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1 INTRODUCCION.

No es raro encontrarnos en Dermatologfa con padecimientos cu
ya etiologia, etiopatogenia y formas de tratamientos perma-
nezcan aun sin ser esclarecidas: un ejemplo de esto lo cons-

tituye la pitiriasis alba (PA).

Por todo lo anterior esta dermatosis constituye en la mayo-—
rIa de los casos un problema terapfutico y a pesar de su fre
cuencia ha merecido poca atencién por parte de los dermatblo
gos en los Gltimos 20 afios, de tal maneora que la literatura

mé&dica actualizada sobre el tema 8g escasa.

La cada vez mis abundante informacifn dermatolfgica proceden
te de paises desarrollados ha estimulado ai interds por pade
cimientos en bcga en esos pafses y nos ha hecho crear amne-
sia ﬁobre los nueatros, muchos de los cuales siguen siendo

motivo de consulta diaria.

El carfcter banal de esas dermatosis a las cuales nos referi
mos no debe hacerlas menos importantes; de ahf el interés en
desarrollar el presente trabajo con cardcter abierto, experi

mental, transversal y comparativo.

En la seccifn de "gencralidades™ se hace una revisifn histé-

rica de la PA y se entiende el porqué de los diferentes tér-



minos con gue ha sido llamada, resultado de la incertidumbre

etioldgica de la entidad.

Se detallan las caracteristicas epidemiol&gicas, clinicas e
histopatol&gicas de la PA, el tratamiento empleado y se hace
mencién de las dermatosis con las cuales se puede confundir

en un momento dadoe.

Adem8s, se describen las caracteristicas del B-metoxipsoral-
eno(8-MOP} y del &cido salicilico (Asai) que fueron los medi

camentos involucradoe en el estudio.



2 GENERALIDADES.

2.1 ASPECTOS HISTORICOS.

El carfcter descriptivo de la dermatologfia, si bien siguec
siendo importante, lo era afin mids a comienzos de siglo; por
esto una misma dermatosis recibfa diferentes nombres depen-

diendo del lugar donde se hiciese su descripecifn.

Lo que los autores franceses llamaban Dartre volante, una

dermatosis que se vefa principalmente en la cara de los ni-

fios y a la cual se referian como evidencia de "diftesis stru
mousa” (1), era la misma dermatosis qgue en 1932 Sutton y Su-
tton incluian en su obra en el grupo de infeccionaes estrepto

cbeicas (2).

Siguiendo esta corriente morfolégica, la misma entidad era
agrupada en un conjunto de padecimientos eritemato-escamosos
que se situaban cerca al eczema © eccema, pero cuya supucsta
etiologia infecciosa les daba un carficter particular. Es
asi como aparecen términos agrupados bajo el encabezado ante
rior: eccema acromiante, eccema seco, pitiriasis seca o es-
teatoidea (Sabouraud), seborreides (Brocq), eccema seborr&i-
co {(Unna) gue 86lo muchos afics despufs alcanzaria cada uno

de ellos su individualidad.



A este grupo de entidades eritemato-escamosas Darier las lla

marfa posteriormente ECCEMATIDPES, y Brocg: -PARAQUERATOSIS (3).

Es conveniente aclarar a estas alturas que el concepto de ec
cema o eczema habfa sido parcialmente especificado entendien
do por tal "a toda dermatosis de origen en apariencia espon-
tdneo y objetivamente caracterizada por enrojecimiento e in-
filtracién de la dermis, a wveces por vesiculacifn o por la
exhalacién de un liquido seroso que almidonaba el lienzo con
posterior descamacitn de la epidermis. Hay que reconocex
que aln despuds de esta simplificacién, el eczema tal y como
hoy se le concibe, constituye no una dermatosis sino mds
bien un grupo mal conocido y complejo que comprende espacies
distintas que ser&n separacdas de él.cuando se les conozca me

jor® (4},

Actualmente la palabra eczema se usa para referirse al esta-
do agudo exudativo de un sfndrome reaccional de la piel como
lo es la dermatitis. En algunos palises la palabra eczema tie
ne connotacisn noselégica y se emplea como sinénimo de derma

titis (5).

El término ECCEMATIDES servia mds bien para designar formas
figuradas aesteatoides y formas eruptivas diseminadas que po-

nian valor a los puntos en comfn de estas dermatesis con el



eczema (3). Desde entonces la terminacifn IDES implica una
sensibilizacib6n a distancia de una dermatesis de base (derma
tofitosis, dermatitis}) que consiste en la aparici6n de lesic

nes en sitios distantes al padecimiento oriaginal (5).

El concepto de paragqueratosis usado desde un punto de vista
clinico se reservé para las lesiones eritemato-escamosas gque
no se presentaban en entidades bien establecidas como la pi-
tiriasis rosada de Gibert, psoriasis o de aspecto muy espe-

cial como lupus eritematoso y parapsoriasis (3).

Como se sabe, paraqueratosis es un t&rmino histopatolégico
que describe la existencia de nficleos en la capa cBrnea de

la epidermis.

Independientemente de lo anterior, las dermatosis critemato-

egcamosas Se agruparon también por su aspecto:

a) Eccematides figuradas, donde se inclufan al eczema sebho-

rréico y a la pitiriasis estestoidea.

b} Las ecvcematides o paragueratosis pitiriasiformes o pso-
riasiformes en donde se inclula a la actual pitiriasis alba

(pa) .

¢} Las placas de paraqueratosis infecciosas, que cobijaba
dermoepidermitis microbianas estreptocéccicas y a algunas

epidermomicosis (3).



Para entonces habfan segquido apareciendo nuevos nombres para
designar a la actual PA: pitiriasis estreptégena, pitiriasis
corporis, pitiriasis simplex faciel, imp&tigo furfurfceo, im

pBtigo crénico, acromia parasitaria.

En la literatura norteamericana, las primeras descripclones
las hace Fox en 1923 (6), pero se limita a describir las le-~
siones sin darle un nombre. No es sino hasta 1956 cuando
O'Farrell decide llamarla pitiriasis alba un nombre que no
conlleva connotacitn etiolégica.y gue morfolégicamente es

apropiado (pitiriasis = escama fina, alba = blanco).

En latinoamérica la PA tambifin es motivo de estudio, Corra-
les-Padilla (7) y Borda y Abulafis (8) hacen mencién de la
entidad, el primero para establecer diferencias con la derma
tosis Bolar hipocromiante, y los segundos en un intento mas
do clasificacibn la incluyen en lo que ellos llaman sfndrome

eccematoide.

En sintesis, la PA ha pasado por intentos de definicifn y cla
sificaci&n basados en aspectos etiolfgicos y morfolégicos lo
que propicis una lista extensa de sinfnimos hasta llegar al
nombre actual de PA con el que al parecer ha logrado unifica-

cién.



2,2 ASPECTOS ETIOLOGICOS
Eate aes un punto que sigue sin ser aclarado.

Unna consideraba a la PA como una forma de eczema seborréico
{9); Sabouraud, Gougerot, Milan y Darier la consideraban una
forma abortiva de impé&tigo y por lo tanto causado por estrep-
tococos o por estafilococos (10); Sulzberger y Baer perpetua-
ron la idea de que el impétigo era una ﬁorma de estreptoder-
mia superficial (11). Dobes y Jones también le atribuyeron

al estafilococo un papel etiolégico (1). Dubreuilh, Peyges y
Joulimg la consideraron de origen mic6tico (12); Pardo-Caste-
116 y Dominguez encontraron aspergillus en cultives de 6 de

36 pacientes con PA {13).

Sin embarge, la contraparte no infecciosa pensaba lo contra-
rio. Bacarini y Dinitz no fueron capaces de QemOBtrar la pre
sencia de bacterias u hongos en las lesiones (14); otros (1,
6) dudan que agentes contaminantes comunes come aspergillus y
pitirosporum tengan papel importante en la etiologfa de PA.

De 68 muestras para cultivos s6lo en 3 crecis Trichophyton
spadix segn un trabajo de Tas (15).

En otro gstudio de Wells y col. con 67 pacientes (17), 40 exi

menes directos para hongos fueron negativos al igual que 10



cultivos;para bacterias,sflo en uno se aisld Staphylococcus

aureus y los restantes fueron negativos.

El hallazgo en las lesiones de gérmenes como §. aureus coagu-
lasa positivo y §. viridans no necesarlamente implican una re

lacisn de causa vy efecto (5).

Los factores carenciales también han sido involucrados en el

asunto. En un estudio de Bassaly ¥ col., aungque se encontra-
ron evidencias clinicas de avitaminosis el grupo control mos-
trd igual incidencia de la carencia vitamfnica; de igual mane
ra, el tratamiento c¢on vitaminas y hierro oral arrojé iguales

resultados que el tratamiento con medicacién tépica.

La angmia y las parasitosis intestinales no han convencido a

muchos (16) .

La félta de higiene también ha sido postulada como causa de
PA; esto basado en el hecho de que la PA es frecuente entre
la poblacifn que no acostumbra usar agua y jabSn para el aseo
Yy en donde el catarro nasal escurre sin ser limpiado con pa-

fnvelos (5,19,20).

Las influencias geogrdficas y en particular los cambios atmes
féricos y altas presiones barométricas desempefiarfan alguna

funcidn para algunos (21{, para otros las varlaciones estacio



nales, la exposicién al sdl y al viento y los hajios en alber-

cas serfian los factoras etiolBgicos mis importantes ({22).

La aseveracidn de que la PA es mds frecuente a fines de la
primavera e inicio de vefano {20) no fue corroborada por
Wells y Bassaly quienes encontraron que la incidencia durante
los meses de primavera, verano e invierno era igual y que en

este Gltimo las lesiones se agravaban.

Ambos autores coinciden en sefialar gue la excesiva sequedad

de la piel precipita la aparicifn de lesiones o las empeora.

No menos interesante resulta la idea de que la PA csté rela-

cionada con la presencia de focos infecciosos distantes,

En 9 pacientes reportados por Schmidt {(23) amigdalitis y
adenoiditia estaban presentes al momento de la aparicién de

la PA.

Sadl también comparte esta teoria qgue serd discutida en el ca

pitulo sigquiente (5}.

Se ha dicho gque la PA es una manifestacifn de dermatitis ats-
pica {20,24,25) aunque la tendencia actual es considerar a
los pacientes atépicos susceptibles a desarrollar PA mis que
a hacerla integrante de esa dermatosis ya que la PA no es ex-

clusiva 'de los atépicos,
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2.3 ETIOPATOGENIA

Si tomamos en consideracién que desde sus inicjios la PA fue
catalogada por los franceses como una forma de eccematides,

las razones pategénicas serfan las mismas de este Gltimo.

Sézary decia al respecto: "las eccematides representan una re
accién de intolerencia cut8nea que se produce en dos situacio
nes diferentes. O bien el agente no tolerado actfia directa-

mente sobre la piel y la lesién se desaErolla en el lugar don
de aslenta pudiéndose encontrar el microbic {de existir &ste)
en la lesifén, o bien, £l actda secundariamente provocando una
hipersensibilidad general de la piel; las eccematides apara-

cen entonces a distancia de la lesién primera siendo ellas le

siones secundarias." (26)

Es de suponerse que los linfocitos sgensibilizados contra de-
terminada sustancia al ponerse en contacto nuevamente con
ella, desencadenarfan una reaccién inflamatoria en el sitio
donde la sustancia sensibilizante fue aplicada y en otras par
tes distantes al mismo ya que los lipfocitos est&n circulando

por todo el organismo (5}.

Este fenSmeno podria considerarse una forma especial de hiper
sensibilidad retardada mientras se aclarea la etiologfa de la

PA.
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Lo anterior es v&lido también para los casos en que hay un fo
co infeccioso del cual se estarfan formando los antigencs.
Sin embargo, no siempre el tratamiento adecuado de la infec-
cifn conlleva a la desaparicifn de las lesiones de PA y sl te
nemos en mente que muchos pacientes son portadores de focos
sépticos (caries dentales) y no todos ellos presentan PA, ten
drfamos que suponer entonces la presencia de algfin factor pre

disponente.

La etiopatogenia de la PA sigue sin ser aclarada y el conoci-
miento de su etiologia debers contribuir en este punto. Por
lo anterior, se considera a la PA una dermatitis inespecifica

de evolucibn crénica y de origen desconcocido (20).
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2.4 EPIDEMIQOLOGIA

Se considera a la PA come una‘darmatosis qde predemina en la
edad escolar; algunos datos mexicanos estipulan que entre las
10 dermatosis m&s frecuentes en la poblacién pediftrica la PA
ocupa el 9° lugar entre leos lactantes mayores (13 a 24 meses),
el 5° lugar en la edad preescolar {2.1 a 6 afios) y el 3° en
la edad escolar (6.1 a 12 afios) (19). Lo mismo sucede en

otras latitudes (16,17,20).

Ambos sexos pueden ser afectados y aungque en algunos estudios
se ha encontrado predominio en hombres (18,22), todo parece

indicar que la incidencia es igual para ambos sexos (19,20).

No existen datos comparativos estrictos sobre la incidencia
:aclnl.da la PA; lag personas de piel morena y negros han si-
do szenalados como los mis afectados (1,16,27) lo cual podria
explicarse porque es precisamente en la fase de despigmenta-
cifén cuando las lesiones sc hacen mas evidentes propiciando
la consulta dermatolfgica y esto es mis notoric en pieles pig
mentadas que en pieles claras (20}. Importa por lo tanto el
tipo de pacientes con que se haga el estudio; en el trabajo

de Wells y col., el predominio fue entre caucdsicos (17).
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- 2.5 CARACTERISTICAS CTLINICAS
2.5.1 TOPOGRAFIA

En el 50-60% de los cascs las lesiones predominan o s8lo se
presentan en cara. De ella ocupan mejillas, regiones mase te

rinas, irea perjioral, frente, mentén.

En un 20% las lesiones, ademis de estar en cara, aparecen en

cuelle, hombros, caras externas de brazos y antebrazos.

Menos frecuentemente se pueden encontrar lesicnes aisladas en

piernas, muslos y escroto {5,19,20,28).

En una variedad de PA descrita por Adamson {29} las lesiones
adoptan cierta simetrfa y se sitfan en nalgas, parte baja de
la espalda, muslos y caras externas de brazos y antebrazes,
Se dice que esta variedad cuenta por el 10t de todos los ca-
sos de PA y es mis comlin en ninos mayores y adultos jovenes

(20).

2.5.2 MORFOLOGIA

Las lesiones primarias aparecen comoc manchas eritematosas o
color pilel gque pueden o no presentar escasas costras hem&ti-
cag en algunas partes de las lesiones. Aungue en general son
asintométicas el paciente puede quejarse de sensacisn de ar-

dor o prurito;
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Las lesiones son redondas u ovales, de limites mal definidos,
escasas {4 a 5 lesionas) o mGltiples {mds de 20} y que miden
desde 0.5 cm a 2 cmyde didmetro. El eritemm desaparece en
una a dos semanas y comlenza a notarse una despigmentacitn y
una descamacién fina, furfuricea con espinulicismo folicular

¥ arrugamiento leve sobre las lesiones (30,31).

En la medida en que la despigmentacién se hace mis prominente,
la descamacifn y el arrugamiento disminuye. Es en este momen
to cuando los pacientes consultan mis al dermatflogo socbre to
do loe de piel oscura va que on ellos se hacen mAs notorias
lag lesiones. En los piel blanca, se evidencian si se han

bronceado.

A este punto, las lesiones en ocasicnes pueden verse hiperpig
mentadas en la periferia o a veces en su centro con hipopig-
mentacién alrededor de la mancha (pitirilasis nigra), esto so-

bre todo en pieles morenas (5,25).

Al cabo de 2-3 meses, s6lo es visible un &rea de hipopigmenta
ci&n con leve escama fina o sin ella, los limites se demarcan
mejor y la lesifn se ha vuelto estacionaria, esto es, ha deja
do de crecer hacia la periferia aunque para entonces algunas

manchas han confluido (1).
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2.5.3 EVOLUCION

La PA presenta un curso variable. La mayoria de los casos
persisten por meses y aun afics. Es posible gue nuevos brotes
de lesjones aparezcan por intervalos o sucede que al cabo de

varios meses desaparezca sin tratamiento.

£l promedio de duracién de las lesiones, cuando sélo residen
en la cara, es de varios meses a afos, siendo las formas dise

minadas m&s crénicas aun.

Para algqunos (22) cuando las lesiones aparecen en la infancia
desaparecen en la pubertad, lo cual no se ha comprobado en to

dos los casos (17).

Sin embargo, el estado general del paciente no se deteriora

per 1a PA ¥1,5,20}.
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2.6 PATOLOGIR

ﬁo existen estudios completos-en donde se hayan examinado hisg
topatolbgicamente las lesiones de PA en sus distintas fases

(inicial de eritema y posteriores de hipopigmentacibn y desca
macién). S56lo unos cuantos casos han sido estudiados tempra-
namente (1) y los cambios encontrades fueron los de una derma

titis superficial e inespecifica.

La gran mayorfa de estudios se han hecho de lesiones hipopig-
mentadas con escamas o Bin ellas y con evolucifn de meses; en
éstas los hallazgos maAs importantes han sido los siguientes

{1,16,17,20,31,32,33):

a) Leve hiperqueratosis con paraqueratosis focal,

h) Apgntoslu moderada e irregular con leve espongiosis en
parte baja del estrato espinoso.

c) Exocitosis porco acentuada.

d} Ocasionalmente se aprecia licucfaciﬁn de la capa basal
con formacifn de vasiculas.

e} El pigmento mel&nico puede estar normal, levemente dismi-
ruido, auesente o aumentado.

£} Los folfculos pilosos pueden ser normales, hipodesarrolla
dos o hiperplisicos.
En los casos en que los foliculos pilosos han presentado

tapones c@rneos han sido de casos con espinulicismo. Se
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han deserito hallazgoe histopatolégicos de foliculitis
{31} pero sabemos que esto no es usual .y corresponden mis
bien a procesos agregados.

g) Los tapones cférneos también se pueden encontrar en los
conductos sudoriparos excretores. El hipedesarrecllo de

glindulas sebiceas ha sido un hallazgo inconstante (31).

h} En dermis papilar hay edema con dilatacifn de los capila-
res, los cuales presentan infiltrade a su alrededor com-
puesto por linfociteos, histiocitos y menor cantidad de

neutr8£ilos vy eosinbfilos.

Como se puede apreclar, se trata de una dermatitis inecspecifi

ca cuyo cuadro histopatolfigico no ofrece ayuda diagnéstica,

un asgecto microsc8pico importante es qué traduccién tiene la
hipopigmentacifn clinica. Esto se ha tratado de explicar di-
clendo que debido a la hiperqueratosis y paragueratosis en
las lesiones, la luz ultravioleta al incidir en esas zonas no
seria capaz de reflejar el pigmento por el efecto pantalla
que p:opiciar;an las alteraciones histolégicas mencionadas

({7,20).

Otros la atribuyen a cambios posinflamatorios (17,22). Una
inespacifica premisa al respecto es gue se desarrolle un trag
torno transitorioc en la unidad melanoqueratinocitica ya sea

en la producciﬁn o'en el traspaso de la melanina {25}.
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Recientemente (32} utilizando tincién con DOPA ¥y estudios de

microscopifa electrfnica se sugiri6 que la hipopigmentacifn en
la PA es debida a disminucifn en el nfimero de melanocitos ac-
tivos, a la baja preduccifn de melancsomas y al tamaiio peque-
no de los mismos., La transferencia de melanosomas a los gue-
ratinocitos parece no estar alterada y los melanocitos y cé&lu

las de Langerhans son normales en forma y tamaro.

Los hallazgos ultraestructurales fueron 'un edema leve interce
lular y gotas de lipido intracitoplismico, cuyo significado

adn espera ser aclarado (32,33).
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2.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de PA es eminentemente clinicor no hay estudio
de laboratorio que sirva para comprobar el diagnéstico. El
estudio histopatolfgico no lo confirma. Por esto, ante un pa
ciente escolar con una dermatosis en cara y/o brazos consti-
tuida por manchas erietematosas o hipopigmentadas con escamas
furfur8ceas o sin ellas, de lImites mal definidoes, aaintom;ti
cas con avolucifén dae varios meses, el diagnSstico de PA es

una buena posibilidad,

Pero sabemos que todo lo anterior no es suficiente para esta-
blecer un diagnéstico de certeza, porgque son caracteristicas

que comparten otras entidades como son:

a) Tiia del cuerpo. La presencia de un borde activo y bien
demarcado, el prurito y el hallazgo de filamentos en un
examen directo o un cultivo positivo de las lesiocnes ha-

cen el diagnfsticoc precisoc.

b) Pitiriasis versicolor. Las lesiones tienden a predominar
en §reas seborreicas, son m&s numerosas, de menor tamafic
¥ un examen directo revela la presencia de esporas con £fi

lamentos.



c)

da)

e)

£)

9)
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Lepra indeterminada. Das lesiones son anest&sicas, anhi-
dréticas y alopécicas que pueden acompafarse de compromi-

go neural periférico.

Sffilis secundaria. La sffilis maculesa o roseola sifilf
tica'por sy localizacién en tronco, cuello (collar de Ve~
nus) y raices de micmbros pueden simular PA, perc son de

corta eveolucitn (1l a 2 meses) y la serologfa positiva ha~

cen la diferencia.

Pitiriasis rosada de Gilbert. La presencia del "medallén
herdldico”, lesiones eritematosas casl ausentes en cara,

la distribucisn metamSrica en el tronco, el mayor nfmero,
los bordes bien hechos de las placas y la persistencia de

las escamas en las lesiones ayudan en el diagnSstico.

Paoriasis. La forma de psoriasis en gota (su secuela)
serfa la que podia ofrecer confusifn; pero en esta forma
de psoriasis el antecedente reciente de un proceso infec-
cioso, la aparicién en brote, los bordes bien hechos de

las placas, las egcamas m&s gruesas y grandes, el predomi

. nio en tronco y la evolucién irregular de las lesiones

ademis de los resultados de una biopsia, aclaran la duda.

Nevo hipocr@mico. Su aparicifn desde el nacimiento, el

mayof tamafio, la forma que adoptan, su patrSn de distribu
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cibn metam@rica, el car&cter permanente y los hallazgos

de la biopsia favorecen al nevo,

Hipopigmentacién posinflamatoria. Son las lesiones que
quedan despufis de procesos inflamatorios diversos (psoria
sis, liquen plano, reacciones medicamentosas, dermatitis
microbianas). El diagnfstico se basa en el hecho de ocu-
par las manchas el © los sitios del padecimiento ¢ue las

origing.

Vitiligo. Cuandc las manchas de vitiligo estin comenzan-
do y el paciente es un nific es cuando hay mayor dificul-
tad para identificar una u otra entidad. Pero una vez es
tablecidas las manchas de vitiligo é&stas son acrOmicas,
bien delimitadas con predominio en &rsas de roce o partes
salientes; el pelo se decolora y la biopsia destaca la ay
sencia de melancciteos con aumento del ntimero de células

de Langerhans.

Licquen espinulosc. O (Queratosis espinulosa, ofrece dudas
con la forma extensa de PA. Los tapones foliculares son

mis prominentes, sin embargo, es la biopsia la que ofrece
mayor ayuda diagnbstica aprecisndose en aella las caracte-

r;sticaa de una gueratosis pilar simple.
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Hipomelanosis gutata iYiop&tica. Son lesiones acrfSmicas
o hipocrfimicas de mener tamafio, gue predominan en las

plernas de personas mayores con atrofia epidérmica y re-
duccién en el ntmero de melanocitos al estudioc histolé&-

gico.

Dermatitis solar hipocromiante, Desde el punto de vista
teSrico &sta es una entidad definida y diferente de la PA
(5,7}, pero en un santido pgactico no ocurre lo mismo.
Las bases diagn6sticas de la dermatitis solar hipocromian

te son:

- paclentes femeninas, adultas jovenes, que acestumbran

usar brazos y antebrazos descubiertos.
~ reciente exposici@n prolongada a la luz solar.

- lesiones de 2~5 cm, confluentes, mal delimitadas, sin
escamas finas y a veces con espinulicismo y eritema pe

riférico dentro de la lesibn.

Todas estas caracteristicas las puede presentar la PA en un

momentoe dade de su evolucién (5,7,8,19,24,25,30,31,37).

El hallazgo de mucina en dexmis profunda (7) y la remisifdn de

las leaiones con vitaminas del complejo B {38) no parecen ser

pruebas suficientes de su individualidad.
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De tal forma que desde el punte de vista préctico es imposi-
ble diferenciar con carteza si estamos frente a un caso de PA

o de dermatitis sclar hipocromiante.
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2.8 TRATAMIENTO

En una entidad clinica en donde-se desconoc; su causa el tra-
tamiento adecuado no es posible; por esto hasta el momento el
manejo de la PA se ha limitado a la reduccidn de los signos

de las lesiones lo que l6gicamente lleva a resultados no siem

pra satisfactorios.

Para quienes promulgan o creen afin en la relacifn de la PA
con procesos infecciosos el procedimiento a seguir es el de
detactar la infeccifn y ordenayr la antibioticoterapia adecua-
da para el caso; con esto al erradicarse la infeccidn debe-

rian deaapdrecer las lesioches en piel.

Sin embargo, considerando la posibilidad de la existencia de
gérmaenes en las leslones se han usado antisépticos como el
vioformo (diyodohidroxiguinoleina) en crema (34), sulfadiazi-
na al 5% o mercurio amoniacal al 3% en pomadas, el ungllento
de Whitfield (&cido benzoico m&s Acido salicflico), neomicina,
nistatina solos o combinados con queratoplisticos y desinfla-
matorios pero ninguno de ellos ha mostrado ser mejor que las

simples sustancias emolientes (16,17).

En los casos con desageo la limpleza con agua y jab&n serfa

un buen coadyuﬁante (5,19} .
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Si la vineulacién con infecciones es nula entonces la eosina

alcohflica al 2% y la locién de ictiol al 4% es usado (3).

pas&ndose en las propiedades reductoras del alguitrin de hu-
lla este medicamento alin se considera fitil en el tratamiento
de 1la PA. Algunos (1) aconsejaban usarlo dos veces al dfa
hasta que se observara repigmontacidn de las lesiones lo cual
ocurria alrededor de los tres meses. S5e puede usar en concen
tracionas del 2 al 5% con vaselina u otros medicamentos {17,

24,34).

El &cido saliciflico por sus propiedades queratoplésticas y
quexatoliticas también tiene un lugar en el arsenal terapfuti

co contra la PA. Se usa en concentracicnes del 2 al 5% (5,17).

En una dermatosis en donde un proceso de hipersensibilidad cu
ténea podria estar involucrado y donde los rasultados terapéu
ticos no eran los mejores, el advenimiento da los corticoides

no podfa ignorarla.

Es as; como sSe comienzan a usar estos solos o en combinacio-

nes con medicamentos ya mencienados. Mientras algunos los se
fialan como de utilidad (22,34), otros afirmaban lo contrario

(17,20,24). Han sido utilizados la hidrocortisona y corti-

coides fluorinados (17,24,25).
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Con el uso de una crema que contenfia alquitrin de hulla al 2%,
vioformo al 1% e hidrocortiscna al 1% se sefialé una cifra al-
tamente significativa de resultados favorables comparados con

placebo, 2l cabo de un mes de tratamiento (34).

Como se habfa mencionado, se ha implicado a la luz solar en
el desarrollo de PA, por esto el uso de protectores solares

tépicos ha. sido también promulgado (25).

Recientemente (35) un estudio preliminar llevado a cabo en el
Libano con 6 pacientes, puso de manifiesto la utilidad del
f-metoxipgoralenc (B-MOP) por via oral en el tratamiento de
formas exteénsas de PA, Eate reporte motivé la realizacién de

nuestro estudio.

Alqunng'fﬁrmulas magistrales usadas en el tratamiento de la

PA son:
Vaselina 50 gr vaselina 23.5 gr
Acido palicllico 1 gr Alguitrdn de hulla 0.5 gr
signese: pohada Vvioformo 1t 1.0 gr
' a;qnesa: pomada
vaselina 24 gx Hidrocortisona 12.5 gr
Alyguitr&n de hulla 0.5 gr Vioformo 1% 1.0 gr
Acido salicilico 0.5 gr Alquitrédn de hulla 0.5 gr
signese: pomada Cold créam 11 gr
(E8rmula modificada del
Cor-tar-quin}

signese: pomada
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2.9 EL ACIDO SALICILICO

El ingrediente activo de la corteza de sauce es un glucSsido
amargo llamado "salicina" descublerto por Leroux en 1827.

Por hidrélisis, la salicina libera glucosa y alcohol salicfli
co. El dcido salicflico os un derivado de la salicina y fue

descubierto en 1838 por Piria.

A los derivados de la salicina se les llama galicilatos de
los cuales el primere usado como antipikético fue el salicila

to de sodioc en 1875 por Buss.

Sin embargo, desde mediados del siglo XVIII en Inglaterra se
tenfa conocimiento sobre el &xito de la corteza de sauce en
la curacidén de las fiebres a través de una carta enviada por

el reverendo Edmund Stone a la Royal Society.

El mejor conocido de los salicilatos, el dcido. acetilsalicfli
co (Aspirina), fue introducido a la medicina en 1899 por Dre-
ser y desde entonces los salicilatos sintéticos pronto despla
zaron a los compuestos obtenidos de fuentes naturales por su

cosato.

El 4cido salicflico es el 4Acido ortohidroxibenzoico (por pre-
sentar dos sustituciones continuas en un anillo bencénico}

del cual se han hecho derivados para uso sistémico y4 que al
Scido salicilico s86lc se puede usar externamente por ser puy

irritante.
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La aspirina no es mids que un derivado &ster de salicilato en
donde el grupo carhoxilo del Acido silicflico es conservado y

la sustitucifn se lleva a cabo en el grupo OH.

COOH COH
OH 0COCH)
ac, salicilico ac.acetil salicilico

La posicisn orto del grupo OH es importante para las propieda

des farmacolSgicas de los salicilatos (39).

El &cido salicflico es un queratolitico (provoca la caida de
la capa cfrnea) y gqueratopléstico (favorece la regeneracién
de la capa cfrnea y normaliza una queratinizacién defectuosa),

8l se usa del 5 al 10% o del 1 al 3% respectivamente.

Su mecanismo de accién lo ejerce solubilizando el cemento in-
tercglhlar en el estrato cbrneo facilitando asf la descama-

cibn,

Es un polve blanco, cristaline, soluble en alcohol, &ter y
agua caliente. HNo se debe mezclar en pastas que contengan
8xido de zinc porque se transforma en salicilato de zinc que

s8lo actﬁa como antioxidante.

Una solucién de Scido salicflico al 3% es capaz de reducir en
un 158 la hiperplasia epitelial lo que equivale, a este res-

pecto, a la accién de la hidrocortisona al 0.1%.
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Entre sus efectos locales adversos est8 la irritacibn,. y cuan
do se aplica en 8reas extensas de la piel, sobre todo en ni-
fios, puede ccasionar toxicidad sistémica por la absorcifin per
cutéinea. Aunque lo anterior a8 excepcional, los sintomas del
salicilismo son: cefalea, mareocs, zumbidos y dificuléad audi-
tiva, visin borrosa, confusifin mental, scmnolencia, sudora-

cifn, sed, hiperventilacifn, v8mito y ocasionalmente diarrea.

Pueden formarse reaccicnes cutfneas acneiformes, escarlatini-
formes o eczematosas. El &cido salicflico puede prepararse

en cremas, ungllentos. pomadas, lociones, geles y colodfones
{20,39,40).
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2.10 PSORALENQZ

La cumarina y sus derivados no'furSnicos que son utilizados
como anticoagulantes, no son compuestosa fotosensibilizantes
pero sus derivados heterocfclicos llamados furocumarinas sf
poseen esa propiedad. Ciertos isfmeros de las furocumarinas

son los llamados psoralencs.

En la naturaleza las furocumarinas se encuentran en varias fa
milias de plantas gque incluyen a. las Umbelfiferas (perejil,
apio, comino, zanahoria, hinojo y Ammi majus), Rutfceas (ber-
gamota de las frutas, lima, clavo de especie}, Lequminosas

(Psoraleg corylifolia) y Moridceas (higos y brevas),

Cuando en la India se comenzaron a usar los psoralenos por
loe aﬁqa 2000 a 1500 A. C., 8stos ae extraian de la Psoraleg
corylifolis. Posteriormente los egipcios obtenfan los psora-
lenos de la planta Ammi majus que crece a lo largo del Nilo.
En 1834, Kalbounner aislS la sustancia quimica Bergaptin o
5-metoxipsoraleno del aceite de bergamota. En 1938 Kurke es
de los primeros en reconocer gque la aplicacién tSpica del ex-
tracto de ciertas plantag, como los higos, despufis de una ex-

pesicibn a la luz solar, podrfan causar fotosensibilidad.

El Amarantus americanus gque se utiliza en ensaladas en algu-

nos paises, al igual gue otras plantas que conticnen furocuma
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rinas, pueden producir fotosensibilidad al ser ingeridas. La
palabra Amarantos significa que no se marchita y era conside-

rado simbolo de inmortalidad (7).

Las furocumarinas est&n compuestas por un nicleo cumarinico

de dobles anillos al cual se une un anillo de furano.

ndcleo 5 o furano

comarinico

P .
BAMETOXIPSORALEN
O % oo 0 0

La posicifn 8 del grupo metilo es factor importante para las
propiedades fotosensibilizantes de tal manera que cualquier
cambio estructural en la molécula de psoraleno, especialmente
sobre grupos metilos, mitiga sustancialmente la potencia foto

sensibilizante (39,41).
Se consideran psoralencos naturales at

a) Ammi majus, gue se usa en Egipto.

b) Psorales Corylifolis (babache).

<€) Esencia de lima (*)

d} Esencia de beryamota (*).

{*) Contienen isfSmeros naturales de furocumarina.
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Se conslderan psoralenos silntéticos:

a) 8-metoxipsoraleno o metoxalen
b) 4,5,8~trimetilpsoraleno o trioxalen

c) S-metoxipsoraleno

Los psoralenos aplicados téSpicamente o administrados sistémi-
camente, con posterior axposicifin a UVA, producen reacciones
de fotosensibilizacifn en la piel saguida de hiperpigmenta-
cidn (7,41,42).

El mecanismo por-el cual se produce repigmentacibn con psora-
lenos no est8 bien dilucidado. 5in embargo, ciertos eventos
bien documentados en biologfa celular de piel normal han arro

jado gonvincentes resultados.

El psoraleno aelconjugaria con las bases pirimidfnjcas del
DNA lo cual produce dafio en el mlismo e inicialmente retarda
la divisifn celular en los melanocitos funcionales preexisten
teﬁ asf como prolonga la disponibilidad de los receptores de
superficie celular a la hormona melancestimulante (HME) en la
fase G2 del ciclo celular. Esto permite que la HME incremen-

te' la actividad de la tirosinasa en los melanocitos.

' En 48 a 72 horas el melanocito repara su DNA dafiado rompiendo
las unicnes psoralenos-pirimidinas de tal manera que en la si

guiente mitosis origina c&lulas hijas con incremento en la ac



33

tividad de la tirosinasa y en la formacifn de meldbomas. Con

base en lo anterior, la repigmentacifn se originarfa per algu

na de las siguientes razones:

a)

b)

c)

q)

e)

Induciendo un incremento en el ntimero de melanocitos fun-
cionantes como resultado de una replicacifn mitética di-
recta y por la posible activaci6n de melanccitos en repo-

80 que se encuentran en la epidermis y apéndices cutfneos.

Promoviendo hipertrofia de los melanocitos e incrementan-

do la arborizaciébn de sus dendritas.

Aumentando el desarrolleo y melanizacifn de los melanocso-~
mas que estin dentro de los melanocitos hipertrofiados lo
que es evidenciado por el aumento en nnero y parcial me-
lanizacibén de los melanosomas en estado Il y III, ¥y por
un aumento en el ndmero de los totalmente melanizados en

aestado 1IV.

Por estimulacifin de la actividad de la tirosinasa debida
principalmente a la sintesis de nueva enzima y a la acti-
vacién de la misma al hacer mgs tiempo disponible los al

fa receptores de la HME.

Facilitando la migracifn de melanocitos activados en los

conductos sudorfparos y folfculos pilosos.
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La respuesta de la piel a‘'la fotosensibilizacibn varfa desde
un leve eritema hasta la formaci6n de ampolla con descamacién.
Actualmente se piensa gque el eritema no es esencial para esti

mular la repigmentaci&n (42,43).

Los efectos colaterales de los psoralenos dependen del medica
mento usado {el 8-MOP es el mias tSxico pero el de mayor efi-
ciencia), la via de administracifn, la dosis del medicamento

y el tiempo de exposicifn a UVA.

Cuando se administra por via oral, los efectos colaterales
Que sBe pueden presentar son: nfuscas, malestares digestivos,
éafalea, piurito; esto a corto plazo. Lesiones hiperquerat6-
sicas en plel y opacidad del cristalino en menores de 12 anos

se han reportado a largo plazo.

Alteracionas funcionales hepiticas, alteraciones en el hemo-
grama y desarrollo de carcinomas cutlneos se reportaron algu-

na vez (43),

Los efectos indeseables a nivel de la piel son: eritema inten
so con prurito, edema, ampcllas, descamacifn e hiperpigmenta-
cibn de la piel no enferma. Con la aplicacifn t&pica no se

observan los efoctos sistémicos.

Los psoralenos han sido usados en el tratamiento del vitiligo,
peoriagis y micosis fungoide entre otros padecimientos (32,39,

41,42,43).
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Comercialmente en M&xico se cuenta con psoralenos naturales
como la esencia de lima y de bergamota que se utilizan tépica
mente en concentraciones hasta del 30t. Entre los sintéticos,
en la actualidad, a8lo disponemos del B-metoxipsoraleno (DER-
MOX) en forma de tintura al 1% para uso tépico y c8psulas de
10 mgs para use oral. La dosis para uso sistémico es de 0.3

a 0.6 mgs por kg de peso,
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3 NUESTRO ESTUDIO
3.1 OBJETIVOS

3.1.1 Vvalorar la eficacia del 8-metoxipsoraleno
al 0.1% {8-MOP) para uso t8pico contra la
del) &cido salicflico al 3% (AS 3%) en vase-

lina para el tratamiento de la PA.

3.1.2 Observar cudles son loas principales inconve
nientes en el uso tdpica del 8-MOP en el

' tratamiento de la PA.

3.2 HIPOTESIS

3.2.1 El 0-MOP es mids eficaz que el AS 3% como
tratamiento tépico de la PA.

3.3, MATERIALES Y METODOS
3.3.1 Seleccifn de pacientes

" se éacogieron a 30 pacientes con el diagngstico de PN de en-
tre los pacientes qgue asistieron a la consulta exteaerpa del
Servicio de Dermatologfia del Hospital General de México, 5. S.

Y que cumplieron con los siguientes criterios:
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b)

a)
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Criterios de inclusién.

Pacientes de uno u otro sexo y de cualquier edad.

Que poseyeran dermatosis con caracteristicas de PA.

No haber recibido tratamiento por la dermatosis desde un
nes antes.

Consentimiento del paciente para recibir el tratamiento-y
comprometimiento del mismo a asistir a las citas de segui

miento.

Criterios de exclusifn.

Comprobacién (por examen directo, cultivo o biopsia de
piel} gue la dermatosis en estudic no era PA.
Imposibilidad del paciente Para asistir a las citas de se
guimiento.

3.3.2 Caracterfsticas del tratamiento

Asignacidn. Esta se hizo al azar; al primer paciente ad-
mitido se le dio AS3%, al segundo 8-MOP, al tercero AS2a%

y asf sucesivamente.

los 30 pacientes en el estudio, 15 recibieron AS3% y 15 re

clbiexron 8-MOP.

b)

Preparacifn. El A53% se preparf utilizando a la vaselina

como vehiculos la f6rmula queds de la siguiente manera:
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Vaselina 30, gr
Acido salicilicoe 0.9 gr

Sig.: pomada

Aplicar una vez en las mafanas ¥ una vez en las noches sobre
las lesicnes. La presentacidn del 8-MOP al 0.1% se logxrd jun
tando 9 partes de una mezcla de etanol con propilenglicol a
partes iguales con 1 parte de 8-metoxipsoraleno al 1% en tin-

tura, quedande la £8rmula siguiente:

Alcohol 70 grados 13.5 cc
Propilenglicol 13,5 cc
Dermox tintura 3.0 cc

Sig.: togues

Introéucir un hisopo en la solucidn y retirar el exceso de me
dicamento en sl mismo exprimié&ndolo contra las paredes del
frasco. Aplicar el hisopo sobre cada una de las lesiones cui
dando de no escurrir el preparado sobre la pisl sana c¢ircun-

dante,

Esperar 30 minutos al cabo de los cuales se debe exponer a la
liz solar durante 2 minutos un dfa si y el otro no, utilizan-
do el horario de 10:00 a. m. hasta 2:00 p. m. Sequidamenta,

lavar las lesiones con agua y jab&n (43).

Ambos preparados se hicieron en la misma farmacia.
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3.3.3 Evaluacién

Los pacientes fueron vistos en cuatro ocasiones durante los

tres meses que durs el estudio.

En la primera visita (momento de ingresar al estudio) se re-

gistraban la topograffa, el ntmero de lesiones individualiza-
bles, la cantidad subjetiva de escamas, espinulicismo y grado
de hipocromia con la ayuda de un cuentahilos. S5e medfa la le

siQn m&s grande a la cual se le tomaba fotograffa.

En la segunda visita (20 dfas mds tarde), en la tercera (20
d;as después de la sequnda) y en la cuarta (1 mes después de
la tercera) se volvfan a valorar los puntos anteriores y nue-
vamente se¢ tomaba foto a la lesidn fotografiada en la primera

viaita.

En los pacientes en guienes se usd 8-MOP, se fue considerando
o no la necesidad de aumentar el tiempo de exposicifn a la

luz scolar en 2 minutos, dependiendo de si habla o no pigmenta
cifn adecuada sobre las leslones durante las visitas de segui

miento.

En este mismo grupo de pacientes, el B-MOP se suspendia a la
tercera visita o antas para cbservar si la pigmentacifn logra

da hasta entonces persistfa en la ltima visita.
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3.3.4 Par&metrds de evaluacidn

Lu‘evalﬁacién clinica se basf en el ndmero de lesiones de PA
que eran individualizables, esto es, que se pudlieran precisar
para ser contadas; la cantidad de escamas, el grado de espinu

licismo y de hipocromia, los cuales se cuantificaron en cru-

ces:

0 ausente
escaso

2+ moderado

3+ muche

4+ abundante

Se calificté de "bueno™ el rasultado cuando el ndmero de lesio
nes, el tamafio, al grade de hipocromia, la cantidad de esca-
mas y espinulicismo se modificaron de una cantidad maycr a

una menor a partir de la primera visita.

Se calific6 de "malo” el resultade cuando los parfimetros ante
riores se modificaron, de mayor a menor, poco o nada a partir

de la primera visita.

Otro parf&metro lo conatituyp la toma de fotografia de la le~
8iSn de mayor tamafio escogida en la primera visita y gque se

repetfia en la (ltima entreviata.
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3.4 RESULTADOS

Al presente estudio ingresaron 36 pacientes, en forma inicial,
que llenaron los requisitos para su admisién. Se descartaron

6 pacientes por incumplimiento en el sequimiento.

S§8lo en un paciente preseleccionado hubo necesidad de reali-
zar oxamen directo para confirmar el diagnéstico de pitiria-
8is versicolor, resultando positivo por lo gque no fue admiti-

do al estudio.

No se efectuaron cultivos o eastudios histopatolégicos de piel

en ningln otro caso.

pabido a que la consulta dermatoldgica pediftrica constituye
un bnjo renglén en nuestro Servicio, en el presente estudio
no hubd predominic del grupo de menores de 15 afios como es lo

habitual en la PA.

Fue mayor el n(mero de mujeres admitidas (21 mujeres) que el
nGmero de hombres (9 hombres). Lo anterior es producto del

método usado para seleccionar el tratamiento en el estudio.

Como el trabajo se realizd en un solo perfodo del afio (diciem
bre del 87 a febrero del 8B) no podemos emitir opinifn sobre
la incidencia estacional de la PA.



FIGURA 1, DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDOD AL SEXO.
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Las lesiones predominaron en caras externas de los brazos
{21), siguiéndole en frecuencia mejillas (14) y caras exter-

nas de antebrazos (14}.

§6lo un paciente (#2) presents la variedad de PA por Adamson
y en 881c dos (#2, 86} las lesiones mostraron limites preci-
s0os. En log restantes pacientes las lesiones eran de limites

difusos.

No se pudo hacer una evaluacién de la respuesta al tratamien-
to de acuerdo a la topograffa de las lesiones debido a que en
el grupo manejadc con 8-MOP hubo necesidad de suspender el me
dicamento en las lesiones de la cara (4) y en otros nc se

aplicé por la experiencia previa al respecto obtenida en los

primeros pacientes tratados.

El estudio se finalizé con 30 pacientes, 15 se trataron con
AS3% ¥ 15 con 8~MOP. De los tratados con AS3% en 6 de ellos
el resultadc fue "buenc" y en 9 fue "malo"; de los que reci-
bieron 8-MOP, 9 tuvieron resultado "bueno™ y 6 resultado "ma-

lo™.

De los 30 pacientes del estudio, independientemente del trata
miento due hayan recibido, 15 tuvieron resultado "bueno™ y 15

resultado "malo™.



FIGUAA 2, DISTATBUCION DE LAS LESIONES DE ACUERDO A SU TOPDGRAFIA,
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En el grupo con resultado "bueno", 12 pacientes presentaron
egscamas sobre las lesiones al ingreso en el estudio (80%), de
égtos, 10 terminaron sin escamas (83.3%) de los cuales § pa-

cientes se trataron con AS3%t y 5 con 8-MOP.

Los restantes pacientes no mostraron modificacidn subjetiva

de las escamas al final del estudioc (1 con AS3%, 1 con 8-MOP}.

De los pacientes en quienes el resultado fue "malo", 12 te-
nfan escamas en las lesliones (80%), Al final del estudio,

7 pacientes (58.3%) no presentaban escamas (3 con AS53%, 4 con
8-MOP}, en 2 no hubo modificaciones (1 con AS3%, 1 con B-MOP)
§ 3 pacienﬁes mostraron mayor cantidad de escamas {2 con AS3%,

1 con 8-MOP).

Referente al espinulicismo, en el grupo con resultade "bueno®,

7 pacientes lo presentaron en la mayorfa de las lesicnes (46.3%).
En 3 pacientes (42.8%) habfa desaparecido en la Gltima visita

(1 con AS3%), 2 con 8-MOP)} ¥ en los restantes no sc modifict
{57.2%) (1 con AS3%, 3 con 8~MOP).

Entre los pacientes agrupados por resultadeo "malo*, 7 también
pfasentaban espinulicismo (46.3%), Qe é&stos, 3 {42.8%) no lo
tenfan al final (1 con AS3%, 2 con B-MOP) y 4 pacientes {57.2%)

lo segufan presentando (3 con AS3%, 1 con 8-MOP).

k. : | Nt

T I AR 7 I 13T
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Debido a la inconsistencia‘*en la relacifén mejoria = menox es-
camas Yy menor esplnulicismo, estos parimetroa no constituye-
ron un buen fndice para la valoracibn terap8utica, de tal ma-
nera que para ese fin s8lo se tomaron en cuenta la disminu-
cibdn del tamafic, del nlmero y del grado de hipocromia en las

lesiones.

De los 30 pacientes, 23 (76.6%) tenfan una evolucién de su pa
decimiento de ; 1 afio. De &stos, 10 se trataron con 8-MOP lo
grindose resultado de "bueno"™ en 7 (70%). Con AS3% se maneja

ron los 13 restantes con resultado "bueno™ en 6 {46.1%).

cén una evolucién > 1 afic estaban los 7 restantes, de los cua
les 5 recibieron 8-MOP consiguifndose resultadc "bueno™ en 3
y "malo" en 2. Con AS3%t se trataron los otros 2 con resulta-

do 'maio' en ambos.

S6lo en 3 paclentes de los 30 {10%) se dio el 8-MOP con expo-
sicién solar de 4 minutos al inicioc del tratamiento. En la
mayoria se usf una exposicign a la luz solar de 2 minutos por
que con este tiempo se lograba una repigmentacifn adecuada y
en.ocasiones exagerada por la falta de cuidado en la aplica-

cisn del medicamento (pigmentacifin perilesional).

Ningln paciente presentf formacifn de ampollas por la aplica-
cisn del 8-MOP; en 9 (50!) se present$ pigmentacifn perilesio

nal.



TASLA 1. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR GRAUPDS DE EDADES.

Edad en afos No. ds pacientes
0=-5 1
5 -10 3
11-15 ' 9
16-20 "
29-25 3
26-30 ’ 2
31-35 1
3

TABLA é- DISTRIBUCION OE LOS PACIENTES DE ADUERDO AL TIEMPO
DE EVOLUCION CE LA PITIRIASIS ALBA.

Tliempo No. da paclentas
0 - 6 meses 12 )
Tmosas-1 afio N
hasta 2 aflon 3
hasta 3 afos 2
hasta B aflos _ 2
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El acné juvenil estuvo presente en 5 pacientes perc no reci-
bieron tratamiento para esa dermatosis. Alguno de ellos ha-
bian tenido tratamiento 2 meses antes. Otras dermatosis aso-
ciadas fueron: verrugas plantares (#13), queratosis pilar sim

ple (#18) y falsa tifia amiantfcea (§28).

Piodermitis y dermatitis seborreica no se evidenciaron conco-

mitantemente en algquno de los pacientes estudiados.
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CONCLUSIONES

En el presente estudio, el B-MOP no ofrecit wventa-
jas significativas en el tratamiento de la PA al

compararlo con AS3%.

La desaparicién de las escamas en el grupo tratado
con B-MOP podrfa deherse al efecto queratolftico

dal propilenglicol y no al 8-MOP en sf.

La hiperpigmentacisn intra y perilesional transito-
ria que ocasiona el 8-MOP, hacen a este medicamento
cosméticamente inaceptable sobre tedo cuando las ig

siones estfn en la cara.

La hiperpigmentacién se evitarfa si la aplicacién

del B-MOP se limitara a una o dos veces por semana.

El 8-MOP al 0.1% en una mezcla con propilenglicel y
alcchol a 7°, constituye un medicamento libre de

efectos colaterales serios,

El 8-MOP es una alternativa m8s en el poco alenta-

dor arsenal terapfutico contra la PA.

Es necesario un estudio con un mayor nimero de pa-
cientes y con mayer tiempo de seguimiento de loa
mismos para precigar el valor real del 8-MOP en

tratamiento de la PA.
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4 RESUMEN

La PA es una dermatosis frecuente entre paclentes en la edad
escolar cuya etiologia aln se desconoce. Se caracteriza por
la presencia de manchas hipocrfmicas mal delimitadas, asinto-
miticas, gue predominan en cara ¥y miembros superiores. En la
actualidad no se cuenta con un tratamiento completamente sa-

tisfactorico para la PA.

Motivados por la publicacién de un estudio pqeliminar en don-
de s& reportaron buenos resultados con el uso de B-metoxipso-
ralcno por via coral en el tratamiento de la forma extensa de
Ph (35}, décidimca utilizar el misme medicamento pero en for-
ma tSplca y comparar su eficacia con la del dcido salicilico

al 3% en vaselina en un grupo de pacientes con PA.

Se tomaron a 30 pacientes, 15 de los cuales recibieron AS3% ¥y
a 15 se les adminigtr® 8-MOP, asignfindose los medicamentos al

azar.

Durante cuatro visitas en un perfodo de tres meses se evalua-
ron los pacientes tomando como parfémetros el nﬁmero. el tama-

ﬁo'y el grado de hipocromia de las lesiones.

De los 15 pacientes tratados con AS3%, 6 presentaron al final

un resultado "bueno"™ ¥y 9 un resultade "malo™. De los qua re-
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cibieron 8-MOP, 9 tuvierorn un resultado "bueno® y 6 un resul-

tado "malo".

El Gnico efecto colateral observado con el usoc de 8-MOP tSpi-

co fue la hiperpigmentacién perilesional.

Aungue en el presente estudio el uso del B-MOP no ofrecls ven
tajas estadisticamente significativas sobre el AS3s, debe con
siderarse al B-MOP tépico como una alternativa mis endpoco

gratificante arsenal teraplutico contra'la PA.



ICONDGRAFIA,

Fotos 1 y 2. Pacienta tratado con 8-MOP tépico,antes y

despuds del tratamiento.



Fotos 3 y 4,Paciente con PA tratado con S8-MOP t6picao.
Notese la persistencia del espinulicis-

mo adin después del tratamiesnto.,



Fotos 8 y 6. Paciante con PA tratado con AS 3% en

vaselina, Antes y después del trata-

miento.
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