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INTRODUCCION

La diamino-difenil-sulfona es el principio activo -
de todas las sulfonas. Es un medicamento que comprende una -
variedad de usos en dermatologfa v es utilizado en padeci~i-
mientos de diversas etiologfas: Inflamatorios, infecciosos -
(bacterias, Hongos) en padecimientos con alteraciones de la
colégena, ampollosos y otros que estdn relacionados con una

probable etioclogfa inmunolégica.

Viendo el gran campc que puedé abarcar la D.D.S. en
la dermatologfa me'decidi a hacer un estudio de revisidn de
esta droga, para un mejor conocimiento de la misma, ya gque =
por sus minimos efectos secundarios y su gran utilidad po- -
dria ser un substitutq de otras drogas utilizadas en los mis

mos padecimientos, pero que son m&s agresivas.




OBJETIVOS

Hacer una recopilacién bibliogr&dfica que lleve al mejor

conocimiento de la accif6n de este medicamento.

Realizar una investigacibn acerca de su utilidad en las

diterentes dermatosis que se emplea.

Proveer un conocimiento préctico y disponible de este -
medicamento para su uso en padecimientos dermatolégi- -

cos.

Hacer una breve revisién de las entidades dermatol&gi--

cas en gue se utiliza.



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio hasta donde fue posible, basa
do en la observacién indirecta, de la literatura relacionada
con toda la intormacién posible acerca de la D.D.S5. y de sus
usos terapéuticos en la mayoria de las patologfas dermatolé-
gicas que se emplea y que son mencionadas en la literatura.
Asf mismo se etectuo una revisién bibliogrédtica breve de ca;
da entidad dermatoldgica relacionada con su uso para tener -

una visién més clara y poder comprender el porqué de su uso.

La informacién fue recabada de libros, tesis, publi
caciones, revistas, cursos de posgrado, congresos y comunica

ciones personales.



DEFINICION,.- Las sulfonas como clase, son derivados
de la 4,4 diamino-difenil-sulfona (dapsona, DDS) que tienen

algunas propiedades farmacol6gicas comunes.

HISTORIA.- Las sulfonas atrajeron el interés de los

investigadores por su relacidn gufimica con las sultamidas.

Fue sintetizada en 1908 por trom y Whitman y no se
le otorg6 algln efecto terapéutico hasta 193# en que Butlhe
y tourneau (2) la usaron en las infecciones estreptocécicas,
se observd que la daésona era 30 veces més actiQa.que la sul
fanilamida en las infecciones estreptocécicas del ratén y s
lo 15 veces més t6xica, encontraron accibn curativa en el --
100% perxo adﬁinistrandola a altas dosis, lo que produjo reac
ciones téxicas severas que conllevaron a abandonar su-emplec

{33).

En aquella época se consider6 aque el medicamento -~
‘era demasiado téxico para administrarlo al hombre y se comen
zaron las investigaciones para hallar un compuesto con un me

jor indice terapéutico.

Ninguna de las sulfonas sintetizadas desde entonces
tienen realmente valor en la terap&utica de las infecciones

microbianas comunes.

No obstante, cuando Rist y colaboradores (1940), ob

servaron que la DDS y la glucosulfona (promin), un derivado
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de la DDS, eran eficaces para dominar las infecciones experi
mentales por el bacilo de la tuberculosis, la atencién se di
rigi6é hacia el valor potencial de estas substancias para el
t;atamiento de la tuberculosis de la especie humana. Aunque a
la postre, la DDS y algunos de sus congéneres resultaron de
muy limitada utilidad en esta afeccidn, el interés desperta-
do por la observaci6n de que una substancia ejercia notable
efecto en la tuberculosis experimental, llev§ a demostrar --
que la glucosulfona era activa contra la lepra de la rata --
(Cowdry y Ruangsiri 1941). A estos siguieron pronto ensayos
clinicos satisfactorios de esta substancia en la lepra huma--
na., En la actualidad, las sulfonas son los medicamentos de -
mayor importancia para el tratamiento de esta enfermedad - -

(33).




QUIMICA Y MECANISMO DE ACCION

QUIMICA.- La diamino-difenil-sultfona se compone de
dos nucleos bencénicos separados por un grupo 502 y termina

dos cada uno en una amina NH2. Es poco soluble en agua, - -

1/2.000 aproximadamente.

MECANISMO DE ACCION.- Las sulfonas son bacteriostd
ticas, no bactericidas, in yitro frente al bacilo de la tu-
berculosis. La DDS inhibe la multiplicaciﬁn de las cepas pé
tégenas de este micrporganismo a la concentracidn de 10mg/ml
El bacilo de la tuberculosis no se hace resistente a esta -

droga in vitro. Como Mycobacterium leprae no crece facilmen

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

-

s

rrientes para determinar su sensibilidad a los agentes tera

p8uticos in vitro.

La actividad in vivo de la DDS en pacientes de le-
pra ha sido estudiada por Shepard y colaboradores (1968). -
Usando como fndice la técnica de inoculacién en el pulpejo
del pie de los ratones, notaron que el tratamiento con este

farmaco durante 28 dfas reducia el grado de infecciosidad -

del material de lepra de lavados nasales y de la piel a ra-'

z6n del 10% del que existia antes del tratamiento. A los 90
dias quedabdn tan pocos M. leprae cque apenas se les podia -

encontrar. La droga es bacteriostética, pero no bactericida

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

0.02 mg/ml en microorganismos recuperados de pacientes sin



tratamiento (Shepard y cols, 1969). Mycebacterium leprae pue

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

El mecanismo de accifn de las sulfonas probablemen-
fe sea similar al de los sulfamfdicos, ya que ambos poseen -
aproximadamente el mismo orden de actividad antibacteriana,
y ambos son antagonizados por el &cido paraminobenzoico. - -

(62) .

Williams (1976) estudid y comprobd la accién antiin
flamatoria de la DDS, en dos animales con padecimientos infla
matorios, actividad comparada a la de otras drogas antiinfla
matorias. Dosis de DDS de 200 mg al dia dismimuye el proceso
inflamatorio en la rata artritica eguiparada con la ingesta
de 20 mg de prednisona, propone que el mecanismo de accién -
corresponde a anticuerpos estabilizadores de la DDS sobre --

leucocitos polimortonucleares, proteinas y lisosomas. (116).

Thompson y Souhami (1975) demuestran que mientras -
la DDS suprimfa la reaccién de Arthus en el cobayo, no actua

ba inhibiendo la produccién de anticuerpos (109)°

Barranco {1974) indica gue la DDs inhibe la activi-
dad de las enzimas lisosomales y se pregunta a la vez si las

sulfonas pudieran alterar el fenSmeno 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--



ron cambios en la locomocibn, quimiotaxis, ingestién fagoci-
taria, metabolismo oxidativo o la liberacién de enzimas liso
somales, pero si una interferencia con la mieloperoxidasa --
que afectaba al sistéma citotfxico lo cual podrfa explicar -

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

Esterly opina también gue la DDS no altera la gui-~-

miotaxis de los leucocitos polimorfonucleares.

Millikan y Conway (1974} reportan los cambios en la
cantidad de C3 PA (pgoactivador de C3) en epidermis de dos -
pacientes con derﬁatitis herpetiforme tratados con sulfonas.
Sugiere que este medicamento modifica la via alterna del com

plemento. (71).

Como se menéioné anteriormente la DDS no inhibe la
activacién del complemento, fagocitosis de leucocitos poli~-
mortonucleares, enzimas lisosomales, actiVidad de quimiota~4
xis etc; aungue hay un reporte reciente en donde se demues-~-
tra la inhibici6n de la respuesta guimiot&ctica de polimorfo
nucleares en la sintesis péptidica f-met~leu-~fe, Mier y Van
Din Hurk apoyan que las concentraciones muy altas de la dro-
ga inhibe ciertas enzimas hidrolfticas (115). Un trabajo re-~
ciente ha demostrado que la terap&utica con altas concentra-
ciones de DDS inhibe la mieoloperoxidasa (MPO) del sistema -
humano, realizado en un estudio in vitro de pélimorfonuclea-

res.



En este estudio realizado in vitro la DDS actua con una inhi
bicién reversible de uno o mds sistemas de inflamaci6n. En este
estudioc se demostr6 que la terap&utica asequible de concen--
t;aciones de DDS suprimen la quimiofluorecencia de polimorio
nucleares in vitro y se confirmé la inhibicién de MPO por la

DDS. (115)

Polimorfonucleares deficientes en MPO tienen dismi-
nucién de la quimiofluorecencia. La disminucién de la quimio
tluorecencia ha sido demostrada en individuos con polimorto-
nucleares defectuosoé, en disminucidén 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--
cifn de polimortonucleares y MPO con una dosis de 0.5 a 5?0
ﬁg més de esta cantidad o sea dosis altas de DDS no lleva a
cabo esta inhibicién, se establecid que la DDS no tiene efec
to sobre la viabilidad de los polimorfonucleares, después.de
la exposicién a 10 mg/ml de DDS por 60 minutos a 37 grados -
C, los polimorfonucleares aparecieron morfologicamente norma
les y se mostr6 un aumento en el nGmero de cé&lulas. Stenahal
(1978)- demostré de la DDS es un inhibidor competitivo de ha=
luro componente del sistema mieloperoxidasa. (100). En afios
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 C5a y el factor quimiotéético de la sintesis pépti-
dica f-met-leu-te. Recientemente se ha demostrado que la DDS
inhibe competitivamente los polimorfonucleares estrictamente
QE la tira de péptidos, r-met-leu-fe, pero no el C5a de los

linfocitos derivados del factor quimiotdctico. (111).

También se ha mencionado que la DDS interfiere con
la formaci6n de yodo a partir de yoduro de sodioc de los teji

dos.

Como se ha yisto son muchos los mecanismos de ac--~
cién que se atribuyen a la DDS, pero afin faltan muchas inves

tigaciones al respecto,
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION

La DDS s absorbida lenta y casi completamente por -
el tubo degestivo. Se alcanza concentraciones plasmdticas mid
ximas de DDS en plazo de una a tres horas después de la admi
nistracién, pero la droga sigue pudiendose descubrir durante
,8 a 12 dias. Cuando se dan dosis repetidas pueden descubrir~
se indicios del compuesto hasta 35 dfas después de interrum—
pida la terapéutica. Una dosis de 100 mg al dia de DDS produ
ce un promedio de 2 mg de DDS libre por gramo de sangre o de
tejido hepdtico. E1 50% aproximadamente, de la droga esté -
unido a proteina plasmdtica (Riley y Levy, 1973). Las concen
traciones plasmiticas logradas después de dosis usuales de -
DDS son de 10 a 15 mg/ml. Estos valores disminuyen con bas~=i
tante rapidez, sin embargo, todavia hay cantidades aprecia--

bles al cabo de 8 horas.

Las sulfonas sé distribuyen por toda el agua corpo-
rai y en todos los tejidos. Tienen afinidad por la piel y --
los mfisculos y espeéialmente por el higado y el riﬁén; en es
tos 6rganos 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 convie
ne interrumpir periodicamente el tratamiento. La DDS es acex’

tilada en el hfgado; el grado de acetilacifn es determinada

genéticamente. (33).
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La eliminacidn urinaria de sultonas varfa segln el
tipo de droga; el 70 al 80% de una dosis es eliminada en es-
ta torma. La droga se encuentra dentro de la orina como un -
mono-N-glucor6nido acidoldbil, vy un mono-N-sulfamato, ademds
de un nimero desconocido de metabolitos no identificados - -
{Shepard, 1969). El probenecid disminuye netamente la elimi-
nacién urinaria de los metabolitos de la DDS acidolé&biles, y
en menor grado de la dapsona libre (Goodwin y Sparell, 1969)

(33) .

Se ha comprébado que las sulfonas no producen criss

taluria (22)

Segfin Ross para evitar las reacciones serias en pa-
cientes que reciben DDS, los niveles séricos nunca deben so-

brepasar 1 mg/100ml (4).

Se ha comprobado que algunos medicamentos intervie-
nen en la excrecidén de la DDS, como el probenecid - 'que dismi-
nuye su eliminacién y es aumentada por la rifampicina y hay
publicaciones en las que se afirma que la clofazimina aumen-

ta su excrecibn en algunos casos.




13

EFECTOS COLATERALES.

La diamino-difenil-sulfona, como otra cualquier.droga,
puede acompanarse de efectos indeseables menores o mayores. En-
tre los primeros 'se reporta la presencia de nédusea, v6mito, ce-
faléé, debilidad, fatiga, nerviosidad y edema de regibn perior-
bitaria. Todos son dosis~dependientes y aparecen en un 20% de -

pacientes que reciben DDS.

HEMOLISIS. - Entre los efectos mayores m8s importantes,
se mencionan las alteraciones hematol6gicas. De hecho, casi en
todo sujeto bajo tratamiento sulfbnico se desarrolla anemia he-
molfitica de tipo normocitico, debido a un acortamiento acelera-
do en el proceso normal de envejecimiento de los eritrocitos --
(Mayer). El mecanismo de la DDS asociado a hem6lisis es incierto
pero aparece al desarrollarse oxidaci6n intracelular posiblemen-

te mediada por el metabolito hidroxilamine de esta droga.

Segn Cream - Scoot y sheley y Goldwwin existe una re-
lacién directa entre la dosis de diamino-defenil sulfona y la --
severidad de la hemSlisis y no se relaciona con el estado aceti-

lador del paciente.

Las dosis altas producirfan més dafio quizds por la ac-
tividad oxidante intracelular de la droga cu&o mecanismo preciso
probablemente correspondiera a la oxidacién de la hemoglobina y
reduccién del contenido de sulfuro de glutatién en el eritrocito

(24) .
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Sin embargo, en individuos con defectos inherentes
a los glébulos rojos, como la deficiencia de glucosa 6 fos-
fato deshidrogenasa, el medicamento puede inducir hemélisis

grave incluso con dosis bajas de lo habitual.

Las células rojas de la sangre tienen un aumento -
de sensibilidad a la disminucién del perdxido in vitro, lo
cual puede prevenirse por vitamina E, ya que la deficiencia
de vitamina E mostrd un aumento de la destruccién de la pe-

roxidasa. (56)

La presencia de los cuerpos de Heinz han sido con-

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

vitamina E hay una pequefia disminucidn de estos cuerpos, re .

duciendose el efecto de la DDS; pero la vitamina E es insufi

ciente en la influencia de supervivencia de los gldbulos ro

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

clinicamente importantes con tratamiento de vitamina E.

S¢ ha visto que la terapia inducida con DDS de 100
mg al dfa produce un acortamiento de la supervivencia de =-
los glébulos rojos. La hem6lisis con DDS ocurre principale-
mente en los gldbulos rojos viejos que son més suceptibles

a la oxidacioén del efecto de la droga.

Metahemoglobinemia,.- A la metahemoglobinemia se --

asocia generalmente la cianosis (Millikan y Harré}) (77, ¥y

puede producir sintomas de anemia, colapso vascular e inclu



so la muerte (Cooke). Aunque no aceptado completamente, la -
mayorfa de los autores opinan que estd relacionada con la --
dosis de DDS administrada (90). Segdn Cooke y Crean la meta-—
hgmoglobina ocaciona hipoxia tisular por dos razones: 1) por
la imposibilidad de la oxihemoglobina de acarrear oxigeno y

2) por la diticultad de la hemoglobina normal de liberar oxi

geno.

A pesar de que su severidad no es predecible por el
grado de cianosis, existen ciertos signos y sintomas que perxr
miten estimar la cantidad aproximada de metahemoglobinemia.
No obstante el curso asintomdtico de la mavoria de los pa- -
cientes afectados, aparte de la cianosis ya mencionada, se -
presenta disnea, somnolencia, cefaléa y coﬁfusién (30 a 40%)
pero muchos pacientes toleran este grado-sin dificultad y -=-

pueden alcanzar el 60% manifestandose - por coma.

Agranulocitosis.- La agranulocitosis se observa de

las doé a ocho semanas de tratamiento continuo (Broecke y --
Cunningham) . Existe un estudio realizado por Ognibene de pa-
cientes que recibfan DDS en la protilaxis de la malaria a =--
una dosis de 25 mg por dia y produjo agranulocitosis severa

gque ocaciond la muerte en el 50% de los sujetos descritos, -
quizds debido a una interaccidn 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 DDS incluyen, segfin Millikan y Harrel, aparte de la ic
tericia, erupciones morbiliformes, eritema nudoso, eritema

Qpltiforme, dermatitis exfoliativa y necrosis tdxica de - -
Lyell. Se ha descrito un lupus discoide desarrollado des~ -

pués de una reaccidén de fotosensibilidad inducida por DDS.

Viani y Holland senalan que la leucopenia se pre--
senta en menos del 5% de los pacientes a los gue se les - -
prescribe la DDS y afirma que es generalmente moderada y --

.
que mejoran con los corticoides.

Actividad Cancerigena de las Sulfonas.- Se mencio-

nan aberraciones en los cromosomas y un aumento en la frew-
cuencia de tumores en ratas (Bergel) (13), atribuibles a la

actividad antioxidante.de la DDS. Se efectuo un estudio - -
écerca de la actividad cancerigena de las sulfonas, la cual
tue administrada a 0.3 % en la dieta de rata blanca, al ca-
bo de dos afos de experimentacién las cuales en él 100% de-
sarrollaron tumoraciones contrastando éon el 0% en los ani-

males control.

Los tumores producidos son de un alto grado de ma-
lignidad, asentando en retroperitoneo, mesenterio, intesti- -
no, bazo, tiroides e higado, siendo histolégicamente fibro-

sarcomas, reticulosarcomas, adenocarcinoma.

La gran capacidad de fijacién de las sulfonas en -
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los tejidos grasos, su acumulacifn y persistencia en estos
tejidos, son factores muy importantes a tener en cuenta en
estudios farmacol&gicos y toxicolBgicos de estos compuesto
y- muy especialmente en estadfo de carcinogénesis. Aunque se
sugiere gue puede ser carcinogénica en el hombre no existen

estudios suficientes para afirmarlo {Peters).

Psicosis.~ Se pensé que la psicosis como efecto de
la DDS se presentaba Gnicamente cuando habfa alteraciones -

mentales previas, pero actualmente se descarta esta idéa.

El grado de esta reaccin estd en relacién con la-
dosis del medicamento Yy ho se asocia con la presencia o au-
'Qencia de la metahemoglobinemia. El mecanismo de aparicién
.se desconoce. Hedstrand refiere el caso de'una paciente que

‘_aesa:rollé un cuadro psicético al ingerir 1.4 g de DDS.

Neuropatfa Periférica.- Saqueton y Lorincs (1969)

sehalan que los pacientes que reciben dosis altas de DDS --
por un tiempo prolongado pueden presentar neuropatia perifé
rica que es generalmente motora, aunque ocacionalmente pue-

den coexistir alteraciones sensitivas (111).

Para Volden (1976} los mfsculos distales son, los
mds afectados, quejandose el paciente de parestesia y debi-
lidad, y algunas veces se observa atrofia de los intero- -

5€e0s,
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El tiempo de aparicidn descrito es de 6 semanas pos
terior a la institucién del medicamento (Koller 1977) hasta
5 ahos después no importando la continuidad o descontinuidad

de la droga. (Gutman, 1976) (41).

Respecto a la dosis total, Gellman menciona un caso
con 4 gramos, mientras que Rapoport (1972) refiere de 57.9 g

(94).

La reaccifn siempre es reversible, con recuperacidn

completa en varios mgses de suspendido el tratamiento.

El mecanismo por el cual la DDS induce neuropatfa
periférica es desconocido. Como la DDS es metabolizada por -
acetilacidén por la enzima N-Acetil-Transferasa, se cree que
el peifil de acetilacidn alterado podrfa ser un posible meca
nismo para la induccifn de neuropatia por DDS. Se menciona -
el antfgeno de histocompatibilidad‘HLA en pacientes gue indu

cen neuropatfa por DDS,

Saqueton, Millikan y Volden se inclinan por que sea
un fenfmeno dosis-dependiente, que puede ser t6xico, idiosin

cratico o relacionarse con-acetiladores léntes {IX1l,;120)..

~ Con menos frecuencia»se describen otros efectos_indeseéble;u-
como el sindrome nefr6tico y la colestasis gue parece ser --
mis una reaccibn de hipersensibilidad qué una reaccién é la
dosis. Stone y Goodwin afirman qﬁe es casl siempre reversi-=

ble
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Sindrome de DDS.- Sé ha visto durante la terapia =

inicial en pacientes con lepra lepromatosa que semeja una -
inteccién mononuclear con una extensa dermatitis exfoliati-
va. La reacci6n incluye fiebre, mal estado general, fatiga,
ictericia con disfuncidn hepdtica, linfadenopatfas, anemia

hemolitica, dermatosis maculopapular o exfoliativa, leucope
nia o linfocitosis con atipia de los Gltimos. La evolucién

puede ser de dos semaiias hacia la curacién o bien puede ser
fatal. Se inyolucra en su mecanismo una reaccidn de hiper--

sensibilidad. .

El sindrome sulfona puede presentarse 3 a 6 sema~-—
nas después de iniciado el medicamento y aunque nc se rela-
ciona a la dosis, se ha observado en pacientes con dosis me

nores de 100 mg por dia.

En conclusién a pesar de los efectos adversos cita
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 indicacifn -

terapéutica m&s importante de las sulfonas.

A continuacién se mencionaran las dermatosis en ---
que se utilizan ya sea como medicamento de primera elec- --
cibn, como terapia adyuvante, en dermatosis en las cuales -
podrfa ser una terapfutica eficaz y en la que afn no se tie

nen estudios concluyentes de su efectividad.
CBmo medicamento de primera eleccibn:

l1.- Lepra

2.—- Micetoma

3.- Acné& conglobata

~4.- Dermatosis pustular sﬁbcornea
5.~ Psoriasis '

6.- Dermatitis Herpetiforme

7.- Dermatosis Ampollar Crénica Benigna del Nifo

8.- Eritema Elevatum Diutinum
Como terapia adyuvante:

1.- Penfigo

2.~ Penfigoide

3.~ Dérmatosis Bulosa Lineal IgA
4.- Epidermolisi Bulosa Adquirida.

5.~ Herpes Gestationis
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En otras dermatosis en las cuales podrfa ser una te

rapéutica efticaz ya que se han visto buenos resultados:

cuales

dad.

Sindrome de Sweet

Sindrome de Behecet

Mucinosis Folicular

Polocondritis recidivante

Pioderma Gangrenoso.

Esclerodermia en Placas

Lupus eritematoso discoide crbnico

Vasculitis

Granuloma Anular

También se ha ensayado en otras dermatosis en las -

afin no se tiene estudios concluyentes de su efectivi-

Sarcoma de Kaposi
Aracneismo cutaneo
Eczema recalcitrante
Granuloma racial

Paniculitis de Weber Christian

Presentacibn Comercial

Dapsone TAb de 50 mg

Bacter Medical Research Laboratories de México, S.A.

Laboratorios Kimi Farm International, S5.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 Clinicamente por la formacibn
de comedones abiertos v cerrados, p&pulas, pdstulas, absce-

sos y cicatrices potencialmente hundidas e hipertré6ficas.

ETIOLOGIA.- Si bien se desconoce la causa bésica —--
del acné, se dice que tiene una etiologfia multifactorial y’
extrana interaccibén de hormonas, lipidos, bacterias, anoma-
1fas de la queratinizaci6n y susceptibilidad genética del -
huesped. Es interesante que estudios recientes hayan descu-
bierto que quienes sufren del acné més grave presentan dis-
minucidén de la funcidén inmunitaria celular, lo cual sugiere

+defecto inmunoldgico.

CUADRO CLINICO.- El acné suele comenzar en la puber

tad y afecta 85 a 100 % de la poblacidﬁ adolescente.

La mayor concentracién de las lesiones se advierte
en las zonas anatfmicas ricas en gléndulas sebaceas de cara
hombros y regifn media de térax. Se caracteriza por la for-
macién de comedones abiertos y cerrados, pépulas, pﬁstulas
y cicatrices potencialmente hundidas a hipertré6ficas. L;‘lg
sién suele curar espontaneamente pero no es raro gue persis

ta hasta segundo y tercer decenio de la vida.

ACNE CONGLOBATA.- Suele comenzar incidiosamente en
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caucdsicos adolescentes y se caracteriza por la aparicién -
de muchos abscesos inflamatorios, profundos y dolorosos, --
principalmente en tronco y gluteos. Puede observarse comedo
nes al comenzar el acné conglobata, pero son patentemente -
mds frecuentes en etapas ulteriofes, 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, ademds de la tendencia de las lesio-
nes a ulcerarse y a presentar hemorragia, es un sobre aviso

para el clinico en este sindrome peculiar.

Tiene mayor importancia que los pacientes de acné ~
fulminans presentan enfermedad general con fiebre, mialgia,
artritis, aumento de la rdpidez de la sedimentacién de los

eritrocitos y leucocitos. (71).

TRATAMIENTO.~ El tratamiento utilizado es t6pico --
con leciones desengrasantes y exfoliantes en caso de un ac-
né vulgar, se utilizan antibioticos en el acné conglobata y

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

SULFONAS.- En 1950 los lepr6logos reportan que la -

DDS tenfia beneficio en el tratamiento del acné severo.

Roos en 1961 report6 resultados favorables en 12 de
23 casos. Lorincs en 1971 también reportd buenos resultados

en el acné quistico. En 1937 los argentinos Kaminsky y cols
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de 484 casos de acné. en general, refiere resultados especta
culares en el acné severo, Plewing y Kligman lo refieren en

su tratado con 50% de excelentes resultados.

El modo de accibn de la DDS en este padecimiento se
desconoce, se cree que antagoniza la inundaci6én externa de
la dermis con neutré6filos, deteniendose la formacidn de abg

cesos y destruccién tisular. (33)

La DDS ejerce un efecto inhibiendo directamente las
enzimas lisosomales,ssin embargo Mier y vVan de Hurk en 1975
comprobando la misma situacién in vitro observaron qgue se -
lograba con 100 mcg/ml y la dosis terapéutica in vivo es s§
lo del orden de 5 mcg/ﬁl.

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 dfa de depsona. (1983) (71). La dosis de
dapsona suele poderse disminuir a las 4 semanas de terapeﬁ—
fica, 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 tratard en combinaci6n con dosis
altas de DDS y corticosteroides, &sta combinacién de sulfo
na y corticosteroides aunqgue no estd publicada en la lite-
ratura probablemente tenga papel importante para disminuir

la magnitud y la gravedad de la cicatrizacién.

Conociendo los efectos secundarios de la DDS deben
estimarse intimamente parémetros de laboratorio y de vigi-
lancia:Biometr{a hemdtica completa con f6rmula diferencial
anflisis de orina, céncentracién de glucosa 6 fosfato des-
hidrogenasa, concentracién de metahemoglobina, pruebas de

funcidén renal y hepdtica. (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 erupcifn de plstulas en forma recidivan-

te y crénica sin compromiso del estado general.

ETIOLOGIA.- La etiologia permanece alin desconocida.
Las infecciones y neoplasias consideradas como mgcanismos -
desencadenantes estén. actualmente en revisién. Se han postu
lado mecanismos inmunolSgicos en la patogenia de esta enfer

medad. (28).

CUADRO CLINICO.~ Esta entidad no tiene predilecci6n
racial Predomina en mujeres mayores de 40 aﬁos, Han sido pu
bliéados casos en ninos siendo el méds precoz un bebé de 3 -
" meses. La asociacién con mieloma han sido publicado en va--
rios casos. (16). Puede hallarse asociada a pioderma gangre

noso y colitis ulcerativa.

La lesibn primaria en esta dermatosis es una pfistu-
la o ﬁna vesicula flacida, pequena del tamafio de una lente-
ja que se hace ripidamente pustulosa. Esta pus se acumula -~
en la mitad iﬁferior de la cavidad dejando un fluido claro
en la mitad superior cada uno de los cuéles se rodea de un
tenue eritema de poca duraci§n. Aparece en pocas horas so--
bre piel normal, aisladas o formando grupos anulares, circi

nadas, serpiginosas. Persisten durante algunos dias 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-
Fando la parte central formando &dreas eritematosas polici--
clicas (24). Al involucionar no deja cicatriz ni atrofia ~-
quedando una pigmentacibn residual parduzca o rojiza sobre

la cual pueden reinstalarse pGstulas. (91).

La erupcibn es simétrica, afecta principalmente - -
tronco raices de miembros o grandes pliegues, siendo exep--

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

En general es asintomitica puede sin embargo acompa
narse de escozor, ardor y prurito., No hay fiebre ni compro-

miso del estado general. (115).

TRATAMIENTO.

SULFONAS.- La droga de primera eleccifn para el --
tratamiento es la dapsona en dosis variable 50-150 mg. te-~
niendo en cuenta que es una enfermedad crénica la duracifn

del tratamiento deberd ser prolongado (114).

Es de destacar que pacientes refractarios al trata
miento con sulfonas respondieron faborablemente a las sul-

famidas y viceversa. (61)..

La respuesta a la dermatosis subcbrnea con sulfo—i_
nas est& sehalada claramente en la erupcibn pustular y el

tratamiento puede suspenderse sin relapso. (107).
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USO DE LA DDS EN LA DERMATOSIS AMPOLLAR
CRONICA BENIGNA DEL NIRO
DEFINICION.~ Es una enfermedad ampollar crénica, be
higna exclusiva de los ninos, en la gue se observa la forma
ci6n de ampollas subepidérmicas. Frecuentemente es indistin

guible desde el punto de vista clfnico e histopatoldgico de

la dermatitis herpetiforme y del penfigoide ampollar.

ETIOLOGIA.- La causa es desconocida aunque se le --
asigna una etiologia inmunolSgica ya que varios autores re
fieren la presencia de dep6sitos de IgA en la zona de la ~-
membrana basal, Muchas veces los hallazgos inmunoldgicos re
velan ausencia de anticuerpos epiteliales fijos o circulan-

tes. (118).

CUADRO CLINICO.- Es una enfermedad de la primera d&

cada de la vida, mds comln entre los 2 y 5 ahos de edad.

Clinicamente se caracteriza por una erupcién de am-
pollas grandes de 1 a 2 cm de didmetro, tensas, de conteni-
Etenido claro o hemorrégico sobre la piel normal.o eritematé
"sa. Se distribuye ampliamente con Ereas de piedileccién 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 policiclicos rodeadas de ampollas. El pruri-

to es un sintoma variable. (54).

TRATAMIENTO.~ El tratamiento debe realizarse tenien
do en cuenta que estamos ante una enfermedad de curso benig
no, generalmente autolimitada, con resolucién espontanea en
plazo de 2 a 3 afos, con brotes cada vez més distanciados y

menos agudos.

Se ha utilizado la DDS con muy buenos resultados a
dosis bajas en forma progresiva hasté llegar a la dosis de
5 mg por kg por dia esta es especialmente la dosis para con
trolar la enfermedad (5]1). Posteriormente la dosis se baja
progresivamente, hasta poder darla dos Qeces por semana - -

(121).
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USO DE LA DDS EN DERMATITIS "HERPETI:ORME

DEFINICION.- Es una erupcién crénica pruriginosa,
Penigna simétrica en superficies de extensién con la apari
cidn de lesiones p&pulo-vesiculares, con coleccidén de neu-
tr6filos en las papilas dérmicas, depbsitos de Igd, asocia

da a una enteropatfa de gluten, asintomdtica.

ETIOLOGIA.- Actualmente se considera que la inmuno
logfa tiene mucho que ver en el mecanismo de produccifn de
la enfermedad. Se hd visto que estos pacientes tienen depd
sitos de IgA tanto en piel normal cémo en las papilas dér-
micas afectadas. También se ha visto el componente del com
plemento C3 y otros elementos del complementc como lo son
C5 y m&s raramente Clg en los mismos lugares en que se de-

.posita 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 gue se necesita de -—=-

otro factor que podria ser el gluten,

CUADRO CLINICO.- La topegraffia tiende a ser simé--
trica y los sitios gue se ven mis afectados son codos, ro-
dillas, nalgas, hombros y sacro, la lesidn primitiQa es —-
una pdpula eritematosa, una placa como de urticaria o mﬁs
comunmente una vesicula. Los sintomas asociados varian de§

de el ardor, escozor y pruritc. El curso de la enfermedad -
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es crénico 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 eleccifn, su mecanismo de accitn es desconocido pe-
ro logran una pronta mejorfia ya que los sintomas pueden ce-
der en s6lo tres horas o durante los dos primeros dfas de -
tratamiento. La dosis de DDS es de 100 a 200 mg diarios al
inicio y posteriormente se va disminuvendo segin la evolu--

cibn clinica de las lesiones. (4,20).

Se han efectuado diversos estudios para medir la ab
sorcién de la DDS en pacientes con dermatitis herpetiforme.
un estudio mostrs que la absorcidn de DDS en pacientes con
dermatitis herpetiforme con determinacidén de la curva plas-
m&tica fue similar a la hallada en sujetos normales. (54,20

21,32).

Alexander y cols postulan que la r&pida absorcibn -
de DDS fue reducida en pacientes con dermatitis herpetifor-

me (4).

No se ha publicado la concentracién actual en piel
humana, pero una cantidad similar en piel y plasma ha sido

observada en ratones. (4,65).

Se ha concluido que la accibén local de la droga no



necesariamente tiene una accién terapSutica (104,106).

La concentracién de metabolitos oxidativos podrian
ser los responsables de la actividad terapfutica de la DDS

en dermatitis herpetitorme. (57,61,100).

La dosis de DDS que se requiere en el control de -
la erupcién de la dermatitis herpetiforme varfa en diferen
tes pacientes. La causa de esta variabilidad es desconoci-
da, pero podria ser relacionada por las diferencias farma-
cogenéticas en cada.paciente. Algunas de las variables far
macogenéticas las cuales podrian contfibuir a esta diferen
cia és una reducci6n de la absorcidén de la dosis de DDS, -

"debido a una enteropatia a gluten, diferencias en la vida
média, la cantidad de formacién de metabolitos y el fenoti

po acetilador. (72,82,85).

En estudios realizados en pacientes con dermatitis
herpetiforme con un patrdn granular lineal de depfsitos de
‘IgA se vi6 que estos pacientes requirieron mds dosis de --

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

En la dermatitis herpetiforme las vesiculas desapa
recen en 3~5 dias perc la DDS debe :ser continuada por 2 o

3 mesges y aln afos.

Seé ha visto gue un régimen estricto de gluten per=-
mite reducir la posologfa de la DDS. Los buenos resultados

se manifiestan a los dos meses que se traduce por una remi
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si6n de los signos clinicos, una disminucién de los depbsi-
tos cutdneos de IgA y una regresién de la enteropatfa yeyu-

nal (20,21,32).

Al exd&men del microscopio electrdnico reveld que el
tratamiento con DDS suprime la formacidén de ampollas e impi
de la coalesencia de las vesfculas formadas en la dermis pa

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

Otra accién atribuible a la DDS en este padecimien=

to es la inhibici6én de la hialuronidasa y enzimas lisosoma-

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

LUPUS ERITEMATOSN DISCOIDE CRONICO

DE¢ INICION.- Es una enfermedad de la piel relativa-
‘mente benigna, caracterizada por lesiones eritematosas ele-
vadas bien definidas que 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 gené&ticos
y mutaciones somdtigas son implicados en la patogénesis de

la entermedad.

Se ha comprobado que numerosos factores inducen la
aparicién de lesiones de LEDC en individuos predispuestos.
El agente acusado mds a menudo es el sol, un pequenc nfimero

- de pacientes parecfian empeowrar, bajo la influencia del
frio y del viento. Otras formas de trauma como quemaduras -
térmicas y fuerza fisica directa (contusién), se han impli
cado como causante de lesiones en el asiento del trauma, <-—

puede haber exacerbacicnes durante el perfodo menstrual.

CUADRO CLINICO.~ Se inicia con una o m&s pdpulas --
elevadas y bien delimitadas en el "Area de alas de maripo--
za", de la cara, piel cabelluda y frente, y pabellones auri

colares,aungue cualquier sitio puede estar efectado.

Las lesiones -consisten en placas eritematosas que -

varfan de unos pocos milfmetros hasta cms, sus bordes estén
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muy definidos, con eritema vivo, edema y alguna elevacién, -
cuando se inicia el proceso, posteriormente hay atrotia y -
depresién. Al agrandarse la placa el centro se hace atr8ti-
Loy los bordes conservan su aspecto edematoso y eritematos
so. Las &dreas activas muestran a menudo telangiectasias y -
al ceder la etapa aguda, hay desarrollo de escamas folicula
res. Puede estar afectada la mucosa bucal particularmente -

el paladar que puede mostrar una placa eritematosa, con di-

latacién de los vasos sanguineos.

TRATAMIENTO.~ Medidas generales, protectores sola~-
res, cloroquinas, también se han empleado los esteroides in

tralesionales, clofazimina.

SUL+ONAS.~ En 1953, Rodriguez O. tratd 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 remisifn del cuadro.

El Dr. Champeth A. realizé un estudio en el Centro
Dermatol6fgico, Pascua con 5 pacientes que presentaban Lupus
eritematoso cutaneo a los cuales les administrd DDS con una
dosis de inicio de 200 mg al dfa, disminuyendo a 100 mg al
mes dependiendo de la respuesta clfinica de las:lesiones cu-
t&neas hasta obtener una unvolucifn completa dejandose 50 -
mg como dosis de sosten, un 40% presentd in&oluciénicomple—
ta de las lesiones, la mejoria clinica se manifesto a las 4

semanas de tratamiento y la involuci6n complgta alas 8y -
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10 semanas dquedando tGnicamente la atrofia y la pigmentacién

(25).

ﬁn un estudio realizado de 1978-1982 en 34 pacien--
‘tes se di6 tratamiento con DDS a la dosis de 50 mg a 100 m
en adultos v de 25 a 50 mg en ninos, los resultados fueron
tavorables en los 34 pacientes. Los efectos de la DDS no tu
vieron una buena respuesta a la primera semana en la mayo—-
ria de los casos. La duracién minima para segin los autores
obtener. una buena respuesta estd entre los 6 meses y dos

afios. (83), (74). (95).

Matthews y cols. han reportado resultados espectacu
lares de la DDS en las lesiones pseudourticarianas del lu--'

pus sistémico. (74,79).

El LEDC se incluye en la lista de afecciones bené&fi
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 -
crénica, que afecta especialmente la piel y los nervios perifé

ricos, pero que puede ser sistémica en muchos casos.

ETIOLOGIA.- Es producida por el Mycobacterium leprae,

bacilo dcido alcochol resistente,

CUADRO CLINICO.- Presenta mdltiples facetas, se com-
porta de manera diferente segn los individuos y su evolucién
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 inmunologia dudosa: los dimorfos o in-

terpolares.

El caso lepromatoso es sistémico, afecta todo el or-
ganismo menos el sistema nervioso central. Es infectante por--
que presenta bacilos en todas partes. La respuesta al antigeno
mitsuda es negativa e histolégicémente muestra en las lesiones

los macrofdgos ocupados por los bacilos.

Las formas de las lesiones clinicas son variadas:n6-

dulos, placas infiltradas, manchas.

El caso tuberculoide no es sistémico, afecta solémeg
te la piel y los nervios periféricos, no es infectante, respon .
de positivamente al antigeno de mitsuda e histolégicamente 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 no
dulares, infiltradas, escamosas, circulares, ovales, o de fi=.

guras caprichosas.

El caso indeterminado es un caso inmaduro, por tan-
to no tiene caracteristicas ni de caso T, Clinicamente no es
sistémico s8lo afecta piel vy los nervios perifé&ricos, no es -
infectante, no presenta bacilos, la respuesta al mitsuda pue-
de ser positiva o negativa segin el futuro del caso. La ima--

.
gen histopatolSgica tampoco estd definida v suele ser inespe-
citica. Clinicamente se caracterizan por manchas hipocrémi- -

cas, anhidr6ticas, anestésicas y alopécicas.

Caso dimorfo, es un caso con variaciones inmunoldgi
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 dependerd del lugar en que se encuentre

dentro del espectro inmuncl&gico.

Clinicamente se caracteriza por lesiones que se ase

mejan a las lepromatosas o tuberculoides.

TRATAMIENTO.- Las sultonas son los medicamentos de
.eleccibn para el tratamiento de todas las formas de lepra. La
mejoria clinica es evidente en casi todos los pacientes trata
dos con estos medicamentos. Las lesiones de las mucosas $on =

las primeras que ceden al tratamiento; 16s nédulos, infiltra-
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ciones y Glceraciones bucales, nasales, faringeas y laringeas
involucionan y desaparecen, y las infecciones secundarias re-’

miten (38).

A veces son necesarios de uno a tres anos para que
desaparescan las lesiones cuté&neas. El grado de pigmentacidn
o acromia residuales, atrofia y esclerosis cicatrizal depen--
den de la extensidn de las lesiones iniciales. Las sulfonas -
apenas tienen etecto sobre las lesiones oculares graves, pero
quizd las eviten si el tratamiento se comienza antes de que =
sean evidentes. La queratoconjuntivitis y las Glceras cornea-
les son a veces secundarias a las lesiones nerviosas, cuando
s6lo hay infiltraci6n de la c6rnea y engrosamiento monilifor-
me de.los nervios circuncorneales las sulfonas suelen mejorar

las-lesiones, pero pueden producirse recaidas. (8).

En el tratamiento de la lepra con sulfonas, la mejo
ria clfnica es mucho mi&s rdpida gue la negativizacidn de la§
bécterias. 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--
rés en verse libres de micfoorganismos, lo que exige de unos
meses a un ano en la lepra tuberculoide y de uno a dos afios -
en la lepra lepromatosa. Las bacterias de las lesiones cutd--
neas de los pacientes tratados con sulfonas desaparecen en —-
uno. y medio a tres anos en la lepra tuberculoide y en 3 a 5 -

afios en la lepromatosa. Lo tardfo de la erradicacién del M. -
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leprae quizd sea mas aparente que real, pues tal vez los mi--
croorganismos permanezcan en los tejidos vy puedan ser identi-
ticados en ellos mucho después de haber sido muertos por los

medicamentos. (48) (120).

Efectos secundarios de la sulfonoterapia, ademis de
los efectos secundarios de las sulfonas como agentes quimicos
la frecuencia de algunas reacciones agudas gue se producen en
el curso de la lepra puede aumentar durante el tratamiento --—
con sulfonas. Entre estas reacciones figuran eritema nudosa,
eritema polimorfo, y‘éritema necr6tico, la aparicién de los -
cuales se considera como pruebas de que las sulfonas producen
etecto 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 accién y la posibili
dad de producir brotes reaccionales en los casos lepromato- -
sos. Hace ya de unos 10 afios que se estd hablando cada vez --
mis de resistencia, debido sobre todo al uso de dosis bajas,
intermitentes o a irregularidades del tratamiento. Las citras
de esta resistencia varfan del 1 al 5%, pero muchos casos de
supuesta resistencia pueden ser recaidas por abandono dé tra-
tamiento ya que no es f4cil probar esta resistencia. Por tal
motivo se piensa en la necesidad de combinar dos o mds medica

mentos. (101).(53).(75).
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USO DE LA DDS EN LOS PENFIGOS

DEFINICION.~ Es una enfermedad autoinmune caracteri
zada por ampollas, de evolucién aguda subaguda o crénica. Se
pfesenta por brotes y afecta piel y mucosas. Histoldgicamente

presentan ampollas intraepidérmicas acantolfiticas.

ETIOLOGIA.- Es imprecisa. Algunos autores mencionan

una probable etiologia viral y otros autoinmune. (3).

PENrIGO VULGAR.- Es el més comin, tiene ligero pre-

dominio por mujeres en edad adulta (40-70 anos).

CUADRO CLINICO.- Tiene predileccibn por las mucosas

también se presenta en piel cabelluda vy regién periumbilical.

ﬁay exulceraciones, costras hemdticas y sanguineas,
odino y disfagia. Puede haber epistaxis si hay lesiones en mu
cosa nasal (10). La ampolla es tldcida que asienta sobre piel
sana, tamaifio variable de 1 a 3 cm de didmetro, de contenido -
seroso o sangufneo este Gltimo no es frecuente. La curacién -

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

El signo de Nikolsky es positivo en piel sana, geng
ralmente hay ausencia de dolor y prurito, hay ataque al esta-
do general, en etapas avanzadas produce trastornos digestibo;
edema por retencién de K y disminucibn de Cl y Na produce ure

mia por atague renal,

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

PENFIGO FOLIACEO.- Es esquematizado en su aspecto -
clinico y su evolucién por esta frase de Darier;-se llama asf{
a hna dermatosis que empieza por un pénfigo y se transforma -
en una eritrodermia exfoliativa. Este tipo de pénfigo ocupa -
el tercer lugar en frecuencia de los casos de pénfigo, incide
sobre todo en personas adultas que fluctfan entre los 40 y 50

ahos de edad, ambos sexos se afectan en igual proporcidn. - -

(10) .

PENFIGO SEBORREICO.- (P&nfigo eritematoso, sindrome
de Senear Usher) atecta la parte media de la cara (pliegues =
nasogenianos), tronco, axilas, regibn submamaria, piel cabe-+
lluda, es una forma especial de pénfigo vulgar, es raro encon
trar ampollas (s6lo folicular), hay eritema, escama blanca,~: :.
puede haber costras melic&ricas. formando placas. Casi no hay
ataque al estado general, Nikolski positivo en piel sana,., -
Evolucién crénica con remisiones frecuentes.

PENFIGO BENIGNO FAMILIAR.- Hay antecedentes heredi-
tarios del padecimiento, la topogratia es en plegues, cuello

y axilas.

PENFIGO HERPETIFORME,- Clfnicamente se aseﬁeja a una
dermatitis.herpétiforme, histolégieamente-tiene:un cunadro-de -
acantolisls y espongiosis easin6filica, y la inmunoflubre cen-
cia directa es positiva para dep6sitos de IgG intercelular. --

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

droga de eleccién, el tiempo de administracidn puede provocar

complicaciones. {46).

SULrONAS.- Las sulfonas son medicamentos muy buenos
que permiten disminuir las reacciones indesecables de la corti
coterapia, su asociacidén con los corticosteroides permitenba-

jar la dosis de estos répidamente.

Actualmente se utiliza en el tratamiento del pénfi-
go con una dosis de 1080 mg, despu&s de la fasc aguda de la en

fermedad, cuando el paciente yva esti 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 folidceo 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 DDS en pacientes con el diagnéstico de péntigo

benigno familiar (59,105,109},

En el pénfigo herpetiforme las sulfonas son el me--
jor tratamiento, otros casos especiales de péntigo atipicos -

abortivos podrian ser considerados para el tratamiento con -=~
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sulfonas. (58).

En resumen, las sulfonas constituyen una buena al--
ternativa en el tratamiento del pénfigo, ya gue permiten ba=--
jar rdpidamente la dosis de los corticosteroides, por que tie

nen una accibn sinérgica con estos. (46,89).,
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USO DE LA DDS EN PEM¢IGOIDE

DEr INICION.~ Es una enfermedad empollosa senil ca—-
racterizada por la formacibn de una ampolla subepid&rmica no-~
aééntolitica, con cuadro clinico e historia natural diferen--

te del péntigo.

ETIOLOGIA.~ Se le atribuve una etioloacia autoinmu-

ne.

CUADRO CLINICO.- Se presenta en personas de més de
60 afios de edad. Lo mds sobresaliente del pentigoide es la --
formacidn de ampollas grandes, tensas, que alcanzan considera
ble tamaho (5-7 cm), brecuentemente.hemdrrégicas y puede apa-
recer sobre una normal o eritematbsa. al rompexse dejan ﬁreas

denudadas con tendencia a la cicatrizacidn.

La localizacibén de las lesiones son: ingles, a#ilas
superficies flegoras de los antebrazos, cara interna de mus--
los y abdomen inferior. Tambien pueden haber lesiones de la -
mucosa, un tercip de los pacientes pueden presentaxr lesiones
de la mucosa oral, asf mismo pueden aparecer en mucosas de =-

ano y es6fago. (36,47).

El prurito puede ser un rasgo prominente en alqunos

casos es grave pero lo m&s frecuente es el dolor y ardor.

Algunas veces la enfermedad puede presentarse cdmo

una erupcidn 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: El1 tipo mucocut&neo (pen-
tiéoide mucoso benigno o penfigoide ocular) y el tipo cutd--
neo (Brunsting-Perry). Ambos estén caracterizados por su cur-
so crénico y tendencia cicatrizal. En el penfigoide cicatri--
zal mucocutdneo, las superficies estdn bdsicamente comprometi
‘das en orden: oral, conjuntivas, laringe, genitales y es6fta--
go. En el penfigoide cicatrizal cuténeo no se comprometen las
superficies mucosas yhlas lesiones estdn confinadas a ciertas

dreas c6mo cabeza, cuello y tronco.
TRATAMIENTO.~- Esteroides, DDS y sulfapiridina.

SULFONAS.- La DDS se da a una dosis de 100 mg al &5
dfa, los pentigoides que responden a la .DDS son el polimorfo,
el cicatrizal mucocutdneo y el pentigoide cicatrizal cutdneo

no responde al pentigoide nodular, vesicular y vegetante.

La DDS es el tratamiento de eleccifn en el penftigoi
de cicatrizal cutdneo ya que no responde a esteroides, es ~ -
Gtil en etapas tempranas de la enfermedad con erosiones super
ficiales y también en Glceraciones profundas en la enfermedad
mds avanzada. Las lesiones profundas requieren un control més
largo que las lesiones superficiales, en el penfigoide cica--
trizal mucocutdneo las lesiones gingivales respondieron més -

répidamente, las lesiones oculares requieren mds tiempo para
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demostrar beneficio. (86,385).

El control completo en este tipo de penfigoide dica

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

DEFINICION.- Es una enfermedad poco frecuente; sis-
témica, autoinmune, con presencia de alteraciones metab&licas

afectando fundamentalmente el tejido cartilaginoso.

ETIOLOGIA.- Se postula una teoria autoinmune y otra
metabblica en base que hay disminucién de los mucopolisaclri-

dos &dcidos a nivel del cartflago y aumento en orina.

CUADRO CLINICO.~ En la etapa aguda se manifiesta --
por tumetacciébn, enrofecimiento y dolor de las regiones afec-
tadas que son en orden de frecuencia, pabellones auriculares,
narfz, articulaciones, y aparato respiratorio (trdquea y bron
quios}, en menor porcentaje se encuentran afectados: conductd
auditivo externo pudiendo llegar a -la sordera de conduccién;

"los oYos con conjuntivitis, escleritis o iritis; estructuras
vasculares, especialmente la pared aértica,. La localizacién
puede ser finica o mtltiple en este caso se acompafa de fiebre

anemia y pérdida de peso,

La evolucidén de la enfermedad es por brotes, que si
son frecuentes empeoran el pronfstico. En su forma habituél -
se observa flacidez, atrofia y calcificacidn de pabellones au
riculares y nariz deprimida en silla de montar con calcifica-

cibn del tabique nasal.

TRATAMIENTO.- Corticosteroides, indometacina, sali-

cilatos.
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SULrONAS,~ Se han ensayado las sulfonas con &xito
en este padecimiento a raz6n de 200 mg por dia, hay reporta-
do un caso de un paciente de 26 afios con resultados especta

cula;es;.(lzs).
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USO DE LA DDS EN PSORIASIS

DErINICION.~ Es una dermatosis cxénica, caracteri-
zada por hiperplasia epid€rmica y multiplicacidn celular ace
lerada, de causa desconocida. Evolucicna por brotes, consti-

tuida por placas eritemato-escamosas bien definidas.

ETIOLOGIA .- Se postula una teoria genética y otra
sobre el defecto primario. En ahos recientes se ha dado mu--
cho éntasis a los antigenos de histocompatibilidad leucocita
ria: HLAB13 y el BW17, en cuanto a la teorfa sobre el defec-
to primarios se han realizado vafios estudios sobre la proli
teracidn epidérmica,.mostrando un aumento en la capacidad de
reproduccién epidérmica con disminucién del tiempo del ciclo

celular. ,

CUADRO CLINICO.- La psoriasis tiene localizaciones
-electivas, es frecuentemente simétrica se localiza en codos,
‘rodillas, regibn sacra y piel cabelluda, cara extensora de -

miembros, palmas y plantas, ombligo, genitales masculinos.

Las placas de psoriasis son facilmente reconoci- =.
bles en sus formas tipicas, estdn constituidas por dos tipos’
de lesiones superpuestas: eritema y escama, el aspecto de --
las lesiones es variado, ya sea debido al tiempo de e?olu- -

¢idn, su extensibn o localizacién.

PSORIASIS PUSTULOSA .- Tiene dos formas clinicas: -

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 ningln otro signo de psoriasis en la piel.

La forma generalizada a diferencia de la anterior

aparece en el curso de una psoriasis conocida mds O menos an

tigua, frecuentemente artropatica.

TRATAMIENTO.- Queratolftica y sulfonas. Pereira in
formd 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 gue les administré 200 mg diarios -
de DDS por 3 semanas y 100 mg diarios una semana més obée— -
niendo buenos resultados, observando recidivas entre 15 y 21

dias después de suspendido el tratamiento.

Mata Herndndez realizb un estudio similar con 20 -

pacientes obteniendo buenos'resultados. (81) .

La Dra Corral realizd un estudio de 66 enfermos --
con psoriasis de los cuales la tercera parte recibié DDS pre

sentando el 33.2% una mejoria dmportante.

Como conclusidn podemos decir que la DDS es un me-

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

DErINICION.- Es una entidad de etiologfa y patoge-—
nia incierta, caracterizada fundamentalmente por una tGlcera -

tinica o miltiples de contornos policfclicos.

ETIOLOGIA.~ Su etiologia es desconocida. Hay una hi
pbtesis etiopatogénica que considera al pioderma gangranoso —
c6mo una manifestacidn de una vasculitis isguémica o necroti-

zante. (1).

CUADOR CLINICO.- Se caracteriza por una Glcera Gni-
ca o mdltiples de contornos policiclicos, bien delimitadas, -
. de tamaiio variable con un borde caracterfistico infiltrado, --
edematoso, eritematoviolac&o cuya vertiente intexna cae abfuR
tamente hacia el. fondo de la misma y la externa se pierde in--
sensiblemente en la piel sana que la rodea y su tondo se ha--
lla atravesado por microabscesos y verdaderos tlneles socavan
tes. Es de curso crbnico y puede presentarse en 15 a 20% de -~
los casos en forma idiop&tica, siendo mencionada su asociar-’'=
cibn con otras enfermedades (digestivas, hematolSgicas, autos

inmunes y cardiovasculares). (40).

TRATAMIENTO.- Por ser una enfermedad crénica, el em

pleo de la terap8utica tiene que ser prolongado.

Se ha ensayado el tratamiento con la DDS que es uti
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

DErINICION.- Entidad caracterizada por un cuadro -
febril, artromialgias, anorexia, adinamia y astenia. Desde -
el punto de vista “dermatolégico por ﬁﬁpulas, placas y nddu-
los con reparacién central y crecimiento centrffugo y apari-
cién de las pseudovesiculas o vesiculas ilusorias en la peri

teria, como lo denominara Sweet.

ETINLOGIA,- La etiologia es desconocida sin embar—:

go algunos autores postulan que este sindrome representa hi-

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

Entre los antecedentes previos se han encontrado =
artralgias, practicamente en todos los casos, parotiditis, -
colitis, dlceras, infecciones del aparato respiratdrio supe-
rioxr, infecciones pulmonares, estomatitis ulcerativa y vacu-
nacién antivariolfca. Numerosas observaciones de ingestién -
de droga: eritromicina, cloramfenicol, acido acetil salicili

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

CUADRO CLINICO.- Es mds frecuente en el sexo feme-
nino, la edad promedio es de 40-49 anos, pero se ha Qisto en
edades de 3 meses, en un caso descrito en 1980 Hadida y cols

presentaron un hombre de 78 anos que es el mds tardio. (110)

Se caracteriza por un cuadro febril, artromialgias
astenia, adinamia. Dermatologicamente por pé&pulas, placas, =

nédulos y vesiculas ilusorias en la periferia. (112).
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Con respecto a la evolucibén de la enfermedad se se-
fala la posibilidad de recidivas. El laboratorio se caracteri:
za por una leucccitosis neutrofflica y eritrosedimentacidn --

acelerada.

La asociacibn del sindrome de Sweet puede dividirse

en patologias no neoplédsicas y neoplédsicas. (110,112).

Entre las no neopldsicas encontramos: sarcoidosis,
renal, sindrome de Sjegren, psoriasis pustulosa. En las neo--

plasicas la asociacifp mds frecuente es la leucemia mieloide

TRATAMIENTO.- Ha sido tratado con diversos antivié-
ticos como son corticosteroides, indometacina. clofazimina. -

ioduros de potacio, colchicina.

SULrONAS.- Actualmente se ha ensayado, el tratamien
to con DDS, diversos estudios han mostrado el efecto de DDS‘—
en varios aspectos de respuesta inflamatoria. Se han reporta-
do varios casos gue evoluclonaron favorablemente con el trata

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

DE+INICION.- La vasculitis en la piel es cuadro fre
fuente de reaccidén que se advierte c6mo respuesta a diversos
acontecimientos internos y externos. Las vasculitis pueden --
ser caracteristica secundaria de otras enfermedades, que in--
cluyen Glceras por estasis, paniculitis, traumatismos, exante’
mas virSsicos e intecciones bacterianas. Son enfermedades ge-
nerales que afectan los vasos sanguineos de diversas clases y
calibres y pueden tener manifestaciones cutdneas y viscera- -

.

les.

ETIOLOGIA.- Se les atribuye una etiologfa inmunolé-:
gica,:incluyen la relacién frecuente con enfermedades autoin-
munitarias, la presencia de complejos inmunitarios en la cir-
culacidn y ligados a tejidos y semejanza histolégica con la -

reaccién de Arthus.

Cuadro clinico.~ Vasculitis Leucocitoclistica.- Es

sinbnimo de vasculitis cutdnea necrosante, vasculitis al&rgi

ca

La lesi6n morfolfgica primaria es una p&pula purpd
rica, negativa para la liascopia (pQrpura palpable). Esta in
flamacién de vasos de pequeiio calibre se advierte en varones
y mujeres de cualquier edad. Las lesiones dérmicas se presen

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

La mayoria de los pacientes presentan un sblo ata-
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que. Las lesiones suelen estar situadas en sitios declive por
ejemplo piernas, dorso de pies y empeine, el ndmero de lesio-
nes varia desde varias a centenares y las dimensiones van des
de un milfmetro a varios centimetros, las lesiones e incipien
tes son manchas netamente circunscritas o pdpulas algo eleva-
das, de color rojo a pdrpura, ademis de las lesiones cldsicas
de la pirpula palpable pueden haber pdpulas urticidricas, nédu
los, placas, vesiculas ampdllas hemorragicas y Glceras necrd-
ticas. Aunque el estado suele ser asintomdtico, a veces se
advierte sensacién de ardor, prurito. Puede haber malestar gé
neral incluso en un 50%. Los érgands mids frecuentemente ataca

dos son los rinones. (71).

ERITEMA ELEVATUM DIUTINUM.- Esta alteracifn presen-
ta pdpulas, néculos y placas persistenies, rojo amarronada o
purplireas, distribuidas sim&tricamente en las superficies ex-
tensoras de las extremidades, codos, rodillas y dorso de ma=---
nos v 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 aﬁn mds taxde
" pueden verse ampollas sobre alqunas de las placas. Es mids co-
mln en mujeres y en personas de 30 - 40 ahos de edad y es - =~

asihtomética. (62).

TRATAMIENTO.- Se han ensayado diversos trdtamientos,
aspirinas, antihistaminicos, corticostercides bucales, agen--

tes citotoxicos, plasmaferesis, indometacina, etc.
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SULFONAS.~ Yav varios informes clfnicos que comprue
ban efectos benéticos de las sulfonas en el tratamiento de la
vasculitis leucocitoclédstica. Se han administrado DDS a dosis
de 50 a 200 mg con resolucifn rdpida de las lesiones dérmi~ -
cas. Se desconoce el mecanismo de accién de las sulfonas pero
se le atribuye la inhibicién de la reaccién de Arthus (17,62,

71) .
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USO DE LA DDS EN EL SINDROME DE BEHCET .

DEFINICION.- Es una enfermedad de naturalez inmune,
que se caracteriza por la concurrencia de Glceras bucales de
repeticidn, con dos de las siquientes alteraciones: dlceras -

genitales, uveitis, sinovitis, vasculitis cutdneas o nehingoen

cefalitis. (15}.

ETIOLOGIA.~ En su etiologfa interviene un factor in
munolégico, se encuentran inmunocomplejos circulantes forma«—-
dos por IgA, IgG e IgM junto con depbsitos de C3 y C4 en las

paredes vasculares. (22).

CUADRO CLINICO.~ En el cuadro clinico de esta enfer
medad se mencionan signos mayores y menores, entre los mayo--
res tenemos: Glceraciones bucales! tilceraciones genitales, le
siones oculares, cutaneas, entre los signos menores se mencio
nan: artritis, tromboflebitis y/o aneﬁrisma con oclusién arte
riolar, lesiones del SNC, dlceras intestinales, epididimitis.
El comité japon&s del sindrome de Behcet, s6lo consideran el
cuadro completo si hay 4 sintomas mayores,incompleto si apare.

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

TRATAMIENTO.~ Se han utilizado tratamientos como_é—'
colchicina y DDS. Se han tratado varios casos de.Sindrome de
Behcet con DDS 100 mg al dfa por 4 a 7 meses viendose remi- -
sién de las lesiones en unas pocas semanas. La patogenia de -

la reaccién es que se observa-polimorfonucleares en las prime
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ras 24 hrs. esta reacci6n principalmente refleja un aumento
de la quimiotaxis de polimorfonucleares gue se ha demostrado
en el sindrome de Behcet, esta reaccibn fue suprimida por --
DDS posiblemente por disminucibn de la quimiotaxis de los po

limortonucleares.

Se ha visto que la DDS es efectiva en el tramiento

de las aftas orales. (103).
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USO DE LA DDS EN EL ARACNEISMO CUTANEO

DEr INICION.- El aracneismo cuténeo necrético sim--
ple es en el que existe notable agresifn local, sin afecta=-

cién del estado general del paciente.

ETIOLOGIA.- Es provocada las mds de las veces por
la arana homicida (loxoscelis laeta) y con mucho menos fre--

cuencia por el género Lycosa Laestreille.

CUADRO CLINICO.- Las manifestaciones son dolor, —-—
edema circunscrito y ia linfangitis con respuesta adenomegd-
lica regional dolorosa y en algunas ocaciones necrosis de --
ciertas 4reas de la lesién. Las arafias poseen la capacidad -
de regular la cantidad de veneno gue engluten y sflo en ca--
sos de estar muy irritadas efectdan una gran descarga del --

mismo de aqui,la gravedad de las lesiones causadas por una -

misﬁa especie sean variables.

La fisiopatologia es la siguiente:
Mordedura del.insectq,
Esfingomielinas
Calicreinas Liberacién
Inflamacién

Dermonecrosis
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TRATAMIENTO.- Quirurgicos, Sulfonas.- Se ha visto -
que las sulfonas son Gtiles en mérdedura de insectos, se comu
nicé un caso de una nifia de varios meses de edad la cual fue
mordida por una arana, la nina fue tratada en el Centro Mé&di-
co por Cirujano con 25 mg diarios de sulfonas obteniendose --

una buena respuesta en los primeros 5 dias.
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USO DE LA DDS EN EL GRANULOMA ANULAR

DEFINICION.- Es una dermatosis benigna, de etiolo-
gfa desconocida, caracterizada por nédulos que tienden a dis
ponerse en forma anular, hay cambios necrobibticos en la his
tologia y generalmente cursa con una evolucidn hacia la cura

cibén esponténea sin dejar cicatriz.

ETIOLOGIA.- Es de etiologia desconocida, algunos -
autores le atribuyen un origen traumdtico, picaduras de in--
sectos, infecciones, e¢nfermedades metabblicas como predispo-

nentes (diabetes). (127).

CUADRO CLINICO.~ Presenta miltiples variedades - -

aqui s6lo nos ocuparemos de la forma localizada v diseéminda.

FORMA LOCALIZADA.- Esta variedad se caracteriza --=-
por afectar principalmente extremidades superiores y/o infe-
riores, con ftranco predomiﬁio en dorso de manos y pies, ante
brazos :y maleolos. Las lesiones se agrupan en forma anular -
formando placas aue se presentan finicas o mfiltiples, de tama
fio variable, de bordes bien limitados, aislados y de color -

rosa pélido.

FORMA DISEMINADA.- Implica que las lesiones est&n
ampliamente distribuidas por el cuerpo y no confinadas a una
drea en particular. Las lesiones se presentan‘en decenas o -
centenas disponiendose mis en forma aislada que en forma de

placas anulares y respetan casi siempre palmas, plantas y mu
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cosas. Cursan generalmente asintomdticas, pero puede existir
prurito discreto o mdderado, no afecta el estado general. Y los
estudios para dilucidar su asociacidn a otras entermedades —-
principalmente la diabetes no han sido concluyentes. Stankler
v Leslie opinan que el granuloma anular tiende a la cronici--

dad y a la recidiva.

TRATAMIENTO.- Se han ensayado multiples tratamien--
tos: Cloroguinas,. electrofulguracibn, crioterapia, Rx. rayos
ultravioleta, Vitamina E, yoduro de potacio, inyecciones in--

tralesionales.

La DDS en este padecimiento ha sido utilizada por -
otros autores. Saud y cols la administrd en una dosis de 200.
mg al dfa por un mes y posteriormente 100 mg al dia durante -
tres meses en dos sujetos con granuloma anular diseminado. ;—
Arenas lo empleo en un caso de granuloma anular diseminaao -

con magnificos resultados.

Sadl y Lebn la habfa ya utilizado en 1976 en una pa
ciente con granuloma anular diseminado sin respuesta alguna,
la dosis fue de 100 mg al dia durante 15 dias tiempo que pudo
haber sido insuficiente, ya que no se obtuvo buencs resulta--

dos.

La Dra Woo estudid 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 FOLICULAR

DEFINICION.- Mucincsis folicular o alopecia mucino
sa es una enfermedad intlamatoria, de etiologia desconocida,
de rara aparicifn y de comienzo brusco y desaparicién espon-

ténea.

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad a pesar de los mGlti=--
ples estudios realizados no se ha podido relacionar con nin-
gln agente etiolégico y se ignora por completo su mecanismo
de produccifn. algunos autores la relacionan a hongos, virus
bacterias, entermedades por autoinmunidad etc, pero gealmeg
te no se ha avanzado nada en cuanto agente productor y en -=

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

CUADRO CLINICO,--Nos encontramos ante una enferme-
dad que puede presentar una gran variedad de cuadros morfolf

gicos.

Puede aparecer en cualquier parte del cuerpo pero
con mayor frecuencia aparece en cara, piel cabelluda y extrgf
midades. Puede presentarse cémo placas Gnicas o mdltiples, -
de borde definidos, hipocrénicas, amarillentas, eritematosas
o del color de la piel normdl, incluso puede presentar cier-
to grado de infiltracifn, edema o ligera induracifn en algu-
nas de ellas, en su mayoria presentan aldpecia, pdpulas que-

rat6sicas foliculares y descamacidn.

La mayoria de las lesiones no presentan ninguna --
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sintomatologia, s6lo algunos pacientes se gquejan de prurito

moderado, otros refieren alteracidn de la sensibilidad.

Trataraiento.- Se han ensayado multiples trata- -
mientos: esteroides tépicos, orales e intralesionales, anti--
histd&minicos, luz ultravioleta, hialuronidasa, clorogquinas -

etc.

SULrONAS .~-Como otra posibilidad terapéutica se ha
recurrido a la DDS, se han reportado casos de pacientes tra-

tados con este.medicamgento obteniendose buenos resultados.

El tratamiento otorgado es de 100 mg diarios, con
esta QOsis se ha visto la desaparicidn de la enfermedad de -
unas pocés semanas a é 0 3 meses, El tratamiento con DDS se
recomienda en esta enfermedad no asociada a malignidad'(reti

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

DEr INICION.- Es una enfermedad autoinmune que se ma
nifiesta en la piel como una erupcidn 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 - =
etiologfa. Se habla de agentes infecciosos téxicos de tejidos
fetales y placentarios, deterioro de la funcién renal y hepd-
tica, factor end6crines y sensibilizacidn a productos fetales
o placentarios, ftactor Rhly a hormonas y sus metabolitos in--
termedios,. CS6mo esta entermedad se presenta cn el embarazo,

:y puéde exacerbarse con la menstruacidn, despaés del parto y
la administracibén de estrSgenos y progesterona puede causar -
reaparicién de la misma, podrfa ser que su etiologia sea de -
origen hormonal. Tambié&n se ha encontradc un factor inmunold-
gico, donde se encuentra el depdsito de C3 en la zona de mem—
brana basal de piel normal y lesional, se han encontrado tam—
bien Clq, C4, C5 y properdina. Se ha identificado IgG en la -~

membrana basal de muchas pacientes. (85).

CUADRO CLINICO.- Puede aparecer en el primer embara
zo o0 en subsecuentes. Una vez que se presenta es casi seguro
que se desarrollara en los siguientes. No hay relaci§n con la
edad y sexo del beb&. No lleva a un riesgo serio a la madre y
no hay evidencia de anormalidades fetales. El prurito es el =

primer sfintoma comln. La erupcién parece penfigoide més que -
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dermatitis hermetitorme, hay eritema extenso y edema subcutd
neo seqguida 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 regidn
periumbilical . Hay exacervaciones y remisiones en intervalos
de dfas y semanas. Se puede afectar el estado general y pre--

sentar fiebre de 41 grados C.

TRATAMIENTO.- Se puede utilizar los corticosteroi--
des sistBmicos, -algunas pueden ser manejadas $in esteroides,
sblo con cuidados genérales, ya que estos pueden aumentar el
riesgo de muerte postpatal y provocar malformaciones congéni-

tas.

Hay comunicacién de la utilizacidn de la DDS en es-
te padecimiento con la misma dosis utilizada en la dermatitié
herperiforme,\sin embargo, hay gue tener precaucidn en la uti
lizacién de este medicamento por el posible dafio al producto
ya que no hay datos de su utilizacién y posibles efectos se—-

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

DErINICION.- El sarcoma de Kaposi es una neoplasia
multifactorial que puede involucrar tanto las visceras cémo -
la’ piel, no es posible clasificarla con certeza y se le consi
dera actualmente como una enfermedad de causa desconocida., -
que muestra algunos rasgos de neoplasia vascular con poten=..-

cial maligano. .

ETIOLOGIA.- La causa en siI del sarcoma de Kaposi es
desconocida. Se han epunciado algunas teorias como por Ejem--
plé: ‘
1.~ La neopldsica (vascular, reticulacendotelial o neural).
.2.- Infecciosa con potencial neoplésico. .

3.- Enfermedad-vascular:Sistémica.
4.~ Derivada del tejido nervioso.

5.- Hiperplasia del reticuloendotelio.

A partir de 1963 se han descubierto millares de ca
sos distribuidos dentro de un cinturdn, en Africa Ecuatorial
lo cual 'sugiere. que los factores geogrdficos pueden jugar -

algln papel en su desarrollo.

En estudios recientes Cantwell aisl§ bacterias en
las biopsias de 3 pacientes, .lo gue hace sugerir que las bac
terias pueden jugar un papel en la patogénesis del sarcoma -~
de Kaposi. Recientemente se sehala la alta 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 neumonia por pneumocysti Cirinii.

Finalmente también se menciona la relacién con el

citomegalovirus. (6}.

CUADRO CLINICO.- El1 sarcoma de Kaposi presenta una
gran variedad de formas clinicas. Puede afectar piel y 6rga
nos internos. Los pacientes tienen numerosas lesiones sobre

las extremidades y en las que presentan edema importante.

La afectacidén visceral puede causar hemorragia, --
diarrea y otros sintomas 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 &drea de infiltracién. La lesi6n
inicial aparece como una mancha rojiza que se eleva, cam--
bia de coloracién a un tono violéceo, y después aparecen -
las neoformaciones, cuando la enfermedad estd mis desarro-
llada son de color rojizo o violaceo, generalmente peque-—-

nas redondeadas, pueden medir desde milimetros hasta 2 a 3

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

La boca también estd afectada, se cree que es una

de las localizaciones mds comunes en los estadios avanza--

dos de la enfermedad, (84).
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El tipo nodular es el més com@n y puede coexistir
con otros tumores mds agresivos, es indolor, responde en --
forma variable al tratamiento y existe incluso la posibili-

dad de una regresién espontanea, .

El pron6stico es diffcil de establecer, Kaposi men

ciona un fndice promedio de supervivencia de 2 a 3 afhos.

TRATAMIENTO.- Se han efectuado estudios sobre el -
tratamiento de sarcoma de Kaposi con DDS, los autores (As--
mus y cols) Observaren clinica e histolégicamente regresidn
del sarcoma de Kaposi en un hombre de 38 anos de edad con -
Sida tratado con DDS. Seis pacientes con sarcoma de Kaposi
sin signos sistémicos clinicos fueron tratados con DDS con
100 mg diarios'por 4 meses, durante este tratamiento huboi -
regresibn tanto clinicamente c6mo histopatol&gicamente en 3

de los 6 pacientes.

El mecanismo de acci6n de la DDS en el sarcoma de
Kaposi no estd claro, pero aparentemente la droga es prima-
riamente benéfica en las dermatosis en las cuales predomina

los neut&6filos en el infiltrado inflamatorio.

En el sarcoma de Kaposi sin embargo el infiltrado
inflamatorio estd compuesto por linfocitos, c&lulas plasmi~
ricas e histiocitos; el mismo componente inflamatorio se ha
visto en procesos como la lepra y el cuadro histolégico tem

pranc del sarcoma de Kaposi semeja reaccibn granulomatosa.



71

La etiologia del sarcoma de Kaposi por bacterias &cidas que
se han encontrade en lesiones de piel y 6rganos internos, -
sugiere que estas bacterias estén implicadas en la patogéne
sis. La regresifn del sarcoma de Kaposi en los pacientes -~
del estudio realizado es explicada por la inhibici6n de ta-

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

DE¢ INICION.- Sindrome anatomoclinico que afecta -’ -~
piel, tejido celular subcutfneo, eventualmente el esqueleto y
es’ debido a la inoculacifn traumdtica del agente etiol6gico:
actinomicetomas y hongos. Caracterizado por aumento de volu--
men detormidad de la regibn y numerosas fistulas 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, ﬁg
dera espinas. En M&xico el 903% de los micetomas éon produci--
dos por Nocardia brasiliensis. No hay conclusiones acerca de
la suceptibilidad para desarrollar la enfermedad 5610 hay mu-

chas teorfas: endbcrina, inmunolbgica y embarazo.

CUADRO CLINICO.- rundamentalmente hay aumento de vo
lumen y deformacifn de la regi®n con nimerosos nédulos,y’fisqi
las las que presentan a veces en su orificio de salida rodete
mamelonado carnoso; por las fistulas sale exudado filante en
las que se encuentra el grano, generalmente el micetoma es —-
unilateral y asimétrico. Su topograffa habitual es el pie, a

nivel de la articulacidén 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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llentas hasta rojo anaranjado, de superficie cerebriforme, -
gram-positivas,, producen ataque muscular desde su inicio --
asf como de huesos y evolucionan r&pidamente en profundidad.

{11) .

TRATAMIENTO.~-Latap! fue el primeroc en usar las --

sulfonas en el tratamiento del micetoma en el ano 1946.

arnold en 1948 comunicd un caso de actinomicosis -
cervicofacial curado con DDS. Bojali y Shiels en 1950 estu--
diaron la accién del Promin y la diasona in vitro, frente a
varias Nocardias y encontraron que tnicamente Nocardia brasi

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

Se reporta un caso de micetoma toracopulmonar, que
presentaba un estado general precario, diarrea, fiebre y ema
ciacifbn, subié de peso y mejoré notablemente su condici§n f;
sica en los 6 meses del tratamiento con DDS, sin ningﬁn otro

recurso, tendiente a mejorar su estado general.

De Nocardia brasiliensis se han obtenido curacién
en 30% de pacientes, mejoria en el 60% y fallas en el 10% -~

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

Gould describe un paciente con eumicetoma debido a
Madurella grisea, quien fue tratado con dapsona, 200 mg dos
veces al dia por dos afos hallandose curacién clinica. (37,-

96) .
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Adams sefiald fracaso al tratar un micetoma por No
cardia brasiliensis con DDS, pero el perfodo de tratamiento -

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

Kandhari y col vieron un paciente con micetoma de-
bido a N. asteroides que fue tratado con DDS a dosis de 200
mg.diarios, ocurrié una remisidén completa después de un aifo
de tratamiento, la terapia fue continuada con DDS a una do--
sis de 50 mg diarios por otro anho. El seguimiento por un afio

del paciente no reveld recurrencia de la entermedad.

-

Otros agentes guimioterapéuticos han sido utiliza-
dos en el tratamiento del micetoma pero los autores (Progers
y cols) opinan que la DDS es la droga de eleccifn en el tra-

tamiento de micetoma debido a Nocardia.

La duracién de la terapia con DDS es la causa prin

cipal de la remisifn del padecimiento .

Gonzdlez Ochoa ha éuntualizado gque es necesario un
trataﬁiento porlongado, y refiere que en los casos qué se --
consideran curados, se sigue administrando el medicamento y
debe continuarse 1 ano después de la apaiente curaci§n clini

ca. (96).

Por el momento se debe deducir que siendo el 90%
de los micetomas en nuestro pais 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 droga‘de la cual afin no se conoce --
exactamente el mecanismo por el cual actda. Se utiliza en mu
chos padecimientos dermatoldgicos como droga de eleccidn y
como terapia adyuvante a otros medicamentos y adn se sigue -

ensayando su cmpleo en otros muchos padecimientos.

La DDS podrfia ser considerada para reemplazar cier
tos fédrmacos que tienen mds o menos el mismo efecto pero con

reacciones secundariag mis 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 crénicos, pero a pesar del largo tiempo en gue se utili-

za sus efectos secundarios son minimos y poco frecuentes.

Por la revisibn efectuada en esta tesis podemos —-
concluir que la DDS es un medicamento efectivo en muchos de
ellos, con efectos secundarios poco frecuentes, pero aﬁn se
necesita efectuar mis estudios, que nos lleve a entender me-

jor su mecanismo de accibn para su mejor empleo.



76

BIBLIOGRAFIA

Asghar SS, Bos JD; inmulogic and biochemical studies an
a patient with pyoderma gangrenosum: Int J. Dermatol mar

23 (2) 112-6, 1984.

Aram H; Acute febrile neutrophilic dermatosis response =

to dapsone: Arch Dermatol feb; 120 (2): 245-7, 1984,

Ahmed AR and Salm M; Juvenile Penphigus J am Acad Derma-

tel Jun; 8 (6): 799-807, 1983,

Alexander and J Young; Absortion and excretion of dapso-

ne in dermatitis herpetiforme: Brit j Derm, 1970.

Arias Horacio; lesiones cuténeas provocadas por artrbpo-

dos: Arch Argent Derm:-49-56, 1981.

Asmus P and Birthe H; Dapsone in the treatment of Xaposi

sarcoma: Acta derm. Venerologica 561-563, 1984.

- Bernstein, JE and Lorincs, AL; Sulfonamides and sulfones

in dermatologic therapia: Int J Derm, 105-107, 1981

Belda, W; Estudio comparativo de los promedios de los ig
dices baciloscbpicos y mérfol6gicos en pacientes con le-
pra lepromatosa, tratados con rifampicina y DDS: Rev San

de. Publ. Sao Paulo, 13: 80-91, 1979.

Broen, Jm and Poston, SM; resistence of propionibacteria
to antibiotics used in the treatment of acné: J. med Mi-

crobiol aug; 16 (3): 271-80, 1983.



i0.

11.

12.

13.

14.

15,

16.

17.

18.

19.

vy
Bystryn, JC; Adjuvat therapy of pemphigus: Arch Dermatol

120 (7): 941-51), 1984,

Biagini, RE and Martinez T; mycetoma in northern Argenti

na: Mes Cutan iber Lat Am; 11(6): 431-6, 1983.

Bergel, M; Actividad cancerfigena de la diaminodifenilsul

fona; Publ. Cent Est Leprol: 13:30-41, 1973.

Bergel, M; Investigaciones farmacol®6gicas y toxicolbgi--

cas sobre las sulfonas: Acta Leprol, Oct, (57):12 1984,

Barranco, VP inhibition of lysosomal enzymes by dapsone:

Arch Dermatol (110): 563-566, 1974.

Bajlay, H and Buhop; efectiveness of dapsone in Behcet -

dissense: British J. Dermatol, (3): 629-31, 1984.

Barbara, J and Captain Mc, Crythoromyein therapi in bu--
llous phemphigois posible anti-inflammatory effect: Jour

nal Am Academ Dermatol, 7 (4) 504-9, 1982.

Caputo, R and Alessi E; unigue aspects of a lesion of -~
erytema elevatum diutinum: Am J Dermatophatol 6 (5): - -

465-9, 1984.

Cream, J and Grimes, SM; Subcorneal pustular dermatosis

and IgA myelomatosis: Br Med J, (1): 550, 1977

Chorizelski, TP and Jablonska, S; IgA dermatosis of = ==

childhood: Dermatol 101: 535, 1979.

Castrow, FF and Chernosky, MG; dermatitié herpetiforme -

in an ‘infant: Arch Dermatol 101-591, 1970.



21.-

25, -

26.-

27.-

28, -

29.-

78

Cream, JJ and Scoot, GL; anemia in dermatitis herpetifor
me the role of dapsone-undiced hemolysis and mala absor

tion: BR Jornal of Dermatol (82): 333-342,1970.

Convit, J; Timoma, hipogammaglobulinemia y sindrome de -
Bencet (informe de un caso): Medicina Cut&nea (6): 209--

216, 1974.

Crow, KD and Roock; acute febrile neutrophilic dermato--

sis Sweet sindrome ato

Campas Nunez; Terapéutica Dermatolégica. Tesis de post--

grado. Centro Dermatol&gico Pascua. Mex, DF. 1985.

Champeth herrera A; Lupus eritematoso puramente cutdno.
(Correlacién Clinico-terapéutico de 10 pacientes trata--
dos' con talidomisa y DDS) Tesis de Postgrado: Centro Der

matolBgico Pascua, Méx. D.F.

Callen JP; tratamiento de Lupus eritematoso cutdneo: Cli

nicas Médicas de Norteamérica 771-779, 1984.

Cineas 5: Pénfigo, estudio de 6 casos y revisién de te--
ma. T€sis de posgrado. Centro Dermatolbgico Pascua, Méx.

D.F.

Duhm C, y Bertran L6pez J; Dermatosis pustulosa subcor--
nea: Revista Artentina de Dermatologfa, (2) 65: 109-115,

1984.

Duvivier, A and Foelwr; posible dapsone inducen periphe-

ral neuropathy in dermatitis herpetiformis: Proc R Soc -



30.

3l.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

79

EST) ”ETESIS B0 prap

Med, (67) 439-440, 1974. 1A ngf_mm

iBndre, ZH and Charlesworth, JA; Successful treatment of
acute dapsone intoxication using charccocal hemoperfucidn,

Aust NZ J Med Oct. 13(5): 509-512, 1983.

Epstein, FW and Bohm, M; Dapsone induced peripheral neu-

ropathy: Arch Dermatol; 112: 1761-62, 1976.

Ellard, GA and Gammon, PT, Dapsone acetylatitn in derma-
titis herpetiformis: Archives of dermatology 90,441, - -

1974.

Espinoza, F; Acné, tratamiento con DDS, tésis de posgra-

do. Dentro Dermatolfgico Pascua. México, D.F.

Fukshi, R and Sasaki, N; Histopatological study of lepro

sy and malignant tumors: Int,. J Lepr, 41; 648, 1973.
Florencio Delgado; Sindrome de Behcet: Acta Dermo-sifil
73, 1-2 (13-16), 1982.

Fuentes G. Penfigoide. Revisibn de tena, tésis dé posgra

do Centro Dermatolfgico Pascua. Méx. D.F.

Gonzdlez Ochoa and Shiels; Acci6n de la 4-4 diamenodife-
niel sulfona frente a Nocardia brasiliensis: Gaceta médi

ca, 83, 345, 1952,

Goodman LS and Gilman A: Sulfonas: Bases farmacolégicas
de la terapfutica. Quinta edici6n, Editorial Interameri-

cana, pag. 1820-1024.

Goldner R and Sina B: Granuloma Faciale: the role of dap



80

sone "and prior irradiation on the cause of the disease

" Cutis 1984 May; 33 (5): 478-9, 1984,

40.-

41.-~

43.-

c44,-

45.-

46 .-

47 .-

Gatty JC Cardona JE et al: Pioderma gangrenoso: An Bras

Dermatol 58(5) 193-196, 1983.

Gutman L. And Martin JA; Dapsone induced motor neuropa-
thia a complication of prolonged treatmente of subcor--
neal pustular dermatosis: Arch Dermatol; 112; 1158-60,

1976, ?

Gelber R and Peters JH; the polymorphig acetylatibn of

dapsone in mds: Clin Pharmacol , 12; 225-238, 1971,

Guna Wardena DA and Guna Wardena RA: the clinical spec-
trum of Sweet's syndrome: A report of 18 cases: Br J -~

Dermatol, 92 pag 363-73, 1975,

Goldma GC and Moscella SL: Acute febrile neutrophilic -

dermatosis: Arch dermatol, 103: 654-660, 1971.

Hashimito K and Singer K; the effect of corticosteroids
dapsone and gold upon plasminogen activator synthesis -
and secretibén by human epidermal cellas cultured with -

pemhigus antibody: Br J Dermatol; 110 (3): 293-7, 1984.

Haim 8, and Friedman Birnbaum R: Dapsone in the treat--
ment of pemphigus vulgaris. Dermatologica 156: 120, -

1978.

Hardy KM and Perry HO; Benign mucous membrane phemphi— -

poid: Arch Dermatol 104: 467-75, 1983,



50.~-

54.-

56.-

81

Huikershoven, H: Patient. compliance with dapsone admi-

. nistration in leprosy: Int J, Lepr, 49: 228:58,1981.

Homayoun Aram, MD: Acute febrile Neutrophilic dermato-~-
sis. Response & dapsone: Arch Dermatol 120: 145-47, - -

1984.

Homeida M, : Dapsone -~ induced optic atrophya and motor

neuropathy: Br Med J, 281; 1180, 1980.

Helandexr I, and Partenen J: Dapsone induce distal axo--
nal degeneratién of the motor naurons: Dermatologica --

156:321-24, 1978.

Harvath, L, and Yancey KB: Selective inhibicién of neu-
trophil chemotaxis by sulfones: Journal of investigati-

ve dermatology, 80 321, 1983. '

Henry MF: fatal reactidn de of dapsone during treatment of

Leprosy: annales of internal Medicine 777-779, 1983.

Jablonska S: when and How touse sulfones en bullous de-
seases.int Journal of Dermatology Mar pag. 103-105, - -

1981.

Jeffes EW and Kaplan RP; Acantholisi produced in vitro
with pemphigus serum; hidrocortisone inhibits acantoly-

sis: J Clin immunol Sep; 4 (5): 359-63, 1984.

Jablonska S and Chorselski TP: Dermatose a IgA lineari:

Ann dermatol Venereol 106: 651, ¢979. -



57.-

58.~

59.-

60, -

61.-

62.-

63.-

64.-

65.-

82
Jordon RE and Bean SF; Childhood bullous dermatitis her-

petiformes. Arch Dermatol 101; 629, 1970.

Jabonska S and Chorselki TP; herpetiform pemphigus: a va
riable pattern of pemphigus. Int Dermatol 14-14: 353, --

1975.

Jhonson B: Benign familial chronic pemphigus treated - -

with dapsone Arch Dermatol 103: 262, 1971.

Kelly JW; Scott J; San land and M; et al : vitamin E and
dapsone induced hemolisis: Arch Dermatol Dec; 120 (12):

1582-4, 1984,

Kazmierowski JA and Ross JE; Dermatitis herpetiformis: -
effects of sulfones and sulfanamides on neutrophil myelo
peroxidase-mediated iodination and cytotoxicity: J Clin

inmmunol 1984 Juan; 4 (1); 55-64, 1984,

Kats S; Gallen J. and Herts KC: Erithema elevatum duiti-
num Skin and systemic manifestaciones inmunologic stu-. .-
dies and successful treatmen with dapsone: Medicin 56:--

443, 1978.

Kybba, RK and Steward TW: follicular mucinosis respon--

ding to dapsone BR J Dermatol 91:217, 1974.

Koller WC and Gehlman LK: Dapsone induced peripheral neu

ropathi: Arch neurol, 34:644-46, 1977.

Kats, SI and Herts, KC: Effect of sulfones on complement

deposition in dermatitis herpetiformis an on complement



68 .-

69.-

70.-

71.-

72.-

73 .~

74.-

83

mediated guinea pig reactiuns: Journal of investigative

dermatology 67,688-90 1976.

Krogh HK and Tander O: subcorneal pustular dermatosis -~

pathogenetic aspects: BR Dermatol, 83: 429-434, 1970.

Lorincs C and Pearson RW: Sulfapyridine and sulfone - -
type drugs in dermatology: Arch Dermatol 85: 42-56, - -

1962.

Lum., D: Cutaneus mycinosis of infancy: Arch Dermatol: -

116 198-200 feb, 1980.

Lang PG Jr: Sulfones and sulfonamides in dermatology --
today: J Am Acad Dermatol: 1479-492, 1979.

Lahuerta - Palacios JJY G6bmez Pedraja JF; Montalban MA;
Proliferation of IgD Kappa Plasma cells ofter agranulo-
cytosis induced by dapsone.: BR Med J, Jan 26;290 (64);
282-83, 1985.

Mackel, Vasculitis: Clinicas Médicas de Dermatologia --
(4) 907-913, 1982,

Moi H: Incidense and prevalence of dermatitis herpeti--
formis in a country in central Sweden, With comments on
the course of the disease and IgA deposits as diagnostig
criterion: Acta Derm Venereol, 64 (2): 144-50, 1984,

Millar BW; and Macdonald KJ; Dapsone and human polymor-
phonuclear leucocyte chemotaxis in dermatitis herpetifor
mis: Acta Derm Venereol; 64 (5) : 433-6, 1984.

Mccormack LS; and Elgart ML; Annular subacute cutaneous
lupus erythematosus responsive to dapsone: J Am Acad Der
matol, Sep; 11 (3): 397-401, 1984.



84

75.- Mathur Nk; and Bunb RA; .ongal HN: Oral zinc as an adjunct

77.-

78.-

79.-

80.-

8l.~

82.~

83.-

84.-

85.-

to dapsone in lepromatous leprosy: Int J Lepr; Sep; 52 -
(3): 331-8, 1984

MacGarity Wc; and; Robertson DB; Pycderma gangrenosum at

" the parastomal site in patients with Crohn's disease: Arch

surg Oct; 119 (10}): 1186-8, 1984.

Millikan, LE, and Conway FR: Effect of drugs on the pille-
mer patway dapsone: J Invest Dermatol 62: 541, 1974.

Mac Millm AL; and Champion RH: Generalized Pustular Pso—-
riasis treatad with dapsone: Br J Dermatol, 88: 183, 1973.
Matthews C,:Urticaria like lesiones asociated with syste--
mic lupus: Response tp dapsone: Br J. Dermatol, 99, 455-57
1978.

Magnen P: Dermatitis aguda febril: Revista Argentina de -
dermatologia; 65, (2), 87-92, 1984.

Mata Herndndez Victos: Empleo de la DDS en Psoriasis: Te-
sis de postgrado. Centro Dermatolégico Pascua. Mex. D.F.

Manson T, Malignant disease in dermatitis herpetiformis -
Acta Dermatol; 51, 379-82, 1971.

Aguyen VU: Traitement DU Lupus Erithematuex Cromigque par -
la sulfone Mere.: Ann Dermatol -~ Venereol; 111: 1125, 1984.

Paulsen A, Hultberg B; Thomsenk et al: Regressién of Kapo-
si' Sarcoma en aids after treatment with dapsone: Lancet -
1:560, 1984.

Pehamberger H, and Gschnait F,: Bullous pemphigoid herpes,
gestationis and liner dermatitis herpetiformes: circula --



86, -

87.-

88.-

89.-

91.-

92.-

93.-

94.-

85

ting anti-basement membrane antibodies in vitro studies: -
Invest Dermatol 74:105, 1980.

Piamphongsant T, and Ausawminvkonpan S; Bullous pemphigoid
controlled by dapsone: Dermatologica, 152; 1976.

Piamphongsant T: Pemphigus controlled by dapsone: Br J Der
matol 94: 681, 1976.

Person and JR, Rogers RS III: Bullous pemphigoid respon--
ding to sulfapyridine and the sulfones: Arch Dermatol 113:
610-15. 1977.

Piomltomnant: Pemphigus controled by dapsone: Br J of Der-
matol 94,681-86 1976.

Prost T; and Hornac P: Methemoglobinemia et anemia hemoly-
tique en duites por la disulone: Ann Dermatol venereol: ==
109,1025-29,. 1982. '

Peterson WC Jr.: Subcornela pustular dermatosis an inmuno-
electroforetic study: Acta derma Venereol; 45: 203-206, -~
1965.

Peachi RDG: Atypical pustular Psoriasis treated with dapso
ne: Bbr J. Dermatol. 1977, 97 64-66, 1977.

Roy s. Rogers III, M.D. James R. Secohafer M.D. Et al: —-—
treatment of cicatrizal (benign lMucous Membrane) pemphi-~
goid with dapsone . Journal of the American Academic-of der
natology 6 {2) feb. 1982, 215-223% "

Rapoport AM, Guss SB: Dapsone induced peripheral neuropa=--
tfa.: Arch Neurol: 27:184-185, 1972.



86

95.~ Ruzickat T, and Geers G: Dapsone in the treatment of lu--

pus erytematosus: Br J. Dermatol, 104, 53-56, 1981,

96.- Rogers RJ, and Muller SA: Treatment of actinomycetoma --
with dapsone: Arch Dermatel 105 : 529, 1974.
97.~ Rusull Anderson C.: Tratamiento de dapsone en un caso de

pitirisis rosada vesicular: Lancet II,493, 1960.

98.- Rodriguez y cols: Mucinosis folicular estudio de 24 casos
Revista Dominicana de dermatologfia: V 14: 1980: 41-52, -~
1980.

99.~- Rogers RS III, and-+Perry HO,: Immunopathology of cicatri-
cial pemphigoid: Studies of complement depositifn:J Invest
Dermatol 68:39:43 1977.

100.-Reunala T; and kosnai I: Dermatitis herpetiformis: jejunal
findin s and skin response to gluten free diet: Arch dis -
Child Jun; 59 (6} : 517-22. 1984.

101.-8atl A., Lecciones de Dermatologia, l0a. Ed. F. Cervantes
‘ Mex., 1983.

102.~Sinha SN; Gupta SC;: A study of blood ascorbic acid in le-
prosy: Int J Lepr Jun; 52 (2): 159-62, 1974.

103.-Sharquie KE: Suppression of Behcet 's disease with dapsone
Br J Dermatcl Apr; 110 (4): 493-4, 1984.

104.~ Swain AF; and Ahmad RA; Pharmacokinetic observations on -

dapsone in dermatitis herpetiformis, 1983.

105.~-Site DJ Johnson BL: Benign familial chronic pemphigus tre
ated with dapsone, Arch Dermatol 103:262, 1971.



106.-~

107 [ i

108.-

109.-

110.-

1l1.-
112.-
113.-

114.-~

87

Stendahl and 0, Molin L, C: The inhibition of polymorpho-
nuclear leukocyte cytotoxicity by dapsone: A possible me-
chanism en the treatment of dermatitis herpetiformis: J -
Clin Invest Dermatol 62:541, 1974.

sanchez NP; and Perry HO; Subcorneal pustular dermatosis
and pustular psoriasis. A clinicopathologic correlation -
arch Dermadol Sep; 119 (9) : 715~21, 1983

stendhal OE: The inhibition of polymorphonuclear leukocy
te cytotoxicity by dapsone: J clin invest 62:214-220, -
1978.

Sere D Johnson BC, Benign familial chronic pemphigus trea
ted with dapsone: Arch dermatol 103: 262, 1971.

Sanches G, Magnen PH y cols: Sindrome de sweet, Estudio
con microscopia electrfnica: Revista argentina de derma-
tologia 65 (4) 269-73 1984.

Sagueton AC Lorincs and AL Vick NA: Dapsone and periphe--
ral motor .neurcopathy: Arch Dermatol 100: 214-217, 1969.

Sweet RD: An acute febrile neutrophilic dermatosis, BR J
Dermatol, 100: 93-~99, 1979.

Smith RS, and Alekander S: Heinz- body anemia due to dap-
sone: British Med J 625-627, 1959.

Sneddon: Subcorneal pustular dermatosis: Int J Dermatol -
16:640 - 644, 1977.

Sanchez N. and Ackerman AB: Subcorneal pustulat dermato--

sis a variant of pustular psoriasis: Acta derm vereol, --
85:147-151 1979.



116.-

117.~

88

Thomas P Waldinger: Dapsone indeced peripheral neuropathi
Archives of Dermatology. Marzo 120, 19&4.

Thompson DM and, Souhami, R: Suppression of the Arthus --

reaccion in 68: 273, 1975.

118.~

121.-

122.-

I23.-

124.-

125.-

126.-

127.-

Tardin R: Bulose cronicas nao hereditarias da infancia: -
An Bras Dermatoi; 56 (1) 29-34, 1981.

Tomecki, KJ: Catalano CH: Dapsone hypersensitivyte: Arch
Dermatol: 117: 38-39, 16§0.

volden G: Neurotoxjicity: A side effect of sulfones: Acta
Derm Venereol 1976; 56: 77-79, 1976.

vives P, and Orsonova JM: Dermatosis ampollosa crénica in
fantil: Acta dermosifilografica: 75 (1-2) 55-61 1984.

Velasco JA: Dermatitis herpetiforme infantil: Acta Dermo
sifilografica 73 { 1~-2 ) 23~-28, 1982.

Webster J: Inhibition of chemiluminescense in human neutro
philus by dapsone: Br J of Dermatology. 110, 657-663, 1984,

Williams, K: anti-inflamatory actionis of dapsone, ant ets
related biochemestry: J Pharm Pharmacol, 28; 555-58 1976.

Wyatt EH and; Stevens JC: Dapsone induced peripheral neuro
pathi: Br J Dermatol; 86: 521-523. 1972.

Waldinger TP: Siegle Rj; Weber W; Voorhees JJ: Dapscne- in
duced peripheral neuropathy. Case Report and review.: Arch
Dermatol Mar; 120 (3): 356-9, 1984

Wo P. Cranuloma anulari estudio de 5 casos tratados ----

Con DDS.= Tésis de posgrado; Centro Dermatologico Pascua.
Mex. D.F.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivos
	Material y Métodos
	Historia
	Química y Mecanismo de Acción
	Absorción, Distribución y Eliminación
	Efectos Colaterales
	Efectos Terapéuticos
	Uso de lal DDS en el Acné
	Uso de la DDS en la Dermatosis Pustulosa Subcornea
	Uso de la DDS en la Dematosis Ampollar Crónica Benigna del Niño
	Uso de la DDS en Dermatitis Herpetiforme
	Uso de la DDS Lupus Eritematoso Discoide Crónico
	Uso de la DDS en la Lepra
	Uso de la DDS en los Penfigos
	Uso de la DDS en Penfigoide
	Uso de la DDS en la Policondnitis Recidivante
	Uso de la DDS en Psoriasis
	Uso de la DDS en el Pioderma Gangrenosos
	Uso lde la DDS en el Síndrome de SWEET
	Uso de la DDS en las Vaculitis
	Uso de la DDS en el Síndrome de Behcet
	Uso de la DDS en el Aracneismo Cutaneo
	Uso de la DDS en el Granuloma Anular
	Uso de la DDS en la Mucinosis Folicular
	Uso de la DDS en Herpes Gestationis
	Uso de la DDS en el Sarcoma de Kaposi
	Uso de la DDS en el Micetoma
	Conclusiones
	Bibliografía



