparada con la ingesta 

de 20 mg de prednisona, propone que el mecanismo de acci6n -

corresponde a anticuerpos estabilizadores de la DOS sobre -­

leucocitos pol imortonucleares, .Proteinas y lisosomas. ( 116) • 

Thompson y Souhami (1975) demuestran gue mientras 

la DOS suprimía la reacci6n de Arthus en el cobayo, no actua 

ba inhibiendo la producci6n de anticuerpos (109Y' 

Barranco (1974) indica que la DDs inhibe la activi­

dad de las enzimas lisosomales y se pregunta a la vez si las 

sulfonas pudieran alterar el fen6meno de Arthus. (13). 

Recientemente Stendalh y col. (1978) investigaron -

in vitro el efecto de la diamino-difenil-sulfona sobre los 

leucocitos polimorfonucleares humanos normales. No observa--
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ron cambios en la locomoci6n, quimiotaxis, ingesti6n tagoci­

taria, metabolismo oxidativo o la liberaci6n de enzimas lis~ 

somales, pero sí una interterencia con la mieloperoxidasa -­

qµe afectaba al sistema citot6xico lo cual podría explicar -

el efecto de la DDS en las enfermedades inflamatorias. (100) 

Esterly opina también que la DDS no altera la qui-"'­

míotaxis de los leucocitos polimorfonucleares. 

Millikan y Conway (1974) reportan los cambios en la 

cantidad de C3 P~ (ptoactivador de C3) en epidermis de dos -

pacientes con dermatitis herpetiíorme tratados con sultanas. 

Sugiere que este medicamento modifica la vía alterna del com 

plemento. (71). 

Como se mencionó anteriormente la DDS no inhibe la 

activaci6n del complemento, fagocitosis de leucocitos poli-..., 

moríonucleares, enzimas lisosomales, actividad de quimiota-~· 

xis etc; aunque hay un reporte reciente en donde se demues~­

tra la inhibición de la respuesta quimiotáctica de polimorf~ 

nucleares en la síntesis péptidica f-met-leu-fe, Mier y Van 

Din Hurk apoyan que las concentraciones muy altas de la dro­

ga inhibe ciertas enzimas hidrolíticas (115). Un trabajo re­

ciente ha demostrado n.ue la terapéutica con altas concentra­

ciones de DDS inhibe la mieoloperoxidasa (MPO) del sistema -

humano, realizado en un estudio in vitro de polimorfonuclea­

res. 
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En este estudio realizado in vitre la DOS actua con una inhi 

bici6n reversible de uno o más sistemas de inflarraci6n. En este 

estudio se demostr6 que la terapéutica asequible de concen-­

traciones de DDS suprimen la quimioíluorecencia de polimorí~ 

nucleares in vitre y se conf irm6 la inhibici6n de MPO por la 

DOS. (115) 

Polimorfonucleares deficientes en MPO tienen dismi­

nuci6n de la guimiofluorecencia. La disminuci6n de la quimi~ 

íluorecencia ha sido demostrada en individuos con polimorfo­

nucleares defectuoso~, en disminución del metabolismo oxida­

tivo, en severa neutropenia, septicemia por gramnegativos y 

en gente muy joven y anciana. 

En estudios realizados se ha demostrado la inhibi-­

ci6n de polimorfonucleares y MPO con una dosis de 0.5 a 5.0 

mg más de esta cantidad o sea dosis altas de DDS no lleva a 

cabo esta inhibici6n, se estableci6 que la DDS no tiene etec 

to sobre la viabilidad de los polimorfonucleares, después. de 

la exposición a 10 mg/ml de DOS por 60 minutos a 37 grados -

e, los polimorfonucleares aparecieron morfologicamente norm~ 

les y se mostr6 un aumento en el ndmero de células. Stendhal 

(1978) demostr6 de la DDS es un inhibidor competitivo de ha~ 

luro componente del sistema mieloperoxidasa. (100). En años 

recientes MPO a sido apreciada como un potencial modulador ,,; 

del sistema inflamatorio. Este sistema de enzimas ha sido de 

mostrado que inactiva en el humano la alfa-1 proteinasa inhi 
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bidor de esa y el factor quimiotáctico de la síntesis pépti­

dica f-met-leu-íe. Recientemente se ha demostrado que la DDS 

inhibe competitivamente los polimorfonucleares estrictamente 

a.e la tira de péptidos, t·-rnet-leu-íe, pero no el esa de los 

linfocitos derivados del ±actor quirniotác tico. ( 111) . 

Tambi~n se ha mencionado que la DDS interfiere con 

la formación de yodo a partir de yoduro de sodio de los tej! 

dos. 

Como se ha visto son muchos los mecanismos de ac-.'­

ci6n que se atribuyen a la DDS, pero aún faltan muchas inves 

tigaciones al respecto. 
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y EI,IMINACION 

La DOS s absorbida lenta y casi completamente por -

el tubo degestivo. Se alcanza concentraciones plasmáticas m! 

ximas de DOS en plazo de una a tres horas después de la admi 

nistraci6n, pero la droga sigue pudiendose descubrir durante 

8 a 12 dias. Cuando se dan dosis repetidas pueden descubrir­

se indicios del compuesto hasta 3S días después de interrum­

pida la terapéutica. Una dosis de 100 mg al día de DOS prod~ 

ce un promedio de 2 mg de DOS libre por gramo de sangre o de 

tejido hepático. El SO% aproximadamente, de la droga está 

unido a proteina plasmática (Riley y Levy, 1973). Las canee~ 

traciones plasmáticas logradas después de dosis usuales de -

DOS son de 1 O a 15 mg /ml. Estos valores disminuyen con ba s'-'-.11 

tante rapidez, sin embargo, todavía hay cantidades aprecia-­

bles al cabo de 8 horas. 

Las sulfonas se distribuyen por toda el agua corpo­

ral y en todos los tejidos. Tienen afinidad por la piel y 

los m~sculos y especialmente por el hígado y el riñ6n; en es 

tos órganos se encuentran indicios del medicamento hasta 3 -

semanas después de haber suspendido el tratamiento. Las sul­

fonas se mantienen largo tiempo en la corriente sanguinea -­

por reabsorverse de la bilis en el intestino, por eso convi~ 

ne interrumpir periodicamente el tratamiento. La DOS es ace~' 

tilada en el hígado; el grado de acetilaci6n es determinada 

genéticamente. (33). 
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La eliminación urinaria de sultanas varfa según el 

tipo de droga; el 70 al 80% de una dosis es eliminada en es­

ta íorma. La droga se encuentra dentro de la orina como un -

n:ono-N-glucor6nido acidolábil, y un mono-N-sulfamato, además 

de un número desconocido de mctabolitos no identificados - -

1Shepard, 1969). El probenecid disminuye netamente la elimi­

nación urinaria de los metabolitos de la DOS acidolábiles, y 

en menor grado de la dapsona libre (~oodwin y Sparell, 1969) 

( 33) . 

se ha comprobado que las sultanas no producen cris~ 

taluria (22) 

Según Ross para evitar las reacciones serias en pa­

cientes que reciben DDS, los niveles s~ricos nunca deben so­

brepasar 1 mg/lOOml (4). 

Se ha comprobado que algunos medicamentos intervie­

nen en la excreción de la DOS, como el probenecid ·que dismi­

nuye su eliminación y es aumentada por la rifampicina y hay 

publicaciones en las que se afirma que la clofazimina aumen­

ta su excreción en algunos casos. 
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EFEC'ros COLATERALES. 

La diamino-difenil-sulfona, como otra cualguier droga, 

puede acompañarse de efectos indeseables menores o mayores. En­

tre los primeros se reporta la presencia de náusea, vómito, ce­

faléa, debilidad, fatiga, nerviosidad y edema de región perior­

bitaria. Todos son dosis-dependientes y aparecen en un 20% de -

pacientes que reciben DDS. 

HEMOLISIS.- Entre los efectos mayores más importantes, 

se mencionan las alteraciones hematológicas. De hecho, casi en 

todo sujeto bajo tratami€nto sulfónico se desarrolla anemia he­

molítica de tipo normocítico, debido a un acortamiento acelera­

do en el proceso normal de envejecimiento de los eritrocitos -­

(Mayer). El mecanismo de la DDS asociado a hemólisis es incierto 

pero aparece al desarrollarse oxidación intracelular posiblemen­

te mediada por el metabolito hidroxilamine de esta droga. 

Según Cream - Scoot y sheley y Goldwwin existe una re­

lación directa entre la dosis de diam~no-defenil sulfona y la -­

se~eridad de la hemólisis y no se relaciona con el estado aceti­

lador del paciente. 

Las dosis altas producirían más daño guizás por la ac­

tividad oxidante intracelular de la droga cuyo mecanismo preciso 

probablemente correspondiera a la oxidación de la hemoglobina y 

reducción del contenido de sulfuro de glutati6n en el eritrocito 

(24). 



14 

Sin embargo, en individuos con defectos inherentes 

a los glóbulos rojos, como la deficiencia de glucosa 6 fos­

fato deshidrogenasa, el medicamento puede inducir hemólisis 

Qrave incluso con dosis bajas de lo habitual. 

Las células rojas de la sangre tienen un aumento -

de sensibilidad a la disminución del peróxido in vitre, lo 

cual puede prevenirse por vitamina E, ya que la deficiencia 

de vitamina E mostró un aumento de la destrucción de la pe­

roxidasa. (56) 

La presencia de los cuerpos de Heinz han sido con­

siderados por los efectos de la DOS, cuando se administra -

vitamina E hay una pequeña disminución de estos cuerpos, r~. 

duciendose el efecto de la DOS; pero la vitara~na E es insufi 

ciente en la influencia de supervivencia de los glóbulos ro 

jos y se considera que los resultados demostrados no son .. 

clínicamente importantes con tratamiento de vitamina E. 

se ha visto que la terapia inducida con DDS de 100 

mg al día produce un acortamiento de la supervivencia de ~­

los glóbulos rojos. La hem6lisis con DOS ocurre principal-­

mente en los glóbulos rojos viejos que son más suceptibles 

a la oxidación del efecto de la droga. 

Metahemoglobinemia.- .A la metahemoglobinemia se -­

asocia generalmente la cianosis (Millikan y Harr~l) (77), y 

puede producir síntomas de anemia, colapso vascular e incl~ 
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so la muerte (Cooke). Aunque no aceptado completamente, la -

mayoría de los autores opinan que está relacionada con la --

dosis de DOS administrada (90). Según Cooke y Crean la meta-

hpmoglobina ocaciona hipoxia tisular por dos razones: 1) por 

la imposibilidad de la oxihemoglobina de acarrear oxigeno y 

2) por la di±icultad de la hemoglobina normal de liberar oxí 

geno. 

A pesar de que su severidad no es predecible por el 

grado de cianosis, existen ciertos signos y síntomas que peE . 
miten estimar la cantidad a~roximada de rnetahemoglobinemia. 

No obstante el curso asintomático de la mayoría de los pa-·-

cientes atectados, aparte de la cianosis ya mencionada, se -

presenta disnea, somnolencia, cetaléa y confusi6n (30 a 40%) 

pero muchos pacientes toleran este grado sin dificultad y --

pueden alcanzar el 60% manitestandose por coma. 

Agranulocitosis.- La agranulocitosis se observa de 

las dos a ocho semanas de tratamiento continuo (Broecke y --

Cunningham). Existe un estudio realizado por Ognibene de pa-

cientes que recibían DDS en la pro±ilaxis de la malaria a --

una dosis de 25 mg por día y produjo agranulocitosis severa 

que ocacion6 la muerte en el 50% de los sujetos descritos, -

quizás debido a una interacci6n con otras drogas como cloro-

quinas o primaquinas. El mecanismo por el que se produce - • 

agranulocitosis se desconoce. 
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Manifestaciones cutaneas.- Las reacciones cutaneas 

a la DOS incluyen, seg6n Millikan y Harrel, aparte de la ic 

tericia, erupciones morbiliíormes, eritema nudoso, eritema 

rr:ultiforme, dermatitis exfoliativa y necrosis t6xica de - -

Lyell. Se ha descrito un lupus discoide desarrollado des- -

pués de una reacci6n de íotosensibilidad inducida por DOS. 

Viani y Holland señalan que la leucopenia se pre-­

senta en menos del 5% de los pacientes a los que se les - 7 

prescribe la DOS y afirma que es generalmente moderada y -­

que mejoran con los ;orticoides. 

Actividad Cancerígena de las sulfonas.- Se mencio­

nan aberraciones en los cromosomas y un aumento en la fre~­

cuenc ia de tumores en ratas (Bergel) (13), atribuibles a ~a 

actividad antioxidante de la DOS. Se etectuo un estudio 

acerca de la actividad cancerígena de las sulfonas, la cual 

fue administrada a 0.3 % en la dieta de rata blanca, al ca­

bo de dos años de experimentaci6n las cuales en el 100% de­

sarrollaron tumoraciones contrastando con el 0% en los ani.~ 

males control. 

Los tumores producidos son de un alto grado de ma­

lignidad, asentando en retroperitoneo, mesenterio, intesti- · 

no, ºbazo, tiroides e hígado, siendo histol6gicamente fibro­

sarcomas, reticulosarcornas, adenocarcinoma. 

La gran capacidad de fijaci6n de las sulfonas en -
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los tejidos grasos, su acumulaci6n y persistencia en estos 

tejidos, son factores muy importantes a tener en cuenta en 

estudios farmacol6gicos y toxicol6gicos de estos compuesto 

y~muy especialmente en estadía de carcinogénesis. Aunque se 

sugiere que puede ser carcinogénica en el hombre no existen 

estudios suficientes para atirmarlo (Peters) • 

Psicosis.- Se pens6 que la psicosis como efecto de 

la DOS se presentaba únicamente cuando había alteraciones -

mentales previas, pero actualmente se descarta esta idéa. 

El grado de esta reacci6n está en relación con la· 

dosis del medicamento y no se asocia con la presencia o au­

sencia de la metahemoglobinemia. El mecanismo de aparición 

se desconoce. Hedstrand refiere el caso de· una paciente que 

desarroll6 un cuadro psic6tico al ingerir 1.4 g de DOS. 

Neuropatía Periférica.- Saqueton y Lorincs (1969) 

señalan que los pacientes que reciben dosis altas de DOS -­

por un tiempo prolongado pueden presentar neuropatía perif~ 

rica que es generalmente motora, aunque ocacionalmente pue­

den coexistir alteraciones sensitivas (111). 

Para Volden (1976) los músculos distales son, los 

más afectados, quejandose el paciente de parestesia y debi­

lidad, y algunas veces se observa atrofia de los intero~ -

seos. 
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El tiempo de aparición descrito es de 6 semanas po~ 

terior a la institución del medicamento (Koller 1977) hasta 

5 afies despu~s no importando la continuidad o descontinuidad 

d.e la droga. (Gutman, 1976) (41). 

Respecto a la dosis total, Gellman menciona un caso 

con 4 gramos, mientras que Rappport (1972) refiere de 57.9 g 

(94). 

La reacción siempre es reversible, con recuperación 

completa en varios m~ses de suspendido el tratamiento. 

El mecanismo por el cual la DOS induce neuropatía 

perif~rica es desconocido. Como la DOS es metabolizada por -

acetilación por la enzima N-Acetil-Transferasa, se cree que 

el perfil de acetilaci6n alterado podría ser un posible meca 

nismo para la inducción de neuropatía por DOS. Se menciona -

el antígeno de histocompatibilidad HLA en pacientes que indu 

cen neuropatía por DOS. 

Saqueton, Millikan y Volden se inclinan por que sea 

un fenómeno dosis-dependiente, que puede ser t6xico, idiosín 

cra1:ico o relacionarse con acetil'adores lentes :l IIl ,"120 ) .• 

Con menos frecuencia se describe.n otros efectos_ inqeseable.s;. -

como el síndrome nefr6tico y la ·colestasis gue parece s'er -­

más una reacci6n de hipersensibilidad que una reacci6n a la 

dosis. Stone y Goodwin afirman que es casi siempre reversi~~ 

ble 
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Síndrome de DOS.- S~ ha visto durante la terapia 

inicial en pacientes con lepra lepromatosa que semeja una -

infecci6n mononuclear con una extensa dermatitis exfoliati­

va. La reacci6n incluye fiebre, mal estado general, fatiga, 

ictericia con disíunci6n hepática, liníadenopatías, anemia 

hemolítica, dermatosis maculopapular o exfoliativa, leucop~ 

nia o linfocitosis con atipia de los últimos. La evolución 

puede ser de dos semañas hacia la curación o bien puede ser 

fatal. Se involucra en su mecanismo una reacción de hiper-­

sensibilidad. 

El síndrome sulfona puede presentarse 3 a 6 sema~­

nas después de iniciado el medicamento y aunque no se rela­

ciona a la dosis, se ha observado en pacientes con dosis me 

nares de 100 mg por día. 

En conclusi6n a pesar de los efectos adversos 6ita 

dos, que pueden presentarse en un momento dado, las sulfo-­

nas se consideran seguras y eficaces cuando son usadas con 

amplio conocimiento. 
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EFECTOS TERAPEUTICOS 

El tratamiento de lepra constituye la indicaci6n -

terapéutica más importante de las sulfonas. 

A continuación se mencionarán las dermatosis en 

que se utilizan ya sea como medicamento de primera elec­

ci6n, como terapia adyuvante, en dermatosis en las cuales -

podría ser una terapéutica eficaz y en la que aún no se tie 

nen estudios concluyentes de su efectividad. 

C6mo medica~ento de primera elecci6n: 

1.- Lepra 

2.- Micetoma 

3.- Acné conglobata 

4.- Dermatosis pustular subcornea 

5.- Psoriasis 

6.- Dermatitis Herpetitorme 

7.- Dermatosis Ampollar Cr6nica Benigna del Niño 

8.- Eritema Elevatum Diutinum 

Como terapia adyuvante: 

1.- Pentigo 

2.- Pen~igoide 

3.- Dermatosis Bulosa Lineal IgA 

4.- Epidermolisi Bulosa Ad~uirida. 

5.- Herpes Gestationis 
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En otras dermatosis en las cuales podría ser una te 

rapéutica eticaz ya que se han visto buenos resultados: 

1.- Síndrome de Sweet 

2.- Síndrome de Behecet 

3.- Mucinosis Folicular 

4.- Polocondritis recidivante 

5.- Pioderma Gangrenoso. 

6.- Esclerodermia en Placas 

7.- Lupus eritematoso discoide cr6nico 

B.- Vasculitis 

9.~ Granuloma Anular 

También se ha ensayado en otras dermatosis en las -

cuales aún no se tiene estudios concluyentes de su etectivi­

dad. 

1.- Sarcoma de Kaposi 

2.- Aracneismo cutaneo 

3.- Eczema recalcitrante 

4.- Granuloma racial 

5.- Paniculitis de Weber Christian 

Presentaci6n Comercial 

Dapsone TAb de 50 mg 

Bacter Medical Research Laboratories de México, S,A. 

Laboratorios Kimi Fa.rm International, S.A. 
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USO DE LA DDS EN EL ACNE 

DEFINICION.- El acné es enfermedad de la unidad pi­

locebacea que se caracteriza Clínicamente por la formación 

ae comedones abiertos y cerrados, pápulas, póstulas, absce­

sos y cicatrices potencialmente hundidas e hipertróficas. 

ETIOLOGIA.- Si bien se desconoce la causa básica 

del acné, se dice que tiene una etiología multifactorial y 

extrafia interacción de hormonas, lípidos, bacterias, anoma­

lías de la queratinización y susceptibilidad genética del -

huesped. Es interesante que estudios recientes hayan descu­

bierto que quienes sufren del acné más grave presentan dis­

minución de la función inmunitaria celular, lo cual sugiere 

.defecto inmunológico. 

CUADRO CLINICO.- El acné suele comenzar en la pubeE 

tad y afecta B~ a 100 % de la población adolescente. 

La mayor concentración de las lesiones se advierte 

en las zonas anatómicas ricas en glándulas sebaceas de cara 

hombros y región media de tórax. Se caracteriza por la for­

mación de cornedones abiertos y cerrados, pápulas, pústulas 

y cicatrices potencialmente hundidas a hipertróficas. La l~ 

si6n suele curar espontaneamente pero no es raro que persi~ 

ta hasta segundo y tercer decenio de la vida. 

ACNE CONGLOBATA.- Suele comenzar incidiosamente en 
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caucásicos adolescentes y se caracteriza por la aparici6n -

de muchos abscesos inflamatorios, profundos y dolorosos, -­

principalmente en tronco y gluteos. Puede observarse comedo 

nes al comenzar el acné conglobata, pero son patentemente -

más frecuentes en etapas ulterio;es, al igual que los quis­

tes no inflamatorios revestidos de epitelio. 

ACNE FULMINANS.- También presenta el cuadro de abs­

cesos que predominan en el tronco, pero el caracter explo­

sivo de esta variante, además de la tendencia de las lesio­

nes a ulcerarse y a ~resentar hemorragia, es un sobre aviso 

para el clínico en este síndrome peculiar, 

Tiene mayor importancia que los pacientes de acné -

fulminans presentan enfermedad general con fiebre, mialgia, 

artritis, aumento de la rápidez de la sedimentaci6n de los 

eritrocitos y leucocitos. (71). 

TRATAMIENTO.- El tratamiento utilizado es tópico -­

con leciones desengrasantes y exfoliantes en caso de un ac­

né vulgar, se utilizan antibioticos en el acné congl~bata y 

en el fulminans se han empleado los esteroides. (101). 

SULFONAS.- En 1950 los leprólogos reportan que.la -

DDS tenía beneficio en el tratamiento del acné severo. 

Roos en 1961 reportó resultados favorables en 12 de 

23 casos. Lorincs en 1971 también reportó buenos resultados 

en el acné quístico. En 1937 los argentinos Kaminsky y cols 
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de 484 casos de acné en general, refiere resultados espect~ 

culares en el acné severo, Plewing y Kligman lo refieren en 

su tratado con 50% de excelentes resultados. 

El modo de acción de la DDS en este padecimiento se 

desconoce, se cree que antagoniza la inundación externa de 

la dermis con neutrófilos, deteniendose la formación de abs 

ces os y destrucción tisular. ( 3 3) 

La DDS ejerce un efecto inhibiendo directamente las 

enzimas lisosomales,•sin embargo Mier y Van de Hurk en 1975 

comprobando la misma situación in vitro observaron que se -

lograba con 100 mcg/ml y la dosis terapéutica in vivo es só 

lo del orden de 5 mcg/ml. 

Por lo que se refiere a las dosis utilizadas Roos -

inicia con 50 mg., a los 7 dfas aumenta a la dosis de 100 -

mg pero no pasa de una dosis de 150 mg. 

Plewing y Kligman dan como dosis inicial 150 mg a -

200 mg durante dos a tres meses para luego disminuirla. 

Thomas comienza el tratamiento en dosis divididas -

de 100 a 200 mg al día de depsona. (1983) (71). La dosis de 

dapsona suele poderse disminuir a las 4 semanas de terapeú­

tica, pero se necesitan cuando menos 6 meses de sostén con 

dosis bajas, esto es con lo que se refiere al tratamiento -

del acne conglobata. 
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Para el tratamiento del acné fulminans el paciente 

debe hospitalizarse y se tratará en combinación con dosis 

altas de DOS y corticosteroides, ésta combinación de sulfo 

n,:i y corticosteroides aunque no est.'.i publicada en la lite­

ratura probablemente tenga papel importante para disminuir 

la magnitud y la gravedad de la cicatrización. 

Conociendo los efectos secundarios de la DDS deben 

estimarse intimarnente parámetros de laboratorio y de vigi­

lancia :Biometría hemática completa con fórmula diferencial 

an.'.ilisis de orina, concentración de glucosa 6 fosfato des­

hidrogenasa, concentración ele metahemoglobina, pruebas de 

función renal y hepática. (71) . 

• 
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USO DE LA DDS EN LA DERMATOSIS PUSTULOSA 

SUBCORNEA 

DEFINICION.- Es una entidad poco frecuente que se -

caracteriza por la erupci6n de pústulas en forma recidivan­

te y cr6nica sin compromiso del estado general. 

ETIOLOGIA.- La etiología permanece aún desconocida. 

Las infecciones y neoplasias consideradas como mecanismos -

desencadenantes están. actualmente en revisión. Se han post~ 

lado mecanismos inmunol6gicos en la patogenia de esta enfer 

medad. (28). 

CUADRO CLINICO.- Esta entidad no tiene predilecci6n 

racial Predomina en mujeres mayores de 40 años, Han sido p~ 

blicados casos en niños siendo el más precoz un bebé de 3 -

meses. La asociaci6n con mieloma han sido publicado en va-­

rios casos. (16). Puede hallarse asociada a pioderma gangr~ 

noso y colitis ulcerativa. 

La lesi6n primaria en esta dermatosis es una pústu-

la o una vesícula flacida, pequeña del tamaño de una lente-

ja que se hace rápidamente pustulosa. Esta pus se acumula -
en la mitad inferior de la cavidad dejando un fluido claro 

en la mitad superior cada uno de los cuales se rodea ae un 

tenue eritema de poca duraci6n. Aparece en pocas horas so-­

bre piel normal, aisladas o formando grupos anulares, circ! 

nadas, serpiginosas. Persisten durante algunos días para 
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luego romperse, desecandose su contenido y dejando escamas 

y costras delgadas y superficiales las cuales recuerdan al 

impétigo. Esta dermatosis se extiende por la periferia, cu-

~ando la parte central formando áreas critematosas polici-­

clicas (24). Al involucionar no deja cicatriz ni atrofia --

quedando una pigmentación residual parduzca o rojiza sobre 

la cual pueden reinstalarse pústulas. ( 91). 

La erupción es simétrica, afecta principalmente - -

tronco raices de miembros o grandes pliegues, siendo exep-­

cional en palmas y plantas, cara, piel cabelluda y mucosas. 

En general es asintomática puede sin embargo acomp~ 

ñarse de e.scozor / ardor y prurito. No hay fiebre ni compro­

miso del estado general. (115). 

T R A T A M I E N T O . 

SULFONAS.- La droga de primera elecci6n para el 

tratamiento es la dapsona en dosis variable 50-150 mg. te­

niendo en cuenta que es una enfermedad crónica la duración 

del tratamiento deberá ser prolongado (114). 

Es de destacar que pacientes refractarios al trata 

miento con sulfonas respondieron f aborablemente a las sul-

famidas y viceversa. (61) •. 

La respuesta a la dermatosis subcórnea con sulfo-~ 

nas está señalada claramente en la erupción pustular y el 

tratamiento puede suspenderse sin relapso. (107). 
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USO DE LA DDS EN LA DERMATOSIS AMPOLLAR 

CRONICA BENIGNA DEL NIÑO 

DEFINICION.- Es una enfermedad ampollar crónica, b~ 

nigna exclusiva de los niños, en la que se observa la forma 

ci6n de ampollas subepidérmicas. Frecuentemente es indistin 

guible desde el punto de vista clínico e histopatológico de 

la dermatitis herpetiforme y del penfigoide ampollar. 

ETIOLOGIA.- La causa es desconocida aunque se le 

asigna una etiologí~ inmunológica ya que varios autores re 

fieren la presencia de depósitos de IgA en la zona de la 

membrana basal, Muchas veces los hallazgos inmunol6gicos re 

velan ausencia de anticuerpos epiteliales fijos o circulan­

tes. (118). 

CUADRO CLINICO.- Es una enfermedad de la primera dé 

cada de la vida, más comün entre los 2 y 5 años de edad. 

Clínicamente se caracteriza por una erupci6n de am­

pollas grandes de 1 a 2 cm de diámetro, tensas, de conteni­

tenido claro o hemorrágico sobre la piel normal o eritemato 

· sa.' Se distribuye ampliamente con áreas de p~edilecci6n co­

mo la cara, la piel cabelluda, parte inferior del tronco -­

(incluyendo pubis y genitales), regi6n interna de muslos, -

miembros y dorso de pies,. Las ampollas tienden a agruparse 

tormando rosetas alrededor de una costra. 
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Algunos pacientes pueden mostrar placas eritemato-­

sas con bordes policfclicos rodeadas de ampollas. El pruri­

to es un síntoma variable. (54). 

TRATAMIENTO.- El tratamiento debe realizarse tenie~ 

do en cuenta que estamos ante una enfermedad de curso beni3_ 

no, generalmente autolimitada, con resoluci6n espontanea en 

plazo de 2 a 3 años, con brotes cada vez más distanciados y 

menos agudos. 

Se ha utili~ado la DDS con muy buenos resultados a 

dosis bajas en forma progresiva hasta llegar a la dosis de 

5 mg por kg por día esta es especialmente la dosis para con 

trolar ·la enfermedad (51). Posteriormente la dosis se baja 

progresivamente, hasta poder darla dos v,eces por semana - -

( 121) • 
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USO DE LA DDS EN DERllATITIS 'HERPETHORME 

DErINICION.- Es una erupci6n cr6nica pruriginosa, 

benigna simétrica en superticies de extensi6n con la apari 
~· 
ci6n de lesiones pápulo-vesiculares, con colecci6n de neu-

tr6filos en las papilas dérmicas, depósitos de IgA, asocia 

da a una enteropatfa de gluten, asintomática. 

ETIOLOGIA.- Actualmente se considera gue la inmunS?_ 

logia fiene mucho que ver en el mecanismo de producci6n de 

la enfermedad. Se ha visto que estos pacientes tienen dep~ 

sitos de IgA tanto en piel normal c6mo en las papilas dér-

micas afectadas. También se ha visto el componente del com 

plemento C3 y otros elementos del complemento como lo son 

CS y más raramente Clg en los mismos lugares en que se de-

. posíta la IgA. Otro tipo de anticuerpos encontrados en es-

tos pacientes son los antirreticulina. 

Todos estos anticuerpos no son suficientes para 

producir lesiones en la piel, por lo que se necesita de 

otro factor que podría ser el gluten. 

CUADRO CLINICO.- La topografía tiende a ser simé--

trica y los sitios que se ven más afectados son codos, ro-

dillas, nalgas, hombros y sacro, la lesi6n primitiva es -­

una páp~la eritematosa, una placa como de urticaria o m~s 

comunmente una vesícula. Los síntomas asociados varían de~ 

d~ el ardor, escozor y prurito. El curso de la enfermedad -
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es cr6nico con remisiones y exacerbaciones. 

TRATAMIENTO.- Sulfonas.- En 1950 Esteves y Brandao 

usaron por primera vez las sulfonas para este padecimiento. 

Actualmente las sultonas son los medicamentos de -­

primera elección, su mecanismo de acci6n es desconocido pe­

ro logran una pronta mejorfa ya que los sfntomas pueden ce­

der en s6lo tres horas o durante los dos primeros dfas de -

tratamiento. La dosis de DDS es de 100 a 200 rng diarios al 

inicio y posteriorme,rte se va disminuyendo según la evolu-­

ci6n clínica de las lesiones. (4 ,20). 

Se han efectuado diversos estudios para medir la a~ 

sorci6n de la DDS en pacientes con dermatitis herpetiforme. 

un estudio mostr6 que la absorción de DDS en pacientes con 

dermatitis herpetiforme con deterrninaci6n de la curva plas­

mática fue similar a la hallada en sujetos normales. (54,20 

21, 32) • 

Alexander y cols postulan que la rápida absorción -

de DDS tue reducida en pacientes con dermatitis herpetifor­

me (4). 

No se ha publicado la concentraci6n actual en piel 

humana, pero una cantidad similar en piel y plasma' ha sido 

observada en ratones. (4,65). 

Se ha concluido que la acci6n local de la droga no 
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necesariamente tiene una acci6n terapéutica (104,106). 

La concentraci6n de metabolitos oxidativos podrían 

ser los responsables de la actividad terap~utica de la DDS 

én dermatitis herpetiíorme. (57,61,100). 

La dosis de DDS que se requiere en el control de -

la erupci6n de la dermatitis herpetiforme varía en diíeren 

tes pacientes. La causa de esta variabilidad es desconoci­

da, pero podría ser relacionada por las diferencias íarma­

cogenéticas en cada J_:>aciente. Alr¡unas de las variables faE_ 

macogenéticas las cuales podrían contribuir a esta difere~ 

cia es una reducci6n de la absorción de la dosis de DOS, -

debido a una enteropatía a gluten, diferencias en la vida 

media, la cantidad de formación de metabQlitos y .el fenoti 

po acetilador. (72,82,85). 

En estudios realizados en pacientes con dermatitis 

herpetlforme con un patrón granular lineal de depósitos de 

IgA se vió que estos pacientes requirieron más dosis de 

DOS que en otros tipos de pacientes. (104,106). 

En la dermatitis herpetiíorme las vesículas desap~ 

recen en 3-5 días pero la DOS debe :ser continuada por 2 o 

3 meses y adn años. 

Sé ha visto que un régimen estricto de gluten per­

mite reducir la posología de la DOS. Los buenos resultados 

se manifiestan a los dos meses que se traduce por una remi 
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si6n de los signos clínicos, una disminuci6n de los dep6si­

tos cutáneos de IgA y una regresi6n de la enteropatía yeyu­

nal (20,21,.32). 

Al ex~men del microscopio electrónico revel6 que el 

tratamiento con DDS suprime la formaci6n de ampollas e imp! 

de la coalesencia de las vesículas formadas en la dermis p~ 

pilar, sobre la membrana basal. (61,100,72). 

otra acci6n atribuible a la DDS en este padecimien~· 

to es la inhibici6n.de la hialuronidasa y enzimas lisosoma­

les. (4,20). 
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USO DE LA DDS 

LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO 

DEtINICION.- Es una enfermedad de la pie1 relativa­

'.mente benigna, caracterizada por lesiones eritematosas ele­

vadas bien definidas gue se extienden con un contorno irre­

gular mientras que el centro de las lesiones cura con esca­

mas, atrofia y cicatriz y cambios pigmentarios. 

ETIOLOGIA.- Se ha propuesto que factores genéticos 

y mutaciones somátiras son implicados en la patogénesis de 

la enfermedad. 

Se ha comprobado que numerosos factores inducen la 

aparici6n de lesiones de LEDC en individuos predispuestos. 

El agente acusado más a me~udo es el sol, un pequeño número 

de pacientes parecían empeor.ar, bajo la influencia del 

frío y del viento. Otras formas de trauma como quemaduras -

térmicas y tuerza física directa (contusi6n), se han impl! 

cado como caus~nte de lesiones en el asiento del trauma, 

puede haber exacerbaciones durante el período menstrual. 

CUADRO CLINICO.- Se inicia con una o más pápulas -­

elevadas y bien delimitadas en el "área de alas de maripo-­

za", de la cara, piel cabelluda y frente, y pabellones auri 

colares,aunque cualquier sitio puede estar efectado. 

Las lesiones ·consisten en placas eritematosas que -

varían de unos pocos milímetros hasta cms, sus bordes están 
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muy definidos, con eritema vivo, edema y alguna elevaci6n, 

cuando se inicia el proceso, posteriormente hay atrofia y 

depresi6n. Al agrandarse la placa el centro se hace atr6íi­

_co y los bordes conservan su aspecto edematoso y eritemato~ 

so. Las áreas activas muestran a menudo telangiectasias y -

al ceder la etapa aguda, hay desarrollo de escamas folicul~ 

res. Puede estar afectada la mucosa bucal particularmente -

el paladar que puede mostrar una placa eritematosa, con di­

latación de los vasos sanguineos. 

TRATAMIENTO.- Medidas generales, protectores sola-­

res,· cloroguinas, también se han empleado los esteroides in 

tralesionales, clofazimina. 

SULtONAS.- En 1953, Rodriguez O. trat6 un paciente 

con Lupus eritematoso cutaneo con dapsona a dosis de 300 mg 

con resultados satisfactorios y posteriormente ha utilizado 

la DDs en otros casos obteniendo la remisi6n del cuadro. 

El Dr. Champeth A. realiz6 un estudio en el Centro 

Dermatol6gico, Pascua con 5 pacientes que presentaban Lupus 

eritematoso cutaneo a los cuales les administr6 DDS con una 

dosis de inicio de 200 mg al día, disminuyendo a 100 mg al 

m~s dependiendo de la respuesta clínica de las•lesiones cu­

táneas hasta obtener una unvoluci6n completa dejandose 50 -

mg como dosis de sosten, un 40% presentó involución comple­

ta de las lesiones, la mejoría clínica se manifesto a las 4 

semanas de tratamiento y la involución compl~ta a las 8 y ~ 
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10 semanas quedando dnicamente la atrofia y la pigmentación 

(25). 

En un estudio realizado de 1978-1982 en 34 pacien-­

~es se di6 tratamiento con DDS a la dosis de 50 mg a 100 m 

en adultos y de 25 a 50 mg en niños, los resultados fueron 

favorables en los 34 pacientes. Los efectos de la DDS no tu 

vieron una buena respuesta a la ptimera semana en la mayo-­

ria de los casos. La duraci6n mínima para segdn los autores 

obtener. una buena respuesta está entre los 6 meses y dos 

años. (83), (74). (95) ~ 

Matthews y cols. han reportado resultados espectac~ 

lares de la DDS en las lesiones pseudourticarianas del lu-­

pus sistémico. (74,79). 

El LEDC se incluye en la lista de afecciones benéf i 

cas de este tratamiento. La DDS por su eficacia remarcable 

en estas indicaciones marca un progreso terapéutico innega­

ble. 
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USO DE LA DDS EN LEPRA. 

DEFINICION.- La lepra es una enfermedad infecciosa -

crónica, gue afecta especialmente la piel y los nervios perif~ 

ricos, pero gue puede ser sistémica en muchos casos. 

~TIOLOGIA.- Es producida por el Mycobacterium leprae, 

bacilo !cido alcohol resistente. 

CUADRO CLINICO.- Presenta múltiples facetas, se com­

porta de manera diferente según los individuos y su evolución 

es muy variada. Se consideran dos tipos polares: el lepromato­

so y el tuberculoide y dos grupos de casos inestables: indeter 

minado y otros casos de inmunología dudosa: los dimorfos o in­

terpolares. 

El caso lcpromatoso es sist6mico, afecta todo el or­

ganismo menos el sistema nervioso central. Es infectante por-­

gue presenta bacilos en todas partes. La respuesta al antígeno 

mitsuda es negativa e histológicamente muestra en las lesiones 

los macrofágos ocupados por los bacilos. 

Las formas de las lesiones clínicas son variadas:n6-

dulos, placas infiltradas, manchas. 

El caso tuberculoide no es sist6mico, afecta solame~ 

te la piel y los nervios perif6ricos, no es infectante, respo~· 

de positivamente al antígeno de mitsuda e histol6gicamente se 

observa el granuloma de defensa. 
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Son lesiones asimétricas, de preferencia situadas -· 

en la cara, extremidades y nalgas, constituidas por placas n~ 

dulares, infiltradas, escamosas, circulares, ovales, o de ti~. 

guras caprichosas. 

El caso indeterminado es un caso inmaduro, por tan­

to no tiene caracteristicas ni de caso T. Clínicamente no es 

sistémico sólo afecta piel y los nervios periféricos, no es -

infectante, no presenta bacilos, la respuesta al mitsuda pue­

de ser positiva o negativa seg~n el futuro del caso. La ima-­

gen histopatol6gica tampoco está definida y suele ser inespe­

cítica. Clínicamente se caracterizan por manchas hipocr6mi- -

cas, anhidr6ticas, anestésicas y alopécicas. 

caso dimorfo, es un caso con variaciones inmunológi 

cas que a veces se acercan al polo T y otras al polo L. Puede 

tener lesiones sistémicas, si afecta el estado general, la -­

respuesta al Mitsuda dependerá del lugar en que se encuentre 

dentro del espectro inmunológico. 

Clínicamente se caracteriza por lesiones que se ase 

mejan a las lepromatosas o tuberculoides. 

TRATAMIENTO.- Las sultanas son los medicamentos de 

.elección para el tratamiento de todas las formas de lepra. La 

mejoría clínica es evidente en casi todos los pacientes trata 

dos con estos medicamentos. Las lesiones de las mucosas son ~, 

las primeras que ceden al tratamiento; lós nódulos, infiltra-
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cienes y úlceraciones bucales, nasales, faringeas y laringeas 

involucionan y desaparecen, y las infecciones secundarias re-· 

miten (38). 

A veces son necesarios de uno a tres años para que 

desaparescan las lesiones cutáneas. El grado de pigmentaci6n 

o acromia residuales, atrofia y esclerosis cicatrizal depen-­

den de la extensión de las lesiones iniciales. Las sultonas -

apenas tienen eíecto sobre las lesiones oculares graves, pero 

quizá las eviten si el tratamiento se comienza antes de que ~. 

sean evidentes. La queratoconjuntivitis y las úlceras cornea­

les son a veces secundarias a las lesiones nerviosas, cuando 

sólo hay infiltración de la c6rnea y engrosamiento monilifor­

me de los nervios circuncorneales las sulfonas suelen mejorar 

las lesiones, pero pueden producirse r~caidas. (8). 

En el tratamiento de la lepra con sulfonas, la mej2 

ría clínica es mucho más rápida que la negativizaci6n de las 

bacterias. Los pacientes albergan M. leprae en las mucosas, -

piel y nervios mucho después de haber desaparecido las lesio­

nes superficiales. Por lo general las mucosas son las prime-­

ras en verse libres de microorganismos, lo que eKige de unos 

meses a un año en la lepra tuberculoide y de uno a dos años -

en la lepra lepromatosa. Las bacterias de las lesiones cutá-­

neas de los pacientes tratados con sulfonas desaparecen en -­

uno y medio a tres años en la lepra tuber6uloide y en 3 a 5 -

años en la lepromatosa. Lo tardío de la erradicaci6n del M. -
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leprae quizá sea mas aparente que real, pues tal vez los mi-­

croorganismos permanezcan en los tejidos y puedan ser identi­

ficados en ellos mucho después de haber sido muertos por los 

me.dicamentos. (48) (120). 

Efectos secundarios de la sulfonoterapia, además de 

los efectos secundarios de las sulfonas como agentes químicos 

la frecuencia de algunas reacciones agudas que se producen en 

el curso de la lepra puede aumentar durante el tratamiénto 

con sultanas. Entre estas reacciones figuran eritema nudosa, 

eritema polimorfo, y eritema necr6tico, la aparici6n de los -

cuales se considera como pruebas de que las sultanas producen 

efecto terapéutico. (53), La dosis en el tratamiento de la le 

pra ha vuelto a ser como en un principio entre 50 y 100 mg 

diarios, por lo general no debe pasarse de 100 mg diarios. Se 

le ha reprochado al medicamento su lenta acci6n y la posibil1 

dad de producir brotes reaccionales en los casos lepromato- -

sos. Hace ya de unos 10 años que se está hablando cada vez -­

más de resistencia, debido sobre todo al uso de dosis bajas, 

intermitentes o a irregularidades del tratamiento. Las cifras 

de esta resistencia varían del 1 al 5%, pero muchos casos de 

supuesta resistencia pueden ser recaidas por abandono de tra~1 

tamiento ya que no es fácil probar esta resistencia. Por tal 

motivo se piensa en la necesidad de combinar dos o más medica 

mentes. (101). (53) ~ (75). 
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USO DE LA DOS EN LOS PENFIGOS 

DEFINICION.- Es una enfermedad autoinmune caracteri 

zada por ampollas, de evoluci6n aguda subaguda o cr6nica. Se 

ptesenta por brotes y afecta piel y mucosas. llistol6gicamente 

presentan ampollas intraepidérmicas acantolíticas. 

ETIOLOGIA.- Es imprecisa. Algunos autores mencionan 

una probable etiología viral y otros autoinmunc.(3). 

PENrIGO VULGAR.- Es el más común, tiene ligero pre­

dominio por mujeres e~ edad adulta (40-70 años). 

CUADRO CLINICO.- Tiene predilecci6n por las mucosas 

también se presenta en piel cabelluda y regi6n periumbilical. 

Hay exulceraciones, costras hemáticas y sanguineas, 

odino y disfagia. Puede haber epistaxis si hay lesiones en m~ 

cosa nasal (10). La ampolla es flácida que asienta sobre piel 

sana, tamaño variable de 1 a 3 cm de diámetro, de contenido -

seroso o sanguíneo este último no es frecuente. La curaci6n ~ 

es muy lenta de 8 a 15 días en ocaciones meses. 

El signo de Nikolsky es positivo en piel sana, gen~ 

ralmente hay ausencia de dolor y prurito, hay ataque al esta­

do general, en etapas avanzadas produce trastornos digestivos 

edema por retenci6n de K y disminuci6n de Cl y Na produce ure 

mia por ataque renal. 

Evoluciona hacia la muerte entre 6 meses a 2 años -
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sin tratamiento. (4). 

PENFIGO FOLIACEO.- Es esquematizado en su aspecto -

clínico y su ~voluci6n por esta frase de Darier: ·se llama así 

a una dermatosis que empieza por un pénfigo y se transforma -

en una eritrodermia exfoliativa. Este tipo de p6nfigo ocupa -

el tercer lugar en frecuencia de los casos de pénfigo, incide 

sobre todo en personas adultas que fluctdan entre los 40 y 50 

años de edad, ambos sexos se afectan en igual proporci6n. - -

( 10) • 

PENFIGO SEBORREICO.- (P€nfigo eritematoso, síndrome 

de Senear Usher) afecta la parte media de la cara (pliegues -

nasogenianos), tronco, axilas, regi6n submamaria, piel cabe~~ 

lluda, es una forma especial de pénfigo vulgar, es raro enco.!! 

trar ampollas (s6lo folicular), hay eritema, escama blanca,­

pu~de _haber costras melic€ricas. formando placas. Casi no hay 

ataque al estado general, Nikolski positivo en piel sana,. ~­

Evoluci6n cr6nica con remisiones frecuentes. 

PENFIGO BENIGNO FAMILIAR.- Hay antecedentes heredi~ 

tarios del padecimiento, la topografía es en plegues, cuello 

y axilas. 

PENFIGO HERPETIFORME.- Clínicamente se asemeja a una 

dermatitis herpétiforme, h_istol6gicamente tiene un cuadro· de -

acantolisis y esporigiosis easin6filica, y la inmun6flubre cen­

cia dite6ta es positiv~ para dep6sitos de-IgG infer~elular. -­

(58). 
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TRATAMIENTO.- Los corticosteroides son todavía la -

droga de elecci6n, el tiempo de administración puede provocar 

complicaciones. (46). 

SULrONAS.- Las sultanas son medicamentos muy buenos 

que permiten disminuir las reacciones indeseables de la corti 

coterapia, su asociaci6n con los corticosteroides permite,:ba­

jar la dosis de estos r~pidamente. 

Actualmente se utiliza en el tratamiento del pénfi­

go con una dosis de 1qo mg, después de la fase aguda de la en 

fermedad, cuando el paciente ya está controlado. (54). 

Se puede iniciar con una dosis de 100 mg y aumentar 

escaladamente a pacientes que toleran una dosis final hasta -

300 mg diarios (87). 

En pacientes con penfigo eritematoso y foliáceo en -

quienes los corticosteroides e inmunosupresores fallaron en -

el control de esta enfermedad respondieron a dapsona a una do 

sis de 100 mg diarios, 

También se han reportado buenos resultados con el -

tratamiento de DOS en pacientes con el diagnóstico de péntigo 

benigno familiar (59,105,109). 

En el pénfigo herpetiforme las sulfonas son el me-­

jor tratamiento, otros casos especiales de pénfigo atípicos -

abortivos podrían ser considerados para el tratamiento con --
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sulfonas. (58). 

En resumen, las sultanas constituyen una buena al-­

ternativa en el tratamiento del pénfigo, ya que permiten ba-­

jar rápidamente la dosis de los corticosteroides, por que tie 

nen una acci6n sinérgica con estos. ( 4 6, 8 9) . 
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USO DE LA DOS EN PENtIGOIDE 

DErINICION.- Es una enfermedad empollosa seniJ ca-­

racterizada por la formación de una ampolla sube~idérmica no­

acantolítica, con cuadro clínico e historia natural diíeren--

te del péníigo. 

ETIOLOGIA.- Se Je atribuye una etiología autoinmu-

ne. 

CUADRO CLINICO.- Se presenta en personas de más de 

60 años de edad. Lo más sobresaliente del peníigoide es la -­

formación de ampollas grandes, tensas, que alcanzan consider~ 

ble tamaño (5-7 cm), rrecuentemente hemorrágicas y puede apa­

recer sobre una normal o eritematosa. Al rompe~se dejan áreas 

denudadas con tendencia a la cicatrización. 

La localizaci6n de las lesiones son: iDgles, axilas 

superficies flexoras de los antebrazos, cara interna de mus~­

los y abdomen inferior. Tambien pueden haber lesiones de la -

mucosa, un tercio de los pacientes pueden presentar lesiones 

de la mucosa oral, así mismo pueden aparecer en mucosas de ~­

ario y es6fago. (36,47). 

El prurito puede ser un rasgo prominente en algunos 

casos es grave pero lo más frecuente es el dolor y ardor. 

Algunas veces la enfermedad puede presentarse cómo 

una erupción urticariana y puede aparecer 1 a 3 semanas antes 
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que las ampollas (54,85,86). 

PENFIGOIDE CICATRIZAL.- Es otra variante del penti­

goide. Tiene dos tipos principales: "El tipo mucocutáneo (pen­

ti'goide mucoso benigno o peníigoide ocular) y el tipo cutá-­

neo (Brunsting-Perry) . Ambos están caracterizados por su cur­

so cr6nico y tendencia cicatrizal. En el penfigoide cicatri-­

zal mucocutáneo, las superficies esUín básicamente compromet_! 

das en orden: oral, conjuntivas, laringe, genitales y es6ía-­

go. En el penfigoide cicatrizal cutáneo no se comprometen las 

superficies mucosas y las lesiones están confinadas a ciertas 

áreas c6mo cabeza, cuello y tronco. 

TRATAMIENTO.- Esteroides, DOS y sulfapiridina. 

SUL~ONAS.- La DDS se da a una dosis de 100 mg al ~~ 

día, los peníigoides que responden a la .DOS son el polimorfo, 

el cicatrizal mucocutáneo y el pentigoide cicatrizal cutáneo 

no res·ponde al pent igoide nodular, vesicu~ar y vegetante. 

La DOS es el tratamiento de elección en el penfigoi 

de cicatrizal cutáneo ya que no responde a esteroides, es ~ -

atil en etapas tempranas de la enfermedad con erosiones supeE 

ficiales y también en a1ceraciones profundas en la enfermedad 

más avanzada. Las lesiones profundas requieren un control más 

largo que las lesiones superficiales, en el penfigoide cica-­

trizal mucocutáneo las lesiones gingivales respondieron más -

rápidamente, las lesiones oculares requieren más tiempo para 



47 

demostrar beneficio. (86,85). 

El control completo en este tipo de penfigoide 6ica 

trizal es entre las 4 a 12 semanas. (99). 
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USO DE LA DOS EN LA POLICONDRITIS RECIDIVANTE 

DEtINICION.- Es uria enfermedad poco frecuentei sis­

témica, autoinmune, con presencia de alteraciones metab6licas 

afectando fundamentalmente el tejido cartilaginoso. 

ETIOLOGIA.- Se postula una teoría autoinmune y otra 

metab6lica en base que hay disminuci6n de los mucopolisacári­

dos ácidos a nivel del cartílago y aumento en orina. 

CUADRO CLINICO.- En la etapa aguda se manitiesta -­

por tumefacci6n, enrojecimiento y dolor de las regiones afec­

tadas que son en orden de frecuencia, pabellones auriculares, 

naríz, articulaciones, y aparato respiratorio (tráquea y bro~ 

quios~, en menor porcentaje se encuentran afectados: conducto 

auditivo externo pudiendo llegar a la sordera de conducci6n; 

los ojos con conjuntivitis, escleritis o iritis; estructuras 

vasculares, especialmente la p~red a6rtica,. La localizaci6n 

puede ser t:ínica o mt:íltiple en este caso se acompaña de fiebre 

anemia y pérdida de peso, 

La evoluci6n de la enfermedad es por brotes, que si 

son frecuentes empeoran el pron6stico. En su forma habitual -

se observa flacidez, atrofia y calcificaci6n de pabellones a~ 

riculares y nariz deprimida en silla de montar con calcitica­

ci6n del tabique nasal. 

TRATAMIENTO.- Corticosteroides, indometacina, sali-

cilatos. 
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SUL~ONAS.- Se han ensayado las sulfonas con éxito 

en este pad.ecimien to a raz6n de 200 mg por día, hay reporta­

do un caso de un paciente de 26 afios con resultados esp~ct~ 

culares.· ,(128). 

.. 
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USO DE LA DDS EN PSORIASIS 

DE~INICION.- Es una dermatosis crónica, caracteri-. 

zada por hiperplasia epidérmica y multiplicación celular ac~ 

lerada, de causa desconocida. Evoluciona por brotes, consti­

tuida por placas eritemato-escamosas bien definidas. 

ETIOLOGIA.- Se postula una teoría genética y otra 

sobre el defecto primario. En años recientes se ha dado mu-­

cho énfasis a los antígenos de histocompatibilidad leucocita 

ria: HLAB13 y el BW17 0 en cuanto a la teoría sobre el defec­

to primarios se han realizado varios estudios sobre la proli 

feraci6n epidérmica, mostrando un aumento en la capacidad de 

reproducción epidérmica con disminución del tiempo del ciclo 

celular. 

CUADRO CLINICO.- La psoriasis tiene localizaciones 

electivas, es frecuentemente simétrica se localiza en codos, 

rodillas, región sacra y piel cabelluda, cara extensora de -

miembros, palmas y plantas, ombligo, genitales masculinos. 

Las placas de psoriasis son facilmente reconocí- ~ 

bles en sus formas típicas, están constituidas por dos tipos· 

de lesiones superpuestas: eritema y escama, el aspecto de -­

las lesiones es variado, ya sea debido al tiempo de evolu- -

ción, su extensión o localización. 

PSORIASIS PUSTULOSA.- Tiene dos formas clínicas: -

la forma localizada palmoplantar y la forma generalizada de 
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Von Zumbush. La forma localizada por lo general se encuentra 

aislada sin ning(in otro signo de psoriasis en la piel. 

La forma generalizada a diferencia de la anterior 

aparece en el curso de una psoriasis conocida m!s o menos an 

tigua, frecuentemente artropática. 

TRATAMIENTO.- Queratolítica y sultanas. Pereira i~ 

form6 en 1964 el haber utilizado DDS para el tratamiento de 

la psoriasis obteniendo buenos resultados. Posterior a esta 

publicaci6n Corrales-Padilla realiz6 un estudio a doble cie­

go en 20 pacientes a los que les administr6 200 mg diarios -

de DDS por 3 semanas y 100 mg diarios una semana más obte- -

niendo buenos resultados, observando recidivas entre 15 y 21 

días después de suspendido el tratamiento. 

Mata Hernández realiz6 un estudio similar con 20 -

pacientes obteniendo buenos resultados. (81). 

La Ora Corral realizó un estudio de 66 enfermos -­

con psoriasis de los cuales la tercera parte recibió DDS pr~ 

sentando el 33.2% una mejoria ~mportante. 

Como conclusi6n podemos decir que la DDS es un me­

dicamento de elección para el tratamiento de la Psoriasis. 
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USO DE LA DDS EN EL PIODERMA GANGRENOSO 

DE~INICION.- Es una entidad de etiología y patoge-~ 

nia incierta, caracterizada fundamentalmente por una úlcera -

únlca o múltiples de contornos policíclicos. 

ETIOLOGIA.- Su etiología es desconocida. Hay una h! 

p6tesis etiopatog6nica que considera al pioderma gangranoso -

c6mo una manifestación de una vasculitis isquémica o necroti­

zante. ( 1) . 

CUADOR CLINICO.- Se caracteriza por una úlcera úni­

ca o múltiples de contornos policíclicos, bien delimitadas, -

de tama5o variable con un borde característico infiltrado, -­

edematoso, eritematoviolacéo cuya vertiente interna cae abruE 

tamente· hacia el. fondo de la misma y la ex terna se pierde in-­

sensiblemente en la piel sana que la rodea y su tondo se ha-­

lla atravesado por microabscesos y verdaderos túneles socava~ 

tes. Es de curso crónico y puede presentarse en 15 a 20% ·de -

los casos en forma idiopática, siendo mencionada su asocia~·~ 

ci6n con otras enfermedades (digestivas, hematológicas, auto~ 

inmunes y cardiovasculares). (4oi. 

TRATAMIENTO.- Por ser una enfermedad crónica, el em 

pleo de la terapéutica tiene que ser prolongado. 

se ha ensayado el tratamiento con la DDS que es ut! 

lizada sola o asociada a corticosteroides. Se administra a -­

una dosis de 200 mg diarios con buenos resultados (76,40,1). 
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USO DE LA DDS EN EL SINDROME DE SWEET 

DE~INICION.- Entidad caracterizada por un cuadro -

febril, artromialgias, anorexia, adi~amia y astenia. Desde -

er punto de vista ·aermatol6gico por p6pulas, placas y nódu­

los con reparación central y crecimiento centrífugo y apari­

ción de las pseudovesículas o vesículas ilusorias en la per_:!:. 

teria, como lo denominara Sweet. 

ETIOLOGII\. - La etiología es desconocida sin embar-:. 

go algunos autores po~tulan que este síndrome representa hi­

persensibilidad a bacterias o alergenos químicos. (2,23,43). 

Entre los antecedentes previos se han encontrado -

artralgias, practicamente en todos los casos, parotiditis, -

colitis, dlceras, infecciones del aparato respirat~rio supe­

rior, infecciones pulmonares, estomatitis ulcerativa y vacu­

nación antivariolíca. Numerosas observaciones de ingestión -

de droga: eritromicina, cloramfenicol, ácido acetil salicili 

co, corticoides y furosemida (44,49,80). 

CUADRO CLINICO.- Es más frecuente en el sexo feme­

nino, la edad promedio es de 40-49 años, pero se ha visto en 

edades de 3 meses, en un caso descrito en 1980 Hadida y cols 

presentaron un hombre de 78 años que es el más tardío. (110) 

Se caracteriza por un cuadro febril, artromialgias 

astenia, adinamia. Dermatologícamente por pápulas, placas, ~ 

nódulos y vesiculas ilusorias en la periferia. ( 112) . 
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Con respecto a la evoluci6n de la enfermedad se se-

fiala la posibilidad de recidivas. El laboratorio se caracteri: 

za por una leucocitosis neutrofílica y eritrosedimentaci6n -­

acelerada. 

La asociación del síndrome de Sweet puede dividirse 

en patologías no neoplásicas y neoplásicas, (110,112). 

Entre las no neoplásicas encontramos: sarcoidosis, 

renal, síndrome de Sjegren, psoriasis pustulosa. En las neo-­

plásicas la asociaci6~ más frecuente es la leucemia mieloide 

TRATAMIENTO.- Ha sido tratado con diversos antivi6-

ticos corno son corticosteroides, indometacina, clofazimina. ~ 

ioduros de potacio, colchicina. 

SUL~ONAS.- Actualmente se ha ensayado, el tratamie~ 

to con DOS, diversos estudios han mostrado el etecto de DDS -

en varios aspectos de respuesta inflamatoria. Se han reporta­

do varios casos que evolucionaron favorablemente con el tr~ta 

miento de la DOS a dosis habituales. (2,23). 
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USO DE LA DOS EN LAS VASCULITIS 

DErINICION.- La vasculitis en la piel es cuadro fr~ 

fuente de reacción que se advierte cómo respuesta a diversos 

acontecimientos internos y externos. Las vasculitis pueden -­

ser caracteristica secundaria de otras enfermedades, que in-­

el u yen úlceras por esta sis, panicul i tis, traumatismos, exant~ · 

mas virósicos e infecciones bacterianas. Son enfermedades ge­

nerales ~ue afectan los vasos sanguineos de diversas clases y 

calibres y pueden tener manifestaciones cutáneas y viscera- -

les. 

ETIOLOGIA.- Se les atribuye una etiología inmunoló-· 

gica, incluyen la relación frecuente con enfermedades autoin­

munitarias, la presencia de complejos inmunitarios en la cir­

culaci6n y ligados a tejidos y semejanza histológica con la -

reacción de Arthus. 

Cuadro clínico.~ Vasculitis Leucocitoclástica.- Es 

sinónimo de vasculitis cutánea necrosante, vasculitis alérg! 

ca 

La lesión morfol6gica primaria es una pápula purpQ 

rica, negativa para la Jiascopia (pdrpura palpable). Esta in 

flamaci6n de vasos de pequeño calibre se advierte en varones 

y mujeres de cualquier edad. Las lesiones dérmicas se prese~ 

tan en brotes y un ataque dura de una a 4 semanas. 

La mayoría d& los pacientes presentan un s6lo ata-
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que. Las lesiones suelen estar situadas en sitios declive por 

ejemplo piernas, dorso de pies y empeine, el número de lesio­

nes varfa desde varias a centenares y las dimensiones van des 

de; un milfmetro a varios centfmetros, las lesiones e incipie_!! 

tes son manchas netamente circunscritas o pápulas algo ~leva­

das, de color rojo a púrpura, además de las lesiones clásicas 

de la párpula palpable pueden haber pápulas urtictíricas, n6d.1::!_ 

los, placas, vesículas ampollas hemorragicas y úlceras necr6-

ticas. Aunque el estado suele ser asintomático, a veces se 

advierte sensación de.ardor, prurito. Puede haber malestar g~ 

neral incluso en un 50%. Los 6rganos más frecuentemente ataca 

dos son los riñones. (71). 

ERITEMA ELEVATUM DIUTINUM.- Esta alteraci6n presen­

ta pápulas, n6culos y placas persistentes, rojo amarronada o 

purpúreas, distribuidas simétricamente en las superficies ex­

tensoras de las extremidades, codos, rodillas y dorso de ma~-·­

nos ·y pies. Al principio las lesiones son blandas pero luego 

por fibrosis se ponen duras; algunas en la fase inicial mues­

tran ampollas sobre piel de apariencia normal y aún más tarde 

pueden verse ampollas sobre algunas de las placas. Es más co­

mún en mujeres y en personas de 30 - 40 años de edad y es 

asintomática. ( 62) • 

TRATAMIENTO.- Se han ensayado diversos tratamientos. 

aspirinas, antihistamfnicos, corticosteroides bucales, agen-­

tes citotoxicos, plasmaferesis, indometacina, etc. 
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SULFONAS. - ~lay varios informes clínicos r¡ue compru~ 

ban efectos benéficos de las sulfonas en el tratamiento de la 

vasculitis leucocitocl&stica. Se han administrado DDS a dosis 

de 50 a 200 mg con resoluci6n rápida de las lesiones dérmi- -

cas. Se desconoce el mecanismo de acci6n de las sulfonas pero 

se le atribuye la inhibici6n de la reacci6n de Arthus (17,62, 

71). 
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USO DE Lll DOS EN EL SINDROME DE BEHCET . 

DEFINICION.- Es una enfermedad de naturalez inmune, 

que se caracteriza por la concurrencia de úlceras bucales de 

repetición, con dos de las siguientes alteraciones: úlceras -

genitales, uveitis, sinovitis, vasculitis cuUineaso meningüe!l_ 

cefalitis. (15). 

ETIOLOGill.- En su etiología interviene un factor ia 

munol6gico, se encuentran inmunocomplejos circulantes forma~-· 

dos por Igll, IgG e IgM junto con depósitos de C3 y C4 en las 

paredes vasculares. (22). 

CUADRO CLINICO.- En el cuadro clínico de esta enfer 

medad se mencionan signos mayores y menores, entre los mayo-­

res tenemos: dlceraciones bucales! úlceraciones genitales, l! 

siones oculares, cutaneas, entre los signos menores se menci~ 

nan: artritis, tromboflebitis y/o aneurisma con oclusi6n arte 

rielar, lesiones del SNC, dlceras intestinales, epididimitis. 

El comité japonés del síndrome de Behcet, sólo consideran el 

cuadro completo si hay 4 sfntomas mayores,incompleto si apar!· 

cen 3, sospechoso si hay dos y posible frente a 1 (15). 

TRATAMIENTO.- Se han utilizado tratamientos como ~­

colchicina y DOS. Se han tratado varios casos de.Síndrome de 

Behcet con DOS 100 mg al día por 4 a 7 meses viendose remi- -

si6n de las lesiones en unas pocas semanas. La patogenia de -

la reacción es que se observa·· polimorfonucleares en las priffi! 
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ras 24 hrs. esta reacci6n principalmente refleja un aumento 

de la quimiotaxis de polimoríonucleares que se ha demostrado 

en el síndrome de Behcet, esta reacci6n fue suprimida por 

DD~ posiblemente por disminuci6n de la guimiotaxis de los p~ 

limortonucleares. 

Se ha visto que la DDS es efectiva en el tramiento 

de las aftas orales. (103). 
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uso DE LA nos EN EL ARACNEISMO CUTANEO 

DEtINICION.- El aracneisrno cutáneo necr6tico sim--

ple es en el que existe notable agresión local, sin afecta~~ 

ci6n del estado general del paciente. 

ETIOLOGIA.- Es provocada las más ele las veces por 

la araña homicida (loxoscelis laeta) y con mucho menos fre--

cuencia por el género Lycosa Laestreille. 

CUADRO CLINICO.- Las manifestaciones son dolor, --

edema circunscrito y la linfangitis con respuesta adenomegá-

lica regional dolorosa y en algunas ocaciones necrosis de --

ciertas áreas de la lesi6n. Las arañas poseen la· capacidad ~ 

de regular la cantidad de veneno que engluten y s6lo en ca--

sos de estar muy irritadas efectúan una gran descarga del --

mismo de aquí1la gravedad de las lesiones causadas por una -

misma especie sean variables. 

La ±isiopatología es la siguiente: 

Mordeau[ª del insecto. 

E•fingofiolina•~ 
Calicreinas .-----------~ Liberaci6n 

. l 
Inflamación 

l . Dermonecros1s 
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TRATAMIENTO.- Quirurgicos, Sulfonas.- Se ha visto -

que las sulfonas son Otiles en m6rdedura de insectos, se comu 

nic6 un caso de una nifia de varios meses de edad la cual fue 

mordida por una arafia, la nifia fue tratada en el Centro M€di­

co por Cirujano con 25 mg diarios de sulfonas obteniendose -­

una buena respuesta en los primeros 5 días. 



62 

USO DE LA DDS EN EL GRANULOMA ANULAR 

DEFINICION.- Es una dermatosis benigna, de etiolo­

gía desconocida, caracterizada por n6dulos que tienden a dis 

poherse en forma anular, hay cambios necrobi6ticos en la his 

tología y generalmente cursa con una evolución hacia la cura 

ci6n espontánea sin dejar cicatriz. 

ETIOLOGIA.- Es de etiología desconocida, algunos -

autores le atribuyen un origen traumático, picaduras de in-­

sectas, infecciones, ~nfermedades metabólicas corno predispo~ 

nentes (diabetes). (127). 

CUADRO CLINICO.- Presenta múltiples variedades - -

aqui s6lo nos ocuparemos de la forma localizada v diseminda. 

FORMA LOCALIZADA.- Esta variedad se caracteriza -- -

por afectar principalmente extremidades superiores y/o infe­

riores, con franco predominio en dorso de manos y pies, ant~ 

brazoS'Y maleolos. Las lesiones se agrupan en forma anular -

formando placas nue se presentan únicas o mdltiples, de tama 

ño variable, de bordes bien limitados, aislados y de color -

rosa pálido. 

FORMA DISEMINADA.- Implica que las lesiones están 

ampliamente distribuidas por el cuerpo y no confinadas a una 

área en particular. Las lesiones se presentan en decenas o -

centenas disponiendose más en forma aislada que en forma de 

placas anulares y respetan casi siempre palmas, plantas y mu 
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cosas. Cursan generalmente asintomáticas, pero puede existir 

prurito discreto o rróderado, no afecta el estado general. Y los 

estudios para dilucidar su asociaci6n a otras enterrnedades -­

prjncipalmente la diabetes no han sido concluyentes. Stankler 

y Leslie opinan que el granuloma anular tiende a la cronici-­

dad y a l~ recidiva. 

TRATAMIENTO.- Se han ensayado multiples tratamien-­

tos: Cloroquinas, electroíulguraci6n, crioterapia, Rx. rayos 

ultravioleta, Vitamina E, yoduro de potacio, inyecciones in-­

tralesionales. 

La DOS en este padecimiento ha sido utilizada por -

otros autores. Saud y cols la adrninistr6 en una dosis de 200-

mg al día por un mes y posteriormente 100 mg al día durante -

tres me~es en dos sujetos con granulorna anular diseminado. 

Arenas lo empleo en un caso de granuloma anular diseminado 

con magníficos resultados. 

Saúl y Le6n la había ya utilizado en 1976 en una p~ 

ciente con granuloma anular diseminado sin respuesta alguna, 

la dosis fue de 100 mg al día durante 15 días tiempo que pudo 

haber sido insuficiente, ya que no se obtuvo buenos resulta-­

dos. 

La Dra Woo estudi6 5 pacientes·.de granuloma anular 

lozalizada los cuales fueron tratados con DDS por un tiempo -

de 4 meses obteniendose buenos resultados en un 25% 
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USO DE LA DDS EN LA MUCINOSIS ºFOLICULAR 

DEFINICION.- Mucinosis folicular o alopecia mucino 

sa es una enfermedad intlamatoria, de etiologia desconocida, 

de rara aparici6n y de comienzo brusco y desaparición espon­

tánea. 

ETIOLOGIA.- ~sta enfermedad a pesar de los múlti~­

ples estudios realizados no se ha pódido relacionar con nin­

gún agente etiol6gico y se ignora por completo su mecanismo 

de producci6n. algunos autores la relacionan a hongos, virus 

bacterias, entermedades por autoinmunidad etc, pero realmen 

te no se ha avanzado nada en cuanto agente productor y en 

cuanto al mecanismo de acci6n se refiere. (63). 

CUADRO CLINICO.--Nos encontramos ante una enferme­

dad que puede presentar una gran variedad de cuadros morfol6 

gicos. 

Puede aparecer en cualquier parte del cuerpo pero 

con mayor frecuencia aparece en cara, piel cabelluda y extre· 

midades. Puede presentarse c6mo placas únicas o múltiples, -

de borde definidos, hipocr6nicas, amarillentas, eritematosas 

o del color de la ~i~l normAl, incluso puede presentar cier­

to grado de infiltración, edema o ligera induraci6n en algu­

nas de ellas, en su mayoria presentan alopecia, pápulas que­

rat6sicas foliculares y descamaci6n. 

La mayoria de las lesiones no presentan ninguna 
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sintomatología, s6lo algunos pacientes se quejan de prurito 

moderado, otros refieren alteración de la sensibilidad. 

'rratarüento.- Se han ensayado mul tiples trata- -

miento8:esteroides t6picos, orales e intralesionales, anti-~ 

histáminicos, luz ultravioleta, hialuronidasa, cloroguinas -

etc. 

SULtONAS.--C6mo otra posibilidad terap€utica se ha 

recurrido a la DDS, se han reportado casos de pacientes tra~ 

tados con este medica~ento obteniendose buenos resultados. 

El tratamiento otorgado es de 100 mg diarios, con 

esta dosis se ha visto la desaparición de la enfermedad de -

unas pocas semanas a 2 o 3 meses. El tratamiento con DDS se 

recomienda en esta enfermedad no asociada a malignidad (retl 

culosis). (68,98). 
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USO DE LA DOS EN HERPES GESTATIONIS 

DE~INICION.- Es una enfermedad autoinmune que se m~ 

nifiesta en la piel como una erupción pruriginosa, vesiculoam 

pollar, polimorfa, recurrente, la cual ocurre en el embarazo 

y puerperio y recurre en los embarazos siguientes. 

ETIOLOGIA.- Se ha especulado mucho acerca de su - ~ 

etiología. Se habla de agentes infecciosos tóxicos de tejidos 

fetales y placentarios, deterioro de la función renal y hepá­

tica, factor endócrinDs y sensibilización a productos fetales 

o placentarios, tactor Rh y a hormonas y sus metabolitos in-­

termedios,. Cómo esta enfermedad se presenta en el embarazo, 

.Y puede exacerbarse con la menstruación, después del parto y 

la administración de estrógenos y progesterona puede causar -

reaparición de la misma, podría ser que su etiología sea de 

origen hormonal. También se ha encontrado un factor inmunoló­

gico, donde se encuentra el depósito de C3 en la zona de mem­

brana basal de piel normal y lesional, se han encontrado tam­

bien Clq, C4, CS y properdina. Se ha identificado IgG en la -

membrana basal de muchas pacientes. (85). 

CUADRO CLINICO.- Puede aparecer en el primer embara 

zo o en subsecuentes. Una vez que se presenta es casi seguro 

que se desarrollara en los siguientes. No hay relación con la 

edad y sexo del bebé. No lleva a un riesgo serio a la madre y 

no hay evidencia de anormalidades fetales. El prurito es el 

primer síntoma común. La erupción parece penfi.goide más que 
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dermatitis hermetitorme, hay eritema extenso y edema subcutá 

neo seguida por erupciones de ampollas tensas. Se localiza de 

preferencia en los miembros y abdomen bajo, afecta frecuente­

mente manos y pies. En tronco afecta frecuentemente la regi6n 

periumbilical. Hay exacervaciones y remisiones en intervalos 

de días y semanas. Se puede afectar el estado general y pre-­

sentar fiebre de 41 grados C. 

TRATAMIENTO.- Se puede utilizar los corticosteroi-­

des sistémicos, ·algunas pueden ser manejadas éin esteroides, 

sólo con cuidados gen~rales, ya que estos pueden aumentar el 

riesgo de muerte postnatal y provocar malformaciones congéni­

tas. 

Hay comunicación de la utilizaci6n de la DDS en es­

te padecimiento con la misma dosis utilizada en la dermatitis 

herperiforme, sin embargo, hay que tener precaución en la uti 

lización de este medicamento por el posible daño al producto 

ya que no hay datos de su utilización y posibles efectos se-­

cundarios en el mismo. 
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USO DE LA DOS EN EL SARCOMA DE KAPOSI 

DEtINICION.- El sarcoma de Kaposi es una neoplasia 

multifactorial que puede involucrar tanto las visceras c6mo -

l~ piel, no es posible clasificarla con certeza y se le cons! 

dera actualmente como una enfermedad de causa desconocida., -

que muestra algunos rasgos de neoplasia vascular con poten~-­

cial maligano. 

ETIOLOGIA.- JJa causa en sí del sarcoma de Kaposi es 

desconocida. Se han eQunciado algunas teorías como por Ejem-­

plo: 

1.- La neoplásica (vascular, reticulaoendotelial o neural). 

2.- Infecciosa con potencial neoplásico. 

3.- Enfermedad·vascular;·sist6mica. -

4.- Derivada del tejido nervioso. 

5.- Hiperplasia del reticuloendotelio. 

A partir de 1963 se han descubierto millares de ca 

sos distribuidos dentro de un cintur6n, en Africa Ecuatorial 

lo cual ·sug·iere_ que los factores geográficos pueden jugar -

algGn papel en su desarrollo. 

En estudios recientes Cantwell aisl6 bacterias en 

las biopsias de 3 pacientes, ~o gue hace sugerir que las bac 

terias pueden jugar un papel en la patog6nesis dél sarcoma ~., 

de Kaposi. Recientemente se señala la álta incidencia de la 

enfermedad en pacientes homosexuales; muchos autores indican 
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que puede existir una inmunodeficiencia adquirida en todos 

estos pacientes, ya que también se han encontrado infeccio­

nes virales, candidosis y neumonía por pneumocysti Cirinii. 

Finalmente también se menciona la relación con el 

citomegalovirus. (6). 

CUADRO CLINICO.- El sarcoma de Kaposi presenta una 

gran variedad de formas clínicas. Puede afectar piel y órg~ 

nos internos. Los pacientes tienen numerosas lesiones sobre 

las extremidades y e-n las que presentan edema importante. 

La afectación visceral puede causar hemorragia, -­

diarrea y otros síntomas constitucionales; a veces hay hemo 

rragias por las lesiones de la nariz, boca y garganta. 

Las manifestaciones iniciales pueden ser manchas, 

placas, tumoraciones o una área de infiltración. La lesión 

inicial aparece como una mancha rojiza que se eleva, cam-­

bia de coloración a un tono violáceo, y después aparecen -

las neoformaciones, cuando la enfermedad está más desarro­

llada son de color rojizo o violaceo, generalmente peque-­

ñas redondeadas, pueden medir desde milímetros hasta 2 a 3 

cm de diámetro y aunque no es frecuente se pueden ulcerar. 

La boca también está afectada, se cree que es una 

de las localizaciones más comunes en los estadios avanza-­

dos de la enfermedad, (84). 
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El tipo nodular es el más común y puede coexistir 

con otros tumores más agresivos, es indolor, responde en -­

forma variable al tratamiento y existe incluso la posibili­

dad de una regresión espontanea,. 

El pronóstico es difícil de establecer, Kaposi me~ 

ciona un índice promedio de supervivencia de 2 a 3 años. 

TRATAMIENTO.- Se han efectuado estudios sobre el -

tratamiento de sarcoma de Kaposi con DDS, los autores (As-­

mus y cols) Observar~n clínica e histol6gicamente regresión 

del sarcoma de Kaposi en un hombre de 38 años de edad con -

Sida tratado con DDS. Seis pacientes con sarcoma de Kaposi 

sin signos ~istémicos clínicos fueron tratados con DDS con 

100 mg diarios por 4 meses, durante este tra·tamiento hubo. -

regresión tanto clínicamente cómo histopatológicamente en 3 

de los G pacientes. 

El mecanismo de acción de la DDS en el sarcoma de 

Kaposi no está claro, pero aparentemente la droga es prima­

riamente benéfica en las dermatosis en las cuales predomina 

los neu~rófilos en el infiltrado inflamatorio. 

En el sarcoma de Kaposi sin embargo el infiltrado 

inflamatorio está compuesto por linfocitos, células plasmá­

ricas e histiocitos; el mismo componente inflamatorio se ha 

visto en procesos como la lepra y el cuadro histológico te~ 

prano del sarcoma de Kaposi semeja reacción granulomatosa. 
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La etiología del sarcoma de Kaposi por bacterias ~cidas que 

se han encontrado en lesiones de piel y órganos internos, -

sugiere que estas bacterias est~n implicadas en la patogén~ 

sis. La regresi6n del sarcoma de Kaposi en los pacientes -~ 

del estudio realizado es explicada por la inhibición de ta­

les microorganismos por la DDS. (6,84). 
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USO DE LA DDS EN EL MICETOMA 

DErINICION.- Síndrome anatomoclínico que afecta 

piel, tejido celular subcutáneo, eventualmente el esqueleto y 

esº debido a la inoculaci6n traumática del agente etiológico: 

actinomicetomas y hongos. Caracterizado por aumento de volu-­

men deformidad de la regi6n y numerosas fístulas por las que 

sale un exudado filante, en el cual se pueden encontrar los -

elementos parasitarios que se llaman granos. 

ETIOLOGIA.-.Es producido por actinomicetomas y hon­

gos que se encuentran en la naturaleza: Tierra, vegetales, m~ 

dera espinas. En M€xico el 901 de los micetomas son produci-­

dos por Nocardia brasiliensis. No hay conclusiones acerca de 

la suceptibilidad para desarrollar la enfermedad s6lo hay mu­

chas teorías: end6crina, inmunol6gica y embarazó. 

CUADRO CLINICO.- rundamentalmente hay aumento de V2 

lumen y deformaci6n de la región con numerosos nódulos,y fís~ 

las las que presentan a veces en su orificio de salida rodete 

mamelonado carnoso; por las fístulas sale exudado filante en 

las gue se encuentra el grano, generalmente el micetoma es 

unilateral y asimétrico. Su topografía habitual es el pie, a 

nivel de la articulación tibiotarsiana. 

ACTINOMICETOMA.- Es un micetoma producido por Nocar 

dia ASteroides.- Presenta un grano amarillento de 100 a 400 -

micras lobulado, sin clavas. Sus colonias son blanco amari~--
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!lentas hasta rojo anaranjado, de superficie cerebriforme, -

gram-positivas., producen ataque muscular desde su inicio -­

asf como de huesos y evolucionan rápidamente en profundidad. 

( l].) • 

TRATAMIENTO.-··Latapf fue el primero en usar las 

sulfonas en el tratamiento del micetoma en el año 1946. 

Arnold en 1948 comunicó un caso de actinomicosis -

cervicotacial curado con DDS. Bojali y Shiels en 1950 estu~­

diaron la acción del P~omin y la diasona "in vitro, frente a 

varias Nocardias y encontraron que únicamente Nocardia brasl:_ 

liensis mostraba inhibición hasta diluciones de 1:50,000. 

Se reporta un caso de micetoma toracopulmonar, que 

presentaba un estado general precario, diarrea, fiebre y ema 

ciaci6n, subi6 de peso y mejoró notablemente su condición fi 

sica en lbs 6 meses del tratamiento con DDS, sin ningún otro 

~ecurso, tendiente a mejorar su estado general. 

De Nocardia brasiliensis se han obtenido curación 

en 30% de pacientes, mejorfa en el 60% y fallas en el 10% -­

usando DDS a dosis de 100 mg 2 veces al dfa, por 2 a 4 años. 

Gould describe un paciente con eumicetoma debido a 

Madurella grisea, quien fue tratado eón dapsona, 200 mg dos 

veces al dfa por dos años hallandose curación clinica. (37,-

96). 
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Adams señal6 fracaso al tratar un micetoma por N~ 

cardia brasiliensis con DDS, pero el período de tratamiento -

fue muy corto y la dosis fue muy baja (50 mg diarios). 

Kandhari y col vieron un paciente con ~icetoma de­

bido a N. asteroides que fue tratado con DDS a dosis de 200 

mg.diarios, ocurri6 una remisi6n completa despu6s de un año 

de tratamiento, la terapia fue continuada con DDS a una do-­

sis de 50 mg diarios por otro año. El seguimiento por un año 

del paciente no revel6 recurrencia de la enfermedad. 

Otros agentes quimioterapéuticos han sido utiliza­

dos en el tratamiento del micetoma pero los autores (Progers 

y cols) opinan que la DDS es la droga de elecci6n en el tra­

tamiento de micetoma debido a Nocardia. 

La duraci6n de la terapia con DDS es la causa pri~ 

cipal de la remisi6n del padecimiento 

González Ochoa ha puntualizado que es necesario un 

tratamiento perlongado, y refiere que en los casos que se 

consideran curados, se sigue administrando el medicamento y 

debe continuarse 1 año después de la aparente curaci6n clíni 

ca. (96). 

Por el momento se debe deducir que siendo el 90% 

de los micetomas en nuestro país debido a Nocardia brasilien 

sis, la DDS a la dosis de 200 mg diarios es el mejor recurso 

retapéutico actual. 
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CONCLUSIONES 

La DDS es una dro'ga de la cual aún no se conoce 

exactamente el mecanismo por el cual actúa. Se utiliza en mu 

chas padecimientos dermatol6gicos cmno droga de elección y 

como terapia adyuvante a otros medicamentos y aún se sigue ~ 

ensayando su empleo en otros muchos padecimientos. 

La DOS podría ser considerada para reemplazar cier 

tos fármacos que tienen más o menos el mismo efecto pero con 

reacciones secundaria~ más graves. 

La dosis utilizada en los padecimientos menciona-­

dos en esta tesis son generalmente las mismas, se utiliza por 

mucho tiempo; ya que se emplea de preferencia en padecimien~ 

tos crónicos, pero a pesar del largo tiempo en que se utili­

za sus efectos secundarios son mínimos y poco frecuentes. 

Por la revisión efectuada en esta tesis podemos -­

concluir que la DDS es un medicamento efectivo en muchos de 

ellos, con efectos secundarios poco frecuentes, pero aún se 

necesita efectuar más estudios, que nos lleve a entender me~ 

jor su mecanismo de acción para su mejor empleo. 
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