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INTRODUCCION

Al realizar mi servicio social en el Instituto Nacional de -
Neurologia  fué una afortunada circunstancia que me permitid
estudiar y conocer mejor algunas de las patologias mas frecuen
tes de la neurologia, que ahora aparentemente han gquedado un -

poco alejadas de mi especialidad; la Dermatologia.

Nuevamente sin embargo al iniciar mi residencia en dermatologia
las circunstancias me acercaron a los pacientes neurolébgicos -

al acudir con un dermatdlogo del Departamento de Dermatologia

a realizar interconsultas a pacientes del citado instituto. Es-
te nuevo acercamiento me permitid ver la relacidén estrecha en-

tre ambas especialidades al observar pacientes de Parkinson con
dermatitis seborreica. De ahi nacié la idea de poder realizar -
alguna investigacidén para comprender mejor esta asociacién -=

dermato-neuroldgica.

Afortunadamente al comentar con mis asesores en la especialidad
conté con su apoyo y entusiasmo; de esta manera iniciamos un es
tudio interdisciplinario que tocaba dos areas de mi predileccidn

y ademds estrechamente unidas a la micologia actual.

Por otra parte la dermatitis seborreica es una entidad puesta -
al dia por fenbmenos actuales; en primer lugar estd el mejor co-
nocimiento del Pityrosporum,asi como su implicacién més clara -

en la etiopatogenia; por otro lado estd la aparicidén del SIDA,-



el mayor flagelo de la humanidad en éste siglo, ha hecho posar
nuevamente los ojos en esta casi trivial dermatosis al ser con-
siderada por algunos como un marcador de la inmunodeficiencia -

y por otros solo como algo parecido a "dermatitis seborreica like".

El estudio que hémos realizado es modesto, pero hemos tratado de
aplicar con rigor el método cientifico. Nuestras conclusiones
no son definitivas pero hemos confirmado la importancia de la -
dermatosis en Parkinson, falta por precisar el verdadero papel -
de esta levadura episaprdfita, el Pityrosporum, asi como su re-
lacidén con los trastornos neuroldgicos y con el tratamiento an-

tiparkinsoniano.



2. ANTECEDENTES

2.a. Dermatitis seborreica

DEFINICION

Es una dermatosis crdénica que afecta la piel cabelln
da, regibén centro facial y tronco, se caracteriza por aumento
en la produccién de grasa y presencia de eritema y escamas ---

blanco amarillentas (1,4).

HISTQRIA

En 1810,FUCHS fué quién primero se refirid a la seborrea;
utilizd el término seborragia pero se desconoce exactamente cuan-
do sufrid ésta transformacién dentro de la literatura dermatold
gica . En 1820, Jean Louis Alibert también refiere que ésta po-
dria ser el sustrato de algunas enfermedades cuténeas.
En 1870, Von Hebra introdujo el término de seborrea oleosa .En
1874, Malassez el micdlogo francés inicia la investigacidn del -
PITYROSPORUM y sefiala que este microrganismo es la causa de piti
riasis capitis. En 1887, Paul Unna describe magistralmente la -
dermatosis con el nombre de Eccema seborreico,lo considera una
verdadera dishidrosis; enfatiza el componente inflamatorio; re-
laciona el estado graso de la piel cabelluda con la pitiriasis
capitis; sefiala también localizaciones, en axilas, tronco y ex-
tremidades superiores y afirma la causa de la enfermedad por un

morococo que posteriormente seria identificado como Estafilococo,



distingue como variedades el eccema de la denticidn, que afec-

ta la cara y también lo llamd facial infantil, el eccema tuber-
culoso que comprende a lupus tuberculoso facial y reserva el -

término eccema seborreico para el localizado a piel cabelluda,

principalmente en el 1imite de implantacién; sefiald ademds que

las afécciones de la piel cabelluda derivan de una pitiriasis -
previa.

En 1902, Sabouraud pone especial atencidén a la interrela-
cién entre las diversas formas clinicas: Pitiriasis capitis Ac-
né, Eccema seborreico y alopecia seborreica. Menciona a la piti-
riasis esteatoide, como un estado mas avanzado gue la pitiriasis
simple con presencia de escamas, exudacidn, eccematizacidén e --

infeccidén por Staphilococus albus.

En 1907, Darier introdujo el concepto de predisposicién o enfer-
medad constitucional muy probablemente de naturaleza enddcrina
condicidén que llamd Querosis. Finalmente y hasta nuestra fecha
han seguido apareciendo trabajos al respectoc. En la Gltima déca
da se ha vuelto ha insistir en el probable papel etiopatogénico
del Pityrosporum y en la accidn clinica benéfica del tratamiento

con imidazoles al actuar seguramente como pityroporicidas.(1l)
ETIOLOGIA

Su causa es desconocida, sin embargo se ha encontrado

gque el Pityrosporum ovale (hongo saprdéfito de la piel) se encuen

tra aumentado en la dermatitis seborreica y pitiriasis capitis(2,

3,5).



El camino por el cual éste hongo induce inflamacién y descama-
cidén no estd bién claro, pero al parecer activa el complemento

y esto contribuye a la induccidén de la inflamacidn(6,7,8).

La maduracidén de las glédndulas sebiceas se ha postulado como

un factor permisible para la aparicién de dermatitis seborrei-

ca; sin embargo no se han encontrado alteraciones en la compo-

sicidén de las grasas, y las leves anormalidades en los lipidos

superficiales podrian bién resultar de una inefectiva querati-

nizacién, la cual puede ser demostrada histoldgicamente (9,10).
Los brotes de dermatitis seborreica parecen ser precipitados -

por la fatiga,el estrés, e infeccidén, pero la influencia defi-

nitiva de factores exbégenos es dificil de asegurar. Se ha obser
vado que en pacientes con enfermedad de Parkinson de dificil --
control se presenta la dermatitis seborreica deacuerdo al grado
de severidad del mismo y al parecer la dopamina que se encuentra
deficiente en estos casos juega un papel importante para que se

presente la dermatosis (11,12,13,13,15,16,17).

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad es cosmopolita. Ocupa el 5to. lugar
en la consulta dermatoldgica y es rara antes de la pubertad (1,
2,8). Se observan pico de frecuencia entre los 18-40 afios con ma-
yor tendencia en los hombres gue en las mujeres adultos y en re-
cien nacidos. Cuando afecta la piel cabelluda la frecuencia se

eleva y sube al 3er lugar de la consulta dermatoldgica.



CUADRO CLINICO
Lo comiin es que se presente en.piel cabelluda, -

cara y tronco, en regiones preesternal e interescapular asi co
mo en la regiones flexurales. Las lesiones pueden ser placas
redondeadas rojo-amarillentas cubiertas de una escama grasosa.
Hay muchas variantes morfoldgicas entre ellas la de piel cabe-
lluda y areas adyacentes, en las gue se observan enrojecimiento
perifolicular y escamavque, llega a formar placas que tienden
a confluir abarcando la mayor parte de la piel cabelluda y zona
frontal de la linea de implantacidn del pelo dando la "Corona -
seborreica". Puede acompafiarse de lesiones periauriculares. La

" forma centrgfacial puede abarcar desde los pérpados, regién peri
nasal y peribucal observandose también eritema y escama, en la -
zona de la barba las lesiones son perifoliculares con costras -
amarillo-café. La forma petaloide afecta el pecho y regidén in--

_ terescapular,es mas frecuente en hombres; también se han descri-
to pequefias pdpulas foliculares rojo-café cubiertas por escamas
que tienden a confluir y formar placas de bordes circinados y
con grandes escamas .
La forma flexural se observa en axilas, pliegues submamarios, om
bligo y regidén anogenital, hay eritema con bordes marginados de
escama grasosa amarillenta debajo de las cuales pueden encontrar
se fisuras . La dermatitis seborreica pitiriasiforme ha sido -~
llamada por la escuela francesa "eccematide", esta puede presen-
tarse en tronco en forma de peguefias placas eritematoescamosas

gue son parecidas a la pitiriasis rosada (4).



DIAGNOSTICO

Este suele ser fdcil cuando hay seborrea,eritema y
escama, Yy se encuentra en areas topograficas caracteristicas.

La biopsia  solo estd indicada en casos muy especiales (28).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con dermatitis atdpica, psoriasis, -
impétigo, rosdcea, dermatitis por contacto, pitiriasis rosa-

da, pitiriasis versicolor, y con erupcidn a drogas (28).

TRATAMIENTO

Depende de la severidad de la dermatosis, se han -
utilizado jabones,detergentes, soluciones de disulfuro de se-
lenio, dcido salicilico, alguitran de hulla, ketoconazol en

crema o shampoo y esteroides tdépicos (1,4,7,28).



2.b. PITYROSPORUM

Desde la descripcidén hecha por Unna en 1810 del Flaschen -
bacilo (bacilo botella) este hongo ha recibido mﬁltiples deno
minaciones.

Fué estudiado en 1846 por Eichstedt y en 1847 por Schuter los
cuales describieron el cuadro clinico de pitiriasis versicolor
y propusieron su etiologia flngica. En 1874 Malassez reenfatiza
la naturaleza levaduriforme de estos hongos, diferenciandolos -
del concepto anterior que los clasificaba dentro de los dermatpo
fitos; posteriormente Baillon en 1889, crea el género monotipi-
co Malassezia, denominando al principal representante como Mala
ssezia furfur. En 1904, Sabouraud pone a;encién a las esporas -
de Malassez, estableciendo que la célula no es ni una levadura
ni una forma de evolucidén de un coco; en su opinidén es un hongo
de morfologia caracteristica, el cual estid relacionado con los
pacientes que padecen dermatitis seborreica de la piel cabelluda

el cual es cultivable y le da el nombre de Pityrosporum Malasse-

zi.
En 1919, Castellani describe dos especies del‘ género Pity
rosporum:

P. Ovale,en forma de botella u oval que se reproduce por gema-
cién y mide de 3 a 5 micras y estd relacionado con la pitiria-
sis capitis y dermatitis seborreica,

P. cantlie, de forma redonda que mide de 5 a 6 micras, se encuen

tra en areas seborreicas de adultos que viven en zonas tropicales.



Es asi como éste autor le da el nombre de Pityrosporum ovale.

En 1927-28, de acuerdo con Panja los géneros Malassezia y Pi-
tyrosporum son idénticos.

En 1933, Ota y Hunang lo cultivan y confirman su lipofi-
lia, siendo Morris Gordon quién en 1951 lo aisla y caracteriza

auténticamente, rebautizandolo como Pityrosporum orbiculare;-

queda asi incluido en el género Pityrosporum. Sigue siendo con
troversial la relacién entre P, ovale y el P. orbiculare y la
mayoria lo considera una variante morfoldgica ya que se ha com
probado que son el mismo hongo:; sin embargo P. ovale se interre
laciona con la dermatitis seborreica, dato comprobado por Tro-
ller en 1971 al inocular este hongo en piel de cuyos y producir
dermatitis seborreica. El1 P. orbiculare es el hongo obtenido en
cultivos y Malassezia furfur el agente causal de pitiriasis ver-
sicolor,

La flora normal de la piel humana incluye a P.ovale de forma o-
val y P. orbiculare de forma esférica éstos colonizan la piel -
cabelluda, la parte alta del tronco y ciertos pliegues. Roberts
ha aislado P. ovale de la piel cabelluda y torax en un 92% de la
poblacidén normal adulta estudiada; en menor grado de la cara, -
extremidades superiores y otros sitios. Estudios en recien naci-
dos e infantes de un afio de edad se ha encontrado en un 74.3%(7,
23). Son levaduras de los tegumentos, se consideran episapréfitas
y oportunistas, ya que solo bajo ciertas condiciones locales y/o
generales producen patologia. La fase levaduriforme se le consid

ra residente normal de la piel y la fase filamentosa es patdgena,
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siendo por lo tanto hongos dimdrficos.

El hongo se aloja en los espacios.éntre los corneocitos -
de los dos tercios superiores de la capa cérnea, la hifa por su
accidén queratolitica se extiende hacia abajo a través y dentro
de los queratinocitos, nutriendose de la sustancia intercelular,
que es rica en glucosaminoglicanos. La alta concentracidén fiingi
ca por unidad de volumen de tejido altera las propiedades es-
tructurales de la capa cdérnea, con su posterior desorganizacidn
produciendose asi la escama.

Una caracteristica de interés es que produce fialosporas, de -

tal manera que las células son impelidas haciaz afuera al final

del micelio; secundariamente éstas producen brotes por el mismo
procedimiento, observandose en la superficie de la célula madre
el collar caracteristicos de las fidlides. Son lipofilicas por

lo que requieren lipidos en los cultivos.

El P. ovale puede inducir activacién del complemento por la -

via alterna induciendo asi probablemente una respuesta inflama

toria y recambio celular excesivo, pero se requiere la predis-

posicién personal (29).

Las causas predisponentes estudiadas son las enfermedades
cardiovasculares, alcoholismo, inmunodeficiencia y enfermedades

neurolégicas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

El examen micoldgico directo de las escamas obtenidas por

raspado con cureta o por la aplicacién sobre la piel de cinta -



adhesiva transparente, es la técnica mas rapida para su visua-
lizacidén al microscdépio en las que se observan nidos de célu;w
las ovoides. También se puede realizar examen directo con hi-
drdxido de potasio al 20% adicionado con tinta parker azul o
frotis y tincién de Gram . Otra modalidad es la biopsia de su-
perficie con cianoacrilato (Ko;a-loca) y tincidén de PAS

El cultivo se puede realizar con 10%de aceite de olivo a-
gregados al medio de Sabouraud o Sabouraud con antibidticos e
incubar a 37°C por 2-7 dias; en pocos dias se obtienen colonias

levaduriformes y microscdédpicamente se encuentran formas ovales

u orbiculares.

11
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2.c. Enfermedad de Parkinson

Sinbénimos: Pardlisis agitante, Parkinsonismo.

DEFINICIONA

Enfermedad neurodegenerativa descrita en 1817 por -~
James Parkinson. Se caracteriza por temblores involuntarios -
disminucién de la potencia motora y rigidéz, de curso gradual-
mente progresivo y en la que no se encuentran afectadas las -
facultades mentales. Su etiologia puede ser multifactorial, -
sin embargo su caracteristica bioguimica es la disminucién de
dopamina en cuerpo estriado, resultando una disminucién neuro-
nal en la sustancia nigra (13,15,17,22).
Su prevalencia en los paises varia desde 59 por 100,000 en China
a 353 por 100,000 en Estados Unidos de Norteamérica, con valores
intermedios en Suiza, Japdn,ITtalia y otros paises. La incidencia
y prevalencia de la enfermedad de Parkinson son dependientes de
la edad por lo gue casos menores de 40 afios son muy raros, pre-
dominando de los 50 a 60 afios de edad; no hay predileccidn por

sexo o raza (27).

ETIQLOGIA

La muerte neuronal por deficiencia de dopamina en la -
sustancia nigra es el factor especifico de la enfermedad, sin em-
bargo el por qué hay disminucién de esta sustancia ha llevado ha
miltiples investigaciones gue han dado pie a varias hipdtesis co-
mo: El1 envejecimiento acelerado causado por enfermedades vascula-

les , infecciosas o traumatismos directos, 1la disminucién de -
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la hormona dopaminérgica neurotréfica, defectos en el mecanig
mo de reparacién del DNA, alteraciones genéﬁicas especificas
6 predisposicién genética autosdmica dominante o autosdmica -
recesiva en casos de Parkinson juvenil.

Recientes aportaciones sobre factores virales han sido -
presentadas con los nuevos estudios de anticuerpos antivira-
les, y finalmente se han investigado compuestos tdxicos ambien
tules como manganeso o ingestién de drogas que alteran 1la trang
misidén dopaminérgica en el sistema nervioso central; tamhién -

puede ser considerado ididpatico(18,27).

CLINICA
El inicio insidioso y progresivo con rigidéz o temblor -

(o ambos) es creciente. La expresidn facial es fija, con la piel
grasosa y descamacidn, la boca semiabierta y salivacidn gque cae
de las comisuras. En general 1los movimientos corporales son --
lentos, hay disminucidén del braceo al caminar, con piernas ri-
gidas y pesadas, algunos enfermos tienden a iniciar carrera o
trote . Es frecuente la actitud encorvada con brazos pegados a
los costados con los codos ligeramente flexionados y los dedos
en abduccidén.Hay dificultad para levantarse de la silla lo que
a veces requiere varios intentos. El1 temblor es intermitente y
se acentua cuando el miembro estd en reposo, estos temblores
simulan conteo de monedas con participacién del indice y pulgar
gue a veces se asocian a vaiven de la cabeza.

Al final de la enfermedad las atividades como anudar la cor-

bata, abotonar el saco o peinarse se tornan dificiles o imposi-
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bles sin ayuda.

La voz tiende ha volverse débil, de bajo volumen y monétona,

puede presentarse crisis oculogiras(20).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

TEMBLOR:
Temblor senil. Este es mas fino y rapido, no hay debilidad --

RS
muscular o rigidez,

Temblor histérico. Es inconstante, aumenta cuando se enfoca la

atencidén en é1 y disminuye cuando se distrae al enfermo.
Temblor familiar. Empieza a temprana edad y aumenta con los mo
vimientos voluntarios, permaneciendo constante durante toda 1la
vida.

El temblor por hipotiroidismo, tdéxicos, o en la pardlisis gene-

ral de la sifilis no son diffciles de distinguir.

RIGIDEZ:
Catatonia. Se mantiene la actitud rigida y fija con perturba

cién de las facultades mentales.

TRATAMIENTO :

Médico. Por lo regular se usan combinaciones de medicamentos an-
ticolinérgicos y dopaminérgicos para obtener resultados 6ptimos.
Los primeros medicamentos usados fueron :Triexifenidilo(ARTANE),
Difenhidramina (Benadryl), actualmen?e se usan amantadina, levo-
dopa, carbidopa, combinaciones de ambas, y en estudio estd la --

bromocriptina y pergolide.



El trihexifenidilo, prociclidina (kemadrin) o biperiden(akine_
ton), son drogas anticolinérgicas que alivién el temblor y 1la
espasticidad de los miisculos estriados mejorando la coordina-
cién muscilar y disminuyendo la sialorrea,seborrea y sudora-
cién. Las dosis son de 1 comprimido tres veces al dia y no se
deben de suspender bruscamente, entre las contraindicaciones

y efectos secundarios mas importanteg estdn: producir glaucoma
agudo en personas ancianas, por 1o que no debe administrarse
en personas que se sabe lo padecen, ademids debe monitorearse -
antes durante y después del tratamiento con medicidén de la pre
sién intraocular. Entre los sintomas téxicos tempranos se en-
cuentran; visién borrosa,sequedad de boca, vértigo, mareo,ta-
quicardia , y entre los tardios son confusidén mental y alucina-
ciones .

La levodopa, carbidopa(Sinemet, Dopar) son drogas dopaminérgi-
cas efectivas contra la acinesia y rigidéz Y en menor grado --
contra los temblores, las dosis iniciales son de 750mg al dia
y se aumentan seglin la tolerancia del paciente hasta reqguerir
4 a 8 gramos diarios, los efectos colaterales son nalseas, vo-
mitos, hipotensidn postural)arritmias cardiacas y movimientos
coreiformes que se controlan con el ajuste de la droga. E1 clo
rhidrato de amantadina (Symmetrel) es un agente antiviral usado
contra la influenza, puede ser efectivo contra la acinesia, ri
gidéz y temblores, se administra 200mg diarios y los efectos -
colaterales son insomnio, mareos,depresidn, confusién y livedo

reticularis que desaparece con el ajuste de la droga(27).

15
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QUIRURGICO

ﬂﬁn no se muestran resultados favorables a largo plazo,

PRONOSTICO
Bieno para la vida pero llega a incapacitar por comple-

to a la persona.
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2.d. Dermatitis seborreica y Parkinson

Existen controversias acerca del papelbdel sistema ner-
vioso central y nervios periféricos como causa predisponente
de la dermatitis seborreica; se presentan puntos antagdnicos
con respecto a la localizacidén de la dermatosis y a los siti
os de lesiones neuroldgicas, mas recientemente se sefiala gne
enzimas y polipéptidos actllan como factores para la produccidn
de sebo.

Los pacientes con lesién de la médula espinal tienen una su-
presién de impulsos nervioso como son: pérdida de sensaciédn
al calor,de frio, de dolor, asi como una supresién del sudor
por debajo del nivel de la lesidén. En estos pacientes se pre-
senta con mads frecuencia la dermatitis seborreica; se cree -
gue tal vez existe un control nervioso de gléndulas sebdceas
aunque no hay una evidencia histolégica de inervacién. Es pro
bable gue estas glédndulas sean controladas por una respuesta
endbcrina,la cual seria regulada por el sistema nervioso cen-
tral.

Lorinen y Lancaster han probado gue las glédndulas sebiceas se
atrofian después de una hipofisectomia y existe después de 1la
cirugia una pobre respuesta a la testosterona.

Segun Reed y cols. la dermatitis seborreica de cara y piel
cabeliuda es comiin en pacientes con lesiones en la médula espi-
nal, especialmente en pacientes cuadripléjicos 58%. En 1920,Cohn
notdé la asociacién de seborrea exagerada en pacientes con Par-

kinson postencefdlico y describid la condicién como'"salue face"



por el alto incremento de grasa en la cara (1).
Meischer y Schoenberg sefialan gque una causa para la dermati-
tis seborreica presente en Parkinson podria ser el incremen-
to del tamafio de las glédndulas sebdceas. Binder y colaborado
res, en un estudio de 42 pacientes hospitalizados reportan -
un alto incremento de dermatitis seborreica en Parkinson idig
pético y postencefdlico, pero no explican la causa.
Donald-Haville y cols. por un método cuantitativo gravimétri-
co en 9 pacientes con Parkinson encontraron niveles muy altos
en la secrecibn sebdcea.

Pochi y colaboradores, encontraron que en pacientes con

problemas neurolbégicos diferentes al Parkinson, mostraron ni-

veles elevados de grasa comparados con sujetos normales pero no

tan altos como en Parkinson (1).

18
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-~ 3. PROTOCOLO DE TESIS

3.a. Marco tebrico:

Donald-Haville y cols. midieron la secrecidn sebdcea, -
encontrando en los pacientes con Parkinson un alto nivel, en
otras enfermedades neuroldgicas el nivel se encontré éleva—
do pero no fué comparable con los de Parkinson (17). En nues
tro pais no se ha valorado esta relacién entre la severidad

del Parkinson y el aumento de la dermatitis seborreica.

3.b. Planteamiento del problema :

¢Cual es la incidencia de la dermatitis seborreica en los pacien
tes con Parkinson y otras enfermedades neuroldgicas?

¢Hay correlacidén entre la severidad del Parkinson y la dermati-
tis seborreica?

¢La dermatitis seborreica es exacerbada por el P.ovale en los -

pacientes con Parkinson?

3.c. Justificacién:

La dermatitis seborreica es de causa Jdesconocida, se invo-
lucran factores genéticos, dietéticos, psicolégicos ambientales
e infecciosos; teniendo en este (ltimo un papel importante la -
levadura P. ovale, especie saprdéfita en la epidermis de la piel
cabelluda y zonas seborreicas de la piel lampifia, pero gue en
la dermatitis seborreica parece jugar un papel patdgeno impor-v
tante por factores de hipersensibilidad.

En esta entidad se ha visto asociado con mayor frecuencia a en-

fermedades como alcoholismo y endocrinopatias(12,12,17).
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3.d. Objetivos:

1) Conocer la frecuencia de la dermatitis seborreica en pa
cientes con Parkinson y de otras enfermedades neurolbgicas.

2) Determinar las poblaciones de Pityrosporum ovale en el

grupo de Parkinson y de otras enfermedades neurolégicas, ha-—
ciendo la comparacidn clinico y micolégica.

3) Correlacionar el grado de severidad del Parkinson y la
dermatitis seborreica.
©4) Comparar la efectividad de la tincién de Gram, biopsia
superficial con cianoacrilato/PAS, y cinta adhesiva transpa-

rente para la deteccidn del P. ovale.

3.e. Diseno de la investipacidn:

Comparativo, observacional, prospectivo y transversal.

4. MATERIALES Y METODO:

4.a. Universo del estudio: Pacientes del HOSPITAL DR. MANUEL

GEA GONZALEZ Y DEL INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEURO-
CIRUGIA con Parkinson y otras enfermedades neurolbdgicas.

4.b. Tamafio de la muestra: Se formaron 2 grupos de 30 pacien

tes.

4.c. Criterios de selecciédn:

4.c.1, Criterios de inclusidn
a) Enfermos de Parkinson con tratamiento con L-dopa
de 20 a 85 afios.
b) Enfermos de otros padecimientos neuroldgicos de 20

a 85 aifos.



4.c.2. Criterios de exclusién:

a) Pacientes con enfermedad de Parkinson sin trata-
miento con L-Dopa o con tratamiento reciente para
dermatitis seborreica, o con enfermedades inmuno-
supresoras o tratamiento inmunosupresor.

b) Pacientes menores de 20 afios o mayores de 85.

4.d. Pardmetros de medicién:

Estudio dermatolbgico completo enfatizando la busgueda
de estados seborreicos, y se hard la valoracidn clinica

en base a la siguiente tabla:

AUSENTE LEVE MODERADO SEVERO
SEBORREA - + ++ et
ERITEMA - + ++ +++
ESCAMA - + ++ +4+

ESCALA DE EVALUACION DEL PITYROSPORUM OVALE

(~) Ausencia de P. ovale
+ Escasas : Levaduras aisladas en 100 campos
++ Moderadas:Levaduras aisladas en 10 campos

+++ Abundantes: Grupos de levaduras en 10 campos

21



4.e. FORMATO DE CAPTURA DE DATOS

No. Registro

NOMBRE

EDAD_____ SEXO____ SEBORREA
ESCAMA ERITEMA
TOPOGRAFIA L M s
Piel cabelluda + ++ +4+
Frente + - o+
Dorso de Nariz + +4 +++
Surcos nasogeneanos + ++ 4t
Peribucal + 4 o,
Pecho + +4 ot
Espalda R +H+

Tiempo de evolucidn del Parkinson
Tiempo de evolucidén de Sebhorrea
Tratamiento para Parkinson

ESTUDIO MICOLOGICO

C. Adhesiva

F. Gram
B. Superficial
Cultivo

CODIGO: Normal=0, Impedimento minimo=1,

Bradigquinesia
Rigidéz
Postura
Balanceo
Marcha
Temblor
Facies
Seborrea
Lenguaje
Dependencia

VALOR DE ESCALA DE WEBSTER

Normal 0
Leve
Moderado

Severo

nouonon

ESCALA DE WEBSTER

OO0 0O0OCOOOCO

Pt b b b b b

1

NNNNNNNDNNN
WWWWwWwwwwww

1-9
10-20
21-30

I.Moderado=2,

TOTAL
+*Cortesia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.
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4.F.
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Variables
Dependientes ~ Patologia : gravedad de la enfermedad.
— Investigador:siempre fué el mismo.
Estudio micoldgico, topografia,escala de

Webster.

47g. Procedimiento de captacidn de la informacidn

a) Fué mediante una forma escrita precodificada y admi-
nistrada por el investigador.

b) El investigador llend los datos de acuerdo a las ca-
racteristicas clinicas del sujeto estudiado.

c) Se tomd la muestra de la regién afectada para reali-
zar los cultivos, frotis para Gram, biopsia superficial

y cinta adhesiva transparente.

Cronograma

Se captd la informacidébn 2 veces por semana, y se revisa
ron a todos los pacientes que acudian a la consulta de
la clinica de Parkinson y a los internados por otros -

problemas neurolégicos.

Recursos
A. Humanos

a. Un médico residente de 3er. afio de dermatologia -
que realizd la entrevista, tomé las muestras para estu-
dio micolégico y captura de escala de Webster.

b. Un micdélogo para interpretar los cultivos,frotis

y biosias, un quimico que sembrd los cultivos
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c. Un técnico pat6logo que realice las tinciones de las biop

.sias superficiales con PAS.

i}

MATERTALES

a. Laminillas estériles 500.
b. Medio de cultivo de Saboureaud + aceite de olivo 10%
c. Cinta adhesiva transparente

d. Cianocacrilato (kolaloca)

4. j. Consideraciones é&ticas
)

Todos los procedimientos fueron de acuerdo con lo esti
pulado en el reglamento de la ley General de Salud titulo sg
gundo capitulo I, articulo 17, seccién II (riesgo inferiror

al minimo).

VALIDACION DE DATOS

Se usd chi cuadrada y "U" de MaﬂAWhitney para los datos ordi
nales y nominales. Se fijé un nivel de p 0.05 para aceptar

o rechazar la hipétesis de nulidad.



5. RESULTADOS

La edad y sexo se distribuyeron de la siguiente manera:

PARKINSON . - CONTROLES

49% 2

Q o
S

Rango 27 - 80 afios Rango 15 - 70 afios

X = 58.4 afios X = 37.4 afios

A continuacién se sefiala la topografia de las manifestaciones

dermatoldgica:
SEBORREA EN CARA Y PIEL CABELLUDA

PARKINSON CONTROLES
. 36.66% = 13.33%
16.66% = o 46.66% =
~ — 30%
— 3.33% —
Piel cabelluda 13.33% Piel cabelluda 16.66%
Toda la cara 43.33% Toda la cara 0%

Ausencia de sintomas 10%



En la enfermedad de Pafkinson la dermatitis seborreica
ée presentd con mayor extensidn; en 43% se afectaba toda la
cara, predominando en frente y regionés nasogeneanas (37%).
En los controles la topografia fué mas limitada y predominé
en frente y regiones nasogeneéanas (47%) y no se observd 1la
afeccidén en 10%. '

En cuanto al grado de severidad de la dermatosis, la se-
borrea en Parkinson fué de moderada a severa en 70%; en los -
controles de moderada a severa en 63.3% y fué leve o ausente

en 36.7%. La prueba de Mann-Whitney no mostrd significancia

estadistica.

Al evaluar la sintomatologia se encontraron los siguientes

resultados:
ERITEMA-ESCAMA
PARKINSON CONTROLES
Leve - Moderado = 60% Leve - Moderado = 40%
* Pg 0.01
Severo-= 13.33% Severo = 3.33%

* No significativo
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La evolucidén promedio en ambos grupos fué como sigue:

PARKINSON

Rango 1-25 afios

X = 7.7 afios

CONTROLES

Rango 1-15 afios

X = 3.1 afios

27

Con las diferentes técnicas de blsqueda de Pityrosporum se

encontrdé mayor frecuencia de levaduras en los paciéntes de

Parkinson:
TINCION DE GRAM

PARKINSON CONTROLES
Negativos ----- 16.6% Negativos —---- 30%
Positivos ----- 83.3% Positivos ---—- 69.98%
+ . mmmmmmme— 43.3% + mmem— o 26.6%
+t e mmee e 30.0% L ] 26.6%
LR e 10.09% thF mmmmm—— e 16.6%

* Diferencia no estadisticamente significativa.



PARKINSON
Negativos ---- 10%
Positivos ---- 90%
4+ mmmmmmm— 33%
ot mmmmmm—— 30%
+4F mmmm e 27%
* PL,0.001

CIANOACRILATO/PAS

CINTA ADHESIVA TRANSPARENTE

PARKINSON

Negativos ~--- 10%

Positivos ---~- 90%

F memmm——m e 40%

4+ mmmem 37%

ot mmmmm e 13%
* P£ 0.0001

CONTROLES
Negativos ---- 30%
Positivos ---- 70% -
4+ e mmmem 33%
L I 27%
thF mmmmm e 10%

CONTROLES
Negativos ---- 53%
Positivos ---- 47%
+ e 27%
e+ e 17%
B . 3%

La presencia de cocos y bacilos fué del 70% en Parkinson

de 47% en los controles.
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muestra en dermatitis

Manera de tomar la
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Fig.

seborreica.



Fig.

2.

Acumulos de PITYROSPORUM OVALE en una

racidén de cianoacrilato/PAS.

prepa-
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6. DISCUSION k)

La presencia de la dermatitis seborreica en Parkinson -
es un hecho conocido y recientemente ratificado(11,20),tanto
en Parkinson idiopédtico como en postencefdlico y en inducido
por neurolépticos,

Nuestros grupos de estudio fueron comparativos en cuanto a -
sexo, pero la edad fué mayor en el grupo de Parkinson(X=58a.)
en relacidn al grupo control (X=37a.).

Observamos mayor frecuencia y extensidén topografica de la
seborrea y dermatitis seborreica en .: Parkinson que en los
controles; en los primeros fué de 97%,mientras en los con-—
troles fué de 90% .

La evaluacidén aislada de las manifestaciones como eritema
escama etc. no mostrd diferencias claramente significativas,
salvo en la sintomatologia; perc en la evaluacidon global de
esta condicidn el grupo de Parkinson muestra las siguientes
diferencias: mayor extensién topogrdfica de la seborrea y ma
yor severidad de la dermatitis seborreica; en cuanto al tiem
po de evolucidn de la seborrea y dermatitis seborreica fué
mas prolongado en los de Parkinson 7.7 afios Vs.3.1 en los --
controles, no encontramos referencias en la literatura que -
sirvan para comparar nuestros casos.

La presencia de Pityrosporum se encontrd muy elevada, con
una positividad de 90% en los pacientes de Parkinson en com-

paracidon con 70% en los controles,



En comunicaciones previas se ha documentado la mejoria
neurolégica de Parkinson paralela a la mejoria de la derma-
titis seborreica en los pacientes tratados con L-Dopa, pro-
bablemente .por disminucién de la secrecién sebacea (22): en
nuestros casos la baja frecuencia derlas formas graves puede
deberse a que todos los pacientes estaban bajo tratamiento

antiparkinsoniano.

En estudios de dermatitis seborreica en SIDA se han deter-
minado anormalidades en los lipidos de la superficie cuténea,
pero al parecer estos cambios no se asocian con el desarrollo
de la dermatitis seborreica pero si con la infeccidn por HIV;
tampoco se ha comprobado actualmente la reaccidn irritante
gue se decia producian los acidos grasos libres en la dermati-

tis seborreica y Acné (25,26).

Nuestras conclusiones no son definitivas dado que la pul-
verizacibén de la muestra no da claras diferencias estadisticas.
Desde el punto de vista micoldgico encontramos predominio de
la presencia de Pitvrosporum en pacientes con Parkinson, pero
el grado de positividad fué independiente de las manifesta-
ciones clinicas.

La intervencidén de Pityrosporum ovale en la patogenia de

la dermatitis seborreica se conoce desde principios de siglo:;
pero después de un silencio de afios ha sido ampliamente docu-
mentada en los ultimos afios, encontrandose correlacidén entre

la gravedad de la dermatitis seborreica y la densidad del Pity-
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rosporum ovale (24); también se ha relacionado el papel del -
Pityrosporum en la respuesta inflamatoria (25). En estudios -
previos de tipo terapéutico en la dermatitis seborreica (no en
pacientes con Parkinson) se ha encontrado relacidn entre 1la -
sintomatologia y las poblaciones de P. ovale y la mejoria de
ambos datos después del tratamiento con antimicéticos (28). En
el presente estudio no encontramos relacidn entre la gravedad
y la cantidad de levaduras, esto concuerda con el trabajo de
Kieffer, Breghrant y colaboradores (29) gquienes no encontraron
diferencias cuantitativas en pacientes con dermatitis sebo-
rreica y controles sanos, por lo qgue atribuye la presencia de
dermatitis seborreica a una reaccidn anormal de la piel al

Pityrosporum ovale.

Las tres diferentes técnicas para la investigacién de --
Pityrosporum han mostrado su gran utilidad en este estudio, -
pero la interpretacion del cianoacrilato con tincidén de PAS

parece ser la de mayor eficacia.
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7. CONCLUSIONES

1 . La frecuencia de dermatitis seborreica y seborrea es del
97% para los pacintes de Parkinson y de 90% para los en-

fermos de otros padecimientos neurolégicos .

2 . La presencia de Pityrosporum ovale es més elevado en Par

kinson que en los controles.

3 . No se pudo determinar la relacidn entre la severidad de
Parkinson y la dermatitis seborreica ya que todos los —-
pacientes estaban bién controlados con su tratamiento —-—
antiparkinsoniano; sin embargo se observaron mas formas
leves y moderadas de dermatitis seborreica en los pacien

tes de Parkinson que en los controles.

4 . Para la bisqueda de Pityrosporum como marcador de la der
dermatitis seborreica y seborrea la técnica con tincidn

de PAS es méas efectiva (90%) por su mé@s facil inter-—

pretacidon; no asi el Gram 6 la cinta adhesiva transpa—-—

rente.



Es deseable la realizacién de un estudio en mayor nimero
de casos y con la evaluacién clinica y micoldgica de pacien-

tes con enfermedad de Parkinson vfrgenes de tratamiento.
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