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Definicién

El molusco contagioso (MC) es una infeccion viral que afecta la piel y
ocasionalmente las mucosas que se manifiesta como un tumor benigno. %34 Es
una lesion frecuente, contagiosa y autolimitada, aunque puede permanecer sin

cambios por meses o afos. '®

La neoformacidn se proyecta en la superficie cutanea como una lesion de aspecto
papular aproximadamente de 2 a 5 mm., del color de | la piel, umbilicada.:

1.5

Es mas frecuente en nifios y adultos sexualmente activos e individuos con

inmunosupresion.

Al molusco contagioso se le conoce también con el nombre de molusco sebaceo
de Hebra. ©

Foto 1 Neotormaciones semiesféricas con Foto 2 Muitples lobulos de epitelio escamoso
umblicacion central hiperplasico rodeando un crater central
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Etiologia

Esta dermatosis es causada por el virus del molusco contagioso (VMC) que
pertenece a la familia Poxviridae 789 y af género Molluscipoxvirus. %

Dentro de esta familia se encuentran los virus que ocasionan la viruela, vacuna
(cowpox). epitelioma contagioso de la aves (fowlpox), 3 estomatitis papulosa y
otras enfermedades. ® Debido al lugar citoplasmatico de replicacién viral, se
sugiere que los poxvirus codifican enzimas para la regulacion macromolecular del
conjunto de precursores que intervienen con los procesos biosintéticos. Por otro
lado, tienen morfogénesis compleja con sintesis de novo de membranas
especificas del virus y cuerpos de inclusion: su genoma codifica proteinas que
interactitan con los procesos bioquimicos del huésped a nivel celular y sistémico.
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Figura 1. Representacion esquematica del genoma del VMC, viruela y vacuna s
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Por medio de la microscopia electréonica se ha podido determinar que el VMC es
de tipo ADN, de gran tamafo (150 - 350 nm.), %% tiene forma de ladrillo; es

virtualmente imposible cultivarlo in vitro o en animales experimentales. 1.5

El genoma viral estd compuesto de una doble cadena de ADN conteniendo 185
pares de kilobases (kb) en el VMC tipo 1y 195 pares de kb en el tipo 2. El genoma
esta contenido como una marana dentro de un nucleo central bicbncavo cubierto
por una doble capa de lipoproteinas (con una membrana y capa externa en forma
de ladrillo). A los lados de la doble membrana se encuentran dos cuerpos ovoides

incluidos en la capside viral cuya funcion se desconoce. 58

Foto 3 Particulas virales a gran aumento A) particulas virales maduras (292.000x) B) y C)
Imagenes del viroplasma (30.000x, 350.000x) '*

El genoma se transcribe mediante tres fases temporales denominadas:
transcripcion temprana. intermedia y tardia. La proteina responsable de la fase
temprana es la ARN polimerasa viral que se localiza en nucleo; al empezar la
replicacion viral dentro del citoplasma de una célula infectada se inicia la sintesis
de ARNmM. El coronamiento estabiliza y permite al ARNm viral unirse a los
ribosomas del huésped. Este ARNmM convierte ADN polimerasa y asi empieza la

(RSN z
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replicacion de ADN viral, produciéndose ademas factores especificos para la
transcripcion de genes intermediarios; éstos parecen ser transactivadores de la
expresién tardia de genes, incluyendo enzimas, factor de transcripcion temprano y
proteinas estructurales, lo que da como resultado el ensamblaje de particulas

virales infecciosas. 8

En los cuerpos de inclusidon intracitoplasmaticos las particulas virales se

' por microscopia electronica se

encuentran en distintos estadios de maduracion;
han clasificado las particulas del VMC en los queratinocitos de [a siguiente forma:
esférica (forma inmadura), forma de ladrillo (madura), elipsoidal (cercana a la
forma madura) y formas incompletas (estado en el desarrolio de ia envoltura

viral).?

El movimiento acelerado de las células epidérmicas indica que la renovacion de la
capa basal es dos veces mas rapida que en condiciones normales. Se ha
demostrado por técnicas de hibridacidon un factor de crecimiento en el VMC (VMC-
GF) responsable de la proliferacion de células basales: ademas por estudios de
inmunofluorescencia con anticuerpos monoclonales se ha comprobado Ia
presencia de receptores del factor de crecimiento epidérmico del VMC. Las
nuevas lesiones son producidas por exposicion externa al VMC, aunque es posible

la diseminacion linfatica o hematdégena después de la infeccion. ®

En 1977, Parr y colaboradores demostraron la existencia de tres tipos de ADN en
el VMC, posteriormente lo hicieron Porter y Archard de acuerdo a las diferencias
observadas en la estructura del genoma viral despueées de su analisis con

endonucleasas de restriccion 89,

En los anos ochenta por medio de la hibridacion con Southern blot se establecid la
presencia de dos tipos de VMC ( VMC-1 y VMC-2 ). ® Otros investigadores han
identificado variantes genéticas dentro del mismo tipo (VMC 1/1v, VMC 2/2v)
sobretodo por diferencias en los patrones de restriccion de ADN, °
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Figuré 2. Mapas de restriccion de los subtipos VMC 1y VMC 2 s

Epidemio log‘ia

Su distribucion es mundial; 783 |a prevalencia global es de 2 al 5 %; % en Nueva
Guinea es de 3,’3"% y~en‘Alaska del 35 %. 2 En p‘acientes con ' Sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) - la prevalencia . va ‘del - 15 al’: 18- %;
principalmente en homosexuales. R

Puede aparecer a cualquier edad pero es mas comun en ninos,; >® predomina en
varones y no tiene predileccion racial. i

Se ha comprobado que las personas adultas. son resistentes . a .la infeccion, 3
aunque puede desarrollarse en sujetos con déficits:inmunitarios: ® en este grupo
de edad la incidencia mas alta ocurre en personas entre los 20 y 29 anos, °

El 35 % de los familiares expuestos puede contagiarseﬁ % en un estudio realizado
en Australia el riesgo de adquirir la infeccidon es tres veces mayor en personas que
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comparten un bafo con esponja, '* y menor en quienes comparten toallas o nadan
P ponj

en el mismo sitio. 2

El VMC tipo 1 causa del 76 a 96 % de los casos, el tipo 2 predomina en adultos
varones positivos para el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida y en

lesiones a nivel genital. ®©

ElI VMC tipo 1 y su variante principal (1v) son mas
frecuentes en ninos menores de 10 anos de edad, mientras que el VMC 2/2v se

presenta después de los 30 afios y predomina entre los 41 y 50 anos. s

La infeccion puede ser esporadica o endémica especialmente en instituciones,
casas y comunidades donde la pobreza, hacinamiento e higiene deficiente

aumentan la diseminacion del virus. @

Aunque la enfermedad es estrictamente humana, existen reportes que describen

5 3

lesiones clinicas e histopatolégicas en chimpanceés, canguros en cautiverio ” y

en caballos. '®

Modo de transmision

Se contagia por contacto directo, por fomites y por via sexual; 38 este ultimo modo
de transmision aumentod diez veces en los ultimos 20 anos; principalmente debido
al incremento de infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida. ©

El periodo de incubacion varia de 14 dias a seis meses. '*¢

Fisiopatologia

Se ha logrado la transmision experimental en un periodo de dos a siete semanas.
Segun parece, el virus penetra primero en los queratinocitos basales, ® en donde
el ritmo de division es el doble que en la piel normal; el crecimiento viral se limita a
la epidermis y no hay transmision sistémica a partir de! sitio de infeccion.?®
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Los viriones se agrupan en el citoplasma de las células del estrato espinoso; la
replicacion ocurre en viroplasmas, los cuales estan rodeados por membranas. Se
forman virus inmaduros que después crean viriones maduros; se ven
mitocondrias, ribosomas o virus inmaduros en las trabéculas entre estos espacios.
Los nlcleos por compresion se disponen en la periferia celular; las células
infectadas no maduran, por lo tanto la epidermis con hiperplasia forma lobulillos
que se reunen posteriormente en un area central formando una masa gelatinosa

que sobresale. *

En un estudio clinico - patolégico y ultraestructural '’ se observaron dentro de los
cuerpos de inclusidn intracitoplasmaticos particulas virales en diversos estadios de
maduracion con un tamano entre 240 y 300 nm., con morfologia rectangular u
ovoide, agrupadas en formas compactas, delimitadas por tabiques de material
proteico. Estas particulas virales estan constituidas por un nudcleo bicéncavo,
electrodenso. rodeado de una capside trilaminar, a su vez todo cubierto por una

membrana

El virus codifica varios genes para evadir la respuesta del huésped '® y sintetiza
proteinas que intervienen con la respuesta inmune celular y humoral normal. *7

Por ejemplo, la secuencia de nucledtidos del genoma del VMC tipo 1 contiene una
region que semeja la quimiocina humana, '7'® la cual bloquea la respuesta
quimiotactica de la proteina inflamatoria del macrofago 1 alfa; por consiguiente se
altera el mecanismo de inmunidad celular. Esta quimiocina también inhibe el
crecimiento de ceélulas progenitoras hematopoyéticas. aunque aun no se ha
dilucidado el significado de esto ultimo en la patogénesis.

En otro estudio '° se demostré que el VMC tiene una selencproteina homc’;ldga a
la glutation peroxidasa; la selenoproteina protege a los queratinocitos humanos
contra efectos citotdoxicos de la radiacion ultravioleta y del peroxido de hidrogeno,
por lo tanto el virus se defiende también contra agentes ambientales. Por otro lado
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expresa una proteina (MC159) que lo protege contra la apoptosis inducida por el
Factor de Necrosis Tumoral R1 y por el ligando de Fas. ?° Otra estructura que

limita la respuesta celular inmune es la membrana que protege a los viriones. 2’

El material lipidico expuesto del saco viral, que es una membrana delgada que
rodea a los viriones dentro de las células infectadas y que provee una barrera
efectiva a la vigilancia inmunoclégica del huésped, 2' puede contribuir al proceso
inflamatorio; 2° ya que se supone que el trauma o manipulacién de las lesiones
permite la exposicion de los antigenos virales al sistema inmune resultando en la
amplificacion de la respuesta inflamatoria con la subsecuente desaparicién de las
lesiones. 2223

La ausencia de células T alrededor de la lesion y de células de Langerhans apoya
el hecho que la inmunidad celular no es importante en el proceso patolagico; 52724
por esta razon no existe reconocimiento de parte del sistema inmune del huésped.

Es posible que ilas alteraciones de los queratinocitos afecten la migracion de las
células de Langerhans a la epidermis. * Se sugiere cierta forma de inmunidad
natural en ciertas areas de endemia, las lesiones de la nifez desaparecen con el
tiempo. 2 El virus es antigénico y es capaz de producir una gran variedad de

anticuerpos circulantes, especialmente Ig G. &

Las personas inmunosuprimidas tienen mayor riesgo de desarrollar la enfermedad
como lo demuestra el hecho de que el numero de lesiones en pacientes positivos
para el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida es inversamente
proporcional a la cantidad de linfocitos CD4. 2’ Las recurrencias son comunes en
inmunosuprimidos. posiblemente por presencia del virus en el tejido adyacente no

lesionado. '®

10
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Cuadro clinico

Las lesiones inician como neoformaciones que miden generalmente de 2 a 6 mm.
aunque pueden llegar a medir 3 cm.; >® son hemiesféricas, cupuliformes, lisas, del
color de la piel o perladas, algunas (20 %) 2% tienen una umbilicacién central; la
base es levemente eritematosa y son de consistencia firme. *® Debajo de la

umbilicacion hay un ndacleo blanco amarillento que puede extraerse facilmente.

Foto 4 Neoformacion exofitica. eritematosa. Foto 5 Molusco gigante
de bordes bien definidos

l.a mayoria de los pacientes cuentan con menos de 20 lesiones, otros pueden
tener centenares. >® Se localizan en cualquier parte del cuerpo e incluso pueden
afectar mucosas. generaimente se agrupan en un area especifica pero pueden
estar disemmadas en personas infectadas con el virus de la inmunodeficiencia
humana adquirida. siendo un marcador de enfermedad avanzada. ® En nifios se
localizan normalmente en cara, tronco y extremidades. La mayoria de las lesiones
en jovenes y adultos sexualmente activos se hallan en genitales externos, 2°

abdomen y cara interna de muslos.




Foto 6 Multipies lesiones en el hueco papliteo

Foto 7 Lesiones en area gennal

3.

Las lesiones son asintomaticas en la mayoria de los pacientes, >2% aunque en el

10 % de los casos puede haber prurito y desarrollarse una reaccidon eccematosa. &

Las lesiones pueden sufrir infeccion bacteriana en forma secundaria. 3 Cuando se
encuentran en los parpados secundariamente pueden ocasionar queratitis y
conjuntivitis; >?’  incluso en el nervio optico se han encontrado lesiones
secundarias a laceracion corneo - escleral. 2 En areas intertriginosas pueden
simular queratosis seborreicas; cuando se localizan en el area perianal a veces se

pueden confundir con condilomas. 29
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Foto 8 Impeétigo secundarno de lesiones en la cara

Se han descrito pocos casos en combinacion con otras lesiones, por ejemplo:

*° o junto con verrugas virales: '® también hay pocos

6.22.31

sobre un fibroma blando
reportes de moluscos solitarios gigantes.

Se ha observado mayor incidencia de infeccion por VMC en pacientes con
dermatitis atopica: % en inmunocomprometidos (sarcoidosis, pacientes con
transplante de organos, epidermodisplasia verruciforme, enfermedad de Hodgkin,
inmunodeficiencias congénitas o adquiridas y en pacientes en tratamiento con

5.32

radio y quimioterapia) la presentacion puede ser atipica simulando otras

enfermedades cutaneas como: carcinoma basocelular, queratoacantoma. cuerno

3 pueden causar foliculitis viral

cutaneo. histoplasmosis y criptococosis cutanea;
clinicamente indistinguible de otras causas especialmente en pacientes con
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida. 3 Todo esto

probablemente se debe a disminucion de la inmunidad celular. ®

13
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Diagnédstico

Se basa en las caracteristicas clinicas de topografia y morfologia. Habitualmente
no es necesario la realizacidn de un estudio histopatoldgico para corroboracion,

sin embargo, en los casos dudosos si esta indicado la realizacion del mismo.

Foto 10 Leswdn en cuerpo del pene

T 14
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Histopatologicamente la epidermis se observa hipertréfica e hiperplasica; la capa
basal es de aspecto normal y sobre ella hay lobulos de células epidérmicas
grandes que contienen miltiples cuerpos de inclusién intracitoplasmaticos
Feulgen-positivo (cuerpos de molusco o cuerpos de Henderson — Paterson), éstos
aumentan de tamafno cuando la célula infectada se desplaza hacia la superficie.
En la capa granulosa hay cambios en la afinidad tintorial que van de un color
eosinofilico a basofilico con las tinciones de rutina. ® En la capa cérnea estos
cuerpos se encuentran dentro de una red fibrosa que se desvanece en el centro
de las lesiones, formando el nucleo central que se compone principalmente de
cuerpos de molusco y ? queratina. ® En la dermis hay vasos congestionados y

dilatados, linfocitos, células plasmaticas y escasos macrofagos. !

Foto 11 Invaginacion del epitehio hiperplasico.

Foto 12 Queratinocitos con inclusiones Foto 13 Queratinocitos con inclustones
citoplasmatcas eosinofihicas (cuerpos intracitoplasmancas que desplazan el
de moluscos) nucleo a la penfena de la celula

Tomadas de Eilder D. Histopathology of the skin Lippincott Wililans and Wilkins 1999 51

5
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El 90 % de los pacientes posee anticuerpos de tipo Ig G; 2 el cultivo in vitro no
tiene éxito. 3% A través de la microscopia electrénica se observa en las células de
la capa granulosa regiones electrodensas que contienen tricohialina y
electrolticidas que contienen filagrina; © esta técnica permite el estudio detallado

de particulas virales intracitoplasmaticas.''3%

La reaccion en cadena de polimerasa (PCR) es muy sensible, detecta el genoma
de tres tipos de VMC (1, 1v y 2). *® La prueba de ELISA se usa para detectar
anticuerpos; en un estudio en Australia se detecté positividad en 77 % en
personas con lesiones sugestivas de MC. 37

Con técnicas de inmunochistoquimica se ha identificado la expresiéon del ligando
CD95 en la membrana celular de la epidermis lesionada, lo que sugiere que el
proceso de queratinizacion esta alterado en el molusco contagioso. 8

Diagnostico diferencial

Debe hacerse en base al interrogatorio y teniendo en cuenta las caracter‘istigés de
topografia y morfologia con las siguientes entidades: verrugas virales, fibromas,
trombidiasis. queratoacantoma, histiocitoma, xantogranuloma, siringomési en
pacientes con SIDA se puede confundir con carcinoma béSoéelular.

micobacteriosis. criptococosis e histoplasmosis cutaneas, ¢

Tratamiento

A pesar de las numerosas opciones terapéuticas, hasta el momento no existe una
terapia especifica antiviral para esta infeccion > debido a la nmpos:bllldad de

cultivar el virus y/o transmitirlo a otros modelos animales.

El tratamiento va dirigido a eliminar las lesiones ya sea de forma local o sistémica
lo mas rapido posible y con menos efectos secundarios; la finalidad del mismo es
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prevenir la autoinoculacion o ia transmision del virus por contacto directo a otras
personas; 25 gin embargo la enfermedad se puede autolimitar.

Existen varias opciones; pero hay problemas significativos en definir y comparar el
éxito para los diferentes tratamientos debido a que los estudios tienen un modo
particular de agrupar a los pacientes por edad, duracidon, niumero de lesiones,
estado inmunolégico y muchas veces la terapéutica no satisface por completo a

pacientes ni meédicos. 494!

Se sugiere iniciar el tratamiento con sustancias que no producen dolor y/o dejen
cicatriz. 27 En las personas inmunocompetentes las lesiones desaparecen en un
periodo de meses o afnos ?*>?% y no es un problema de salud serio: sin embargo se
recomienda el tratamiento para disminuir el riesgo de autoinoculacion en otras

partes del cuerpo o el contagiar a otra persona. ?°

Los pacientes deben evitar deportes en los que el contacto sea directo, nadar en
piscinas y compartir toallas, rascarse y afeitarse. Si esta afectada el area genital,
se debe evitar el contacto sexual y debe considerarse la evaluacidon de otras

enfermedades de transmision sexual.
Son necesarias de dos a cuatro visitas para lograr la erradicacién de las lesiones.’

Para una mejor comprension dividiremos el tratamiento en:
Locales

a) Extraccion con aguja

b) Curetaje

c) Electrodesecacion

d) Crioterapia

e) Parche con cinta adhesiva

f) Procedimientos quimicos

17
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Sistémicos

a) Griseofulvina
b) Cimetidina
c) Metisazona
d) Otros

Tratamiento local

a) Extraccion con aguja

El objetivo es remover el nacleo, se usa agu;a estérll generalmente callbre 20 a

nda en.ninos. 827

22; no es un procedimiento de primera elect;lén ¥ Ro se recomi

Se requiere paciencia por parte del operador. puede doler sobre todo en Ios nifios
y existe el riesgo de contagio al pmcharse accudentalmente : .

b) Curetaje
Sus resultados son variables, 1-5-8.10.12.27 es efectlvo en nifios.y adultos con pocas
lesiones; es riesgoso para el operador por la posn:nlldad de contacto sangumeo Y

puede dejar cicatriz.

Se usa una cucharilla desechable para la eliminacién mecanica; .como -terapia
combinada y con mejor respuesta, pueden emplearse prevuamente tmtura de yodo
al 1 %, acido tricloroacético, fenol, podofilina.’ : "

El procedimiento es doloroso, en algunos paises seVablica como ‘anestésico una

mezcla de lidocaina y prilocaina al 5 % (EMLA),; *
efectos adversos cuando son mal empleados, 43 tales como m ahemoglobmemla

e hipoxemia, * purpura 4y toxicidad del sistema nervuoso central a8

c) Electrodesecacion : oo :
Puede ser efectiva después del curetaje. en casos recalcntrantes y debe usarse

baja intensidad de corriente.
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Es uatil en lesiones extensas en nifos, se debe usar anestésico local. Existe la

posibilidad de dejar cicatriz. 81%'2

d) Crioterapia
Para su aplicacion se pueden usar diferentes cridgenos (freén, dioxido de carbono,
oxido nitroso y nitrogeno liquido); se utiliza en moluscos gigantes y en lesiones

recalcitrantes a diversos tratamientos.

La criocirugia es la destruccion deliberada de tejido enfermo por congelamiento.
Su efecto se logra por el congelamiento extracelular seguido de contraccion
celular, lo cual produce ruptura de membranas con cambios en el volumen intra v
extracelular con dano endotelial temprano; se produce edema con subsecuente
oclusién venosa y de capilares, todo lo anterior lleva a anoxia con la consecuente
muerte celular y posterior necrosis de tejidos. Es mas dolorosa que el curetaje

158101227 y buede dejar cicatriz.

e) Parche con cinta adhesiva S .
Se aplica durante el dia y se retira después del bafo, esto desp‘rend'e‘el’tejido
superficial lo que estimula el sistema inmune y se inicia su autodestrucclon ias
lesiones se eliminan en 8 a 16 semanas, la mayoria de Ios pacuentes pueden

desarrollar dermatitis por contacto 27 e infeccion en forma secundana.

f) Procedimientos quimicos

1. Acido tricloroacético
Se presenta en forma de cristales, es incoloro, con olor picante, soluble a
diferentes compuestos; se prepara por oxidacion del cloral con el actdo nitrico o

por cloracion del acido acético.
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Es cauUstico, hemostatico, bactericida, tiene efecto exfoliante, no se absorbe y
debe ser manejado por el meédico para determinar el método de aplicacion,

concentracién, vehiculo y eventuales contraindicaciones. '-5:8.10.12.25

Antes de la aplicacion debe limpiarse bien la zona a tratar, a veces conviene
proteger la periferia de la lesion con un poco de vaselina o cold cream. Una vez
aplicado la zona se torna de color blanco ya que tiene accidén coagulante sobre la
albumina, luego se forma una escara con el subsecuente desprendimiento; no se
haran otras aplicaciones hasta que se haya caido en su totalidad, en general entre

los ocho a doce dias.

Para molusco contagioso es efectivo y seguro a concentraciones del 35 %; en
pacientes positivos para el virus de la inmunodeficiencia humana se puede usar en

forma de “peeling " a diferentes concentraciones, en especial al 100 %. '-'°

Eventualmente provoca eritema, discromia e irregularidades menores en la

superficie cutanea

2. Cantaridina
Debe usarse selectivamente; el mecanismo de accién es a través de la disociacic’:h
de la fosforilacion oxidativa. Forma una vesicula, causa erltema y desplgmentacxon

en forma secundaria. '#810.12.27.40

La concentracion es de 0.5 a 0.9 % y se aplica una o tres ve’cevs'pc':r seména, debe
enjuagarse después de 6 horas de su colocacidén para evitar erosiones severas

sobretodo en nifos y en areas intertriginosas.?’

3. Vitamina A acida (tretinoina)

Después de su aplicacion penetra de inmediato en la capa cdérnea; se cree que
disminuye la adhesividad de las céluias epiteliales, estimula la mitosis, aumenta el
recambio celular, modula la proliferacion y diferenciacion de las células de la piel.
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Se supone que se unen a receptores conformados por proteinas nucleares que
originan cambios en la expresion del gen, modificando el proceso celular anormal.

Se aplica en lesiones de molusco contagioso en genitales a concentraciones del
0.05 al 0.1 % dos veces por dia durante 15 dias con resultados variables *'%27 En
estos casos el mecanismo de accidn esta relacionado con su capacidad para
producir reaccidén inflamatoria y esto es importante como defensa local en contra

del virus. '°

Los pacientes refieren irritacion local. Las aplicaciones repetidas pueden dejar

manchas residuales.

4. Acido salicilico

Se obtiene sintéticamente calentando fenolato de sodio con didoxido de carbono; se
presenta en forma de polvo blanco, como cristales incoloros o agujas cristalinas,
es inodoro, blanco, muy poco soluble en agua, pero soluble en acetona, éter,

alcohol, glicerina y vaselina.

En concentraciones del 1 al 2 % tiene accidn queratoplastica. al 3 % tiene efecto
queratolitico y a mas del 10 % es exfoliante. En dosis inferiores al 5 % es
antiséptico y antipruriginoso. Reduce el grado de adherencia de los queratinocitos
por disolucion de la sustancia intercelular, ademas aumenta la fijacion de agua

que resulta en mayor hidratacion de la queratina.

En moluscos contagiosos se usa por su efecto queratolitico. como efectos

adversos produce inflamacion de la piel y ardor. Puede dejar discromia . 18

5. Acido lactico
Es un alfa hidroxiacido ( CH3 — CH(OH) — COOH) descubierto en 'lalleche hace
mas de 200 anos; éste se convierte en su forma ceténica que es el acido piravico

y viceversa.
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Los efectos cosmeéticos incluyen la normalizacion de la exfoliacion en el estrato
corneo, disminucién en la cohesidon de los queratinocitos a las concentraciones
habituales del 5 al 10 % ' a través de la modificacién de enlaces iénicos y la
inhibicion enzimatica de la sulfatotransferasa, fosfotranferasa y cinasa; ademas
causa desprendimiento de los queratinocitos a concentraciones mayores del 70 %.

Los efectos adversos se relacionan con el uso por periodos largos y por la
concentracion; pueden provocar irritaciéon de las mucosas conjuntival y nasal por

los vapores que despide.

6. Imiquimod

Es un modificador de la respuesta inmune “'*7*® recientemente aprobado por la
Food and Drug Administration en los E.U.A para el tratamiento de condilomas
acuminados. No tiene actividad antiviral intrinseca, pero induce la produccion
tisular de interferones (alfa, gamma). interleucina 12, factor de necrosis tumoral
alfa *'y ultimamente se demostréo que activa las células de Langerhans. 49

Los estudios clinicos han demostrado que es seguro y efectivo para el tratamiento

de verrugas genitales y perianales.

En el tratamiento de moluscos contagiosos; en un estudio abierto se empied al 5%
en crema, * cinco dias a la semana durante 16 semanas. En un 53 % de los casos
se observd curacion y se presentaron como efectos adversos: eritema e irritacion.

En otro estudio este medicamento se utilizd tres veces a la semana y fue mas
efectivo en pacientes positivos para el virus de la inmunodeficiencia humana
adquirida y en adultos inmunocompetentes con lesiones en area genital. '3
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7. Cidofovir

Es un analogo nucledsido potente con amplia actividad anti ADN viral.*5%-%! Se usa
para moluscos contagiosos debido a que éstos mejoraron cuando se trataron
pacientes positivos para el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida que

tenian retinitis por citomegalovirus.

Contribuye al control y resolucidon de molusco contagioso principalmente en
pacientes con SIDA, 2% tiene mejor respuesta si se combina con analogos
nucledsidos. Tiene actividad antiviral contra herpesvirus @ tipo 1 'y 2,
citomegalovirus, varicela zoéster, virus Epstein Barr, adenovirus, hepadnavirus,

papilomavirus, vaccinia.

Se utiliza en forma topica al 1 % en ungiento *° y también de manera intralesional;

el 90 % tiene resolucién de las lesiones. '2

El uso topico evita el riesgo de nefrotoxicidad., una desventaja.es su costo: sin
embargo se necesitan mas estudios para que pueda ser recomendado. ¢

8. Hidroxido de potasio

Los alcalis penetran y destruyen la piel porque sus compuestos disuelven la
queratina; el hidroxido de potasio (KOH) es utilizado rutinariamente para identificar
elementos fungicos en muestras de piel; puede causar irritacion dependiendo de la

concentracion, region anatémica y susceptibilidad individual. 23

El hidroxido de potasio o potasa caustica es una base fuerte: no se puede obtener
pura, contiene cierta cantidad de agua y carbonatos  alcalinos, es muy
higroscopico (afinidad por el agua). **

Se obtiene principalmente de la electrdlisis de la salmuera (agua cargada de sal):
este producto en las Gltimas décadas se ha utilizado para produccion de jabones y
detergentes; evitar la formacion de hielo en las pistas de aterrizaje de los aviones;
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en alimentos, debido a que tiene menor velocidad de *dilucion . en agua
comparandola con los compuestos que contienen sodio, ademés de su . valor
alimenticio; en la fabricaciéon de baterias alcalinas, porque éstas tienen mejor
rendimiento que las pilas convencionales; se emplea en quimicos fotogréﬁcos y
productos farmacéuticos; en los fertilizantes, debido a que Ios productos base de
potasio sirven como nutriente fundamental para los sembradios.

9. Otros:

Se han utilizado multiples intentos para un problema comun sin existir tratamiento
especifico hasta el momento. Los resultados de los siguientes medicamentos son
variables ®23, se incluyen: podofilina,’'® tintura de yodo al 1 % (como terapia

1810 nitrato acidificado en crema 11955 (

combinada antes del curetaje). % fenol,
previo a extraer la lesidn; deja discromia y produce irritacion), nitrato de plata,%® 5
fluorouracilo (sobre todo en pacientes positivos para el virus de la inmudeficiencia
humana adquirida), '® rayo LASER (de colorante pulsado de 585 nm. y COy), 557
interferén alfa y gamma intralesional en pacientes con inmunodeficiencia, #58 litio

51 modificadores de la respuesta inmune (analogo de imiquimod al 1 % en

59 60

topico,

crema), un estudio reportd buenos resultados con un inhibidor de la
topoisomerasa del VMC, este producto es un extracto natural marino llamado

sansalvamide A.

Tratamiento sistémico

a) Griseofulvina
Es un antimicético; su uso en moluscos contagiosos es limitado.

El mecanismo de accidon no es claro; parece que disminuye la duracion de la
infecciéon en pacientes inmunocompétehtes por. su’actividad inmunomoduladora.
En mayores de 14 afos se utiliza 500 mg y en nifios 250 mg.. durante cuatro a

seis semanas
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La regresidn de lesiones se da en 2 semanas y la desaparicion total en 6
semanas; no hay recurrencias en las seis u ocho semanas de seguimiento. '5°

b) Cimetidina
Es un antagonista de los receptores de histamina (Hz) %2 utilizado en el

tratamiento de la enfermedad acido — péptica.

Se ha empleado en moluscos contagiosos debido a que su mecanismo de accion
es de tipo inmunomodulador, a través de la inhibicion de la funcion de linfocitos

supresores y aumentando por lo tanto la inmunidad de células T.2?

Se usa a dosis de 40 mg. por kilo al dia, es mas efectiva durante las primeras 12
semanas y funciona mejor combinada con tratamiento tdpico; se debe reservar

para los casos muy extensos, 27-23

c) Metisazona :
Es el 1 — metylisatin, 3 — tiosemicarbazona; es un antlvtral con 'ctlwdad contra los

virus de la vacuna y de viruela cuando ha sido usada en ratones

La dosis inicial utilizada en un estudio fue de 1.5 gr. por via cral seguido de 700 .
mg. cada seis horas, ocho dosis. '%'2 No aparecleron mas les ones aunque
despues éstas se

persistieron la mayoria de las ya existentes; sin embarg
abrieron espontaneamente apllcandose tintura de yodo alr% lograndose remision

completa en seis semanas.’

d) Otros
Se han utilizado con resultados variables en casos alslados y muy seleccnonados:
PUVA terapia, ° radioterapia con haz de electrones e mterferon alfa. '*-°

25




T del con da potaso al 15 % en solucién acuosa versus pilacebo

PROTOCOLO DE ESTUDIO

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es el hidroxido de potasio al 15 % en solucion acuosa un tratamiento efectivo
para el molusco contagioso ?

¢ Es menor el tiempo que se requiere para la curacidon . del paciente en
comparacion con el placebo ? i} '

HIPOTESIS

Ha. El hidroxido de potasio al 15% en solucidn acuosa es eficaz en el tratamiento

topico del molusco contagioso.

Ho. El hidroxido de potasio al 15% en solucion acuosa no es eficaz en el
tratamiento topico del molusco contagioso. :

OBJETIVOS
Objetivo general

Evaluar la eficacia del hidroxido de potasio al 15 % en solucion acuosa en el
tratamiento topico de los pacientes referidos de la consuita evxt‘err'la‘ del Centro
Dermatolégico Pascua (CDP) del primero de abril al 30 de ‘junio~del~2'001 con el
diagnodstico clinico de Molusco Contagioso. : S

Objetivos especificos

1) Conocer la incidencia del MC en el CDP desde 1996 hasta el primer semestre
del 2001 o

2) Determinar las caracteristicas clinicas epidemioldgicas de los grupos en estudio

3) Determinar el promedio de lesiones de los pacientes al inicio del tratamiento.
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4) Conocer los efectos adversos del KOH al 15 % en solucién acuosa.

5) Conocer las complicaciones del tratamiento de los grupos en estudio.

6) Determinar la evaluacion clinica al final del tratamiento.

7) Determinar la eficacia del tratamiento.

8) Determinar si hay alguna enfermedad asociada y si esta influye en el numero y

extension de las lesiones.

JUSTIFICACION

Existen pocos estudios controlados relacionados al tratamiento del molusco

contagioso, y la mayoria de los mismos han sido publicados como "anécdotas”. 2

La literatura meédica en general trata brevemente el manejo del molusco
contagioso; ésta es una infeccidon viral distribuida mundialmente que afecta
principalmente a nifos; en los ultimos anos se le ha dado mas importancia debido
al aumento de la incidencia especiaimente en pacientes con infeccion por el virus
de la inmunodeficiencia humana adquirida.

a

A pesar que la enfermedad puede resolverse espontaneamente, 22° el tratamiento

12

tiene la finalidad de evitar la diseminacién de las lesiones. el contagio a otras

personas y por consiguiente disminuir el impacto psicologico que provocan al nifo.

La mayoria de los tratamientos provocan dolor y ardor en los pacientes, ademas

de que dejan cicatrices.

Se piensa que algunos tratamientos actuan estimulando una respuesta
inmunologica posterior a lesionar la epidermis; éste seria el mecanismo de accién
del hidroxido de potasio en solucion acuosa de acuerdo a los resultados de un
estudio realizado en Brasil en 1999, concluyendo que es efectivo y seguro en

ninos.??
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Por estas razones el presente estudio propone considerar al KOH al 15 % como
una opcidn terapéutica eficaz, de bajo costo, facil de aplicar y con escasos efectos

adversos.

MATERIAL ¥ METODOS

Tipo de estudio
Se realizd un estudio clinico comparativo, prospectivo, longitudinal.

Poblacidon en estudio

Pacientes que acudieron a la consulta externa del CDP y que fueron referidos con
el diagndstico clinico de MC, de cualquier edad y sexo, con consentimiento
informado y firmado; en el lapso del primero de abril al 30 de junio del 2001.

Criterios de inclusion
- Pacientes con diagnostico clinico de MC de cualquier edad y sexo.
- Firma de carta de consentimiento para el tratamiento.

Criterios de exclusién

- Pacientes que tengan inmunosupresion (cancer, tratamiento con esteroides
sistémicos o inmunosupresor, infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana adquirida, diabetes mellitus, inmunodeficiencia congénita o adquirida)

- Pacientes que hayan recibido tratamiento un mes previo al dia de la consulta.

Criterios de eliminacién

- Pacientes que no acudan a dos citas de control.
- Pacientes que no toleren el medicamento.

- Pacientes que soliciten cambio de medicamento.
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Descripcién de la investigacion

Validacion del diagndstico

Este se realizd clinicamente y se tomaron en cuenta los siguientes datos:
neoformacién semiesférica, cupuliforme, de uno a cuatro mm. de diametro, puede
ser de aspecto perlado y tener umbilicacién central, del color de la piel hasta un
tono rosa; y que puede aparecer en cualquier parte del cuerpo.

Seleccion de la muestra

Todos los pacientes que fueron vistos en la consulta externa de dermatologia del
CDP desde el primero de abril al 30 de junio del 2001 y que tuvieron diagnéstico
clinico compatible con MC fueron enviados con el meédico investigador para

corroborar el diagnostico mencionado.

Posteriormente a los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion se les dio
amplia explicacion del padecimiento y del protocolo de estudio.

Luego firmaron una carta de autorizacion o consentimiento; si el pacienie fue
menor de 18 anos lo autorizé alguno de los padres o apoderado. (Anexo 1)

Tamano de la muestra
Se incluyeron 46 pacientes que acudieron a la consulta externa del CDP con el
diagnostico clinico de molusco contagioso.

Asignacion a grupo

Se formaron dos grupos refiriendo de la consulta externa del CDP y se registraron
en la cédula de recoleccion de datos (Anexo 2); en forma alterna se proporciond al
primer paciente (numero non) KOH al 15 % en solucidén acuosa (medicamento en
estudio) y al siguiente paciente (numero par) se le dio agua destilada (placebo);
éstos se proporcionaron en un frasco de vidrio ambar que contenia la cantidad de
30 ml. de cada sustancia, ambos del mismo tama#fo.
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Forma de uso del medicamento

Se indicd la aplicacién del medicamento una vez por la noche estrictamente sobre
cada lesidon (es); se suspendié hasta que en apariencia, el paciente o el
responsable de aplicar el tratamiento considero que la lesion (es) desaparecieron
o cuando acudi® a una consulta de control y el médico investigador lo juzgd
necesario. Para la aplicacion se utilizé un hisopo con punta de algoddén o un palillo
de madera. los cuales se humedecieron con el contenido del frasco; en caso de
tener contacto con la piel sana se indico el lavado inmediato con abundante agua,

secar y reaplicar la solucion.

Evaluacion clinica terapéutica
A cada paciente se le dio consulta de seguimiento a los 15, 30, 60 y 90 dias para
valorar evolucion y tolerabilidad del tratamiento. (Anexo 3) -

Se tomaron en cuenta para la tolerabilidad del medicamento, dos eventos

secundarios: dolor y ardor.

Para la valoracion global al final del tratamiento se contd el numero de lesiones en
cada paciente y se establecieron cuatro escalas: sin cambio (ninguna modificacion
de la lesion), mejoria leve (desaparicion hasta el 49 % del total de lesiones),
mejoria moderada (desaparacion del 50 % al 99 % del total de lesiones) y curacion

(desaparicidon total de lesiones). (Anexo 3)

Registro iconografico
El control fotografico se llevoé a cabo con todos los pacientes al inicio y al final del

tratamiento.
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Descripcion de variables y métodos de evaluacién

independiente
Tratamiento: KOH al 15 % en solucién acuosa y el placebo.

Dependientes

- Nimero de lesiones.

- Complicaciones al final del tratamiento.

- Eventos adversos durante el tratamiento.
- Evaluacion clinica al final del tratamiento

Concursantes

- Sexo: masculino, femenino

- Edad: en afnos.

- Topografia: cara, cuello, tronco, extremidades superiores e inferiores.

Analisis estadistico

Se utilizaron medidas de tendencia central y frecuencias para las variables clinicas
y epidemioldgicas. Para evaluar la eficacia del método se tomaron en cuenta
cuatro parametros: sin cambio (ninguna modificacion de la lesién)., mejoria leve
(desaparicion hasta el 49 % del total de lesiones), mejoria moderada (desaparicion
del 50 % al 99 % del total de lesiones) y curacion (desaparicion total de lesiones).

La tolerabilidad del medicamento en relacion al dolor y ardor se realizé con una
escala subjetiva de cero a tres; donde la ausencia de sintomatologia se califico

con cero, 1a leve con uno, la moderada con dos y la severa con tres.

La validacion de las frecuencias observadas se realizé utilizando la X2 de Pearson,
con una tabla de contingencia de 2 x 5 para muestras independientes, con

mediciones en escala nominal con una probabilidad < 6 = a 0.05 (confiabilidad de
95 %).
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Presupuesto
Se utilizaron elementos de escritorio y de fotografia con un costo de $ 5,728.00, el
material de tratamiento costd $ 215 y por ultimo las consultas costaron $ 690. En

total se invirtieron $ 5943.

Financiamiento

E! investigador proporciond los frascos ambar, papeleria y todo lo que genero el
material iconografico; el agua destilada y el KOH fueron proporcionados' por el
laboratorio de Micologia del Centro Dermatologico Pascua.

Infraestructura
- Un consultorio con mobiliario basico.

Personal
- Médico investigador: Daniel Hinostroza Da Conceicao.
- Médico asesor: Angélica Beirana Palencia.
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PRESENTACION DE CASOS

PACIENTE# 5

Sexo masculino, siete anos de edad .
Topografia: tronco

Evoluciéon: cinco meses

Ndmero de lesiones: 24

Tratamiento: KOH al 15 %

Foto 14  Aluwucio del tratamiento
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PACIENTE # 8

Sexo masculino, dos afnos de edad.
Topografia: cabeza

Evolucién: cinco meses

Numero de lesiones: 12
Tratamiento: placebo

Foto 16 Al inicio del tratamiento

Foto 17 A los tres meses del tratamiento
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PACIENTE # 10

Sexo masculino, nueve anos de edad.
Topografia: tronco

Evolucion: un mes y medio

Numero de lesiones: 16

Tratamiento: placebo

Foto 18 Al inicio del tratamiento

EB

Foto 19 A los tres meses del tratamento
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PACIENTE # 35

Sexo femenino, 22 anos de edad.
Topografia: tronco y extremidades inferiores
Evolucion: dos meses

Numero de lesiones: 45

Tratamiento: KOH al 15 %

Foto 21 A los tres meses del tratamiento
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PACIENTE # 42

Sexo femenino, Nnueve afos de edad.
Topografia: cabeza, tronco y extremidad inferior
Evolucion: dos meses

Numero de lesiones: 18

Tratamiento: placebo

Fato 22 Al inicio del tratamiento
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PACIENTE # 43

Sexo femenino, ocho arfios de edad
Topografia: cabeza. tronco, extremidades superiores e inferiores
Evolucion: doce meses

Numero de lesiones: 16

Tratamiento: KOH al 15 %

Foto 24  Alinicio del tratanuento

Foto 25. A los tres meses del tratamiento
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Tratammnto del MoluSCo contagrso con hidhGx iia da potaso 8l 15 % en solucidn acuasa versus placebo

RESULTADOS
Incidencia del Molusco Contagioso en el Centro Dermatolégico Pascua

Se revisé el archivo clinico del Centro Dermatolégico Pascua dyesd'e el afno 1996 al
primer semestre del 2001 y se encontraron 742 pacierites de primera vez.con

diagnodstico de Molusco Contagioso.

Respecto a la incidencia se observa una tendencia que’ va 'en aumento desde

1996 donde se registraron 2.62 x 1000 casos y hasta el prfme'r ‘semestre del 2001

se calculd 4.3 x 1000 casos.

Tabla 1. Incidencia de MC en el CDP

Ano Pacientes 12 vez Pacientes MC Incidencia x 1000
1996 116 2.62
| 1997 110 2.78
| 1998 132 3.15
1999 ~ 134 3.15
2000 . 157 3.65
| 1° semestre 2001 21544 93 4.3
Jotal ______ ____ 232400 742
Fuente: archivo de estadistica del CDP.
Molusco C 1996 - 1° e del 2001
5
N =742 a3
<
4 365 H
- 315 315 < H
g s 262 2728 < < ;
= [e) < ' ] :
s 7 : ' : H
& 2 1 H H B H '
g : : : : : :
£ ' t ' . ' H
. H ' H ' '
' . H H ' .
1 ' H H K H .
' H ' H ' .
' H H H . .
' . i H . ’
o ] X [} )
1996 1997 1998 1999 2000  1° semestre 2001

Grafica 1. Incidencia de Molusco Contagioso de 1996 al primer semestre del 2001
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7 del con de potasio al 15 % en solucidn acuosa versus

Datos clinicos de los pacientes

Se incluyeron en el estudio 46 pacientes y se eliminaron 22.

Del grupo con medicamento se eliminaron en total 9 pacientes (cuatro varones,
cinco mujeres) por las siguientes razones: siete no cumplieron con las visitas de
control (31.8 %), uno solicitd otro tratamiento (4.54 %) y uno perdid el
medicamento (4.54 %).

Del grupo con placebo se eliminaron 13 pacientes (nueve varones. cuatro
mujeres) por las siguientes razones: 10 no cumplieron con Ias vnsutas de control
(45.45 %), dos solicitaron otro tratamiento (9.08 %) y uno. se raslado de cuudad y -
no finalizd con el estudio (4.54 %).

Al final terminaron el estudio 24 pacientes (16 muje‘res‘y och varones) los cuales
quedaron integrados en dos grupos; el prlmero rec:blo KOH al - ,%v lo
conformaron 14 pacientes, y el segundo recibio placebo y se formé con 10

pacientes.

Las caracteristicas clinicas de ambos grupos se resumen en las tablas 2 y 3.

Tabla 2. Grupo en tratamiento con KOH

No. de |Evolucidon en
Edad|Sexo Topografia lesiones meses
_9 F Tronco - 51 7
22 F co, extremidad Inferior 45 2
3 F idad superior 32 (<]
7 M | Tronco o B 24 5
4 F Tronco, e;{tr midad superior e inferior 21 1.33
8 F Cabeza, tron: e_{t_r_e'mgga_d_supen r e inferior 16 12
I 6 F i Tronco, extremidad superior . 15 =]
"a i F 1 Extremidad inferi B 15 4
6 M_ | Cabeza_ ) ) 12 0.6
5 F Tronco o i 8 5
1 F Tronco o B 8 12
24 | M | Tronco 8 6
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T ie det con de potasio al 15 % en solucidn 8cuosa versus placebo

3 ] F | Cuelio, tronco I 3 I 24 ]
{31 F [ Tronco I 1 I 0.6 ]
Edad : en afos
Sexo: M = masculino, F = femenino
Fuente: cédula de recoleccion de datos (anexo 2)

Tabla 3. Grupo en tratamiento con placebo

No. de |Evolucién en
Edad | Sexo Topografia lesiones meses
Cuello tronco, extremidad superior e
[s] F inferior 21 8
11 M Tronco 21 3
E] F Cabeza, tronco, extremidad inferior 18 2
2 F Tronco a7 6
1 F Fronco o .16 2
9 M Tronco 16 15
11 M 1 T Cat o o 15 3 ]
2 M |  Cabeze o - 12 5
3 M’ Tronco, extremidad inferior 8 1
R F _Cabeza, tronco 3 3

Edad  en anos
Sexo M = masculino. F = femenino
Fuente. cédula de recoleccion de datos (anexo 2)

Caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los grupos en estudio

En cuanto a las caracteristicas epidemioldgicas los grupos mostraron diferencias
significativas; sin embargo no modifican la evaluaciéon terapéutica, encontrando en
el grupo de estudio una mayor proporcion mujer/hombre.

La distribucién de edad no fue homogénea: en el grupo de KOH se incluyeron
desde lactantes hasta adultos jovenes y en el grupo placebo desde lactantes hasta
adolescentes.




dat con do potaswo ol 15 % en SoluCidn BcuasH varsus

Los resultados comparativos se muestran en la tabla siguiente:

Tabla 4.

Grupo Valores Medicamento Placebo
No. de pacientes 14 10

Sexo Relacion F/M T ITrR=1173=36 R = 5/5 =1

Edad Rango 1a24 1a19
Promedio 5.5
Desviacion esta 3

Fuente: cédula de recoleccion de

Caracteristicas epidemiologicas

n=24

7
S Medicamento
OEE Placebo

No. de pacientes

oas 6€a10 1 a1 16a 20 2tazs

Feanwmno / mascuhno Ferrvmestuna £ mascuhng
Medicamento Placebo
Grafica 2 Relacion entre el sexo Grafica 3 Grupos de edad
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Namero de lesiones

En el grupo de KOH los pacientes presentaron un rango que fluctué desde 1 a 51

lesiones al inicio del estudio, lo que permite tener un margen amplio al evaluar la

eficacia del medicamento en estudio; ya que finalmente esta eficacia depende y es

directamente proporcional al nimero de lesiones.

En contraste, el grupo placebo tuvo un menor rango, desde 3 a 21 lesiones como

se muestra en la siguiente tabla comparativa.

Tabla 5. Numero de lesiones al inicio del estudio

Lesiones Medicamento

Placebo

n estandar

de recoleccion d

Fuente: céd

No. de pacientes

3

Medicamento

Placebo

Grafica 4 Numero de lesiones
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Tratammnto dal con
Topografia

En ambos grupos la topografia mas frecuente fue el tronco (83.3 %), seguido de

las extremidades inferiores (29.1 %), cabeza (25 %), extremidades superiores
(20.8 %) y el cuello (12.5 %). En general hubo distribucion homogénea de las

lesiones.

Tabla 6. Topografia de las lesiones

Topografia Medicamento Placebo Total
{ Cabeza = _ - 4 8
| Lue - 2 3
_Tronco 1 — 8 20
_Extremidad superior | 1 E)

. 3 7

_Total S o A - B
Fuente: céduta de recoleccidn de datos (anexo 2)

Medicamento Placebo
2 4
1 2 8
12
4 1

Grafica 5. Topografia de las lesiones
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CONtOGIOSO Con hidrGxido da PAtasio al 15 % an Solucidn Bcuosa vorsus placebo

Tiempo de evolucién

Del grupo de KOH, 13 pacientes (92.8 %) refirieron menos de un afo de evoluciéon

con la enfermedad, y de igual forma en el grupo placebo en el 100 % de los

pacientes.

Sin embargo el primer grupo tuvo dos pacientes con menos de un mes- de

evolucidon y uno con 24 meses. En contraste en el grupo placebo todos referian

entre 1 y 9 meses de evolucion.

Tabla 7. Tiempo de evolucion con las lesiones

Evolucion: en meses
Fuente: cédula de recoleccion de datos (anexo 2)

w0 N @

No. de pacientes
b

No. de pacientes
Evolucién No. de pacientes (KOH) (Placebo)
| <imes [¢]
1a3 . - 7
} 2
. ny I
L o o
e [s}
_ M _ I N
Maximo 8
___Promedio 6.54 345
Desviacion estandar 6.17 i - 22

~+=— Medicamento

- placebo

< 1 mes 1a3 4a6 7a9

Sai12 >12

Grafica 6. Tiempo de evolucidon con las lesiones
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con hi O polasio al 15 % en HCcuosa versus placebo

Dermatosis asociadas

En el grupo con KOH; cuatro pacientes (28.57 %) tenian ademas dermatitis

atdpica y uno (7.14 %) tenia verrugas planas.

En el grupo con placebo; un paciente (10 %) tenia dermatitis atépica y uno (10 %)

dermatitis solar hipocromiante.

No. de pacientes

4 7 B Medicamento
EAE Placebo

3

2

1

0

Dermattis atopica Varrugas planas Dermatitis solar
hrpocromiante

Grafica 7 Damatosis asociadas

Fuente: céduta de recoleccion de datos (anexo 2)
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Eventos adversos

Respecto a este punto; en el grupo con KOH se presenté con mayor frecuencia
sensacion de ardor en 13 pacientes (92.85 %). seguido de hiperpigmentacién
residual en diez pacientes (71.42 %), hipopigmentacion en siete pacientes (50 %).
ulceracion en cuatro pacientes (28.57 %), cicatrices en dos pacientes (14.28 %) y
dolor en un paciente (7.14 %).

En el grupo con placebo se registré con mayor frecuencia en orden decreciente:
hiperpigmentacion en siete pacientes (70 %), sensacion de dolor en dos pacientes
(20 %). ardor en dos pacientes (20 %), cicatrices en un paciente (10 %) y
ulceracién en un paciente (10%).

14 =R Medicamento
Ptacebo

No. de pacientes
[}

Ardor Dolor Hiperpigmentacion Ulceracion

Hipopigmentacion Creatnz

Gratica 8 Eventos adversos

Fuente Hoa de evaluacion climca (anexo 3)




L e dol it con hi ido de potasio al 15 % en iGN BCUOSA versus

Evaluacioén clinica

En el grupo con KOH; a los 30 dias de tratamiento tres pacientés (21.4 %)
curaron y seis (42.8 %) tuvieron mejoria moderada.

Al final del tratamiento ocho pacientes (57 %) curaron, cinco (35.7 %) tuvieron

mejoria moderada y uno (7.14 %) mejoria leve .

Tabla 8. Evaluacion clinica en el grupo con KOH

Fdad Sexo | Lesiones al No. de % de Evaluacién No. de % de Evaluaciéon
inicio lesiones evolucién lesiones | evolucion
(30 dias) (90 dias)

7 M 24 0] 100.0% C [s] 100 % C
] F 51 ) 100.0% C [¢] 100 % [«]
24 M 8 [¢] 100.0% C [¢] 100 % [o]
3 F 32 5] 81.3% M [¢] 100 % C
8 F 16 3 81.3% M [e] 100 % C
4 F 15 3 80.0% M [+ 100 % C
6 F 15 4 73.3% M [o] 100 % C
3 F 1 9 -800.0% E [8} 100 % C
4 F 21 4 81.0% M 1 95.2% M
22 F 45 25 44.4% L 5 88.9% M
1 F 8 6 25.0% L 1 87.5% M
5] F 8 2 75.0% M 2 75.0% M
3 F 3 |4 -33.3% E 1 66.7% M

M 12 _is -33.3% E 10 16.7% L

Edad: en meses

Sexo: M = masculino, F = femenino

Evaluacion: C = curacion, M = mejoria moderada, L = mejoria leve, E = empeoramiento
Fuente: hoja de evaluacion clinica (anexo 3)
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En el grupo placebo a los 30 dias ninguno habia curado, cinco (50 %) tuvieron
mejoria moderada, dos (20 %) mejoria leve, uno (10 %) sin cambios y uno (10 %)

empeord.

Al término del tratamiento tres (30 %) curaron, tres (30 %) tuvieron mejoria
moderada, dos (20 %) mejoria leve, uno (10 %) sin cambios y uno (10 %)

empeorod.

Tabla 9. Evaluacion clinica en el grupo con placebo

I—Edad Sexo Lesiones No. de % de Evaluacion | No. De % de Evaluacion
al inicio lesiones evolucidn lesiones( | evolucion
(30 dias) 90 dias)
21 |85.7% 0 _]100% C
3 66.7% | o 100% C
15 - 7% [e] 100% C
- i T2 _|88%_ _ LY
f_..18__ 4 .5 B 4 7'78"/07_ B M
F . 8 3 63% (Y
ol a7 ) L
i M 12 - L
F 21 o S/C
F 16 Ml/ 20" 23 -44% E

Edad en meses
Sexo. M = masculino, F = femenino

Evaluacion C = curacion, M = mejoria moderada. L = mejoria leve, S/C = sin cambios, E =
empearamiento

Fuente hoja de evaluaciéon clinica (anexo 3)




Tratammonto dal

o potaso al 15 % an soliuciin acuosa versus placebo

Eficacia

El hidroxido de potasio al 15% en solucion acuosa mejord al 43% de los pacientes
y curo al §7% al final del estudio; en el grupo placebo el 50% mejord, el 30 % curd

y el 20% no tuvo evolucién satisfactoria.

Tabla 10. Eficacia del tratamiento

No. da paclentes
.

Eficacia KOH Placebo
Curacion _ 8 (57%)_ 3 (30%)
| Mejoria mo N S 3_(30%)
| Mejoria leve e 2 (20%)
| Sin cambios ..__ 0O - 1 (10%)
Empeoramiento o 1 _(10%)

Fuente: hoja de evaluacion clinica (anexo 3)

Grafica 9 Eficacia del tratanuento

BEER Modicamento
Placebo
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Tr i del con hi de potasio al 15 % an solucién acuosa versus placebo

Significacia estadistica

indice probabilistico

Como las observaciones corresponden a muestras independientes y las
mediciones se tienen en escala nominal, la prueba para contrastar las hipotesis
establecidas es la X? de Pearson que determina un indice probabilistico a partir de
las frecuencias observadas con un intervalo de confianza de 95% y con un nivel

de significancia igual o menor a 0,05 de probabilidad.

La férmula de la prueba de X°? de Pearson para determinar el indice de

probabilidad es como sigue:
X2 =

Donde:

X2 = indice estadistico

¥ = sumatoria

O = Frecuencias observadas

T = frecuencias tedricas calculadas

Tabla 11. De contingencia (2 x 5)

Eficacia KOH Placebo Total
Curacion 8 a 3 b 11 (2a+b)
Mejoria_ moderada 5 c 3 g 8 (c+d)

1e T 2 f 3 (e+hH
Sinc . 1 %9 1h _ 1_(g+h)
 Empeoramiento 01 1) 1 (i+J)
. Total - 14 (a+cre+g+i) 10 (b+rd+f+h+j) 24 GT
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del it con hi de potasio al 15 % en solucién acuosa versus placabo

Valor calculado (ji cuadrada)= 4.56

El valor critico de ji cqadrada con 4 grados de libertad mas cercano al calculado
es de 4.88, con una probabilidad igual a 0.30.

Decision

Los resultados obtenid@’s nen una byobabilidéd'mayor ‘de 0.05,  por lo que no
tiene significancia estadistica,: por lo tanto no hay una diferencia en la eficacia de!

tratamiento de pacientes ';on ’el‘K»OH al .15 % en solucidon ‘acuosa o con el

placebo.
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Conclusiones

Tomando como base los objetivos propuestos y analizando los resultados
obtenidos hemos llegado a las siguientes conclusiones:

1) Desde el afo 1996 la tendencia de los pacnentes de pnmera vez con esta
enfermedad en el CDP ha ido en aumento; probablemente porque los
pacientes se han concientizado mas por problemas de Ia plel y por Io tanto
acuden con mayor frecuencia a consulta y/o porque se ha mejorado en el

diagnostico

2) El grupo etareo mas afectado fue el escolar; esto comcnde con lo reportado en
ipar de

la literatura debido a que tienen contacto estrecho entre ellos al part

juegos y practicar deportes en equipo.

3) El sexo femenino (3:1) predomind en el grupo con KOH y no hubo d 'erenma
en el grupo con placebo (1:1). Lo primero es opuesto a lo menc nado en otros
estudios donde predominan los varones. La explrcacnon en este traba]o puede

} nes estetlcas o .por

radicar en que las mujeres consultan mas . por cuestl

interés personal.
4) En relacidn a la cantidad de iesiones, el promedio en‘ambos grhpos fue 16.6.

5) La topografia predominante fue el tronco., lo cual es compatible con lo

reportado en otros trabajos.

6) Eltiempo de evolucion del padecimiento fue de 4.9 meses en ambos grupos y
esto es impontante al momento de explicar que las lesiones reaimente se
eliminaron por la terapéutica y no porque involucionaron espontaneamente.
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dal . con ido de potasio al 15 % an solucidn 8cuosa varsus placebo

7) La enfermedad dermatolégxca mas frecuentemente asociada fue la dermatms
atdpica; situacion que es mencnonada en otros trabajos.’

8) Antes de asistir a la consulta médlca el 37.5 % de los pécientes habia utilizado

otros tratamlentos sin obtener me;oria.

9)

<] KOH (21 4 %) obtuvo
 en el grupo con placebo.

10) Durante la evaluamén :
curacién a los’ 30 dias de a

11) Aunque no hubo dlferenc:a _estadis! camente sugnlf’catwa la eﬁcacla del KOH
al 15 % en solucién acuosa comparado con el placebo es’ mayor al final del

tratamiento.

iento tépricc‘v efectivo ¥y seguro

12) El KOH al 15 % en solucion acuosa es un trata
para moluscos contagiosos; ademas g es - de_ . facil aplicacic’:n y - resulta
economico; sin embargo no es sencilio consegunrlo como férmula magistral y
no existe como medicamento de patente

54




Tr i del it con hi de potas:o al 15 % en solucidn acuosa versus placebo

ANEXO 1
CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA
CARTA DE AUTORIZACION DE PROCEDIMIENTO

Nombre del paciente:
Edad:

NOamero de expediente:
Diagnostico:

Mexico. D.F. a de del 2001.

Conociendo de antemano la forma en el que seré tratado para mi enfermedad,
la cual consiste en

Por lo tanto acepto los posibles resultados benéficos y/o secundarios, de esta
manera deslindo de toda responsabilidad al personal médico que interviene en

dicho estudio.

Firma del paciente Nombre y firma del responsable o tutor
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Namero de paciente:
Nombre:

Edad:

Direccion:

Teléfono:

Topografia:
Morfologia:

Fototipo de piel:
Tratamiento previo:
Nuamero de lesiones:
Evolucion: s
Dermatosis asociada:

Tratamientd: ... i Hidroxido de potasio ( ) Placebo (




de potasio al 15 % en solucidn acuosa versus placebo

EVALUACION CLINICA
Numero de paciente:

VISITA 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias
No. de lesiones |

Dolor e
Ardor

| Prurito
Ulceracion

ESCALA DE VALORACION DEL ARDOR
[ T 15 dias 30 dias 60 dias |90 dias
Ausencia : 0
Leve :1 ]
Moderado: 2 .
Severo 03 e n
ESCALA DE VALORACION DEL DOLOR
15 dias _.._|30 dias 60 dias 90 dias
Ausencia : O o B
Leve :1 B S
Moderado: 2 e I ——
Severo -3 .. .1

EVALUACION FINAL

" ]Hidréxido de potasio

_[Placebo ]
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