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INTRODUCCION.

La mama es una glandula cutdnea especializada (sudoripara modificada) situada en el
tejido subcutaneo y que tiene secrecion de tipo apocrino.

En el sexo masculino, como en el femenino hay glandulas mamarias, y no existen
diferencias histologicas ni funcionales durante la nifiez. En la pubertad, hay desarrollo rapido de
la glandula en fa mujer, dependiendo basicamente del efecto del estradiol, que induce el
crecimiento, la division y el alargamiento del sistema de conductos tubulares, asi como la
maduracion del pezon. En el hombre es poco lo que se desarrolla. La glandula presenta
desarrollo incompleto en la mujer hasta el embarazo. Después de la pubertad no hay desarrollo
en el vardn, y persiste como organo rudimentario.

La patologia mamaria se limita practicamente a la mujer. En el hombre es un drgano
rudimentario, relativamente insensible a influencia endocrina y que parece poseer resistencia a
las neoplasias.

En dermatologia, existe poco reportado de patologia mamaria; esto me motivo a
realizar un estudio sobre las patologias mamarias mas frecuentes en nuestro medio, con este
trabajo pretendo llamar la atencion sobre la importancia que debe tener para el dermatologo cl
estudio integral de la mama, para la deteccion temprana de enfermedades como cancer de piel

0 de mama.




I ASPECTOS GENERALES.

EMBRIOGENESIS Y DESARROLLO.

La primera manifestacion de las glindulas mamarias se presenta  en forma de un

engrosamiento a manera de banda en la epidermis, Ia linea mamaria o pliegue mamario.

En el embrion de siete semanas de edad, esta linea se extiende a ambos lados del

cuerpo, desde la base de la extremidad superior, hasta Ia region de la extremidad inferior.

AlGn cuando la parte principal de la linea mamaria desaparece poco después de
formarse, persiste un pequefio segmento en la region tordcica y se introduce en el mesénquima
subyacente . En este sitio forma de 16 a 24 brotes los cuales, a su vez, dan origen a pequefias
evaginaciones macizas. Hacia el final de Ia vida intrauterina los brotes epiteliales se canalizan y
forman fos conductos gatactoforos, mientras que la evaginaciones constituyen los conductos de
menor calibre y los alvéolos de la plandula. En un principio los conductos galactoforos
desembocan en un pequefio hundimiento epitelial; poco después del nacimiento este
hundimiento se convierte en pezon por proliferacion del mesénquima subyacente. Durante la
vida prepuberal crecen y se ramifican progresivamente los conductos mamarios de pran
lentitud, el desarroilo mamario cesa aproximadamente en esta etapa en el varon; en la mujer
antes de comenzar la menstruacion se acelera el crecimiento, se ramitican los conductos y
prolifera el estroma intercanalicular. En la adolescencia, ¢l desarrollo del estroma origina la
mayor parte del aumento de la glandula mamaria formandose simultdneamente en los conductos

. - . . , . . 2340
terminales pequefias evaginaciones saculares ciegas, las yemas glindulares rudimentarias (1234




Aspectos generales

ANATOMIA E HISTOLOGIA.

Las mamas o pechos, existen en ambos sexos y normalmente son dos, uno derecho y
otro izquierdo, situados en la parte anterior y superior del torax, por delante de los masculos
pectorales.

Al comenzar la menstruacion se acelera el crecimiento ramificandose el pezon . Mis a
menudo se ha observado la hipermastia, o polimastia, cuando existen mamas supernumerarias,

y la hipertelia o politelia, caracterizada por la presencia de varios pezones.

Forma, volumen y consistencia.

La mama puede ser conica o piriforme y ain aplanada. En la multipara puede adquirir
forma mds o menos cilindrica, observindose en otros casos cierta forma pediculada. En
general, la forma varia con las razas, con la abundancia de tejido adiposo, con el estado de
salud y con las costumbres de la mujer.

El volumen de las mamas varia con la edad. Posee un rapido crecimiento durante la
pubertad y después de la menstruacion y el embarazo; conservan su aumento de volumen
durante la factancia. Experimentan una atrofia después de la menopausia, constituyendo la

mama senil.

La constitucion anatémica.

Se distinguen en fa mama, la glandula mamaria propiamente dicha, su envoltura cutanea
y su envoltura celuloadiposa. La glandula mamaria tiene la forma un disco aplanado, de
adelante atras y ofrece para su descripcion una cara posterior plana que la pone en relacion con
laenvoltura mencionada. La superficie anfractuosa estd cubierta por tejido conjuntivo
premamario y por tejido celuloadiposo muy desarrollado que lo separa de la picl.

Una circunferencia que presenta una prolongacion superior o clavicular, otra inferior o
epigastrica, una interna o esternal y otra axilar, siendo esta Gltima la mas desarrollada y mds

frecuente,




Aspectos generales

La glandula esta formada por acinos secretores, conductos excretores y tejido
conjuntivo intersticial, siendo en total una glandula tuboacinosa.

Los acinos secretores se componen de una capa principal de células prismaticas bajas, y
una capa de células irregularmente cubicas, situadas por fuera de las anteriores; ambas
descansan en una lamina propia.

Los conductos excretores se iician en los conductos intralobulares, y estan constituidos
por una membrana propia que continua con los acinos glandulares.

Los conductos mtralobulares van a desembocar a los conductos interfobulares que
presentan pliegues longitudinales y estan constituidos por un cpitelio de células prismaticas y
una capa de células mioepiteliales; descansan en una membrana propia bastante gruesa.

l.os conductos interlobulares, que pertenecen a un mismo lobulillo  glandular,
desembocan en un conducto galactoforo de forma cilindrica, con pliegues longitudinales mis
marcados y desprovistos de valvulas.

Todos los clementos constitutivos de la glandula mamaria estan unidos entre si por
tejido conjuntivo intersticial que encierra en su interior células adiposas, las cuales, en las
mujeres bien constituidas, forman lobulos adiposos.

La envoltura cutanea esta formada por la piel que cubre totalmente la cara anterior de la
glindula y posee tres zonas, Una cubre el pezon (zona mamilar); otra corresponde a la aréola
(zona areolar); y el resto constituye la zona periférica.

Las glandulas sebaceas estan situadas en la dermis cutanea, son muy voluminosas y se
hipertrofian durante el embarzo, constituyendo los tubérculos de Montgomery.

Las glandulas sudoriparas se hallan colocadas entre la piel y el masculo areolar; son
voluminosas y se presentan bajo la forma de glandulas tubulosas compuestas.

La envoltura celuloadiposa es dependencia de la capa subcutanea. Al llegar a la glandula
mamaria se divide en una hoja anterior, que cubre a la glandula en su convexidad, y una hoja
posterior, que se extiende entre fa glandula y la fascia superficial,

La capa celuloadiposa que reviste la convexidad de la glandula, se encuentra tabicada
por hojas fibroelasticas que de la glandula mamaria se exticnden a la dermis cutdnea. Lstos
tabiques fijan la glandula a la piel, constituyen el aparato suspensor de la mama y forman

lobulos adiposos, independientes en sut mayoria unos de otros.
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Aspectos generales

Vasos y nervios.

La glandula mamaria se halla irrigada por arterias procedentes de la mamaria interna,
de las tordcicas y de las intercostales.

Las venas que nacen de las redes capilares forman una red subcutanea que a nivel de la
arcola; se disponen en forma circular y originan el circulo venoso de Haller. Acompanan a las
arterias correspondientes y van a desembocar a las venas satélites de las arterias de origen,

Los linfiticos tienen su origen en redes cutaneas, redes glandulares y-en los linfaticos de
los conductos galactoforos. Las vasos linfaticos de la glandula mamaria y de los tegumentos de
la region mamaria terminan en su mayoria en los ganglios del hueco axilar. El resto de los
Iinfiticos de la pared anterior dei tdrax desembocan en fos ganglios mamarios internos.

Los mervios de la glindula mamaria  proceden de los cinco intercostales
correspoendientes, del supraclavicular y del plexo cervical superficial. Se distribuyen por la piel
y los musculos areolares, asi como por los vasos sanguineos y por la misma glanduta 4+

La histologia de la glandula mamaria femenina se modifica constantemente por efecto
de las hormonas ovaricas, y cambia de manera notable por las hormonas de la gestacion. La
glandula incluye de 15 a 20 lobulos, y cada uno de ellos es una glandula independiente con un
orificio glandular en la punta del pezén. Un lobulo esta rodeado por tejido conectivo
interlobular que contienen muchos adipocitos. El tejido graso y el tejido conectivo también
dividen cada I6bulo en numerosos lobulillos. El tejido conectivo intralobulillar es laxo, delicado,
y celular. Los conductos intralobulillares desembocan en los conductos it{terlobulillares, que
se unen para formar un conducto excretor tnico para cada lobulo, el conducto lactifero. El
conducto lactifero cruza el pezon y se dilata cerca de su terminacion en el vértice del mismo
en un seno lactifero.

La piel del pezon es pigmentada, y la dermis subyacente se caracteriza por la presencia
de las papilas altas y fibras de musculatura lisa. La aréola, zona de piel que se extiende hacia
afuera del pezon es pigmentada y contiene glandulas arcolares especiales (glandulas de
Montgomery). El parénquima de la glandula mamaria muestra cambios estructurales notables

M . 0).
que dependen del estado funcional




Aspectos generales

LA FUNCION ENDOCRINOLOGICA DE LA MAMA,

No existen diferencias histologicas ni funcionales entre las mamas de los nifios y las
nifias antes de la pubertad; instalandose ¢n esta un dimorfismo sexual profundo. El crecimiento
puberal de la mama femenina depende basicamente del efecto del estradiol, que induce el
creciniento, la division, y ¢l alargamiento del sistema de conductos tnubulares, asi como la
maduracion del pezon.

El control endocrinologico durante el embarazo y la lactancia es muy complejo, ademas
de la estimulacion previa por los estrogenos y la progesterona, se necesita cfecto de las
hormona lactogena y la accion permisiva de los glucocorticoides, la insulina y la tiroxina.

Existen dos hormonas lactogenas: el lactogeno placentario humano y la prolactina. A
diferencia de la mayor parte de las hormonas hipofisiarias, la regulacion predominante de la
secrecion de la prolacting es de tipo negativo.

Durante el embarazo aumenta notablemente de volumen, la aréola se¢ hace mas amplia y
los tubérculos de Morgagni adquieren mayor tamafo formando los denominados tubérculos de

Montgomery. Al mismo tiempo, el color del pezon y de la aréola se hace progresivamente mas

obscuro @




11 PIODERMIAS

DERMATITIS MICROBIANA

Sinonimin, Dermatitis numular, eccema microbiano, eccema numular.,

Definicion.  Dermatosis caracterizada por placas eccematosas o liquenificadas en
forma de moneda, de diferente tamafo, evolucion cronica, recidivante y resistentes al
tratamiento. Se desencadena por factores miltiples y quiza la ocasiona la sensibilizacion a un

foco infeccioso primario por bacterias de cualquier tipo.

Incidencia.  Es de distribucion mundial. Afecta a ambos sexos, con figero predominio
en varones nifios y jovenes. Predomina en climas frios. La frecuencia en dermatologia varia de
0.5246%.

Etiopatogenia, Para algunos es desconocida, para otros multiple; la hipdtesis
bacteriana es la mas convincente. Parecen intervenir la autosensibilizacion , los contactantes, el
fenomeno de ide, la piel seca, una infeccion bacteriana en un terreno atdpico, principaimente
por S. aureus en nasofaringe vy lesiones cutauneas; contribuyen el clima frio, las sustancias
irritantes, el estrés fisico y emocional, la insuficiencia venosa y parecen iufluir un poco las
deficiencias nutricionales e higiénicas y ¢l alcoholismo.

Hay dos formas netas de inicio; una local después de una herida o traumatismo y otra,

al parecer hematogena, iniciada con piel seca, en cara anterior de piernas.

Cuadro clinico. Puede ser localizada, pero casi siempre es diseminada; afecta
principalmente las extremidades en sus caras de extension, en especial el dorso de las manos y
los pies, el tronco y rara vez la cara, Las lesiones  pueden tener cierta simetria y las
recurrencias tienden a ocurrir en el mismo sitio. Es frecuente su inicio en las piernas y su

diseminacion posterior. La lesion es una placa en forma de moneda (numular) de 1 a 2 cm de




Piodermias

didmetro. En las fases agudas, las lesiones son de coloracion rojo obscuro, exudativas,
costrosas y muty pruriginosas. Progresan hacia una fase menos vesiculosa y mas descamativa, a
menudo con curacion central y extension periférica. El prurito es intenso, constante.

La evolueion es cronica, con remisiones parciales durante las euales las placas tienden a
curar en su centro. La mayorfa tienden a recurriv después de periodos mas o menos

prolongados. Se complican con infeccion secundaria y dermatitis por contacto.

Histopatologia, 1is inespecifica y ofrece pocos datos en cuanto a su etiologia. Muestra
una imagen de dermatitis aguda o subaguda con edema intercelular, intracelular o ambos, con
espongiosis 'y formacion de vesiculas intraepidérmicas y un infiltrado de predominio
linfohistiocitario perivascular de moderado a intenso. Puede haber hiper y paraqueratosis.

acantosis irregular y exocitosis.

Diagndstico diferencial. El diagnostico diferencial debe hacerse con dermatitis atopica,

liquen erdnico simple, dermatitis por contacto de las amas de casa, impétigo, psoriasis.

Tratamiento. Deben darse medidas generales como uso de jabones neutros. En la fase
eceematosa fomentos con subacetato de plomo y agua destilada a partes iguales o con solucion
de Burow y aplicacion de pastas secantes, alquitran de hulla al 4 %. Por via sistémica,
antihistaminicos o sedantes suaves, antibioticos si se confirma foco infeccioso, los

. . ’ . . 3,8.9.10).
corticoesteroides estan contraindicados ©4%19
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Piodermias

FOLICULITIS

Definicion.  La foliculitis es una inflamacion aguda perifolicular de origen
estafilocdcico localizada. Los foliculos pilosos estan en toda la superficie corporal excepto en
palmas y plantas, pero son abundantes sobre todo en piel cabelluda, zona de la barba y bigote,
axilas, pubis; se caracteriza por pustulas centradas por un pelo que al desaparecer no dejan
cicatriz.,

Incidencin.  Sec presenta en cualquicr edad y sexo; predomina en adultos.

Etiopatogenia. Infeccion producida por S. aureus que provoca una reaccion
perifolicular superficial. Puede ser primaria u originarse por otras dermatosis como escabiasis o

pediculosis; la favorecen los traumatismos como el rasurado o el uso de grasas o alquitranes.

Cuadro clinico. Se localiza en cualquier parte de la superficic cutdnea, salvo palmas y
plantas; se caracteriza por una o varias pustulas de 1 a 3 mm, de color amarillento, rodeadas de
eritema y con un pelo en el centro; rapidamente se abren y se cubren de una costra melicérica.
Su evolucion es aguda, asintomatica o puede haber ligero dolor; curan sin dejar cicatriz y en
ocasiones se presentan por brotes.

Hay dos foliculitis que por su localizacion y caracteristicas merecen especial mencion:

foliculitis de la barba (sicosis de la barba) y la foliculitis queloidea de la nuca .

Histopatologia. Existe un infiltrado inflamatorio perifolicular superficial y profundo.

Diagndstico diferencial. Furunculosis, elaioconiosis folicular, pustulosis subcornea de

Snnedon, miliaria.

Tratamiento. Localmente, fomentos antisépticos con sulfato de cobre, aplicacion de

g - . (349.10),
toques yodados. En casos recidivantes: antibidticoterapia 4"
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Piodermias

ABSCESO

Es una infeceion aguda, habitualmente necrotica ocasionada por Staph aureus, Existe
una coleccion de pus en dermis generalmente de mayor tamaiio que una pustula, al involucionar
dejan cicatriz.

Es frecuente en los adolescentes varones, la mayor incidencia se relaciona con el dene
vulgar. Las infecciones bacterianas tipicas y los abscesos aparecen con mas {recuencia en
mujeres en periodos posterior al parto y es secundario a los pezones fisurados. Los
microorganismos (generalmente Staph. aureus, menos amenudo estreptococos) invaden el
parénquima mamario. La enfermedad sucle ser unilateral, con abscesos, Gnicos o multiples. Se
presentan signos de inflamacion caracteristicos, a menudo con edema y engrosamiento de la
piel, el cuadro es agudo de dias a semanas. El dolor es constante. Estos cambias son
secundarios a la acumulacion del pus en los conductos afectados, acompaniados de infiltracion
pericanalicular de neutrofilos, con participacion de las yemas gléandulares y ef estroma
adyacente, El curso de la enfermedad y el pronostico no se determina con certeza.

El tratamiento esta condicionado al empleo de antibidticos sistémicos a21n.




IIT VIROSIS

VERRUGA VIRAL

Sinonimia.  Verruga vulgar, mezquino.

Definicion.  La verruga viral es una neoformacion epitelial benigna de la piel, muy
frecuentes, poco trasmisible, producida por la infeccion con papilomavirus, sin presentar signos
o sintomas agudos, pero con tendencia a desarrollar lesiones ligeramente levantadas,

verrugosas o vegetantes de crecimiento lento que permanecen subclinicas por largo tiempo.

Incidencia.  Afecta a todas las razas, ambos sexos y cualquier edad, predomina en
nifios y adolescentes. Las verrugas acupan alrededor del 20 % de la consulta dermatologica

diaria.

Etiopatogenio. La verruga vulgar es debida a la infeccion del virus papiloma
humano VPH-2. Se han identificado por lo menos 65 genotipos de papilomavirus humano
mediante técnicas de DNA recombinante, los cuales s¢ asocian con diferente predileccion
regional, histopatologia y biologia. Son autoinoculables; se transmiten de persona a persona.
La infeccion ocurre en una piel predispuesta a través de abrasiones superficiales. La
susceptibilidad a la infeccion viral y su resolucion dependen de la respuesta inmune.

Se desarrollan anticuerpos IgM, inversamente proporcionales al nimero de verrugas;

aumentan en la ctapa de resolucion; los titulos aumentan con la edad.

Cuadro clinico. Las verrugas vulgares; se observan en cualquier parte de la piel;
predominan en partes expuestas, sobre todo en cara, antebrazos y dorso de manos; se
caracterizan por neoformaciones Unicas o multiples, hemiesféricas, de superficic verrugosa,

aspera y seca, del color de la piel o grisaceas, bién limitadas, asintomaticas; su tamaiio varia de




Virosis

3 a 5 mm, hasta | cm; pueden estar aisladas o confluir; son sésiles o filiformes. Son indoloras a

menos que se les traumatice y su desaparicion espontanea no deja secuelas.

Histopatologia. En la epidermis hay diferentes  grados de  hiperqueratosis y
papilomatosis, hay vacuolizacion de las células epidérmicas resultado de la degeneracion

batonizante que tos virus producen con inclusiones citoplasmaticas.

Diagnostico diferencial. En el diagnostico diferencial de las verrugas valgares debe
tenerse en cuenta padecimientos verrugosos como la cromomicosis, fa tuberculosis verrugosa,

los nevos verrugosos, L.os tilomas.

Tratmmiento. El manejo de las verrugas dependen de la edad del paciente, extension y
duracion de las lesiones, estado inmunologico y deseo del paciente para ser tratado. También
hay que tomar en cuenta la téenica mas adecuada seglin su localizacion, tolerancia al dolor,
estado general y existencia de gestacion.

La mayoria de los tratamientos se basan en la destruccion fisica o quimica de las células
infectadas, estimulacion de la respuesta inntune o inhibicion de la replicacion viral,

La existencia de miitiples modalidades terapéuticas refleja el hecho de que ninguna es
uniformemente efectiva ni directamente antiviral, por lo que hay que individuaiizar cada caso y
aplicar el tratamiento que sea mds adecuado e inocuo, y que brinde los mejores resultados; los
mas utilizados son, queratoliticos (acido salicilico, 4cido lactico), cantiriding, dcidos mono, di'y
triclorodceticos, crioetarapia (nitrogeno liquido, nieve de C02), electrocoagulacion, afeitado y
curetaje. Sin olvidar el empleo del placebo, en muchos casos resuelve satisfactoriamente cf

problel“a 3,8,9,10,12,13,14),

HERPES ZOSTER
Sinonimia, Zona, cintwon de San Andrés,

Definicion.  Es una enfermedad autolimitada por el virus varicela-zoster,

caracterizada por la aparicion subita de una afeccion cutaneo neural que sigue un trayecto

14



Virosts

nervioso, a menudo intercostal; s¢ maniftesta por hiperestesia y dolor, con aparicion
subsecuente de vesiculas en grupos sobre una base eritematosa que sigue el trayecto neural;

desaparecen espontancamente y dejan en adultos y ancianos una neuritis postherpética.

Incidencia.  Afecta a todas las razas; predomina en adultos alrededor de los 30 afios
y la incidencia aumenta entre los 60 a 70 anos. Iis poco frecuente en nifios; hay un ligero
predominio en el sexo masculino. Se presenta esporadicamente todo el ano; es ms frecuente a

principios de verano y finales de otofio. En inmunodeprimidos se observa enun 2 a 25 % .

Etiopatogenia. Bl virus varicela-zoster (V-7) con moléeula lineal DNA causa varicela
por primoinfeceion con enfermedad generalizada, y herpes zoster en quienes poseen
anticuerpos circulantes; por ello equivale a una infeccion secundaria o a la reactivacion de una

infeccion que permanece latente en ganglios espinales .

Cuadro clinico. Es un padecimiento localizado a un solo segmento, excepcionalmente ¢
dos. En la mayoria de los casos es imposible definir el periodo de incubacion; por fo general se
inicia con hiperestesia, dolor o sensacion de quemadura en el trayecto de un nervio sensitivo,
mas amenudo intercostal (53 %); dos a cuatro dias después aparecen sibitamente las lesiones
cutdneas que casi nunca rebasan la mitad del cuerpo; hay pocas o abundantes vesiculas de 2 a 3
mm que asientan sobre una base critematosa; casi todas se agrupan en racimos que siguen el
mismo trayecto que los sintomas; pronto se umbilican, desecan o se trasforman en pustulas y
dejan exulceracion y costras melicéricas; en casos graves hay formacion de ampollas, lesiones
purptiricas, zonas de necrosis y escaras; rara vez no hay lesiones cutaneas: “zdster sin herpes”.

En general hay adenopatia regional importante y sintomas generales como astenia o
febricula.

En 10 a 15 % afecta el trigémino, especialmente la rama oftalmica y se acompaiia  de
lesiones oculares como queratitis, iridociclitis y paralisis tipo Bell, cuando afecta nervios de las
extremidades las lesiones cutdneas rara vez se presentan debajo de codos y rodillas.

Al tnvolucionar las vesiculas queda en su lugar hipo o hiperpigmentacion y en nifios

dolor leve, que desaparece répidamente, pero es muy intenso y persistente en mayores de 40
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afios de edad y ancianos; son fas Hamadas algias zosterianas si se presentan en fa etapa aguda, o
las neuritis postherpéticas si ocurren cuando las fesiones en piel han desaparecido.

La evolucion de la dermatosis es aguda o subaguda; dura un promedio dos a tres
semanas; se presenta una sola vez, pero pude repetir en inmunodeprimidos por feucemia,
linfoma de Hodking, trasplantes o en quienes reciben glucocorticotdes, citotoxicos, ©
radiaciones; en cstos casos también puede presentarse en forma generalizada, y constituir la
diseminacion atipica del zoster o cf zoster variceliforime; puede haber entonces complicaciones

visuales o neurologicas.

Histopatologia. Presenta una vesicula intracpidérmica formada por la degeneracion
balonizante del citoplasma de las células de Malpight, que contine fibrina, leucocitos, células
epiteliales y eritrocitos; hay células gigantes multinucleadas y células cpiteli;{les con inclusiones
intranucleares acidofilas. En dermis media y  superficial hay infilirados inflamatorios
perivasculares, perianesiales y perineurales.

Diagndstico diferencial. | herpes zoster tipico presenta  pocas dificultades de
diagnostico, una vez desarrollada la erupcion, y puede confundirse solo con el herpes simple
zosteriforme. Algunas veces con eritema polimorfo, dermatosis medicamentosas, prurigo
ampollar, i dolor preeruptivo pude simular infarto de miocardio, pleuritis, colecistitis,
apendicitis u otros cuadros dolorosos.

Puede ser atil el citodiagnostico de Tzanck, en las formas localizadas es posible

detectar anticuerpos circulantes.

Tratamiento. A veces no se requiere, sobre todo en nifios y jovenes, pues el cuadro
desaparece espontanecamente sin sintomas posteriores. Si hay infeccion sccundaria se
recomiendan antisépticos débiles.

Hay controversia respecto al uso de los glucocorticoides para la neuritis; aunque esta
también mejora con la carbamazepina. Cuando el dolor es insoportable se recomienda el
bloqueo con novocaina, alcoholizar el nervio e incluso cordotomia.

Los antivirales como isoprinosina, arabinosido de adenina, aciclovir y otros acortan la

. . R o 3.8,10.15,16,17).
evolucion. Recientemente se ha recomendado cimetiding &%/%15:161D
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IV MICOSIS

CANDIDOSIS INTERTRIGO CANDIDOSICO

Definicion. Micosis primaria o secundaria ocasionada por levaduras endogenas y

oportunistas del género candida, especialmente C. albicans.

Incidencia. Es cosmopolita. Se considera como una de las infecciones por oportunistas
mas frecuentes en seres humanos. Constituye 25 % de las micosis superficiales. Afecta

individuos de cualquier edad, raza o sexo. Los intertrigos predominan en mujeres.

Ltiopatogenia. Existe resitencia natural a 1a infeccion, pero no esta bien definida, quiza
depende de factores inhibidores, concentraciones séricas elevadas de hierro, potenciales de
oxido-reduccion y competencia entre levaduras por nutiimentos. Es probable que los
newtrofilos sirvan como defensa primaria contra invasion y diseminacion, La infeccion ocurre
apartir de un foco endogeno y en pocas ocasiones, del medio externo. Los hongos actuan como
oportunistas y se convierten en patogenos cuando hay alteraciones de la inmunidad celular; a
consecuencia de cambios fisioldgicos de la flora normal o eliminacion de la flara bacteriana
habitual; por cambios en el metabolismo de carbohidratos.

Los factores predisponentes son miltiples y muchas veces pueden combinarse, por
ejemplo, fa humedad, contacto con alimentos que tienen alto contenido de azicares
(pasteleros, “destapadoras™ o empacadoras de fruta), el uso de prendas de material sintético. La
gravedad de la infeccion depende sobre todo de las alteraciones primarias del huésped mas que
de las propias patogenas del hongo. El microorganismo causal mas frecuente y virulento es C.

albicans (90 %), considerada un hongo dimorfo.
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Por estudios histoquimicos se ha encontrado que la superticie de la levadura tiene gran
importancia durante ¢l fenomeno de invasion y destruccion debido a producccion de

fosfolipasas y quizd, de enzimas hidroliticas.

Al parecer son fundamentales las deficiencias de la inmunidad celular y de la funcion

fagocitaria.

Cuadro clinico. Se desconoce el periodo de incubacion. Los intertrigos son primarios o
por extension de una localizacion en mucosas; afectan grandes plicgues, como los axilares,
submamarios, inguinales, o ¢l surco intergliteo, o los pequefios espacios interdigitales de
manos y pies. Se caracterizan por eritema, descamacion y piel macerada, bordes marcados por
un collarete de escamas y lesiones satélites papulares, vesiculares o pustulosas. Se acompaiia de

prurito o dolor.

El estudio micologico como ¢l examen divecto se practica apartir de exudado,o
escamas. Se observan abundantes esporas, blastosporas y seudohifas, o hifas verdaderas.

El cultivo se logra a temperatura ambiente y en los medios naturales, los hongos crecen
rapidamente y en 14 a 48 hr se obtienen colonias lisas, blandas, brillantes, de color blanco o
ligeramente beige. Para distinguir C. albicans de las otras especies, se practican las siguientes
pruebas: Filamentacion en suero, resiembra de los cultivos en agar harina de maiz, agar arroz
con Tween 80, 0 en agar PZ. La morfologia de Candida es simple y uniforme: levaduras e hifas,

salvo en C. albicans, que muestra clamidosporas.

Histopatologia, En las formas superficiales se observa el pardsito en la capa cornea
como blastosporas de 4 a 7 m de didmetro y filamentos; se visualizan mejor con tincion de

PAS, Gomori-Grocott, Gridley, Gram y GMS. En dermis puede haber edema ligero.

Diagndstico diferencial. Se debe tener en cuenta el eritrasma, mtertrigo por contacto o

bacteriano, pénfigos.
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Tratumiento. Se deben eliminar los factores que favorezean la presentacion. La
aplicacion de fomentos con vinagre o acido acético, solucion de Burrow. En las formas
superficiales y localizadas se recomiendan aplicar cualquiera de los imidazoles topicos. l.os
antimicoticos sistémicos s¢ recomiendan en las formas mucocutdneas, o en formas cronicas y

o 9,18.19).
profundas 11
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TINA DEL CUERPO

Sinonimia. Tinea corporis o herpes circinado.

Definicion. s una micosis superficial ocasionada por dermatofitos, hongos parasitos
de la queratina que comprenden tres genéros: Trichopyton, Microsporum y Epidermophyton.

Son de evolucion cronica mds o menos pruriginosa.

Incidencia. Es cosmopolita que predomina en zonas tropicales. En México se observa
entre los 10 primeros lugares de consulta dermatoldgica con una frecuencia de 15 a 25 %.
Afecta a sujetos de cualquier edad, raza o sexo, asi como de cualquier medio socioecondmico u

ocupacion. En nifios predomina M. canis y T. tonsurans, y en adultos, T. rubrum.

Etiopatogenia. Los microorganismos causales se llaman dermatofitos, son un grupo
extenso y homogéneo de hongos con caracteristicas taxonomicas, fisiologicas, antigénicas y
patogenas similares, solo presentan ligeras diferencias nutricionales y enzimiticas,

Para adquirir la enfermedad se precisa contacto con la fuente: suelo o animales, o puede
trasmitirse de una persona a otra o por fomites. En algunas localizaciones actuan como factores
favorecedores: humedad, maceracion, oclusion y traumatismos.

La colonizacion de los dermatdfitos produce una reaccion del huésped debida a los
productos metabolicos del hongo; las queratinasas o proteasas digieren queratina y liberan
antigenos (glicoproteinas) fingicos; elastasas relacionadas con la enfermedad aguda y lipasa
relacionadas con enfermedad cronica.

La infeccion se produce cuando una espora se deposita en la superficie de la piel, se

reproduce en la capa corneu; inicialmente origina una papula y luego una leston anular por la
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extension radiada de los filamentos, también ocurre parasitacion de los vellos y de este modo

actilan como reservorios,

Cuadro clinico. La incubacion dura dias a semanas, en promedio, sicte a 15 dias. Se
caracteriza por placas eritematoescamosas circulares, con bordes activos vesiculosos; se
extiende en direccion excéntrica y deja la parte central sana o con poca descamacion. Hay
prurito leve, la evolucion es cronica o pueden curar solas.

La variedad microsporica origina placas pequefias (0.5 a 2 em de didmetro) y maltiples,
se presenta en cualquier parte de la piel, mas en partes expuestas. La tricofitica genera placas
mayor tamaiio y en menor nimero, que pueden confluir por lo que alcanzan gran tamaiio, y son
policiclicas o irregulares

Cuando existen dudas diagndsticas, se puede apoyar con el examen directo micologico,
y el cultivo. En las formas superficiales no es indispensable a biopsia. La intradermoreaccion

con tricofitina no tiene utilidad practica.

Diagndstico diferencial. La tifia del cuerpo se debe diferenciar, con psoriasis,
dermatitis seborreica (eccematides figuradas), ptiriasis rosada, liquen simple, eccema numular,
granuloma anular, lupus eritematoso, ptiriasis versicolor y eritema anular centrifugo.

Tratamiento. En formas comunes y no complicadas casi siempre es suficiente la
administracion de fdrmacos por via topica, con medicamentos clasicos como los toques
yodados, ungtiento de Whitfield o tolnaftato; imidazoles topicos. Se recomienda antimicoticos
sitémicos cuando hay formas diseminadas, resistentes a tratantento, recidivantes.

Las medidas higiénicas generales incluyen evitar uso de ropa sintética muy ajustada.
(9,18,19),

3
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MICETOMA

Sitnonimia. Pie de madura, maduromicosis.

Definicion.  Sindrome anatomoclinico de tipo inflamatorio cronico, que depende de
inoculacion traumatica exdgena de hongos o actinomicetos acrobios y se denomina eumicetoma
o actinomicetoma. Afecta piel, tejido celular, a menudo huesos y en ocasiones visceras. La
localizacion mds frecuente es el pie y se caracteriza por aumento de volumen, deformacion del
area y fistulas que drenan exudado seroso o purulento en el que se encuentra el pardsito

formando “granos”.

Incidencia.  El micetoma es endémico en las regiones tropicales y subtropicales de
América, Africa y Asia, principalmente en la franja que corresponde al Tropico de Céncer. En
Meéxico entre las micosis profundas ocupa uno de los primeros lugares, es causado por
organismos filamentosos que pertenezen a dos grupos: los Actinomicetos y los Eumicetos u
hongos verdaderos. En nuestro pais los micetomas originadas por Actiomicetos son los mas
comunes, constituyen el 97,2 %, en tanto que ¢l 2.8 % restante son causados por hongos
verdaderos, estos ultimos se presentan con mas frecuencia en Afiica.. El agente etiologico de
micetoma que predomina en Mesoamérica es Nocardia, y ha sido aislado en el 85.65 % de los
casos mexicanos, de los cuales corresponden a Nocardia brasiliensis el 71.1 %, nocardia
asteroides 0.4 % y a Nocardia asteroides 0.4 % y a Nocardia otitidis caviarum.

Predomina en el sexo masculino, con proporcion de 4:1; se presenta en mas de 60 % en
campesinos, quienes estan mas expuestos a los agentes de micctomas y a los traumatismos. La
edad promedio de presentacion cs entre los 16 y 45 afios. El tiempo de evolucion es muy

variable, de meses a afios.
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Ltiopagenia. Los microrganismos causales se introducen en fa piel secundario a
traumatismos, picaduras de insectos o mordeduras de animales; después de un periodo  de
incubacion, los microorganismos emiten filamentos en los tejidos y se apelotonan en colonias
mis o menos compactas Hamadas “granos”, que son climinados en un exudado mucoide o
purulento através de fistulas; la desion se extiende por contigiiidad, rara vez puede haber

.

diseminacion linfatica o hematdgena.

Cuadro clinico. Suele afectar una region; el sitio mas frecuente son las extremidades
inferiores, aunque puede presentarse en cualquier otra localizacion. Ll sitio del micetoma tiene
relacion directa con ¢l de inoculacion.

El sindrome se caracteriza por aumento de volumen, deformacion de la region y
muchos orificios fistulosos, sitios de salida de exudado filante o seropurulento donde se
encuentran los llamados granos. Aparecen cicatrices mas o menos retractiles, fibrosas, hipo o

hiperpigmentadas. La evolucion es lenta pero progresiva, sin regresion espontanea.

En el examen micologico directo se observan los granos. En el cultivo se pueden

observar las colonias en dias o semanas cada una con caracteristicas propias del agente causal.

Histopatologia. La imagen histologica es inespecitica, pero en ocasiones orientadora al
tener en cuenta el tamafio del grano, su forma y afinidad tintorial por la hematoxilina. En casos
de granos blandos hay un absceso de polimorfonucleares, fibrosis, y vasodilatacion. En granos
duros puede formarse un verdadero granuloma tuberculoide; la dureza depende de una
sustancia intercelular {lamada cemento. En muchos casos no se encuentra el grano, se clasifican

como granuloma cronico nespecifico.

Diagundstico diferencial. Lo mis importante es la diferenciacion de otros padecimientos
fistulosos con granos o sin ellos. Los primeros se llaman paramicetomas:  actinomicosis y
botriomicosis, tuberculosis colicuativa, esporotricosis, coicidiodomicosis, tofos gotosos y

ostcomielitis.
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Tratamiento. Puede ser quirirgico en eumicetomas. Para N. brasiliensis lo constituyen
las sulfonamidas (diaminodifenilsulfona (DDS)), trimetoprim-sulfametoxazol; o bién sulfato de

. N . . . . . . (). .‘v . .) ). :
amikacina, en pacientes que muestran resistencia primaria o secundaria %"=




V. NEOPLASIAS

FIBROMA BLANDO

Sinonimia. Acrocordon, verrugas blandas, apéndice cutanco,

Definicion.  Es una neoformacion constituido por proliferacion de tejido fibroso y
fibroblastos; comun en la edad media y avanzada, aparece principalmente en el cuello y pliegues
mas importantes, consiste en una pequeia protuberancia, blanda, pedunculada y a menudo

pigmentada,

Frecuencia. Es muy comin, en particular en las mujeres en la menopausia o
mas tarde; también aparece durante el embarazo. Se asocia fiecuentemenete a la presencia de

queratosis seborreica.

Cundro clinico. Se consideran dos tipos clinicos:

a) Papilomas fibroepiteliales o acrocordon. Son pequefias lesiones pedicutadas de 2 a 3
milimetros y frecuentemente presentan una base estrecha. Son de color café o del color de la
piel. Se localizan mas frecuentemente en caras laterales del cuello y en la vencidad de las axilas.
Son lesiones multiples que se abservan en nimero variable en pacientes adultos y pueden
extenderse hacia la cara, o la espalda y el pecho.

b) Fibroma péndulo. Generalmente es una lesion unica, de mayor tamafio que las
anteriores, de 1 a3 cmn, 0 a veces mayor. El tumor es def color de la piel o mas obscuro, de
superficie lisa, consistencia blanda y estd unido al tegumento por un pediculo mds estrecho. Se

localiza con mayor frecuencia en el tronco o en los grandes pliegues.

Histopatologia. 1as neoformaciones suclen revelar papilomatosis, hiperqueratosis y
acantosis regular, algunas veces, quistes comeos en la epidermis acantosica. Por o tanto se

parecen a la queratosis seborreicas pediculadas.
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Los fibromas blandos pediculados exhiben aplanamicento de la epidermis. La dernus,

contiene fibras colagenas laxas. EI centro esta integrado por adipocitos maduros.

Diagnostico.  Las lesiones son inconfundibles. Son mds pequefias que los nevos

melanociticos pedunculados corrientes o que las fesiones de la neurofibromatosis

Tratamiento. Bl tratamiento de los diversos tipos de fibromas cutaneos, es
relativamente simple. El tratamiento de cleccion es la electrodesecacion superficial con
intensidad de corriente minima, sin anestesia local. La crioterapia con nitrogeno liquido o la

. ', .. . , , 38921,
aplicacion local de 4cido tricloro acetico **"
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QUISTE EPIDERMICO

Sinonimia. Lobanillos.

Definicion.  Los quistes cpidérmicos son tumotes benignos intraepidérmicos o
subcutaneos de consistencia eldstica, firmes, redondeados, que levantan la picl | a la cual se
adliere en su parte central, en donde es comiin observar un comedon o un poro central; y son
de crecimiento lento, que cesa después de alcanzar de la 5 em.

Incidencia y etiologia, Los quistes epidermoides son comunes, y afectan con mayor
frecuencia a los adultos jovenes y de mediana edad. Son raros en la infancia. Afectan a ambos
sexos por igual. En la mayorfa de los casos son secundarios a obsln‘lccién a nivel del
infundibulo folicular y se piensa que por eso predominan en las zonas acneicas..

Algunos quistes que aparecen en areas sin foliculos pilosos, como las palmas y las

plantas, se originan por implantacion traumatica de la epidermis en la dermis o el tejido celular

subcutaneo (quistes de inclusion).

Cuadro clinico. En la mayoria de los casos el diagndstico clinico es sencillo. Los
quistes epidermoides rara vez afectan la piel cabelluda; las loealizaciones habituales son la cara,
el cuello, los hombros y el torax anterior. Una localizacion especial del quiste epidermoide es la
de los genitales externos, afecta especialmente escroto y las lesiones generalmente son
multiples. La presencia de un poro o un comedon central distingue al quiste epidermoide, pero
este dato clinico no es constante. El color puede ser el de la piel sana, o bien amarillentos o
blancos.  Bstdn anclados a la epidermis y pueden presentar un punto central lleno de queratina.
Las lesiones pueden ser solitarias, pero generalmente son maltiples, se agrandan lentamente y

pueden inflamarse y hacerse dolorosos de vez en cuundo, pudiendo supurar. Algunos se

caleifican.

Histopatologia. Los quisies epidermoides estan limitados por una pared epitehal que

queratiniza con formacion de capa granulosa, tal y como se observa en la epidermis y en el
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infundibulo folicular. EEl contenido es material corneo, dispuesto en capas laminares. Cuando el
quiste se rompe y el contenido se libera en la dermis, se produce reaccion de cuerpo extraio
que puede destruir su pared. También puede observarse caleificacion del contenido.

Diagnaostico diferencial. El diagnostico diferencial — debe hacerse con los quistes
triquilémicos; ya que su aspecto es simitar y la diferenciacion solo puede hacerse tomando en
cuenta la localizacion (piel cabelluda). Cou calcinosis idiopdtica en escroto de fa cual no puede
diferencirse por el aspecto clinico, sino tnicamente por el cuadro histologico. Con los quistes
eruptivos vellosos, se diferencia por que el quiste epidérmico no tienen pelos vellosos en su
interior ni tampoco estructuras adheridas a la pared.

Tratamiento, Extirpacion quirtirgica, que incluya toda la capsula queratinica. En

. . . : 8,32,23).
algunos casos es conveniente drenarlos y administrar antiinflamatorios )
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infundibulo folicular. El contenido es material corneo, dispuesto en capas laminares. Cuando el
quiste se rompe y el contenido se libera en la dermis, se produce reaccion de cuerpo extrafio
que puede destruir su pared. También puede observarse calcificacion del contenido.

Diagnaostico diferencial. El diagnostico diferencial  debe hacerse con los quistes
triquilémicos; ya que su aspecto es similar y la diferenciacion solo puede hacerse tomando en
cuenta la localizacion (piel cabelluda). Con calcinosis idiopatica en escroto de la cual no puede
diferencirse por ¢l aspecto clinico, sino nicamente por el cuadro histologico. Con los quistes
eruptivos vellosos, se diferencia por que el quiste epidérmico no tienen pelos vellosos en su
interior ni tampoco estructuras adheridas a la pared.

Tratamiento. Lxtirpacion quirdrgica, que incluya toda la capsula queratinica. En

a ‘o H - dve y s ntefra e A I8 s (8,22.23)
algunos casos es conveniente drenarfos y administrar antiinflamatorios
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QUERATOSIS SEBORREICA

Sinonimia. La queratosis seborréica (QS) se conoce también con los nombres de

verruga seborreica, verruga senil y papiloma basocelular.

Definicion. Es una neoplasia epidérmica benigna, [iecuentemente pigmentada, muy
comun en las personas de mediana edad, formada por células basaloides de maduracion

retardada y no guarda relacion con las gltindulas sebaceas .

Frecuencia. Es uno de los tumores benignos de la piel mas frecuentes del adulto, su
frecuencia aumenta en forma proporcional a la edad. Predomina a partir de los cuarenta afos.
En un estudio de 200 pacientes geridtricos mexicanos, ¢l 79.5 % de elios presentaron QS.

Afecta a ambos sexos por igual. Es mas comun en fa raza blanca que en las de piel
obscura y muestra poca tendencia a desaparecer espontdneamente, por el contrario, aumenta
en nimero a medida que pasan los afios.

La aparicion de QS multiples se ha asociado con una predisposicion familiar heredada
en forma autosomica dominante, al embarazo, a la menopausia, al uso de estrogenos, o ser
secundaria a dermatosis inflamatorias. Se considera una lesion paraneoplisica conocida como
signo de Leser-Trelat, cuando aparecen en forma sbita numerosas lesiones de QS,
pruriginosas o no, generalmente se asocia a un adenocarcinoma del tracto gastrointestinal ;con
menor frecuencia o existe con otro tipo de cincer como adenocarcinoma de prostata, de
mama, de ovario o de utero, hepatomas, carcinoma epidermoide de pulmon, sindrome de
Sezary, leucemia miclomonocitica y mielogénica aguda. En estos casos las lesiones de QS

desaparecen una vez que la neoplasia interna ha sido tratada.

Etiologia. La histogénesis dela QS fue en ¢l pasado motivo de controversia. Existio
fa duda sobre si se trataban de células epidérmicas o de células de la misma estirpe de los

carcinomas basocelulares. Se acepta actualmente, que son queratinocitos con poca tendencia a
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madurar, que semejan células de la epidermis. Lo anterior se apoya en la presencia en estas
células intercelulares semejantes a los que poseen las de la capa basal epidérmica, y en estudios
histoquimicos y ultracstructurales. Lstas células basaloides son capaces de diferenciarse  hacia
queratinocitos maduros o hacia anexos de la piel, fo cual explica ¢f pleomorfismo histologico.
La pigmentacion de la QS ha sido estudiada con microscopia electronica. Se ha
observado que los melanosomas contenidos en melanocitos, queratinocitos, macrofagos y
células de Langerhans son de tamaiio discreto (2-5 mmy), agrupados en paguetes que se pegan a
fa membrana celular, siendo diferentes a los macroglobulos de melanina que se ven en las

machas café con leche de la neurofibromatosis en nevos melanociticos y en lentigines.

Cuadro clinico. Se conocen cuatro formas clinicas de QS:

1) QS VERRUGOSA. Es la forma mas comun, son lesiones levantadas, tnicas o mas
frecuentemente multiples engastadas en la piel, por lo general de 1 a 3 em de diametro, de color
café obscuro o negro, que en su superficic muestra una queratina untuosa y facil de desprender.
Se localizan en la cara, parte superior del tronco y, menos frecuentemente, en la extremidades.
Se puede confundir con verrugas virales, con nevos compuestos o intradérmicos y con
carcinoma basocelular pigmentado.

2) QS NODULAR. Es de forma semiesférica, de superficie lisa, con tapones foliculares
de queratina; puede medir de 0.5 a 1 em de didmetro o mas. Hay que diferenciarla de nevos
intradérmicos, carcinoma basocelular pigmentado y melanoma maligno.

3) QS PEDICULADA O PAPILOMATOSA. En esta forma de QS, las lesiones son de
pocos milimetros de tamafio y poseen un pediculo que las une a la pie; aparecen en los
parpados, en el cuello y en los pliegues del cuerpo, por lo que facilmente se contunden con
fibromas blandos y verrugas filiformes.

4) QS PLANA. Son lesiones en forma de mancha, de color café claro, ninicas o en
namero escaso, de 0.5 a3 om o mds de didametro, que se aprecian en la cara y dorso de las
manos, por o que se debe hacer diagnostico  diferenciat con lentigo solar, peca melandtica y

queratosis actinica pigmentada. Ninguna de las formas de QS se presentan en palmas o plantas
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Las QS se pueden inflamar por traumatismos, o infectarse, lo que ocasiona edema,
sangrado, exudacion y formacion de costras, modificandose asi la apariencia de las lesiones, lo
que lleva a confusiones diagnOsticas.

Existen ademas otras dermatosis que clinicamente difieren de Jas QS pero que
histologicamente comparten las mismas caracteristicas, estas sot estucogqueratosis, dermatoss

papulosa negra.

Histopatologia. La QS exhibe diversos aspectos microscopicos que pueden estar
presentes en una misma lesion, por lo cual se clasifican histopatologicamente de acuerdo al
patron que predomina, Son aspectos comunes 2 los distintos tipos de QS: hiperqueratosis,
acantosis, papilomatosis, presencia de pscudoquistes corneos y una proliferacion de células
epiteliales basaloides y espinosas. Se conocen seis formas histologicas de QS: 1)
acantosica, 2) hiperqueratosica, 3) reticular o adenoide, 4) clonal o en nidos, 5) irvitada, 0)

melanoacantosica.

Tratamiento. El tratamiento de la QS se basa en métodos conservadores como el
curetaje, el curetaje con electrodesecacion y la criocirugia superficial. En casos donde exista
duda diagnostica con carcinoma basocelular o melanoma maligno, se recomienda la escision

e e ve o (3,9,21,22.24,75,20).
quirtirgica total de la lesion 7217224320

-
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MAMAS SUPERNUMERARIAS

Sinonimia, Mamas accesorias, hipermastia, polimastia.

Situadas por debajo del musculo areolar, se presentan en nimero y volumen muy
variable, y tienen la misma estructura de la glandula mamaria, aunque se consideran como
glandulas de transicion entre la glandula sudoripara y la mamaria.

Se extienden del pliegue axilar anterior hasta la cara nterna del muslo. A veces las
modificaciones periodicas concomitantes con el ciclo menstrual originan tumefaccion dolorosa
de estas formaciones.

Es aconsejable la extirpacion simple de los mismas, ya que pueden ser asiento de un

carcinoma "%

ENFERMEDAD FIBROQUISTICA

Sinonimia. Mastopatia benigna.

La enfermedad fibroquistica sintomatica de la mama, es una enfermedad que aparece en
la etapa sexual activa, originada por trastornos hormonales; un exceso relativo de estrogeno o
una deficiencia de progesterona en la fase luteal del ciclo menstrual pueden ser los
responsables.

La enfermedad fibroquistica, es un término que implica la presencia de quistes
macroscopicos con contenido liquido, y, a nivel microscopico, la proliferacion, de tejido
epitelial y mesenquimatoso. Se presume que probablemente mas del 80 % de las mujeres
presenta alguna irregularidad en la densidad tisular de la mama a la exploracion fisica, en la

mamografia o en ambas. Por estas razones, el diagnostico de “enfermedad fibroquistica”, no

33



Neoplasias

debe hacerse sin una biopsia que lo confirme. Los cambios histologicos incluyen quistes macro
0 microscopico, con proliferacion epitelial de los conductos muy importante que forman un
papiloma, la proliferacion de los conductos (adenosis) asociada con un grado variable de
esclerosis (adenosis esclerosante), esclerosts focal, enfermedad fibrosa, y metaplasia apoerina
del epitelio. Cualquiera de estos cambios, o todos ellos pueden dar lugar a a aparicion clinica
de masas, nodulos y flujo através del pezon. Los sintomas caracteristicos son el dolorimiento de
una o de ambas mamas, con intensificacon inmediatamente previa a la menstruacion, a la
exploracion fisica destacan {irmeza irregular, nodulos y la granularidad del tejido mamario.

El aumento en el riesgo de cancer de mama en las mujeres con mastopatia benigna
parece estar confinado por entero al grupo de mujeres que presentan signos histologicos de
proliferacion ductal o lobulilar en ta biopsia (el 30 %, aproximadamente de las pacientes con
biopsia de caracteristicas benignas), y sobre todo las que presentan hiperplasia atipica 3 % de
las biopsias). El riesgo relativo de desarrollar cancer de mama en este grupo es de 4.4 veces
superior al de la poblacion de mujeres no seleccionadas y equiparadas en relacion con la edad.
En las mujeres con hiperplasia atipica y un familiar en primer grado con antecedentes de cancer
de mama, el riesgo de presentar cancer de mama aumenta aproximadamente nueve veces,
Estos casos son poco frecuentes (1 % de todas las biopsias de proceso benignos de la mama), y
el riesgo acumulado observado en una paciente en este grupo de muy alto riesgo es del 40 % en
cuanto a desarrollar un cancer de mama durante los 25 afios signientes; el riesgo acumulado de
morir por el cancer de mama que presenta una mujer de este grupo es de menos del 10 %,

Por lo anterior, esta justificado ta toma de biopsia en casos de duda diagndstica; y cf

tratamiento dependera de los resultados y las caracteristicas de la paciente 7'
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NEOPLASIA,

Definicion. Se considera una neoplasia a una masa de tejido que crece en forma
autonoma, sin relacion con los estimulos que rigen el crecimiento normal de los tejidos.
La denominacion de cancer cutanco incluye varfas ncoplasias que tienen en comun un
comportamiento considerado como maligno; pero que individualmente presentan grados muy
diversos de agresividad local, tendencia a las metastasis y la mortalidad.
En la piel pueden observarse desde carcinomas superficiales de crecimiento lento, hasta

. . . RN ATIY
tumores muy HIVASOICs, dCSll'UCll\’()S, capaccs dC orgmar metastasis (.t

Epidemiologin.  £s muy dificil calcular Ta morbilidad real del cincer cutineo en
México, ya que existen solo estadisticas parciales fidedignas, que sefialan que el cancer cutaneo
es el tercero en frecuencia, predominando en el sexo femenino. En fa mujer el cancer de piel
ocupa el tercer lugar ; después el cancer cervico-uterino v el de la mama. En el fiombre los
cénceres mas frecuentes son el de la piel y el de la prostata. Mortalidad. En general, el cincer

. . s (9,26.27).
cuténeo es de mortalidad baja ©***”

CANCER DE MAMA.
Entre las enfermedades de la mama femenina, ¢l cancer es la mas frecuente y con

mayores posibilidades de tratamiento. Es probablemente la causa mas frecuente de muerte de
las mujeres alrededor de los 40 a 55 ailos de edad.

El cancer de mama es una de las pacas neoplasias en la que existen datos concluyentes
de que las técnicas de deteccion en grandes masas de poblacion disminuyen la tasa de
mortalidad de forma sustancial .

La posibilidad de desarrollar un cancer de mama durante toda fa vida es del 10.2 %, y

la probabilidad de fallecer debido a cancer de mama es de 3.6 %'
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El 99% delos canceres de mama aparecen en la mujer, vy el 1 % en el hombre. Esto se
ha atribuido al escaso desarrollo de la glandula en el hombre y al hecho de que rara vez ¢l
cancer se origina en tejidos que constituyen vestigios de Organos. La edad de maxima
incidencia es mayor en el hombre, séptima y octava décadas de la vida. Dada la escasa
frecuencia de cancer mamario masculino, es excepeional encontrar metdstasis. "

Existen dos variantes dinicopatologicas de carcinoma insitu (C 1 S) . De los conductos
y lobuliltar.

El CIS lobulillar no da origen a un tuwmor palpable y suele ser un hallazgo en las
biopsias de mujeres premenopausicas realizadas por otros mativos. En las pacientes en las que
no se aplica ningin tratamiento tras el diagnostico de CIS lobulillar presentan un riesgo
aumentado de desarrollar posteriormente un carcinoma de mama invasor con caracteristicas
anatomopatoldgicas de variante ductal o de la lobuliltar.

La mayor parte de estos carcinomas aparecen {ras un periodo de latencia de 5 a 20
afios.

El CIS de los conductos (o carcinoma intraductal) puede dar origen un tumor
palpable. Aparecen con una frecuencia cast iguales en las mujeres premenopdusicas y en la
postmenoapausicas, y a menudo se limitan a una solo mama, e incluso a un solo cuadrante.

Por lo tanto es posible extirpar de torma completa este cancer mediante procedimicntos
quirGrgicos mas limitados que la mastectonia.

Se ha calculado que el CIS de los conductos constituye casi ¢l 10 % de todos los
canceres de mamma. La mastectomia simple (o total) sin desecacion de ganglios linfaticos sigue
siendo el tratamiento para estos procesos, y se asocia a una supervivencia de largo plazo de
casi 100 %.

El grupo de pacientes con mayor riesgo de desarrollar cincer de mama son las que ya
han presentado un cancer mamario. Este riesgo se mantiene durante toda la vida y crece a una
velocidad de 0.5 % a 1.0 % por cada aiio de seguimiento.

Mis del 80 % de los canceres se diagnostican debido a la presencia de una masa
sospechosa, habitualmente detectada por la propia paciente; generalemente asintomatica, o bicn
por la secrecion a través del pezon con positividad para emoglobina, la inversion del pezon,

masas o nodulos indoloros, firmes o duros y de configuracion irregular, afectando mas




Neoplasias

frecuentemente el cuadrante superoexterno, asi como el signo de piel de naranja, el cual se
debe a fa infiltracion de los linfaticos dérmicos que provocan el engrosamiento cutaneo con
exageracion de los pliegues cutdneos habituales. Rara vez una adenopatia axilar debida a las
metastasis es el 1inico signo de un carcinoma oculto de mama; por esto en ausencia de signos o
sintomas fisicos se debe realizar una mamografia, siendo este también el primer paso cuando se
sospecha clinicamente de un cancer de mama y posteriormente la toma de biopsia incisional o
excisional en forma ambulatoria

La evolucion natural y factores de prondstico. La evolucion natural del cancer de
mama se caracteriza por su larga duracion y por su importante heterogeneidad. La
supervivencia media de las pacientes que rechazan cualquier tipo de tratamiento es de 2.5 a 3
afios, aunque algunas pueden superar los 20 aiios.

El carcinoma de mama requiere como promedio 10 afios o mds para crecer desde una
onica célula hasta un tamafio de I cm; sin embargo durante el periodo preclinico pueden

. L (27,28,20,10),
producirse metastasis *"***"

Tratamiento. El tratamiento quirGrgico mas extenso es la mastectomia radical
extendida. I.a mastectomia total o simple es una modificacion de la radical.’La radioterapia, la

e . . 28,29,30).
quimioterapia solas o combinadas “***"
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METASTASIS CUTANEAS DE CANCER DE MAMA

Definicion, Una metastasis se define  como una extension de un proceso neoplasico
hacta la piel por diseminacion linfatica, hemdtica o por invasion directa de células malignas
alejadas de la neoplasia primaria.

Las metastasis cutaneas son poco comunes; solo se ha informado en el 0.2 % a 0.9 %
de las necropsias de pacientes con cancer conocido con mayor incidencia por el sexo femenino
(30.31,32,33.34).

Ll cancer de mama, es el que con mis frecuencia da metastasis en la piel de las mujeres,
dada la escasa frecuencia de cincer mamario masculino, es excepcional encontrar meldstasis
cutancas por cancer de mama.

En general las metdstasis cutaneas constituyen un signo de mal pronostico; por lo
general en el aiio siguiente a la identificacion de una lesion metastasica se produce la muerte.

El cancer de mama, desarrolla metdstasis mas cominmente en la piel de la region
mamaria, siguiendo en orden de frecuencia el cuero cabelludo, térax, cara, axila, y region
palpebral; sin embargo el cincer de mama por lo general es diagndsticado mucho antes de que
se produzcan metastasis cutaneas, solo el 3 % de cancer de mama se diagnostica después de la
aparicion de metastasis cutaneas.

La piel, es uno de los sitios mdas frecuentemente comprometidos en el proceso
canceroso avanzado, ya sea por invasion local del tumor primario, por aparicion de recurrencias
locales en el area operatoria, o por la existencia de metastasis cutaneas a distancia.

Desde el punto de vista clinico, las metastasis de cincer de mama se clasifican ¢n
ganglionares y cutdneas, dentro de estas ultimas, se distinguen las siguientes formas:
Inflamatoria, telangiectasico, nodular y en coraza.

-El carcinoma inflamatorio, ocurre sélo en el | % de las neoplasias de mama, la piel
comprometida es roja, caliente y algo indurada, que conforman placas con bordes bién

definidos, como se ven en la erisipela. Esta entidad fué descrita por Hutchinson en 1866 como
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“cancer eritema”.  Kutner en 1924 lo Hlamo = erisipelatoide”.  Se debe hacer diagnostico
diferencial con erisipela y celulitis.

_El carcinoma telangiectasico; Hamado asi por Parkes Weber en 1993, raro, la picl
muestra placas o papulas pirpuricas, en ocasiones pseudovesiculas; esto debido a que los vasos
superficiales contienen células neoplasicas y estan ingurgitadas con sangre. Los diagndsticos
diferenciales a tener en cuenta son hintangiomas y hemangiomas.

-El carcinoma nodular, es el mas comiin, se perciben nadulos de pocos milimetros hasta
varios centimetros del color de la piel o color vojo violaceo; asintomiticos, firmes en la piel y el
tejido subcutdneo. Los cutaneos pueden ulceravse; se presentan con mayor frecuencia en ef drea
de la cicatriz operatoria y algunos a distancia de esta.

_El carcinoma en coraza o esclerodermoide lo deseribid Velpeau en 1839, La piel se
encuentra indurada en forma difusa, siendo de consistencia lefiosa, pudiendo adquirir un
aspecto de piel de naranja, El diagnéstico difercncial debe realizarse con esclerodermia.

En la diseminacion hematogena suele haber una sola metastasis a distancia, pero a veces
son multiples. Con frecuencia se localizan en la piel  cabelluda. Al principio, cuando las
metastasis no son elevadas, se asemejan a placas de alopecia areata, pero con reduccion del
mimero de foliculos pilosos; denominandose entonces alopecia neoplasica. El diagndstico

i . N . Cr e (3435,36,37,38 39404 1,42.43).
diferencial son con LEC, alopecia areata, sarcoidosis {#+%20+H#394041:4249

Histopatologia. En general, el aspecto histologico de la lesion metastatica es similar al
de la neoplasia primaria, si bién puede ser mas atipica y estar menos diferenciada.

En los aspectos arquitectonicos:

1) La presencia de células neoplisicas en vasos sanguineos y linfaticos.

2) La existencia de la mayor parte de la neoplasia en la dermis reticular profunda y grasa
subcutanca,

3) La presencia de células neoplasicas con una disposicion en hileras unicas entre los
haces de colageno.

4) Esclerosis alvededor de los istotes neopldsicos.

5) Estructuras no halladas normalmente en la piel.
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0) La ausencia de conexion entre los islotes neoplisicos y las estructuras normalmente
vistas en la piel '

EEn los aspectos citologicos:

I) La frecuente ausencia de una respuesta significativa del huésped, como se
evidenciaria por la presencia de un infiltrado de células inflamatorias.

2) La presencia de cClulas atipicas, 0 que no corresponden a una neoplasia primaria

(31.32).

Tratamiento. Bl tratamiento de las metastasis cutineas es similar al de la lesion
primaria. Antes del tratamicnto debe considerarse ¢l tipo de neoplasia primaria, la extension de
la diseminacion local, y la presencia de metéstasis a distancia.

El tratamiento de un paciente con una enfermedad sistémica requiere un enfoque
multidisciplinario con cirugia, radioterapia y quimioterapia.

El tratamiento de las metdstasis cutaneas es importante en el caso de aquellas fesiones
que son localmente destructoras y desfigurantes y que interfieren con la funcion corporal; se
disponen de algunas modalidades terapéuticas como: cirugia y radioterapia;, crioterapia,
quimioterapia, perfusion aislada de extremidades ¢ hipertermia.

El tratamiento de las lesiones metdstasicas se justifica porque son capaces de producir

N . o 34,35,38,43).
focos secundarios adicionales, y aumenta la carga tumoral tota] @'3+353843)

40



Neoplasias

ENFERMEDAD DE PAGET MAMARIA

Definicion. La enfermedad de Paget es una neoformacion que se manifiesta como una
dermatosis cronica, con cuadros de agudizacion que puede localizarse en mama tanto de
mujeres como de hombres, llamandose Enfermedad de Paget Mamaria (EPM) y  con un
adenocarcinoma intraductal; y de aparicion en aquellos territorios cutaneos ticos en glandulas
apocrinas, principalmente  vulva, drea perianal, axilas, escroto y pene asociindose
ocasionalmente a un cincer subyacente 0 a distancia, lamdndose a esta Enfermedad de Paget

» . 31,44,45,46).
Extramamaria (EPEM) !4+

Historia. la enfermedad de Paget fue descrita inicialmente en 1874 por el patdlogo y
cirujano inglés Sir James Paget, el informo sobre 156 mujeres con una patologia cccematosa
cronica del pezon y la aréola, asociada con carcinoma intraductal de la glindula mamaria

subyacente.

Su primera descripcion histologica esta a cargo de George Thin en 1881, unos aios
después, en 1889 Crocker describe el primer caso de EPEM ocurrida en el pene y escroto, En
este mismo afio Darier dio a conocer las caracteristicas de las células de Paget.

En 1901 Dubreuilh describe un caso de EPEM en la vulva.

La EMP del seno masculino fue revisada por Crichlow y Czernobilsky, nehme, Santiani
y colaboradores, Donde dan a conocer las caracteristicas clinicas como: cccema, ulceracion de
fa piel con la presencia de secrecion.

Desde estas descripciones tempranas han aparecido en la literatura diversos informes y
estudios de EPM y EPEM.

A pesar de esto, hasta el momento actual existen controversias, en especial en cuanto a

la forma extramamaria de la enfermedad @7
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Epidemiologia. En la mayoria de los casos se asocia con carcinoma intraductal
subyacente de mama. Su frecuencia va del 1 al 4.1% de todos los canceres de mama.

Siendo su mayor presentacion en mujeres, comprendiendo las edades de 24 a 84 aiios
con una media de 55.7 afios. En los hombres es muy rara y se ha estimado en un 0.8 a 1% con
aparicion de los 48 a 80 afos de edad. No se ha informado hasta el momento una

. Ry . . (3,30438)
predisposicion racial obvia "

Etiologia. A pesar de las controversias en cuanto al origen de las células de Paget; la
mayoria de los investigadores estan de acuerdo en que esta célula intracpidérmica ha migrado
desde un carcinoma intraductal subyacente a través de los conductos galactoforos. En relacion
a la patogenia de la enfermedad de Paget mamaria, se le conoce como “carcinoma mamario
epidermotropico”, esto es porque las células de Paget (CP) actian como extraias en la
epidermis y por lo tanto no invaden desde alli la dermis subyacente, sino a través de la glandula
mamaria hacia el estroma circundante.

Sin embargo, ocurren casos en los cuales no pueden detectarse un carcinoma de mama
subyacente. Lo que ha llevado a pensar que las CP de la enfermedad mamaria se originan en los
queratinocitos cpidérmicos. Observandose células intermedias, de igual tamafio que los
queratinocitos pero con menor numero de tonofibrillas y desmosomas mal definidos,

.y . L 31.44.45),
suponiéndose como células de transicion a CP ©'+)

La microscopfa electronica ha descrito a la célula de Paget de origen glandular las cuales
provienen de los conductos galactoforos, observando la presencia de microvellosidades,

vacuolas secretoras y canaliculos intercelulares con la formacion de luces glandulares.

Asi como la histoquimica en la cual se ha observado fuerte reactividad para la fosfatasa acida

. . , . ’ v 45,40)
y esterasa que son enzimas propias de las glandulas apocrinas modificadas “***
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Cuadro clinico. La dermatosis suele iniciarse con eritema, escamas y/o la presencia de
liquenificacion, con posterior exulceracion y formacion de costras.

La aréola y la piel circundante pueden ser afectadas a medida que aunienta el tamaio, la
lesion es superficial y bien limitada, la neoformacion toma un aspecto de placa.

Pueden presentarse cuadros de agudizacion y remision; presencia de secrecion,
hemorragia, ulceracion y en ocasiones invaginacion del pezon. El tamaiio puede variar de 0.3 a
I5 cm. de tamafio con una media de 2,8 cm., generalmente es de presentacion unilateral,
aunque se han reportado casos de afeceion bilateral.

Pude ser asintomitica o con mayor frecuencia presentar dolor, prurito y sensacion
quemante, lo que lleva al paciente a la consulta médica.

La evolucion es de 2 meses a 2 afios.

A la exploracion fisica la presencia de una masa palpable es variable, y esta asociada con
metastasis a ganglios linfaticos regiounales, y a su vez con una baja sobrevida. Estudios
observados previos a la cirugia en pacientes que no presentaban masa palpable las cifras de
sobrevida en 5 afios era del 92 % y en 10 afios del 82 % en contraste con quienes presentaban

. . . . . . ~ ~ 29,46,48).
metastasis previas a la cirugfa, la sobrevida era de 38 % a 5 afios y de 22 % a 10 aiios 449

ENFERMEDAD DE PAGET MAMARIA MASCULINA

Es may rara y constituye aproximadamente el 1 % de la taza de la poblacion femenina,

La literatura hasta 1982 reporta un promedio de 51 casos.

Se presenta como una neoformacion con aspecto de placa constituida por eccema,
costra, ulceracion, que en raras ocasiones puede estar pigmentada.

Los sintomas referidos son secrecion del pezon y ulceracion.

El prondstico de sobrevida en el hombre es peor que el de {a mujer y va de un 20 a 30
% en § afios. Esto puede explicarse en parte porque la localizacion subavéolar del cancer de
mama en el hombre puede asociarse con una mayor frecuencia de metastasis en ganglios
mamarios internos, a diferencia de la localizacion mas a menudo lateral en las mujeres.

La escasa cantidad de tejido interpuesto entre ¢l tumor y las estructuras subyacente

.y 0 . 330,
también puede ser un factor importante "
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Histopatologia. En lesiones iniciales, la epidermis revela unas pocas células de Paget
dispersas. Son células redondas grandes que carecen de puentes intercelulares, y poseen nicleo
voluminoso y un citoplasma abundante. Este tltimo es mas claro que el de las células
escamosas . A medida que aumentan, comprimen las escamosas y forman redes o nidos.

Las tinciones histoquimicas demuestran positividad débil a la tincion de PAS (presencia
de sialomuccina), asi como también la tincion de azul alcian,

Iin ocasiones las células de Paget contienen melanina, pero son DOPA negativas,

La dermis muestra un infiltrado inflamatorio cronico moderado, algunas veces las
células de Paget invaden los foliculos.

El examen de los conductos mamarios casi siempre indican alteraciones malignas, puede
continuar e invadir el tejido conectivo glandular mamario, con diseminacion linfitica y

. o 44 4517).
metdstasig 4517

Diagnostico diferencial histopatologico, Es preciso diferenciarla de la Enfermedad de
Bowen y del melanoma de diseminacion superficial. Aunque en la enfermedad de Paget como
en la de Bowen, puede haber células vacuoladas, solo se comprueba transicion neta entre éstas
y las células epidérmicas, de la enfermedad de Bowen, estas células no contienen Antigeno
Carcinoembrionario (CEA) pero reaccionan con la prequeratina del antisuero del conejo.

1 ) En el caso de MM pagetoide: Las CP estin separadas de la dermis por células
basales que aplanadas, mientras que en el MM se conectan con ellas.

2) Las CP no invaden dermis, y las del MM si lo hacen.

3) Las células de MM cuentan con una abundante cantidad de proteinas S 100
citoplasmica, pero en EP no.

- . o . 29,31,1547).
4) En el caso de MM las celulas son DOPA positivas no asi en Paget @437

Diaguéstico. Basicamente es clinico, con ayuda de la histopatologia y de ella la
histoquimica, con positividad a tinciones de PAS (con predigestion de diastasa o no), azul

alcian aldehido fucsina, mucicarmin y tinciones para melanina,




Neoplasias

Diagnéstico diferencial clinico.. La presencia de cualquier lesion sin mejoria a
tratamiento convencional, obliga a la bisqueda del diagnostico diferencial. Las dermatosis
pueden ser maltiples, las principales a considerar son:

Eccema del pezon, papiloma intraductal, hiperqueratosis simple del pezon, infecciones
micoticas, impétigo, dermatitis por contacto %

Tratamiento, La presencia de una masa palpable dard la pauta para ¢l manejo. Es
importante la realizacion de una mamografia o bien de Xeromamografia ain cuando no se
presente la masa. Asi se considera a la EPM  sin tumoracion palpable como un carcinoma de
mama subyacente, por lo que se tratard segtin esto.

La operacion preferida en caso de Metistasis ganglionares es de una mastectomia
radical modificada, se aconseja la exploracion de 3°,4°,5°, espacios intercostales, con excision
de cualquier ganglio linfitico mamario interno. En algunos casos ¢s recomendable la
quimioterapia adyacente.

En el caso de pacientes sin masa palpable es recomendable la mastectomia total, otros

. . .y, ’ ’ vy ~ (29,31
autores solo indican la excision de pezon, aréola y reseccion en cufia ¢ 23
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VI MISCELANEQOS

ECCEMA DEL PEZON

En 1922 Coca redactd un articulo donde establecio la existencia de un grupo de
enfermedades de “sensibilizacion humana” y las llamé atopia (del gricgo a - topia, fuera de
sitio, enfermedad extrafia) que era completamente distinta de la anafilaxia experimental en
animales. Con el paso de los afios se fiieron eliminando las diferencias entre atopia y anafilaxia,
hoy se sabe que son forma de hipersensibilidad inmediata. En la actualidad el concepto atopia
implica una tendencia hereditaria que determina un alto riesgo clinico para desarrollar asma,
rinoconjuntivitis y/o eccema y a producir niveles elevados de IgE sérica, ante bajos estimulos
antigenicos,

La palabra eccema (del griego “hacer ebullicion”, “efervescencia”), fué utilizada en las
primeras descripciones médicas de nuestra era para designar toda clase de dermatosis de

naturaleza eruptiva de las mis variada e imprecisa sintomatologia.

Definicion. Es una reaccion inflamatoria aguda, subaguda o cronica, clinicamente se
caracteriza por una dermatitis eccematosa al inicio, con liquenificacion posteriormente.

Inicidencia. Es una dermatosis relativamente coni en muchas partes del mundo.

Ambos sexos son afectados, siendo su incidencia particularmente elevada en mujeres
jovenes entre los 15 a 30 afos de edad.

Etiopatogenia, Se desconoce. Puede ser producido por un amplio espectro de factores
externos e internos actuando de forma aislada o en combinacion.

El eccema es un  patron de respuesta inflamatoria de la piel que puede definirse
histopatologicamente por la presencia de un infiltrado perivascular superficial de predominio
linfohistiocitario, asociado con espongiosis y acantosis de grado variable. Los terminos de
“dermatitis” y “eccema” suelen ser considerados en la actualidad como sindnimos, ya que
desafortunadamente no existe todavia un acuerdo internacional sobre la utilizacion de dichos

términos.

46



Miscelaneos

Ll eccema constituye una importante proporeion de todas las enfermedades cutaneas.

Es dificil clasificar las maltiples formas clinicas, no solo debido a que su nomenclatura
es controvertida; sino a que en muchos casos se hallan implicados numerosos factores causales
y a que en un mismo paciente pueden presentarse dos o mas formas de cceema, de forma

simultanea o consecutiva.

Cuadro clinico. El eccema del pezon suele ser bilateral, puede incluir manifestaciones
clinicas como: eritema,  lesiones papulovesiculares agrupadas, costras  melicéricas,
liquenificacion, con margenes mal definidos. El prurito es constante. Bl curso de la dermatosis
es intermitente.

Diagndéstico diferencial. El curso intermitente, la simetria, la falta de distorsion del
pezon; asi como la respuesta a tratamiento con esteroides topicos, lo diferencian de la
enfermedad de Paget mamario.

Tratamiento. E tratamiento debera estar dirigido a prevenir o tratar la inflamacion,
infeccion, y el prurito. Et uso de emolientes y antihistaminicos orales es adecuado en las formas
leves. En la fase cccematosa se benefician con tratamiento topico con solucion de Burow, y/o
esteroide topico. En la fase cronica el uso de ungdento a base de alquitran de hulla y/o

. - v 9,50,51,52).
esteroide topico es de gran beneficio #*¥%*2




Miscelaneos

VITILIGO

Sinonimia. Enfermedad de las manchas blancas.

Definicion. Es una dermatosis muy frecuente, cronica, asintomatica, caracterizada por
manchas hipo y acromicas, generalmente sin alteraciones sistémicas; de origen desconocido; en

clla intervienen factores genéticos, neurologicos, autolmmunitarios y psicologicos .

Incidenciu. El vitiligo no tiene predileccion por condicion racial o sexo, afectando
alrededor del 1 % de la poblacion mundial. Se observa en todas las edades; predomina en la
edad media y en mujeres; se inicia antes de los 20 afios en un 50 %. En México esta entre los
cinco primeros lugares de consulta dermatoldgica con un porcentaje de cerca de S %.

Aproximadamente | de cada 4 pacientes con vitiligo tiene algan familiar afectado y

parece demostrada existencia de un condicionante genético.

Ltiopaogenia, Aunque la etiopatogenia del vitiligo se desconoce, existen en la
actualidad tres teorias, no necesariamente excluyentes, que intentan explicar la causa basica de
la afeccion, consistente en la desaparicion de los melanocitos en las lesiones. Segim la primera
de ellas, los melanocitos son destruidos por un proceso autocitotoxico; en fa segunda un
mecanismo inmunitario seria la causa fundamental y en la tercera se sugiere la implicacion de un
factor neural.

Teorfa autodestructiva. En el proceso bioldgico normal de melanogénesis se forman
mtermediarios, algunos de los cuales, si se acumulan en suficiente cantidad, pueden resultar
toxicos para el melanocito. Esta teoria sugicre, por tanto, que los melanocitos son destruidos
como resultado de la acumulacion de estos precursores tOxicos de la melanina, por una

inadecuada eliminacion de los metabélitos o por una produccion excesiva de éstos.
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Miscelaneos

Teorfa autoinmunitaria. Esta teoria propone que los melanocitos son destruidos por un
mecanismo inmunitario y se sustenta en la conocida asociacion clinica del vitiligo con diversos
procesos de naturaleza autoinmune, asi como cn la deteccion en algunos pacientes de
anticuerpos frente a antigenos del melanocito v de anticuerpos organoespecificos (antitiroideos,
anticélulas parietales, etc.). Existen discrepancias en considerar a este mecanismo autoinmune
la causa primaria de la enfermedad o como reaccion secundaria a alguna agresion  del
melanocito que implique fa liberacion de antigenos, con la subsiguiente formacion de
anticuerpos.

También existen evidencias que implican {a posibilidad de un mecanismo innwmitario
celular en la patogenia del vitiligo.

Teoria neural. Esta teoria propone la existencia de taetores nenraquiicos, liberados en
las terminaciones nerviosas periféricas, que serian responsables de la destruccion de los

melanocitos .

Cuadro clinico. Et vitiliga puede comenzar a cnalquier edad, con un pico de masima
incidencia entre los 10-30 afios. En el 50 % de los casos aparece antes de los 20 afos. En
ocasiones los pacientes asocian ¢l comienzo de su enfermedad con ol estrés o factores
emocionales; sin embargo, lo que parece mas probable es que ef vitiligo produzea trastornos
emocionales como consecuencia de las alteraciones estéticas que provoea.

La lesion inicial es una mancha blanca, despigmentada, de morfologia oval o circular,
con unos limites muy bien definidos de fa piel normal que la rodea. Aparte de la
despigmentacion, que puede ser total, la piel tiene un aspecto clinico normal, destacando dos
signos importantes en el diagnostico diferencial, como la ausencia de descamacion y de cambios
en Ja consistencia a la palpacion. A medida que aumenta de tamafio, las lesiones pueden
confluir formando grandes manchas acromicas de limites irregulares o geograficos, pero
siempre bién definidos.

Generalmente las manchas son asintomaticas, se hacen , més cvidentes en los meses de
verano al aumentar el contraste con la piel normalmente pigmentada y, al carecer de la

proteccion del pigmento meldnico, se enrojecen y queman con facilidad tras la exposicion solar.




Miscelaneos

Aunque el vitiligo puede afectar a cualquier drea cutnea, una de las principales
caracteristicas a tener en cuenta cs su predileccion por ciertas localizaciones, como el dorso de
manos, parte distal y cara lateral de dedos de manos, axila, ingles y drcas periovificiales
(parpados, perioral, genitales), periarcolar , destacando  su cardcler simétrico. Otras zonas
electivas son las sujetas a friccion o traumatismo, como los codos o rodillas, pudiendo aparccer
lesiones de vitiligo en las dreas que han recibido algtn traumatismo o agresion local debido a un
fenomeno de Koebner. Los pelos que asientan en las manchas suelen permanecer normalmente
pigmentados, aunque en las lesiones de mucho tiempo de evolucion aparecen con frecuencia
amelanoticos. En 1979, Mcburney distingue cuatro tipos de vitiligo (3): 1) localizado,
restringido a una sola drea o dermatomico; 2) generalizado, con manchas dispersas en picl y
mucosas; 3) Universal, la despigmentacion en estos casos afecta a la lotalidad de la superficie
corporal, aunque suele dejar pequeiias areas de piel con pigmentacion normal, pueden verse

afectados el iris y la retina; 4) perinévica .

Histopatologia. En la etapa inflamatoria puede haber pequefias “vesiculas * en la union
dermoepidérmica, en ocasiones espongiosis, en dermis superficial un infiltrado linfocitario. En
etapas tempranas hay pocos melanocitos dopa-positivos y algunos granulos de melanina en la
capa basal. En las manchas antiguas no se observan ausencia de melanocitos y si en cambio hay

aumento en forma importante en la basal de células de Langerhans.

Diagndstico diferencial.  Existen una serie de procesos dermatoldgicos que en
alglin momento de su evolucion pueden manifestarse como manchas hipogmentadas similares a
las del vitiligo. Nevo de Sutton, y otros nevos acromicos, lepra caso inderminado, discromia

por hidroquinona, mal del pinto, ptiriasis versicolor, ptiriasis alba, albinismo, piebaldismo.

Tratamiento. Debemos tranquilizar al paciente haciéndole comprender que el vitiligo
es una enfermedad que carece de gravedad, no ¢s contagiosa y que el tnico problema que
plantea es de caricter estético. Los tratamientos disponibles en la actualidad son en general

poco satisfactorios y muy prolongados.




Miscelaneos

Los métodos terapeiiticos que pueden utilizarse son: Repigmentacion con psoralenos
mas UVA o luz solar, es el tfratamiento que proporciona mejores resultados. No debe usarse en
nifios menores de 12 aftos de edad.

Se recomiendan aplicaciones diarias de una solucion con éter sulfurico con acido acético
glacial al 3 %. También se usan soluciones alcohdlicas con esencia de lima o bergamota al 30
%. En lesiones de comienzo reciente los corticoides topicos pueden indulcir repigimentacion
parcial; los corticoesteroides sistémicos no deben utilizarse, ya que no consiguen resultados
satisfactorios.

En el vitiligo extenso (cuando afecta a mas del 50 % de la superficic corporal) es

preferible despigmentar la piel normal para conseguir un resultado cosmético més aceptable
(8.9,53,54).




Miscelaneos

PSORIASIS.

Definicion.  La Psoriasis es una dermatosis cronica, asintomatica, de causi
desconocida, caracterizada por placas eritematoescamosas bien definidas que se localizan en
prominencias extensoras, region sacrocoxigea y piel cabelluda, pero pueden afectar toda la

superficie cutdnea y uilas. Hay hiperplasia epidérmica y queratopoyesis acelerada.

Epidemiologia. Afccta al 0.4 % a 6 % de la poblacion numdial y es mis frecuente en
Europa y Estados Unidos donde afecta el 2 % de la poblacion general; en México se presenta
aproximadamente en 2 % de la consulta dermatologica.

Afecta ambos sexos y en cualquier edad; predomina entre la segunda y cuarta décadas

. 3,4,9,10)
de la vida ¢34

Etiopatogenia.  Se desconoce su etiologia, aunque se reconoce que puede ser
desencadenada por factores infecciosos, emocionales. ntre otras se han demostrado
anormalidades inflamatorias y de la funcion inmune, entre las primeras, se encuentran trastomos
del acido araquiddnico con aumento en las vias de la S lipooxigenasa (2TB) 15 lipooxigenasa
(15 HETE); y 12 lipooxigenasa (12 HETE); estos factores quimiotacticos para los neutrofilos
que se acumulan en la dermis y epidermis juegan un papel clave en la iniciacion y
mantenimiento de la psoriasis **>**

Se ha demostrado aumento en la capacidad de reproduccion epidérmica con
disminucion del tiempo del ciclo celular de tres semanas a solo tres dias, lo cual puede
explicarse por: la teorfa de mediadores intercelulares que incluyen el ¢je de los nucledtidos
ciclicos, las poliaminas y la biosintesis del acido araquinoico, prostaglandinas y leucotrienos.

La induccion y sostén de las lesiones de psoriasis a través de los antigenos y anticuerpos

, . 56,57,58).
del estrato corneo, antiproteasas y proteasas "™
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Miscelaneos

El factor hereditario en la psoriasis se ha detectado en el 13 al 41% de pacientes. Se
cree que se trasmite en forma autoséomica dominante. Se han observado muy elevados los
antigenos HLA-B13 y HLA-Bw 17, 27, 37 Cwo, D11, DR7 17

EI fendmeno de Koebner se presenta por traumatismo externos o internos.

Cuadro clinico. La dermatosis es bilateral con tendencia a la simetria, predomina en
piel cabelluda, codos, rodillas, region sacra, caras de extension de extremidades. Las lesiones
son localizadas, pero también pueden ser generalizadas.  Constituida  por  placas
eritematoescamosas de bordes netos, de muy variada forma y tamaiio; la escama es blanca,
nacarada de aspecto yesoso o cerea; puede cubrir toda o parte de la placa.

La evolucion es cronica, por brotes, puede desaparecer espontineamente o empeorar,
pero rara vez pone en peligro la vida; la forma en gotas es la de mejor pronostico.

Al remitir las lesiones no dejan cicatriz, y se observan manchas hiper o
hipopigmentadas. En general es asintomatica, después de una exposicion a la luz o en las
lesiones de piel cabelluda se {lega a presentar prurito.

las complicaciones mds comunes son: dermatitis por contacto (eccematizacion),

. N . . : : . . - (3.8,10,57).
impétigo secundario, candidosis, eritrodermia, artropatia (3:5,1037

Histopatologia. Existe hiperqueratosis con paraqueratosis; acantosis de los procesos
interpapilares con engrosamiento relativo de la porcion suprapapilar; Falta de granulosa,
formacion de microabscesos de Munro-Sabouraud con neutrofilos picnoticos y formacion
ocasional de la pustula espongiforme de Kogoj. En dermis superficial hay vasodilatacion ¢

- . . i . . $71.59).
infiltrados inflamatorios moderados constituidos primordialmente por mononucleares **"*

Tratamiento. Como medidas generales se recomienda una explicacion amplia.  En
psoriasis eritrodérmica y pustular, reposo y hospitalizacion.

Como tratamiento local son de utilidad los queratoliticos y emolientes, los
glicocorticoides tdpicos pueden usarse solo en casos seleccionados, principalmente en formas
localizadas, con los riesgos conocidos. Mostaza nitrogenada, S-fluoracilo.

En el tratamiento sistémico; diaminodifenilsulfona, inmunomoduladores, citostaticos,
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ESCLERODERMIA LOCALIZADA
Sinonimia, Morfea, esclerodermia circunscrita en placas.

Definicion.  La esclerodermia  localizada, es una dermatosis benigna de causa
desconocida; ocurre a cualquier edad; predomina en mujeres; se caracteriza por placas
esclerosas unicas o multiples circulares o lineales, mas o menos limitadas, asintomaticas y de

evolucidn cronica,

Incidencia. No estd totalmente clara la incidencia geografica o factores raciales, sin
(embargo esta enfermedad no es particularmente rara en negros americanos). Se observa en
cualquier edad, ain en nifios; afectan a ambos sexos con predominio en mujeres adultas. La

frecuencia familiar en varios miembros de una familia es muy rara.

Etiopatogenia. La causa se desconoce; aunque existen hechas coincidentales o
desencadenantes, por ejemplo:

1).- Alteraciones cromosomicas. En 1969 Housset y Col. reportaron gran incidencia de
alteraciones cromosomicas en las células de pacientes con esclerodermia, en un estudio
comparado con controles sanos.

2).- Infeccion. Se han encontrado la presencia de células inflamatorias, sin embargo esto
no es clara muestra de su ctiologia. Se han considerado 2 tipos de agentes infecciosos: viral, o
bacteriano.

3).- Agentes toxicos, La cronicidad de esta condicion y la ausencia de evidencia de
infeccion local, hace suponer como responsable a un agente toxico, principalmente silicosis y
sustancias quimicas.

Ademas se han relacionado con factores psicologicos y alteraciones metabolicas del

calcio, aminoacidos y serotonina..
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CLASIFICACION:

Tipo 1. Circunscrita en placas.

Tipo 2. En banda: golpe de sable y monomélica.
Tipo 3. Diseminatum (grandes dreas irregulares).

tipo 4. Otras variantes.

Cuadro clinico. Afecta  cualquier region corporal, especialmente al tronco; sc
caracteriza por una o varias placas de piel endurecida, brillante y atrofica de tamano variable de
3 a 20 cm, bien limitadas, hipo o hiperpigmentadas, casi todas rodeadas de un halo
eritematoviolaceo. Son asintomaticas y de evolucion cronica; llegan finalmente a la atrofia.

La esclerodermia en banda, monomélica o lineal origina placas esclerosas que siguen
generalmente el trayecto de una extremidad y dificultan su crecimiento.

La morfea diseminada afecta principalmente a mujeres de 30 a 50 uios de edad; da
grandes placas csclerosas que pueden afectar a todo un segmento; en ocasiones tienden a la
generalizacion, se rodean de una zona color violeta y predomina en troncos y twuslos. Puede
haber sintomas articulares y fendomeno de Raynaud, sin datos de afeccion sistémica, En 4.5 a

5.4 % se trasforma en en esclerosis sistémica.

Histopatologia. Existe atrofia de la epidermis; en dermis neoformacion y engrosamiento
de los haces de coldgeno con un infiltrado linfocitario; atrofia de los anexos y vasos con

paredes engrosadas y luz estrecha.

Diagndstico diferencial. Escleredema.,escleromixedema,mucopolisacaridosis, liquen

escleroso y atrofico, atrofodermia idiopatica de Pasini y Pierini.

Tratamiento. No existe ninglin tratamiento efectivo. Es conveniente utilizar una
sustancia local lubricante. Puede usarse diaminodifenilsulfona, a 100 mg a 200 mg al dia;
vitamina E, grageas masticables de 100 mg, una a tres al dia. Hidroxiprolina por via oral, 200

mg al dia.
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El uso de la D-penicilamina como en la forma sistémica es controversial por sus efectos
colaterales importantes en formas relativamente benignas. También es Gtil la colchicina, 1 a 2
mg al dia varios meses.

La reserpina a altas dosis hasta de 5 a 7.5 mg por dia puede ser de alguna utilidad sobre

' : 3, 8,9,10.60),
todo en los sintomas del fendmeno de Raynaud * "
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VII PROTOCOLO DE TESIS

1.- PROBLEMA.

¢ Cudles son las enfermedades dermatologicas que afectan en forma primaria o

secundaria a la region mamaria ?.

2.- ANTECEDENTES.

Aunque la mayoria de las enfermedades graves de la mama pertenecen al campo de la
cirugia, la ginecologia o la endocrinologia, muchas de ellas afectan la piel en forma primaria o
secundaria. Debido a esto es necesario que el dermatoldégo conozca con precision las
alteraciones dermatologicas en esta glandula,

3.- OBJETIVOS:
_Determinar las dermatosis mds frecuentes en region mamaria,
_Establecer la edad de afeccion mas frecuente.
_Clasificar por sexo la patologia cutanea de la region mamaria,

_Intentar clasiticar las dermatosis observadas.

4.- JUSTIFICACION.
De entre las nmerosas y variadas patologias de la plandula mamaria, las que
conciernen a la piel en forma primaria o secundaria, se les otorga poca importancia por ¢l

médico general, el ginecologo, y el endocrinologo.




Por otro lado, el dermatologo sabe que existen y con adecuados conocimientos, sc
encontrard lo suficientemente capacitado para diagnosticar, prevenir y, dentro de limite de su
especialidad, tratar muchas de ellas.

Es un hecho que otras especialidades por citar algunas, como: ginecologia, oncologia,
endocrinologia; conocen bién [a mayoria de las enfermedades de la mama; sin embargo poco es
lo que hay escrito al respecto en nuestro medio y de hecho nos obliga a buscar con frecuencia
referencias en la literatura mundial. Por ello ereo importante establecer una casuistica propia del
Centro Dermatogico Pascua.

Por tal motivo, el presente trabajo incluye, una revision, asi como una  investigacion
que establece cuales y con que frecuencia se presentan las dermatosis en mama, en pacientes
que acuden a consulta por primera vez al Centro Dernmatologico Pascua.

Espero que el contenido de la presente investigacion sea una aportacion que ayude a
conocer las dermatosis del drea mamaria y motive el interés en la continua basqueda y

actualizacion sobre lo ya escrito.

5.- DISENO.
A. Tipo de estudio.
Prospectivo,abierto,trasversal descriptivo.
B. Grupo de estudio.
Todos los pacientes que acudan a consulta de
primera vez al C.D.P.; del periodo comprendido de Diciembre de 1994 a Diciembre

de 1995, con dermatosis en region mamaria; de cualquier edad y sexo..

C. Variables.
Primarias:
a) Dermatosis mas frecuentes.
b) Clasificar dermatosis primarias.

¢) Clasificar dermatosis secundarias.
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Secundarias:
a) Sexo.

b) Edad.

¢) Estado civil.
d) Topogratia.

¢) Bvolucion.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES,

>
>

x

A

NIl AW N —
b3
b3

: 121314

51671819110

11

I.- Revision bibliografica.

MESES

2.- Elaboracion del protocolo de investigacion.

3.- Obtencion de recursos y disefio de instrumentos.

4.~ Capatacion de la informacion (pacientes).

5.- Procesamiento y analisis de fos datos.

6.- Elaboracion del informe final.

7.- Divalgacion de fos resultados.
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VI RESULTADOS

1.- En los 7 pacientes estudiados, las dermatosis mas {recuentemente encontradas en la
region mamaria, en nuestra investigacidn fueron, en orden decreciente:

a) eccema del pezon en 36 pacientes (50.7 %),

b) neoplasias en 14 pacientes (19.7 %).

¢) micosis en 9 pacientes (12.6 %).

Grifica i

Dermatosis mas [recuentes en region mamaria

No. de pacientes

o

Micosis
Vitiligo
Psoriasis

piodermias

Eccema de
pezén |
Neopfasias
Esclerodermi
aen placa

Fuente: Archivo clinico del CDP de 1994-1995

2.- En este estudio las dermatosis mamarias se presentaron mas frecuentemente en ¢l
grupo de edad comprendido entre los 11 afios y los 30 aiios de edad. Hubo predominio de
mujeres sobre los hombres. El 91.5 % correspondio al sexo femenino y el 8.4 % al sexo

masculino. El paciente mas joven con dermatosis en mama tenia 2 anos de edad y el de mayor
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edad mas de 70 afios de edad. La frecuencia de las dermatosis en region mamaria se incremento

a partir de los Ii anos de edad, siendo rara despucs de los 70 anos.

Grifica 2
Distribucion por grupos de edad

30

25

15

10

deta de 11 de 21 de 31 de #1 de 51 de 61 mayor
10 a20 a30 a 40 a0 a6l a’0 70

Fuente: Archivo clinico del CDP de 1994-1995

Gpo. de edad No. casos No. casos
delall 5 7.0%
della20 27 38.0%
de21a30 14 19.7%
de31a40 12 16.9%
de41a50 3 4.2%
de 51a60 5 7.0%
de6la70 2 2.8%
mayor 70 3 4.2%

total 71 100.0%
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3.- Las dermatosis presentadas en el sexo masculino son las mismas que s¢ presentan

en sexo femenino; excepto por las neoplasias, las cuales son casi exclusivas de la mujer.

Grifica 3

Distribucion por sexo

No. de pacientes

Femenino Masculino

Fuente: Archivo clinico del CDP de 1994-1995

4.- Del total de las dermatosis el 99 % correspondio a afeccion primaria y el | % a

dermatosis secundaria; siendo esta metastasis cutanea de cancer de mama.

5.- La ocupacion implicada es un reflejo del tipo de paciente que acude a este Centro,
siendo el mayor porcentaje de estudiantes 46.5%. El 36.6 % a personas dedicadas al hogar; el

resto 15,5 % fueron empleados , y campesinos 1.4 %.
]
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Grafica 7

Distribucion por grupo: Piodermias
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Grafica 8
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Distribucion por grupo: Virosis
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Fuente: Archivo clinico del CDP de 1994-1995
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Distribucion por grupo: Micosis

No. de pacientes

Intertrigo Tina del cuerpo Mcetoma
Candidiasico

Fuente: Archivo clinico del CDP de 1994-1995

Grifica 10

Distribucion por grupo: Neoplasias
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IX DISCUSION

Aunque casi todas las dermatosis, que presenta fa mama, son benignas, es importante
poder realizar un diagnostico precoz y tratamiento oportuno en neoplasias malignas.

La totalidad de los casos estudiados pudieron ser clasificados por las caracteristicas
clinicas, tiempo de evolucion, y en algunos casos por las caracteristicas histologicas. Los

resultados obtenidos; son semejantes a lo reportado en la literatura universal.

X  COMENTARIO

Eis importante seiialar que la finalidad de este estudio es dar a conocer y tener una vision
panoramica de los padecimientos mas frecuentes de la glandula mamaria.

Al analizar los resultados obtenidos en el presente trabajo, nos hemos percatado de
aspectos médicos que son importantes en la practica diaria para el dermatologo.

Se pudo observar una mayor frecuencia en la dermatosis de eccema del pezon, con
predominio en el sexo femenino, durante la adolescencia y en adultos jovenes.

Debido a las caracteristicas anatomicas, funcionales y genéticas de la glandula mamaria
femenina, es muy predisponenete para cl desarrolio de las patologias observadas en el presente
trabajo.

[n la literatura se sefiala la afeccion de la mama mas frecuente en el sexo femenino; en
nuestro estudio se corrobora lo anterior.

Aunque el diagndstico de la mayoria de las dermatosis de la mamﬁ, es relativamente

sencillo, cuando se presente duda diagndstica debe uno apoyarse en los estudios paraclinicos.
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