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Es indispensable abandonar nosotros mismos , y combatir en la sociedad, 
la fi►lsa idea de que la profesión médica debe ser un apostolado dando a entender 
con ello que es una profesión de humildad , sacrificio , pobreta , de modestia y 
de abstención 

Al médico se le ha llamado apóstol por conveniencia social , porque la 
sociedad , las instituciones y los gobiernos lo han explotado por siglos . 

Federico Gómez 
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ANTECEDENTES I IISTORICOS 

La dermatitis microbiana numular fue descrita por primera vez por Devergie , en 
1857 , y es él quien le da el nombre de mutilar por sus placas en forma de moneda sin 
embargo , Rayer había hecho un reporte previo no bien precisado en 1845. 

Años más tarde Brocq define un eccema limitado al terreno nervioso , constituido por 
placas exudativas de forma numular y lo denomina " eczema neuroticus " , atribuyendo el 
desarrollo de las lesiones a reacción refleja en zonas de resistencia disminuida de la piel. 

En 1912 Pollitzer la denomina " afección eccematoide recurrente de las manos ."1  

Chipmann, en 1935, considera que el eccema numular , la dermatitis eccematoide 
recurrente de las manos , el eczema neuroticus y el eccema orbicular constituyen una sola 
entidad y sugiere el nombre de eccema numular, utilizando, inicialmente esta denominación 
como la más adecuada para su designación. Señala además las diferencias de la dermatitis 
numular con las dermatotitosis, enfermedad de Duhring y con la dermatitis seborreica. 

También fue estudiada por Sezary, 1 lerowitz. y Sabouraud. Este último, en 1936, la 
denomina eccema parasítico. 

Sulzberger y Wolff, en 1951, mencionan que en algunos pacientes existe historia de 
irritación química o física de la piel, previa a la aparición de bis lesiones. 

Para 1953, Fowle y Rice hacen un estudio de 178 pacientes con dermatitis numular y 
sugieren la coexistencia de tres factores en la patogénesis de esta enfermedad: el factor 
nutricional, el factor alérgico y el factor infeccioso. Así mismo, reportan una menor incidencia 
de atopia en comparación con los pacientes con dermatitis por contacto. 

En 1954 Gross, al continuar con los estudios de esta enfermedad, afirma que la 
dermatitis numular de las amas de casa es una forma distinta de las restantes variedades de 
dermatitis numular. 

Rockl, en 1956 en Alemania, incluye a la dermatitis numular en el grupo de los 
eccemas microbianos .3 ' 4 ' 5  ' 6  • 

Krogh, en el año de 1960, sostiene la influencia de un foco infeccioso en la 
patogénesis de esta enfermedad. 

Soto Melo, en 1965, presenta una revisión del tema y divide en tres formas clínicas: 
a) formas primitivas multilesionales, b) formas primitivas paucilesionales y, e) formas 
secundarias.2 



Casi todos los autores citados están de acuerdo en el cuadro clínico y en la evolución 
del padecimiento; sin embargo, existen divergencias significativas en cuanto a la 
etiopatogenia. 

Para los años 70's los reportes más numerosos son hechos por los alemanes como 
Sonnichsen, Reich, Miemies y Flochheim (1971); Kalam-Karjan, Frolov y figrov (1974); 
Wosniak y Koester (1977); Muller y cols (1973); Romanov y cols (1978). 'Yodos ellos 
enfocan su atención al proceso bacteriano como causante de la afección 7 ' 8 '9 ' 1(1 ' 1i ' 

Para 1975 Desmons, Desurmont y Piette ; Kahn en 1975 y Vickers en 1978 centran 
su atención en la presencia de este padecimiento en la inlkncia 	I.  ' 1.1.  

Wilkinson, en 1977 y 1979, menciona como un hecho el factor de irritación por 
contaetantes. Sin embargo, hasta la fecha existen varias controversias en lo referente a este 
padecimiento. 
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INTRODUCC ION 

Se le llama dermatitis a la respuesta inflamatoria de la piel ocasionada por varios 
factores, la cual puede manifestarse en una gran variedad de formas. La dermatitis mímica, el 
eccema numular, la seborrea y la dermatitis por estasis, son condiciones con las cuales el 
paciente puede presentarse a la consulta de dermatología tanto en un estado agudo corno por 
exacerbación de una forma crónica 13  

A la dermatitis microbiana numular ( DMN ) se le conoce con una gran variedad de 
7 . 

nombres,tales como dermatitis numular 
16 ' 1 . eccema microbiano, eccema numular rr , entre 

otros. Los autores de origen norteamericano utilizan el término eccema numular siempre que 
se refieren a esta entidad. 

Se trata de un padecimiento de distribución mundial, más frecuente en lugares de 
clima frío, como en el área de las Montañas Rocallosas, en donde se considera la variedad 
más frecuente de eccema . 16 '19 ' 

Esta enfermedad se define como una dermatosis caracterizada por placas eccematosas 
o líquenificadas en forma de moneda, de diferente tamaño, evolución crónica, recidivantes y 
resistentes al tratamiento. Se desencadena por factores múltiples y quizá la ocasiona la 
sensibilización a un foco infeccioso primario por bacterias de cualquier tipo. 

Algunos autores consideran a esta enfermedad propia de la edad adulta y en ancianos 
/9,20, 21. , otros corno Arenas y Amado Saúl, la mencionan en niños y jóvenes 	17 22  
Afecta a ambos sexos, encontrándose un predominio en el sexo masculino 16 19 22  En la 
práctica de la dermatología pediátrica, la dermatitis numular representa el 2.3 % de las 
enfermedades cutáneas, en contraste con el 13 % de la dermatitis atópica. 23  

Quizá uno de los pocos aspectos en los que la mayoría de autores está de acuerdo es 
en la morfología de las lesiones. Se trata de una dermatosis morfológicamente típica. Su 
nombre deriva de la palabra latina "numulus" que significa moneda y orienta sobre algunas 
características , tales como la forma, el tamaño, etc." 

Está constituida por placas en forma de moneda (numular), caracterizadas por la 
presencia de diminutas pápulas y vesículas sobre una base eritematosa 22  . Se reconocen tres 
estadios de presentación que son el agudo, el subagudo y el crónico. En etapas tempranas o 
fase de agudización hay eritema, pápulas, vesículas, costras melicéricas y hemáticas que dan 
el aspecto de eccematoso; en etapas crónicas hay engrosamiento de la piel, liquenificación e 
hiperpigmentaciónt6. El prurito es intenso, constante y molesto.16 17'25 '  
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Las lesiones pueden ser localizadas, pero casi siempre son diseminadas. Su 
distribución es simétrica, afecta las extremidades y el tronco, siendo las extremidades 
inferiores el sitio más frecuentemente afectado. La gran mayoría de autores coincide en ,xte 
rara vez se afecta la cara. Otros enfatizan la localización en el dorso de las manos.16 ' 17  
22,27 

La evolución es crónica, en promedio de 1 a 5 años, con mejorías transitorias, ya sea 
inducida por medicamentos o en forma espontánea. Otros cursan con periodos de 
desaparición completa de las lesiones. Algunos, desafortunadamente, no presentan mejoría en 
su evolución y el curso es crónico y progresivo '6  . En un estudio realizado por Cowan, en 
1961, en el que se estudió la evolución de 325 pacientes con dermatitis microbiana 
numtilar,seguidos por varios intervalos hasta 2 años, se encontró que el 22 % estaba sin 
enfermedad, el 25 % tuvo periodos sin lesiones que variaron de semanas a años y, el 53 % 
nunca estuvo libre de lesiones, excepto cuando recibía un tratamiento local." 

Aunque se desconoce la causa de esta enfermedad , muchos factores actuando solos o 
en combinación han sido notados en pacientes y se han propuesto como agentes etiológicosi  
19 , 21 , 22 

. Se han involucrado focos infecciosos, parásitos intestinales, factores genéticos, 
presencia de atopia, sin llegar a ninguna conclusión; parecería un estado de hipersensibilidad a 
los gérmenes habituales de la piel e incluso se habla de una autoeccematización a las propias 
proteínas cutáneas. 

El factor infeccioso , como agente etiológico, se ha propuesto como uno de los más 
probables, ya que frecuentemente este tipo de dermatosis se encuentra asociada a focos 
infecciosos a diferentes niveles. Los más frecuentemente encontrados son la 
faringoamigdalitis crónica, la caries dental, la rinosinusitis, la infección de vías urinarias, y la 
parasitosis intestinal. De éstas, destacan la caries dental y las infecciones de vías aéreas 
superiores, ésto debido seguramente, a la frecuencia con la que se presentan. Como puede 
observarse, la asociación es a infecciones bacterianas y parasitarias, y no existen hasta ahora 
reportes fidedignos de asociación a procesos vírales o fúngicos. Los gérmenes más 
frecuentemente involucrados en estos procesos son el Streptococcus 	hemolitico y el 
Staphylococcus aureus.16  ' 19  ' 21 ' 22, 21 27  

La piel normal constituye una barrera contra los gérmenes tanto por su propia 
estructura como por la presencia en ella de gérmenes comensales que impiden el crecimiento 
de otras bacterias patógenas. Cuando el equilibrio se rompe se favorece la implantación de 
gérmenes patógenos. La falta de integridad de la piel hará que ésta reaccione produciendo 
anticuerpos 11 ' 29 	. Esto aumentará la severidad del cuadro haciéndolo persistente y 
favoreciendo su diseminación. 

Wilbourn, Champion y Parish realzan el factor bacteriano como causante o 
empeorante del eccema; esto explicado por mecanismos de sensibilización. Incluyen en sus 
estudios a pacientes con diferentes tipos de dermatitis ; entre ellos, casos de dermatitis 
numular. Ellos han demostrado la presencia de anticuerpos antibacterianos, especificamente 



lgG e IgM y reacción de complemento con antígenos bacterianos firmemente adheridos a las 
células epidérmicas. Este fenómeno se observa aun en piel aparentemente sana de pacientes 
con eccema en una proporción significativamente mayor en individuos normales» 

Estos autores han demostrado la &carente asociación de gérmenes patógenos, 
especialmente Staphylococcus aureus, en lesiones eccematosas, pero también en la piel no 
afectada de los mismos. 

Ellos demuestran una reacción temprana, la cual ocurre tras la inyección intradérmica 
de antígenos preparados de Staphylococcus aureus y de micrococos. Sugieren sin embargo, 
que este tipo de reacción alérgica a estos microorganismos ruede jugar un papel 
coadyuvante, pero no necesariamente causante de esta dermatosis .3" 5  '6,11  

De hecho, si una reacción de hipersensibilidad a la bacteria o a la infección por si 
misma puede iniciar la formación de placas numulares, ello nunca ha sido adecuadamente 
estudiado. No obstante, las lesiones eccematosas se exacerban cuando la colonización 
bacteriana aumenta por arriba de 10 millones de organismos/ cm 2  (Wachs y Maibach, 1976; 
Leyden y Kligman, 1977).22  

Otro punto controvertido en la fisiopatologia de esta enfermedad, es la asociación con 
dermatitis atópica. 

Bazex y colaboradores, en 1965, postularon que la dermatitis numular era una 
consecuencia de la dermatitis atópica. En su tesis fundamentaron que existían caracteres en 
común corno un eccema plurifocal, bilateral y simétrico, crónico, recidivante, con remisiones 
y exacerbaciones espontáneas; afección selectiva de extremidades; y , la influencia de factores 
emocionales y estacionales (frío). En este mismo estudio se reportó el antecedente de atopia 
en 20 de 35 pacientes con dermatitis numular. Se encontró también, en un solo paciente, la 
asociación de ambos cuadros. Basados en sus observaciones, ellos proponen que la dermatitis 
atópica debe ser dividida en a) eccema del lactante, b) eccema atópico del adulto y e) eccema 
numular. 

Estudios recientes desmienten esta posibilidad y ello se basa en que los niveles séricos 
de IgE de los pacientes con dermatitis numular son normales, comparados con los niveles 
elevados en los pacientes con dermatitis atópica. 

Otra diferencia encontrada en los pacientes con dermatitis atópica y dermatitis 
numular es el porcentaje de IL-4 contenido en las células cebadas, la cual se encuentra 
aumentada en la piel lesionada con respecto a la no lesionada de los primeros; en cambio, en 
los pacientes con dermatitis numular el porcentaje de 11,4 es similar tanto en piel lesionada 
como en la piel sana 32'32 



Por tanto, se considera que la presencia simultánea de ambas entidades, sólo indica 
que puede tratarse de una coincidencia de dos padecimientos influidos en determinado 
momento por factores contribuyentes en común 

La dermatitis por contacto puede jugar un papel importante en algunos casos de 
dermatitis numular. Sensibilizantes como el níquel, cromo y cobalto han sido los más 
frecuentemente implicados, por lo que la batería de pruebas de parche, deben incluir estas 
sustancias. Una dieta baja en estas sales de metales debe ser prescrita en estos pacientes para 
que experimenten mejoría.34  ' 35  

Trauma físico o químico también ha sido implicado, particularmente en dermatitis 
numular de las manos. Ejemplo de ello incluye piquetes, quemaduras, contacto con solventes, 
o cualquier forma de evento irritativo." 

Aunque los factores nutricionales han sido propuestos como una causa, no existe 
evidencia que apoye deficiencia nutricional .19  • 

Finalmente, el estrés puede tener un papel contribuyente en el desarrollo de esta 
enfermedad, pero se trata sólo de un factor coadyuvante, pero no necesariamente causante de 
la enfermedad. 22  

La histopatología de la dermatitis numular no es característica y depende del estado 
patológico del eccema al momento de la biopsia, por ejemplo, agudo, subagudo o crónico. En 
lesiones agudas se encuentra edema intercelular epidérmico con vesículas de varios tamaños 
asociado con infiltrado perivenular de linfocitos y macrófagos. En lesiones crónicas,existe 
hiperplasia de la epidermis con retención del patrón de soporte, hiperqueratosis, y un aumento 
en el estrato granular. También puede encontrarse mínimo edema intercelular en la epidermis. 
Fibrosis en la dermis papilar se asocia con linfocitos y macrófagos dispuestos alrededor de las 
vénulas, 19  

Para efectuar el diagnóstico de una dermatitis numular, se debe basar principalmente 
en la clínica, ya que, como se mencionó anteriormente, se trata de un padecimiento con 
lesiones morfológicamente típicas. Es necesario tomar en cuenta el tiempo de evolución y la 
recurrencia de las lesiones.23  

Los exámenes de laboratorio no revelan alteraciones características, y sólo servirán 
para buscar patología asociada. La biometría hemática (BID) no muestra alteraciones, a menos 
que exista algún padecimiento concomitante o infección asociada. Algunos autores reportan 
eosinotilia. Las antiestreptolisinas son normales o ligeramente elevadas. Las titulaciones de 
IgE son normales. La intradermorreacción para Streptococcus y Staphylococcus es positiva 
en algunos pacientes, pero se considera de poco valorm  ' 22  
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A pesar de que el diagnóstico de dermatitis numular es clínico, muchas otras 
enfermedades deben ser tomadas en consideración ya que su apariencia puede ser similar, a 
menudo idéntica al eccema numular 22 36 37 38 39  . En la infancia, dos procesos muy 
frecuentes pueden ser confundidos: el impétigo y la tiña del cuerpo. La forma exudativa se 
confunde a menudo con el primero y en tales casos se administran ciclos repetidos de 
antibióticos hasta que se establece el diagnóstico correcto. La forma eritematoescamosa seca 
puede distinguirse de la tiña de la piel lampiña mediante estudios con KM de las escamas o 
mediante cultivos. 24  

La morfología clínica primaria de la dermatitis numular y la dermatitis por contacto 
pueden ser indistinguibles, aunque la dennatitis por contacto usulamente no se confina a áreas 
en forma de moneda. Las pruebas de parche pueden ser de ayuda para hacer esta distinción.22  

Otro de los padecimientos con los que se debe establecer diagnóstico diferencial es el 
eccema xerótico (esteatósico). La esteatosis se piensa que es uno de los factores 
predisponentes en el desarrollo del eccema numular, especialmente en el viejo. La corrección 
de la piel seca puede ser suficiente para erradicar el proceso eccernatoso. 22  

La dermatitis atópica también puede ser considerada, y generalmente existe historia de 
atopia; la distribución de las lesiones por lo general es en manos y en regiones flexurales de 
las extremidades. Aunque el tratamiento de ambas entidades es similar, la distinción puede ser 
un ejercicio académico.22  

Se debe pensar en psoriasis cuando aparecen placas escamosas, rojas y realzadas en 
forma diseminada, ya que en el eccema numular las lesiones son menores, la escama es 
circular y más fina que en la psoriasis.2I  

El liquen simple crónico puede confundirse cuando su evolución ha sido prolongada. 

La enfermedad de Sulzberger-Grabe puede ser confundida e incluso indistinguible de 
la forma diseminada del eccema numular 4°  ; sin embargo, ha sido descrita en hombres 
judíos y las lesiones son de forma oval sobre el pene, tronco y cara .22  

Por último, la pitiriasis rosada debe entrar en el diagnóstico diferencial pero hay que 
recordar que en la mayor parte de los casos muestra por lo menos uno de los dos rasgos 
clásicos: la placa heráldica y la distribución en árbol de navidad. El prurito referido por el 
paciente es leve. El tiempo de evolución es de 3 a 8 semanas con resolución espontánea. 
Además, también existe una erupción parecida a pitiriasis rosada inducida por 
medicamentos.23  

Todos los autores concuerdan en que el tratamiento de la dermatitis numular está 
dirigido a corregir b causa subyacente, si ésta puede ser detectada; así mismo el tratamiento 
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empírico con cremas hidratantes, emolientes, medicamentos tópicos y fármacos para aliviar la 
sintomatología. En lo que existe discrepancia, es en el uso de esteroides. Amado Saúl y 
Arenas mencionan que los esteroides se encuentran contraindicados ya que el uso de éstos 
favorece la prolongación del proceso y condiciona mayor rebeldía al tratamiento.16  ' 17  Los 
autores norteamericanos utilizan los esteroides como tratamiento de cualquier eccema y se 
hará mención de ello en líneas posteriores. 

La utilización de antibióticos sistémicos está justificada cuando se encuentra un foco 
infeccioso identificado, o cuando existe infección local importante. Se dice que el éxito del 
tratamiento depende de la erradicación del o los focos infecciosos; sin embargo, el antibiótico 
es sólo parte del tratamiento y se requiere de la terapia tópica para la resolución completa. 

Una serie de medidas generales se tiene que llevar a cabo para mejorar este problema , 
entre ellas se encuentra el control del medio ambiente. Pacientes que se quejan de piel 
normalmente seca o que habitan en un medio que causa aumento de la sequedad de la piel, 
requieren de modificaciones en su medio; por ejemplo, habitar en lugares donde el clima es 
mediana o altamente húmedo. Estos mismos pacientes deben evitar los baños con agua muy 
caliente y el uso de jabones que contengan perfumes y colorantes. Deben ser instruidos para 
realizar el baño de 1 a 2 veces como máximo al día, y posteriormente aplicarse cantidades 
generosas de emolientes (eucerin o nivea)." 

Los pacientes en los que se detecta dermatitis por contacto deben evitar el contacto 
con sustancias irritantes y con el alergeno detectado." 

Los antihistamínicos del tipo 1-1 1 deben ser siempre empleados para evitar el rascado.  
En muchas ocasiones es necesario el empleo de sedantes suaves para evitar la ansiedad, ya 
que ésta puede jugar un papel contribuyente en el desarrollo de la enfermedad.16.17. 19'21.22 

Según la gran mayoría de autores, el uso de esteroides de mediana a alta potencia no 
sólo debe sugerirse, sino que debe formar parte del tratamiento activo. El 17-valerato de 
betametasona o el prednicarbato generalmente son suficientes en aplicaciones 2 veces al día.19  
21,22,23 , 41. 

Las lesiones rebeldes al tratamiento algunas veces son ayudadas por el uso de una 
preparación de alquitrán, ya sea solo o en combinación con un corticoesteroide .21' 22  

En la fase eccematosa de las lesiones se ha recomendado el uso de secantes, tales 
como fomentos con sulfato de cobre o manzanilla y pastas secantes con viofortno 

Belknap y Dobson, en 1981, recomendaron el uso de halcinónido en crema al 0.1 % 
( dennalog simple al 0.1 % ) en aplicaciones tópicas de 1 a 2 veces al dia, encontrando 
buenos resultados al cabo de 2 semanas y sin encontrar ningún efecto colateral." 
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Finalmente, el curso de esta enfermedad es muy variable y depende de la 
predisposición de cada paciente, la respuesta a la terapia convencional y la correcta 
identificación del foco infeccioso cuando éste se halla presente. 
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OBJETIVO GENERAL 

Conocer el comportamiento clínico de la dermatitis microbiana numular en los 

pacientes del Hospital Infantil de México " Dr . Federico Gómez " en un periodo 
comprendido entre el 1 de enero de 1990 al 31 de Diciembre de 1994. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1. Determinar los procesos infecciosos más frecuentemente involucrados en el 
desarrollo de la dermatitis microbiana numular en nuestra población.  

2. Demostrar si la dermatitis microbiana numular es más frecuente entre los pacientes 
previamente conocidos como atópicos. 

3. Reconocer si existen otras dennatosis comúnmente asociadas con la dermatitis 
microbiana numular. 

4. Determinar si la morfología de las lesiones y su evolución corresponde a la descrita 
en la literatura. 

CLASIFICACION DEL ESTUDIO 

El presente estudio lleva el nombre común de revisión de casos , ya que se trata de un 
estudio observacional, retrospectivo, retrolectivo , transversal y descriptivo. 

10 



MATERIAL. Y METODOS 

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 

El estudio incluyó a todos los pacientes con diagnóstico clínico de dermatitis 
microbiana numular vistos en la consulta externa de dermatología del Hospital Infantil de 
México " Dr . Federico Gómez " en un periodo comprendido del 1 de enero de 1990 al 31 de 
diciembre de 1994. 

DEFINICION DE LA ENFERMEDAD 

Se entiende por dermatitis microbiana numular a la dermatosis caracterizada por 
placas circulares u ovaladas constituidas por dos o más de las siguientes lesiones : eritema , 
pápulas , vesículas , escama , liquenificación y costras hemáticas y / o mclicéricas.  

CRITERIOS DE INCLUSION 

1. Pacientes de ambos sexos. 
2. Edad desde recién nacidos hasta los 18 años. 
3. Diagnóstico clínico de dermatitis microbiana numular realizado en el servicio de 
dermatología del Hospital Infantil de México " Dr . Federico Gómez ". 
4. Contar con historia clínica completa. 
5. Tener hoja de historia clínica dermatológica. 
6. Contar con los siguientes exámenes de laboratorio : BH completa , EGO , CPS (3) 
y exudado faríngeo 
7. Tener Rx de senos paranasales.  

8. Los pacientes con diagnóstico clínico de caries dental confirmado por un 
odontólogo. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Los que no cumplan con los criterios de inclusión. 
11 



MARCO DE MUESTREO 

La información fue recabada de los expedientes del archivo clínico. 

FORMA DE MUESTREO 

Se obtuvo a partir de la hoja de estadística diaria ( F 199 ) del servicio de 
dermatología , escogiendo a aquellos pacientes que tuvieran el diagnóstico de dermatitis 
microbiana numular. 

VARIABLES 

Las variables medibles en este estudio fueron el sexo, la edad, la distribución de las 
lesiones, el tiempo de evolución previo al diagnóstico, la asociación con dermatitis atópica y 
con dermatitis por contacto; en caso de existir esta última, se investigó el tipo de contactante 
y los métodos empleados para establecer el diagnóstico (sólo por clínica, pruebas de parche, 
etc. ). Se investigó si existía un proceso infeccioso implicado en el desarrollo de la 
enfermedad, el cual debla ser diagnosticado clínicamente y corroborado con exámenes de 
laboratorio como una BU completa, EGO, exudado faríngeo, CPS (3) y Rx de senos 
paranasales. Este último fue interpretado por un médico radiólogo. Se analizó la respuesta al 
tratamiento dado por el servicio de dennatología, la cual se consideró como curación cuando 
se resolvió el problema por completo, desapareciendo todas las lesiones; mejoría cuando 
desaparecieron sólo algunas lesiones, pero se evidenciaba tendencia a la resolución; respuesta 
tórpida cuando a pesar de realizar cambios en el manejo el cuadro no experimentaba cambio; 
y, mala respuesta cuando no mejoró el cuadro, presentando exacerbación de las lesiones. 

MEMPO DE ESTUDIO 

Se procedió a obtener la información mediante el llenado de un instrumento diseñado 
para la recolección de datos. ( Apéndice 1 ) Para cada expediente se utilizó una hoja diferente.  

Los exámenes de laboratorio fueron analizados y se anotaron sólo las alteraciones. 

Se consideró un EGO sugestivo de infección cuando se reportaron más de 20 
leucocitos/campo, la presencia de 3 a 4 cruces de bacterias en el sedimento no teñido o un 
gram positivo en orina no centrifugada. En caso de obtenerse un EGO patológico, se debió 
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comprobar la existencia de infección mediante un urocultivo, el cual debió reportar más 

de100 000 UFC de un mismo germen. 43  

El exudado faríngeo se consideró positivo cuando reportó bacterias diferentes a la 
flora normal ( S. Salivarius, S. Sanguis, S. Mitis, S. Milleri, S. Mutans; Actinomyces, 

Lactobacillus, Rothia, Nocardia, Bacterionema, Leptotricha, Coryncbacterium, Branhamella, 
Veillonella; Bacteroides, Fusobacterium, Vibrio, Spirillum). 

En el caso de los CPS se consideró positivo para parasitosis intestinal cuando se 

reportó un parásito patógeno en al menos 1 de los 3. 

La Rx de senos paranasales fue considerada como sugestiva de sinusitis cuando existía 

engrosamiento de la mucosa mayor a 4 mm 44  

La morfología de las lesiones, su distribución y el tiempo de evolución previo al 
diagnóstico, fue tomado de la hoja de historia dermatológica, la cual es llenada en la primera 

visita por el dermatólogo pediatra. 

La asociación con atopia y dermatitis por contacto fue anotada como presente o 
ausente. En caso de estar presente, ésta o éstas debieron ser siempre documentadas por el 
dermatólogo y / o alergólogo . Se buscó también si existían otras dermatosis presentes en el 

momento del diagnóstico, las cuales debieron ser registradas por el mismo dermatólogo en la 
hoja de historia clínica dermatológica.  

Cuando los pacientes presentaban caries dental, ésta debió ser documentada en su 
historia clínica y contar con una visita al dentista para su valoración y manejo. 

La respuesta al tratamiento fue valorada con 4 modalidades: curación, mejoría, 

respuesta tórpida y mala respuesta. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 1990 y el 31 de diciembre de 
1994, fueron vistos 221 pacientes con el diagnóstico de Dermatitis Microbiana Numular 
(DMN) en el servicio de dennatologia del Hospital Infantil de México "Dr. Federico Gómez". 
De los 221 pacientes 155 fueron vistos por la preconsulta y al no contar con el expediente 
completo quedaron fuera del estudio, y solamente 67 pacientes tuvieron seguimiento por la 
consulta externa. De estos 67 pacientes ,18 fueron eliminados por no cumplir con los criterios 
de inclusión ( exámenes incompletos) y únicamente 49 (73.1%) participaron en el estudio. 

De los 49 pacientes 34 (69 % ) correspondieron al sexo masculino y , 15 (31 % ) al 
sexo femenino, encontrando un franco predominio por el sexo masculino (ver gráfica 1) 

Gráfica 1 
Distribución por Sexo 

69% 

31% 

"'Femenino 
MMasculino 

Las edades oscilaron entre 1 año a 12 años, predominando en el grupo de los 3 años, 
en donde se encontraron 11 pacientes representando el 22.4 %. La edad promedio de 
presentación fue de 5.2 años. 

Por grupos de edad, el más afectado fue el de la edad preescolar con 24 pacientes 
( 48.9 %) ( Ver gráfica No 2) . 
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GRUPOS DE EDAD 

RECIEN NACIDO 0 - 28 a u NEONATO 
LACTANTE MENOR 29 a -1Im 1 LACTANTE 
LACTANTE MAYOR 12m-23m 4 LACTANTE 
PREESCOLAR 2 a - 5 a 24 PREESCOLAR 
ESCOLAR 6a-IIa 18 ESCOLAR 
ADOLESCENTE 12 a - 18 a 2 ADOLESCENTE 

TOTAL 49 

Gráfica 2 
Distribución por Grupo de Edad 

Adolescentes 

Escolares 

Preescolares 

Lactantes 

Neonatos 

 

5 10 15 20 25 

No. de Casos 

La morfología de las lesiones fue descrita en todos los casos como se menciona por la 
mayoría de autores. Casi todos los pacientes tuvieron 2 segmentos corporales afectados (42 
que corresponde al 85.7 % ) y, sólo 7 (14.2 % ) tuvieron un solo segmento afectado ( ver 

gráfica 3 ). La localización más frecuente fue en las extremidades inferiores , encontrándose 
afectadas las piernas en 34 pacientes ( 69.3 % ), seguida de los muslos con 29 ( 59.1 % ). 

En segundo lugar las extremidades superiores fueron las que se vieron más afectadas, de 
éstas, el antebrazo en 26 casos (53 % ) y el brazo en 21 (42.8 %) (ver gráfica 4). 
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Gráfica 3 
Distribución por Unico Segmento Corporal 

Antebrazo 

Muslo 
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Pierna 

Pie 

0 	1 	2 

Casos 

Hubo localizaciones especiales como la cara en 7 (14.2%), cuello en I (2%) y glúteos en 1 
(2%). 

Gráfica 4 
Distribución por Segmento Corporal 

Glúteos 

Cuello 

Mano 

PM 

Cabeza 

Tórax Peeterlor 

Tórax Antelar 

Brazo 

Antebrazo 

Muslo 

Pierna 34 

10 15 20 25 30 35 

Casos 
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o 

El tiempo de evolución previo al diagnóstico varió enormemente y fue desde 5 días 
hasta 8 años. Lo más frecuente fue de 2 meses, presentándose en 8 pacientes, representando 
el 16,3% (ver gráfica 5). 

Gráfica 5 
Polígono de Frecuencias para el Tiempo de 

Evolución de la DMN 

0 8 12 18 24 30 36 42 48 61 60 60 72 78 84 90 96 102 108 

Meses 

En cuanto a la asociación con otras dermatosis, ésta se vió presente en 20 pacientes 
(40.8%), de los cuales se encontró Dermatitis Atópica (DA) en 10 (20.4%), De en 1 (2%), 
pnirigo por címex en 2 (4%); dermatitis solar hipocromiante en 2 (4%); verrugas planas en I 
(2%); verrugas vulgares en 1 (2%); escabiasis en I (2%), sudamina 1 (2%) y pediculosis 
cápitis en 1 (2%). Todas las dennatosis asociadas estuvieron presentes al mismo tiempo en el 
que se hizo el diagnóstico de la DMN, De los pacientes atópicos, todos eran conocidos 
previamente por el servicio de alergias y de dermatología y eran tratados por ambos servicios. 
Al paciente que se le encontró dermatitis por contacto se le atribuyó a la violeta de genciana, 
la cual se había utilizado como tratamiento tópico previo al diagnóstico; no se le realizaron 
pruebas de parche ni ningún otro estudio. 

De los 49 pacientes , 8 (16.3 	) no mostraron foco infeccioso asociado al 
diagnóstico de dermatitis microbiana numular. En 4 no se evidenció proceso infeccioso ni 
alteración en los exámenes de laboratorio ; 3 casos no mostraron foco infeccioso pero se 
detectó eosinofilia en la biometrla hemática ; y , en un caso tampoco se encontró foco 
infeccioso pero su biometria hetnática reportó linfocitosis asociada a infección vital Los 41 
pacientes restantes ( 83.6 ) tuvieron uno o más procesos infecciosos asociados.27 (55.1% ) 
tuvieron un solo foco : 14 sinusitis , 8 parasitosis intestinal y 5 caries, 11 casos tuvieron 2 
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29% 

29% 
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focos infecciosos : 5 sinusitis y caries , 5 sinusitis y parasitosis y 1 caries y parasitosis. Los 
últimos 3 pacientes ( 6.1 % ) tuvieron 3 focos infecciosos que incluyeron la sinusitis , caries y 
parasitosis. 

Gráfica 6 
Procesos Infecciosos Asociados con la 

DMN 

De los 27 pacientes con sinusitis, ésta fue diagnosticada clínicamente y corroborada 
mediante Rx's. La principal localización de la sinusitis fue la maxilar y en I caso existió 
sinusitis etmoidomaxilar. 

En los 17 casos con parasitosis intestinal, la más frecuentemente encontrada fue la 
giardiasis con 10 casos (20.4%), seguida de ascariasis en 4 (8.1%), en tercer lugar la 
hymenolepiasis en 3 (6.1%); y luego, estrongiloidiasis, enterobiasis y amibiasis en 1 caso (2%), 
respectivamente. En 3 pacientes (6.1 %) se encontró parasitosis múltiple. 

Los 14 pacientes que tuvieron caries dental , ésta varió en todos los grados. Siempre 
existió valoración, manejo y seguimiento por el servicio de odontopediatria. 

La principal alteración encontrada en la biometria hemática fué la eosinofilia, la 
cual estuvo presente en 23 casos ( 46.9 %).Esta varió desde valores de 598 hasta 4095 
eosinófilos totales. 
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La siguiente alteración fue la linfocitosis en 6 (12.2 % ), la cual se relacionó con 
infecciones virales en su gran mayoría. También existió predominio de segmentados en 2 
pacientes ( 4 %) en los cuales se detectó corno foco infeccioso la sinusitis. En 1 (2 % ) 
paciente se encontró bandemia, en otro la presencia de anemia con 1-lb por debajo de 10 g% , 
I (2 %) con granulaciones tóxicas en neutrófilos, y , 1 con 15 % de linfocitos atípicos . En 
15 ( 30.6 % ) pacientes sus biometrías hemáticas estuvieron dentro de la normalidad. El 
paciente con anemia fue un caso de LLA L 1 , el cual presentó además DMN . El caso en el 
que se encontró bandemia correspondió a un paciente con sinusitis aguda , quien además 
presentaba fiebre. Al paciente cuya 	mostró linfocitos atípicos , no se le detecto ninguna 
otra enfermedad. 

En todos los casos el EGO fue normal. Hubo 1 paciente en quien aún cuando el EGO 
era normal se le realizó un urocultivo que mostro más de 100 000 UFC de E. Coli , por lo 
que se consideró como una IVU recibiendo tratamiento específico por 14 días. 

El exudado faríngeo fue normal en los 49 casos (100 % ). 

17 pacientes ( 34.6 % ) habían recibido tratamientos previos , principalmente tópicos, 
y en 3 ( 6.1 	) además se administraron antibióticos orales. Los tratamientos tópicos 
incluyeron antisépticos locales como el vioformo, sulfato de cobre o la violeta de genciana ; 
esteroides de diferentes potencias ; antimicóticos, escabicidas ; pastas inertes, cremas 
lubricantes y antibióticos tópicos como la mupirocina. No se especificaba en la mayoría de los 
pacientes el tiempo y la frecuencia de la aplicación. Los resultados a estos tratamientos habían 
sido variables ; algunos lograron cierta mejoría, pero en todos las lesiones se encontraban 
aún presentes en el momento del diagnóstico. No se observó correlación entre los pacientes 
que hablan recibido tratamientos previos y la respuesta al tratamiento indicado por el servicio 
de dermatología. ( Ver Cuadro No 1 ) . 

En cuanto al manejo establecido por el servicio , todos los pacientes a quienes se les 
detectó un foco infeccioso , fueron tratados en forma específica e individual.  

En la gran mayoría se prescribió una pasta secante a la cual se le añadió vioformo 
cuando existía impétigo secundario. El antihistamlnico se empleó en los casos en los que 
existía prurito importante. En 2 casos ( 4 % ) se utilizó vioformo solo y en otros 2 ( 4 % ) 
mupirocina. En ninguno de los casos se empleó esteroide en el manejo de la DMN. La 
respuesta a los diferentes tratamientos fue variable ( ver cuadro No . 2 ) , en 13 casos existió 
curación total ( 26.5 % ), en 20 (40.8 % ) evolucionaron hacia la mejoría, 9 ( 18.3 % ) 
tuvieron una evolución tórpida con exacerbaciones y remisiones , y , en 7 ( 14.2 % )Ia 
respuesta fue mala evolucionando hacia la cronicidad. La respuesta al tratamiento fue 
evaluada a las dos semanas, al mes y luego cada mes durante 4 meses. 
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Este cuadro nos reporta datos crudos que no fueron sometidos a pruebas estadísticas, 
ya que son puramente observacionales y no se puede establecer comparación entre los 
diversos estadios clínicos y las diferentes formas de tratamiento. 

Los pacientes que presentaron otras dermatosis asociadas fueron tratados en forma 
individual y recibieron el tratamiento especifico. 
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TRATAMIENTO 
CUADRO N. 1 

TRATAMIENTO 
	

r 	 EVOLUCION  

N 

ATA (i) 
PREVIO 

Ti TOPICO 

PREVIO 

Ti POR 

DERMA CGRACION NIFJORIA litORPIDA MALA 

I INIP / SMX L'USAR 
COLD CREAN! 
TALCO 10 % 
ANTIIIISFAMINICO 

1 

2 
LUBRICANTE COLD CREAN! 

TALCO 20 % 
ANTIIIISTAMINICO 

2 

1 ESTEROIDE VOTAC ( 2 ) 

1 VIOFORNIO TACO (S) I 

1 LUBRICANTE I ARIRICAN I E 1 

I 
VIOLETA DE 
GENCIANA . 
ANTIMICOTICO I 
ESTEROIDE 2 AÑOS 

COLD CREAN! 
TALCO 10 % 1 

2 
ESTEROIDE COLD CREAN! 

TALCO 10 % 
ANTIIIISTAMINICO 

I I 

1 
VITACILINA 
LASSAX 
POLVO DE HADA 
ANTIMICOTICO 

COLD CREAN! 
TALCO 10 % 1 

1 VIOIVORMO 
SULFATO DE CORRE 

COLD CREAN! 
TALCO 10 % 

1 

2 ANTIMICOTICO 
BENZOATO DE 
IIIINCILO 

COLD CREAN! 
TALCO 10 % 1 

1 OXIDO DE ZINC muratocum I 

1 ANTIMICOTICO 
IISTEROIDE 

VOTAC (2) I 

1 
DICLOXA - 
L1LINA . 
TMP / SMX 
(4) 

VIOPORMO 
IIIINZOATO DE 
IIINCILO . 
ANTIMICOTICO 

COLD CREAN! 
TALCO I0% 
ANTIIIISTAMINICO 

1 

1 AMPICILINA VIOPORMO 
SI1LPATO DE COBRE 

VIOPORMO 1 

( 1 ) t ATB t AN111310TICO: 
( 2 ) I VOTAC t ( V : VIOFORMO 25 w O : OXIDO DE ZINC 23 gr , T TALCO 23 gr , A : ACEITE DE ALMENDRA 25 gr , 

C: COLD CREAM 25 W 
( 3 ) t TACO t ( T : TALCO 25 gr , A : ACEITE DE ALMENDRA 25 gr , C : COCO CREAM 23 pi, o : OXIDO DE ZINC 25 w ). 
( 4 ) TMP / SMX t TRIMETROP1N SULFAMETOXAZOL 
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TRATAMIENTO 
CUADRO N. 2 

EVOLUCION 

No TRATAMIENTO CURACION hl F.101UA TORPIDA MULA  

lo COLD CREAM 
TALCO 10 % 

5 2 2 1 

12 COLD CREAM 
TALCO 10 % + ANTll IISTAMINICO 

2 6 1 3 

5 LUBRICANTE + 
ANDIIISTAMINICO 

2 1 1 I 

2 TALCO 25 GR , ACEDE DE ALMENDRAS 25 GR 
COLD CREAM 25 GR , OXIDO DE ZINC 25 GR 

2 0 0 0 

9 VIOFORMO 1 GR , OXIDO DE ZINC 25 GR , 
TALCO 25 GR , ACEITE DE ALMENDRAS 25 GR 
COLD CREAM 25 GR 

2 5 1 1 

7 VIOFORMO I GR , OXIDO DE ZINC 25 CR , 
TALCO 25 GR , ACEITE DE ALMENDRAS 25 GR 
COLD CREAM 25 GR + ANTIIIISTAMINICO 

0 3 3 I 

2 VIOFORMO () 1 1 0 

2 MUPIROCINA 0 2 0 0 

TOTAL 
49 

13 20 9 7 
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APENDICE 1 
Dermatitis Microbiana Numular 

NOMBRE 
	

SEXO__ ERA» 

REGIsrito 

TIEMPO DE EVOLUCION 
PREVIO Al DIAGNOSTICO 

DISTRIDUCION DE LAS LESIONES : 

CABEZA TORAX POST MANO PIE 

CUELLO ANTEBRAZO MUSLO 

[ 

GENITALES 

TORAX ANT BRAZO PIERNA GLÚTEOS 

ASOCIACION CON OTRAS DERMATOSIS:  

ATOPIA 

DERMATITIS 

OTRAS 

CUAL. 

ALTERACIONES DE LABORATORIO : 

BII : 

EGO: 

CPS ( 3 ): 

EXUDADO FARINGE» 	  

Ri SENOS PARANASALES 	  

	

CARIES DENTAL 	 SI 	 NO 	1 

EVOLUCION : 

CURACION 

~ORM 

TOBPIDA 

MALA 

TRATAMIENTO POR DERMATOLoGIA 

ONSERVACIONV-1 
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DISCUSION 

Estudiamos a un grupo de pacientes del servicio de dermatología del Hospital Infantil 
de México con la finalidad de buscar si existen diferencias en el comportamiento de la DMN 
comparado con lo reportado por otros autores. 

La frecuencia con que nosotros observamos la DMN con respecto al total de la 
consulta dermatológica es de 1.4 % la cual es ligeramente menor a la reportada en otros 
centros de atención pediátrica. 23  Esta frecuencia no es tal alta en comparación con la 
dermatitis atópica, prúrigo por insectos , el impétigo vulgar , la sudamina o la dermatitis de la 
zona del pañal , los cuales son los 5 principales problemas por los que acude la población 
pediátrica al servicio de dermatología de nuestro hospital. 

Nuestros resultados apoyan lo publicado por Arenas y Amado Saúl
' 
 quienes apuntan 

que se trata de un padecimiento presente también en los niños y jóvenes 16 17  , siendo los 
grupos de edad preescolar y escolar los más afectados. Contrario a esto , La mayoría de 
dermatólogos norteamericanos considera a esta enfermedad más frecuente en la edad adulta y 
la vejez . 

Nosotros encontramos un franco predominio por el sexo masculino con una relación 
2 :1 , lo cual concuerda con lo reportado por otros autores. 

En cuanto a la topografia , predominó la forma diseminada y simétrica. En los niños , 
al igual que en los adultos, el sitio mayormente afectado son las extremidades inferiores y de 
éstas , las piernas de donde posteriormente se diseminan las lesiones.16 '17 ' 19 ' 21 22,23 .22' 

El tiempo de evolución previo al diagnóstico fue menor de un año en 33 pacientes 
( 67.3 % ) . Siendo un estudio transversal este dato no lo podemos comparar con el antes 
referido de I a 5 años como promedio de la evolución de la enfermedad, puesto que ellos 
toman en cuenta el tiempo transcurrido desde el inicio hasta la resolución total de la 
enfermedad 

El proceso infeccioso estuvo presente en 41 casos ( 83.6 % ), considerando a éste 
como un probable predisponente de la DMN . Aunque la infección ha sido implicada en la 
patogénesis de la DMN secundaria a la colonización incrementada de Staphylococcus y 
Streptococcus observados en el sitio de la erupción ; la sola presencia de estos organismos es 
insuficiente para demostrar el papel que juegan en el proceso de la enfermedad. Se ha 
propuesto también que se trata de una reacción de hipersensibilidad a la bacteria, con 
aumento de la producción de Ac' s y de productos del complemento ; sin embargo , esto aún 
no ha sido bien estudiado ni demostrado. Sería conveniente realizar más estudios en donde se 
pueda aclarar este aspecto tan importante.  
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Se encontró asociación con DA en 20 pacientes ( 40.8 % ) , lo cual es dificil de 
valorar en este tipo de estudio por el diseño del mismo ; ya antes se había mencionado , que 
algunos autores consideran a la DMN como una variante de la anterior . A pesar de la 
contundencia de los números , no podemos apoyar definitivamente tal suposición , pero 
aunado a otros datos como la eosinofilia , la hiperreactividad cutánea y la evolución crónica y 
recurrente , sugieren un fondo atópico. 

Igualmente seria interesante determinar si existe alguna relación entre la DMN y otros 
procesos utópicos ( rinitis alérgica , conjuntivitis alérgica , asma bronquial y la misma DA ) 
en otro tipo de estudios con análisis estadísticos más fuertes. 

Analizamos el hallazgo de eosinofilia reportado en la Bil e investigamos la asociación 
entre ésta y la parasitosis. Para ello elaboramos una tabla de contingencia de 2 x 2 ( ver tabla 
No 1 ). Se usó la estadística ji cuadrada para determinar si existía relación entre la parasitosis 
y la eosinofilia La estadística de prueba fue igual a X2  e  = O . 3766 con una f = 0.5394 . 
Esto indica que no hay evidencia de que la eosinofilia esté relacionada con la parasitosis y por 
lo tanto , si pudiera estar relacionada a la DMN. 

TABLA DE CONTINGENCIA DE 2 X 2 

Para determinar posible relación entre eosinofilia y parasitosis 

TABLA No 1 

P(1) 
SI 

P(i) 
NO 

TOTAL. 

E(2) 
SI 9 14 23 

E(2) 
NO 8 18 26 

TOTAL 17 32 49 

( ) : P PARASITOSIS 
(2) : E = EOSINOFILIA 
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A pesar de que aún no se conoce lo suficiente sobre esta enfermedad, son muy pocas 
las publicaciones que se han hecho recientemente, por lo que esperamos contribuir en un 
futuro próximo en la obtención de información que resuelva las dudas con las que hasta 
ahora nos hemos quedado. 
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CONCLUSIONES 

Con base en lo antes expuesto , nosotros podemos concluir que : 

1. Nuestros resultados son similares a los reportados en la literatura 

2. La DMN tiene una frecuencia de 1.4 % entre la población del Hospital Infantil de 
México " Dr . Federico Gómez ". 

3. Existe un predominio por el sexo masculino, con una relación de 2 :I. 

4. El grupo de edad mayormente afectado es el de la edad preescolar ( 3 años ). 

5. La morfologia de las lesiones se caracteriza por placas eritematoescamosas , húmedas , 
con costra y pruriginosas en forma de moneda ( numular ), 

6. La topogratia de las lesiones es con mayor frecuencia en las extremidades inferiores. 

7. El hallazgo de focos infecciosos es frecuente en este tipo de pacientes , siendo la sinusitis 
y la parasitosis intestinal los más implicados. 

8. La asociación de DMN con DA es una mera coincidencia, ya que se trata de dos 
padecimientos, los cuales pueden ser influidos por los mismos factores contribuyentes. 

9. Los exámenes de laboratorio no muestran hallazgos específicos. La biometria hemática 
generalmente reporta eosindlia que puede ír desde leve hasta grave.  

10, Siempre debe tratarse el foco infeccioso encontrado así como mejorarse las condiciones 
generales. 

11. El curso de esta enfermedad es altamente variable y depende de la predisposición de cada 
paciente , la respuesta al tratamiento y la identificación del o los focos infecciosos implicados 
en el desarrollo de placas numulares. 
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