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Resumen:

El receptor del factor de crecimiento epidérmico (RFCE) se encuentra sobreexpresado
en muchos tumores solidos, el aumento de este receptor se relaciona con estadios mas
avanzados y un peor pronostico. RFCE también se encuentra en piel, principalmente en
queratinocitos, asi como en el epitelio folicular, glandula sebacea y sudoripara y

endotelio de capilares dérmicos.

Los RFCE estan involucrados en la fisiologia del queratinocito y foliculo piloso, por lo
tanto algunos de sus efectos adversos se encuentran en piel al administrar anticuerpos
inhibidores del RFCE o inhibidores de la tirosina quinasa enzima involucrada en la

fisiologia de RFCE.

Manifestaciones de toxicidad cutanea de los inhibidores de receptor de factor
epidérmico de crecimiento son comunes. Las manifestaciones mas frecuentes son: rash
papulo pustular, xerosis y prurito; paroniquia con deformidad ungueal, alopecia y en

algunas ocasiones tricomegalia.

La localizacion y frecuencia de estas reacciones cutaneas se asocian con la funcion de
RFCE en epidermis, region periungueal y foliculo piloso. Se ha dado importancia al
rash papulopustular ya que esta reaccion sirve como marcador de actividad de estos

medicamentos.

Al momento no se encuentra una guia clinica con respecto al manejo de estos pacientes,
se han utilizado multiples medicamentos como: tetraciclinas, antibidticos tdpicos,

retinoides, AINEs, soluciones secantes, emolientes y antihistaminicos.

Estos efectos secundarios son muy variados por ejemplo: rash papulo pustular,

paroniquia, alteraciones en pelo, xerosis, reacciones de hipersensibilidad, mucositis.



Introduccion

Los inhibidores del factor de crecimiento epidérmico son medicamentos que cada vez se

usan mas para tratar diversas malignidades.

Desde hace mas de 20 afios se utilizaron por primera vez agentes en contra del factor de
crecimiento de epidérmico (RFCE), estos estudio In vitro demostraron que al inhibir
esta via se podia retrasar el crecimiento celular, especialmente en ciertas lineas

1
celulares.

El receptor del factor de crecimiento epidérmico (RFCE) se encuentra sobreexpresado
en muchos tumores solidos principalmente cancer con epitelio como: cancer de cabeza y
cuello, cerebro, mama, pulmon, rifién, pancreas, colon, vejiga y prostata, el aumento de
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este receptor se relaciona con estadios mas avanzados y un peor pronostico.

Receptor de factor de crecimiento epidérmico (RFCE)

RFCE es una molécula involucrada y de importancia en crecimiento celular y
diferenciacion celular. La expresion de RFCE exagerada se asocia con alteraciones
celulares que resultan en el origen de tumores.

RFCE glicoproteina transmembrana de 170 Kd que consiste en un dominio extracelular
donde se une a su ligando, una porcion hidrofobica transmembrana y un dominio
intracelular con receptor tirosina quinasa. RFCE es un miembro de la familia ErbB de
los receptores de la tirosina quinasa, aqui se incluyen 4 tipos: RFCE (EGFR-1), ErbB-2,
(HER-2), ErbB-3 y ErbB-4.

Este receptor se puede activar al ser estimulado por moléculas que presenten ligandos
tipo factor de crecimiento epidérmico (FCE), por ejemplo: FCE, factor transformante de
crecimiento alfa, factor de crecimiento de FCE de union a heparina, betacelulina y
epiregulina, resultando en transforilacion intracelular de la tirosina, la cual inicia un
serie procesos a través de diferentes vias; via de proteina quinasa activada por mitogeno
(MAPK), involucrada en proliferacion celular, via de fosfatidilinositol 3-quinasa (PI3K-

Akt) la cual se relaciona con progresion y sobrevivencia del ciclo celular, asi como otra



via de sefializacion de division celular, movimiento, invasion y adhesion por medio de

proteinas de transduccion y activadoras de la transcripcion (STAT). *

RFCE también se encuentra en piel, principalmente en queratinocitos capa basal y
suprabasal los cuales se encuentran en estadios proliferativos, asi como en el epitelio
folicular, glandula sebacea y sudoripara y endotelio de capilares dérmicos. Los RFCE
estan involucrados en la fisiologia del queratinocito y foliculo piloso. RFCE es de
importancia en el desarrollo de epidermis particularmente en el desarrollo del
queratinocito para formar epitelio estratificado, una de sus funciones es apoptosis de los
queratinocitos con elaboracion de la capa cornea. Inhibidores del receptor de
crecimiento epidérmico en queratinocitos (IRCE) detienen sintesis de DNA vy
progresion de ciclo celular de G1 a S, el mayor efecto de apoptosis se ve entre el dia 4 y
12 corresponde con el inicio de lesiones dermatologicas *, esto apoya de que IRCE
afectan directamente a los queratinocitos causando toxicidades en piel. Los IFCE
presentan efecto inflamatorio al estimular en el epitelio de la piel quimiocinas (CCL2,
CCL5, CXCL10, CCL18, XCL1, CXCL9 y CCL3) y citocinas (IL-7, IL-6), esto
provoca la activacion y reclutamiento de neutrofilos, monocitos y linfocitos

contribuyendo al desarrollo de lesiones en piel.

Otro efecto de la estimulacion del RFCE es la perdida de uniones intercelulares y
aumenta de migracion, con este se aumenta la probabilidad de metéstasis de los
tumores. Al inhibir al FCE se disminuye la capacidad de invasion de los tumores por

decremento de la expresion de proteinas del citoesqueleto como: vinculina y actina al.

Inhibidoras del receptor de factor de crecimiento epidérmico (RFCE)

Medicamentos que inhiben RFCE son de 2 tipos: anticuerpos monoclonales e
inhibidores de tirosina quinasa de bajo peso molecular, los cuales realizan su actividad
al unirse a ligandos extracelulares o bloquear los dominios citoplasmaticos de
fosforilacion, respectivamente. Esto resulta en cese del crecimiento y apoptosis celular
de aquellos dependientes de RFCE para su sobrevivencia, al inhibir vias como la
MAPK, PI3K-Akt, via de la proteina quinasa C, Janus quinasa (Jak) y otras vias
dependientes de RFCE. °



Existen varios IRFCE, dentro de estos los de mayor se encuentran: erlotinib,

cetuximab, pantimumab, geftinib.

Erlotinib es un inhibidor de tirosina quinasa, aprobado en EU y Europa para uso como
monoterapia en cancer pulmonar de células no pequefia posterior al uso de
quimioterapia de primera linea a dosis de 150 mg al dia, también estd indicado en
cancer pancreatico (100 mg/ dia) que no es candidato a tratamiento quirurgico

metastasis de de este en combinacion con gemcitabina.

Cetuximab anticuerpo monoclonal quimérico IgG1 mAb aprobado para uso de cancer
colon - rectal metastasico que exprese RFCEP, también en céncer colorectal en aquellos
que no pueden recibir tratamiento con ironotecan o en combinacion con este. Otro uso
es carcinoma de células escamosas de cabeza y cuello con invasion regional o
localizada en conjunto con radioterapia, con metastasis o lesion recurrente sin respuesta
a quimioterapia previa en base a platino. Se usa en dosis de 400 mg/ m2 IV inicial y 250

mg/m2 de forma semanal.

Panitumumab es anticuerpo monoclonal humano del tipo IgG2 mAb, con uso para
cancer colorectal con expresion de RFCE, metastasis colorectal y progresion de
enfermedad que se encuentra en tratamiento con quimioterapia con fluoropirmidina,

oxiplatino e irinotecan o al terminarla. La dosis indicada es de 6 mg/Kg IV cada 14 dias.

Gefitinib con mecanismo de accion de inihibicion de RFCE a través de tirosina quinasa,
indicada como monoterpia en cancer pulmonar de células no pequefias con enfermedad
local avanzada o metastasis, depues de fallar a quimioterpia con platino y docetaxel,

dosis recomendada es de 250 mg cada 24 hrs. °

Efectos adversos del tratamiento con inhibidores RFCE

Manifestaciones de toxicidad cutanea de los inhibidores de receptor de factor
epidérmico de crecimiento son comunes, afectan del 45 al 100% de los pacientes; las
manifestaciones mas frecuentes son: rash papulo pustular, xerosis y prurito; paroniquia

con deformidad ungueal, alopecia y en algunas ocasiones tricomegalia .” La localizacion



y frecuencia de estas reacciones cutdneas se asocian con la funcién de RFCE en
epidermis, region periungueal y foliculo piloso. Se ha dado importancia al rash

papulopustular ya que esta reaccion sirve como marcador de actividad de estos
medicamentos, a mayor extension del rash mayor respuesta tumoral y que lo efectos

cutaneos son dosis dependiente. ®

Rash papulopustular

Es la toxicidad cutdnea mas frecuente, también se le conoce como macula y péapulas
eritematosas, lesion acneiforme, papulas y pustulas foliculares inflamatorias. Esta
lesion afecta de zonas seborreicas, incluyendo cara, de esta con localizacion en surco
nasolabial, frente y menton, también region retroauricualr, hombros, cara anterior y
posterior de torax, asi como, extremidades, piel cabelluda, nalga y pubis pero en menor
frecuencia; la morfologia de estas lesiones asemejan acné sin encontrar comedones
abiertos ni cerrados, encontrando papulas y pustulas sobre una base eritematosa. Los
pacientes pueden referir prurito de leve moderada intensidad en esta dermatosis. ° Se ha
reportado que esta dermatosis se puede presentar desde una semana de tratamiento hasta
tres semanas posterior al inicio del tratamiento, presenta resolucion al suspender el

. 10
medicamento dentro de 4 semanas.

Fisiopatologia del rash papulopustular

Se desconoce el mecanismo exacto pero se sabe que el receptor de crecimiento se
expresa en queratinocitos, foliculo pilososo y glandula sebacea, la activacion de este
receptor contribuye a proliferacion, migracion del queratinocito y carcinogénesis, al
inhibirlo lleva a disminuciéon en el grosor de epidermis con desorganizacion e
inflamacion de los foliculos en zonas seborreicas; esta disminucion en proliferacion de
los queratinocitos se demostr6 con menor expresion de marcador de proliferacion
celular KI 67 y aumento en la expresion de CDKI p 27 marcador de crecimiento
negativo, y disminucion de la actividad de CDK2 resultando en detencion del ciclo
celular en G1'" también presentan efecto inmunolégico al presentarse un proceso
inflamatorio que se traduce como foliculitis; esto se aumenta ya que los IFCE causan
quimiotaxis de leucocitos al desbloquear el efecto de quimiocinas e interleucinas

proinflamatorias. '*



Histopatologia de rash papulopustular

Estrato corneo delgado y compacto, focos de hiperqueratosis de forma ocasional,
hipogranulosis, tapones corneos, acompaiiado de foliculitis y perifoliculitis neutrofilica,
en etapas tempranas se observa infiltrado de linfocitos T posteriormente se encuentra
hiperqueratosis y dilatacion folicular principalmente a nivel del infundibulo con
infiltrado de neutrofilos. En ocasiones existe acantolisis intraepidermica pero aun no se

conoce la importancia de esto.

Se puede decir que encontramos 2 patrones, el primero un infiltrado moderado
superficial en dermis alrededor de foliculos pilosos hiperqueratosicos y el segundo

patron consiste en foliculitis neutrofilica supurativa.

Sin cambios en capilares, glandulas ecrinas o sebaceas; tampoco se ha encontrado datos

. .y 13
de infeccion.

Xerosis

Al recibir tratamiento con IRFCE los pacientes desarrollan en el transcurso de a
semanas piel seca que puede llegar a manifestarse como eccema xerotico; area corporal
mas afectada son extremidades, presentandose como escama blanca de pequefia a
medianas laminas o en dedos como fisuras, acompafidndose prurito y en ocasiones de
infecciones bacterianas secundarias. Ademas se puede encontrar sequedad de mucosas,

. 14
como oral, nasal y vaginal.

Fisiopatologia de xerosis

Es atribuible a la alteracion en diferenciacion de queratinocitos conlleva a un estrato
corneo defectuoso la cual altera la funcion de la glandula sebacea, esto conlleva a la
perdida de la piel de retener agua. Esta alteracion en la diferenciacion del queratinocito
también retarda la llegada del corneocito al estrato corneo, es por eso que este efecto se

I ’ 1
presenta de forma mas tardia. >



Trastornos de pelo

Estas alteraciones regularmente se pueden ver después de varios meses de tratamiento,
pelo corporal y piel cabelluda se encuentra mas delgada y rizada, también se puede

encontrar tricomegalia del pelo pestaias, asi como alopecia.

Fisiopatologia del trastorno del pelo

El factor de crecimiento epidérmico también se expresa en queratinocitos de la vaina
externa del pelo y estd involucrado en el inicio del crecimiento del pelo; con IFCE se
inhibe el paso del pelo fase anagena a fase telogena resultando en alopecia. Alteracion
en ciclo del pelo y la desorganizacion del foliculo explica pelo ralo, delgado, rizado y
retraso en crecimiento pero algunas localizaciones se encuentra en efecto contrario

(ticomegalia) como en pestafias, aun no se puede explicar este efecto paradojico. '

Cambios ungueales

Es un complicacion tardia del tratamiento, el paciente presenta paroniquia, clinicamente
se expresa con inflamacion periungueal y lamina ungueal, el mas afectado es el primer
artejo, lesion muy dolorosa, también se puede sobre agregar infeccion por Estafilococo

aurcus. 14

Probablemente esto es secundario a la penetracion y retencion de fragmento del lecho
ungueal o descamacion, resultando en una reaccion de cuerpo extrafio ya que este lesion

no es infecciosa

Hiperpigmentacion y telangiectasia

Estas reacciones se encuentran posterior al proceso inflamatorio secundario a rash
papulopustular, mas exposicion solar; telangiectasia se observa porque se encuentra
adelgazada la epidermis con vasos dilatados ya el efecto directo de IFCE es en células

. 2,14
endoteliales ~



Otras reacciones

Se han reportado reacciones de hipersensibilidad, mucositis, estomatitis, estos efectos

. . 1
secundarios son muy poco frecuentes con IFCE aproximadamente en 2% de los casos."

Tratamiento

No existe tratamiento especifico para las reacciones causadas por IFCE, no se suspende
el tratamiento con IFCE en casos de leve a moderado se sugiere continuar con el
tratamiento. Si se indica manejo medico se recomiendan: secantes, antisépticos,

antibidticos topicos y sistémicos, retinoide topico.

Se han reportado los siguientes tratamientos para reacciones adversas de IFCE:

Rash papulopustular:
Tetraciclinas via oral, tratamiento topicos a base de eritromicina, clindamicina,
minoclina, tretinoina 0.025%, 0.05% y 0.1% crema, tazaratone 0.05% y 0.1%, peroxido

de benzoilo, esteroide topico, pimecrolimus y tacrolimus.

Paroniquia:

Antisépticos topicos, esteroides topicos de alta potencia, tetraciclinas sistémicas.

Xerosis:
Emolientes a base de urea, petrolato y parafina, ciacrinolato liquido, evitar exposicion

excesiva agua y jabon.

Prurito:

Antthistaminicos.



Planteamiento del problema:

(Cual es la frecuencia y de las lesiones dermatoldgicas atribuibles al tratamiento

oncoldgico con inhibidores de los receptores de factor de crecimiento epidérmico en el

centro médico nacional 20 noviembre?

Objetivo general:

Identificar dermatosis atribuibles al tratamiento con inhibidores del RFCE.

Objetivo especificos:

Determinar la frecuencia de dermatosis secundarias a tratamiento con inhibidores de los

RFCE.

Determinar la dermatosis mas frecuente secundaria a tratamiento oncoloégico con

inhibidores del RCFE.

Determinar la neoplasia con mayor nimero de dermatosis atribuibles a inhibidores de

RFCE.

Material y métodos:

Se incluyeron pacientes que se encuentran en tratamiento con inhibidores de RFCE y
algin efecto adverso en piel en el Centro Médico Nacional 20 Noviembre que fueron

captados en el periodo comprendido de Marzo 2010 a Agosto 2010.

No requiere grupo control ya que es un estudio descriptivo.
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Criterio de inclusion:

Pacientes derechohabientes de ISSSTE, hombres y mujeres de cualquier edad en
tratamiento con inhibidores de receptor de factor de crecimiento epidérmico y que

presenten lesiones dermatoldgicas durante el tratamiento.

Criterio de exclusion

Pacientes que se encuentran en tratamiento con inhibidores de RFCE y ademas otro

medicamento que cause dermatosis.

Criterio de eliminacion

Demostracion por evolucion o estudios de dermatosis secundaria a otra medicamento.

Si el paciente cumplia los criterios de inclusion se le realizaba exploracion fisica e
interrogatorio dirigido acerca de su edad, sexo, diagnostico oncologico, tiempo de
evolucién con neoplasia, tratamiento con inhibidor FRCE, tiempo de tratamiento con
inhibidores de RFCE, dosis de inhibidor de RFCE, tiempo de tratamiento con inhibidor
RFCE e inicio de dermatosis, tiempo de evolucion de dermatosis, grado de severidad de
dermatosis, la cual se baso en el National Cancer Institute Common Terminology
Criteria for Adverse Events version 3.0 (NCI CTCAE v3.0), y diagnostico

dermatologico.

La informacién se almaceno en hojas de recoleccion de datos.
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Resultados:

Durante el periodo de observacion se estudiaron 21 pacientes con lesiones
dermatologicas atribuibles al tratamiento oncologico con inhibidores de los receptores
de factor de crecimiento epidérmico (RFCE) en el Centro Médico Nacional “20 de
Noviembre”. Del total de los pacientes, el 38% fueron mujeres y el 62% hombres, como

se muestra en la Grafica 1.

La media de edad de los pacientes fue de 54.14 afios, con un rango de 14 a 83 y una

desviacion estandar (DE) de 20.296. (Tabla 1)

Al analizar la distribucion de edad por sexo se encontrd que las mujeres presentaron una
media de 55 afios, desviacion estandar de 20 afios con un rango de 31 a 83 afios,
mientras que los hombres presentaron un media de 54 afios con una desviacion estandar

de 20 afios y rango de 14 a 76 anos. (Gréfica 2)

El tiempo de evolucion de los pacientes con neoplasia fue, en promedio de 12.1 meses,

con un minimo de 1 mes y un maximo de 48 meses. (Tabla 2)

Con los datos del estudio se identifico que la neoplasias mas frecuentes fueron el
adenocarcinoma rectal y el adenocarcinoma pulmonar, con 38.1% y 33.3%

respectivamente. (Tabla 3 y Grafica 3)

En el 71.4% de los casos de neoplasia, el tratamiento con inhibidores de los receptores
de factor de crecimiento epidérmico (RFCE) usado fue Cetuximab, seguido por

Erlotinib y Geftinib, como se muestra a continuacion. (Tablay grafica 4)

El tiempo promedio de tratamiento con inhibidores RFCE fue de 10.98 semanas, con
un rango de duracion de 2 a 63 semanas y una desviacion estandar (DE) de 14.45.

(Tabla 5)

12



El 63% de los pacientes con neoplasia presentaron rash papulopustular, que fue la
dermatosis mas comun secundaria al tratamiento con RFCE en el estudio. Seguida de
xerosis con 22.2%. Tanto la paroniquia y alteraciones de pelo se encontraron en un
7.4%. (Cabe senalar que el 33.3% de los pacientes contaban con dos tipos de

dermatosis). (Grafica 5)

Por grado de severidad el los pacientes con rash papulopustular presentaron el 70,6%
lesiones grado 2 y el 29.4% grado 3. (Tabla 6) (Fotos 1-9). Se realiz6 biopsia de este
tipo de dermatosis encontrando: epidermis con hiperqueratosis ortoqueratosica y
acantosis irregular en dermis superficial y media se observo infiltrado inflamatorio

moderado de predominio perianexial a expensas de polimorfonucleares. (Fotos 10-13)

En la Tabla 7, Se presentan los resultado de las dermatosis por diagndstico oncologico,
de los cuales, los pacientes con Adenocarcinoma rectal presentaron el 72.7% rash
papulopustular y para el adenocarcinoma pulmonar el rash se presento en el 44.4% de
ellos. Para el carcinoma epidermoide de amigdala la xerosis se presento el el 50% de los

casos, al igual que el 66.7% de los pacientes con carcinoma epidermoide de laringe.
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Discusion:

En este estudio descriptivo se encontré que las dermatosis atribuibles a inhibidores
RFCE concuerda con otros estudios; en esta muestra resulto cetuximab el medicamento
con mayor numero de efectos adversos cutaneos con 71.4 %, erlotinib 19% y geftinib
9%, esto podria explicarse al ser tratamiento con mayor uso ya que los pacientes
incluidos tenian diagnosticos, como: adenocarcinoma rectal (38.1%) y adenocarcinoma

(33.3) de pulmon, patologias en donde esta indicado cetuximab.

El rash papulopustular fue dermatosis mas frecuente secundaria a inhibidores de RFCE
con un 63%, otros estudios comentan que se presenta del 60 al 80%. '®, incluso se ha

reportado en el 100% de los pacientes.

Un estudio en particular en cual se trataron 20 pacientes con inhibidores RFCE se
encontrd que el 67% de estos pacientes presento rash papulopustular en tratamiento con
cetuximab y 55% con geftinib, los que recibieron cetuximab presentaron lesiones mas

severas. 18

La segunda dermatosis encontrada fue xerosis con 22.2% (Fotos 14,15), resultados
previos lo han reportado del 4 al 35% ', estas lesiones regularmente se después de
varias semanas de tratamiento lo que corresponde con el mecanismo patogénico,
nuestros pacientes presentaron esta dermatosis de forma tardia hasta las 4 semanas de

estar en tratamiento.

Paroniquia (Fotos 16,17) y alteracion del pelo (Fotos 18,19) con frecuencia de 7.4%
para las dos dermatosis, estas efectos son menos frecuentes que rash papulopustular y
xerosis; en la literatura la frecuencia de paroniquia varia del 6 al 12% 2 con respecto

alteraciones en el pelo es del 5%. *'

El grado de severidad de las diferentes dermatosis fue para: rash papulopustular de
70.6% para grado 2 y 29.4% para grado 3; paroniquia grado 2 en 66.7% y grado 3 en

33.3%; xerosis grado 2 en 100% de los casos; se ha descrito con respecto al rash

14



papulopustular gardos de severidad 1y 2 hasta en 60% >, grados 3 y 4 del 5 al 20%,*
esto es de importancia ya que se relaciona mayor grado de severidad con mayor

. . 24
sobrevida de los pacientes.

Conclusion:

La dermatosis mas frecuente en la poblacion estudiada en el Centro Médico Nacional 20
de Noviembre es el rash papulopustular secundario al tratamiento con inhibidores del
receptor del factor de crecimiento epidérmico, también se encontré xerosis como
segunda dermatosis en frecuencia, paroniquia y alteraciones de pelo como: hipertricosis

en cara y tricomegalia de pestafias con menor frecuencia.

Pacientes con diagnostico de adenocarcinoma rectal presentaron rash papulopustular en
el 72.7% vy diagnostico de adenocarcinoma pulmonar el rash papuloputular en 44.4%
de estos pacientes, otro diagndsticos como el carcinoma epidermoide de amigdala se
presento xerosis en la mitad de estos, esta dermatosis en 66.7% de los pacientes con

carcinoma epidermoide de laringe.
Es de gran importancia para los dermatdlogos identificar dermatosis secundarias a

inhibidores de factor de crecimiento epidérmico, con el propdsito de mejorar la calidad

de vida de estos pacientes.
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Anexos
Graficas

Gréfica 1: Distribucion por sexo de
pacientes con lesiones dermatoldgicas atribuibles al tratamiento con RFCE
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Gréfica 2: Distribucion de edad por sexo
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Gréfica 3: Distribucidn porcentual de las neoplasias
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Gréfico 4: Tratamiento oncoldgico con inhibidores de RFCE
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Gréfica 5. Distribucion porcentual de Dermatosis secundaria al tratamiento con
RFCE

Rash papulopustular Xerosis Paroniquia hipertricosis
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Tablas

Tabla 1: Media, Rango y DE de la edad de pacientes con lesiones dermatoldgicas
atribuibles al tratamiento con RFCE.

N Minimo Maximo Media DE
Edad 21 14 83 54,14 20,296

Tabla 2: Tiempo de evolucion de la neoplasia en pacientes con lesiones
dermatoldgicas atribuibles al tratamiento con RFCE.

N Minimo Maximo Media DE

Tiempo de evolucion de

. 21 1 48 12,10 11,627
la neoplasia en meses
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Tabla 3. Diagndstico oncoldgico en pacientes con Dermatosis

) . Porcentaje
Frecuencia Porcentaje .
Acumulativo
Adenocarcinoma rectal 8 38,1 38,1
Ad i
enocarcinoma 7 333 714
pulmonar
Carcmo@a epidermoide ) 48 76,
nasofaringeo
Carc1goma epidermoide ) 48 81.0
de amigdala
Carci id id
arc1poma epidermoide 9.5 90,5
de laringe
Cancer pancreatico 1 4,8 95,2
Cancer parafaringeo 1 4,8 100,0
Total 21 100,0

Tabla 4. Tratamiento oncolégico con inhibidores RFCE

Frecuencia % Porcentaje.r
Acumulativo
Cetuximab 15 71,4 71,4
Erlotinib 4 19,0 90,5
Geftinib 2 9,5 100,0
Total 21 100,0
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Tabla 5. Tiempo de tratamiento con inhibidores RFCE (semanas)

N

Media

DE

Minimo

Maximo

21
10,976
14,4521
2,0

63,0

Tabla 6.Grado de severidad por diagndstico dermatoldgico

Grado severidad
2 3
Frecuencia % Frecuencia %

Diagnostico  Rash 12 70.6% 50 29.4%
dermatoloégico papulopustular

Paroniquia 2| 66.7% 1 33.3%

Xerosis 6 100.0% 0 0%

Hipertricosis 0 .0% 0 .0%
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Fotos

Fotol: Rash papulopustular

Foto2: Rash papulopustular

Foto 3: Rash papulopustular
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Foto 4: Rash papulopustular

Foto 5: Rash papulopustular

Foto 6: Rash papulopustular
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Foto 7: Rash papulopustular

Foto 8: Rash papulopustular
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Foto 9: Rash papulopustular
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Foto 10: Histopatologia de rash papulopustular

Foto 11: Histopatologia de rash papulopustular
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Foto 12: Histopatologia de rash papulopustular

Fotol13: Histopatologia de rash papulopustular
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Fotol4: Xerosis

Fotol5: Xerosis
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Foto 16: Hipertricosis / rash papulopsutular en remision

Foto 17: Tricomegalia
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Fotol8: Paroniquia

Foto 19: Paroniquia
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