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CASON°1
ENFERMEDAD DE FABRY
(Deficiencia de Alfa-Galactosidasa)

Dres.: S. Mendoza, J. L. Avila, José M. Soto

J V. L. P., 45 afios de edad, nacido en Caracas, técnico en co-
municaciones. Peso: 46 |h Kgs. Tdla 1,63 mts. TA: 12,5/7. Pulso: 65
ppm. Ingresa a la Sala 26 d 4-3-71 para estudio.

Antecedentes familiares. Madre viva, sana, de 88 afios. Padre muerto por
neumonia. Tiene dos hijas de 7 y 4 afios, aparentemente sanas. Su primo
hermano presenta una erupcion de "puntitos rojos’ similares alos ddl paciente.

Antecedentes personales: Vivid en Vaera durante 2 afios. En Tocuyo,
San Felipe y Mérida 3 afos. La mayor parte de su tiempo vivié en su
lugar de origen (Caracas). Tratado por Bilharziosis en 1935. Amigdalectomia
en 1963. Usa lentes para leer. Sorderalado izquierdo.

Enfermedad actual: Nicturia. Polaquiuria. Refiere notar la aparicion
de "puntitos rojos' hace mas o menos 20 afios, que comenzaron en las
caderas y en las puntas de los dedos, apareciendo posteriormente en otros
sitios. Esta erupcién ha sido asintomética, desde el punto de vista
cuténeo. Desde hace 3 afios crisis de molestias abdominales, escalofrios con
temblor generalizado, a veces vomitos con duracion de horas que cedia con
antibiéticos y antiespasmaédicos. Las crisis gparecian cada2 a3 meses y eran
seguidas de albuminuria intensa que disminuia posteriormente.

Desde hace més de 5 afos presenta edema del tercio inferior de
ambas piernas que aumentaba con la estacion de pie e incluso durante la
posicion sentada. Mejoraba mucho con €l reposo en posicion horizonta. No
refiere sintomas inflamatorios en las piernas acompafiando a edema.
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examen der matol 6gico:

1)

2)

3)

Erupcién de micropdpulas rojizas aidadas de un tamafio entre 0,5 - 3
mm., localizadas preferentemente en el hipogastrio, escroto, flancos
abdominales, caderas y regiones gllteas; parte posterior y externa
de ambos muslos; lesiones més dispersas en cara interna de brazos y
antebrazos, pamas y dorso de manos y regioén téraco-abdominal.,
Estas lesiones no desgparecen alavitro-presion.

Cicatrices residua es de erupcion acneiforme en cara, térax antero
superior y espalda hasta la linea del cinturdn.

Dilataciones varicosas de mediano calibre correspondientes al
territorio de la safena interna en ambas piernas, mas evidentes en
laizquierda. Edema que deja fovea en tercio inferior de ambas piernas
més intenso del lado izquierdo; en ambas piernas piel descamativa en
grandes laminas adherentes y pigmentadas formando una especie de
cuadriculado.

Exploraciones practicadas:

1) Electroforesis de proteinas. Proteinas: 6,8.

2)

3)
4)

5)

20

% Grs.
Alblmina 55,5 3,77
Alfal 39 0,27
Alfa2 53 0,36
Beta 13,2 0,90
Gamma 22,1 1,50

Consultanefrolégica: Proteinuria moderada, con buen fun-
cionamiento renal, depuracion de ureay creatinuria normales.

R x Térax: Discreto reforzamiento de latrama
Exploracién gastroenterol 6gica: No se evidencia patologia
gastrointestinal.
Examen oftal mol égico:
Agudeza visual OD: 20/30
Tonometria OD: 5/5.5
Ol 5/5.5



6)

7

8)

9)

Fondos. Cataratas corticonucleares ODI. Se observa gran
tortuosidad de las venas (en tirabuzon). Discreta esclerosis de
los vasos con vaso constriccion generalizada en ramas finas.
Retina: Aspecto normal.

Exploracion ORL:
Hipoacusia bilateral. Acufenos, se sugiere estudio otoneurol égico.
Ulterior.

Examen de laboratorio:

Hb 13,26; Hematocrito: 42.
GB 6750. Segur 55; Eos 4; Linf. 31; Monocitos 9.
VSglobular: 1°«'h 20; 2° h 46. Indice: 21,5.

Lipidograma

Suero: limpido.

Lipidos totates: 650 mgs. % . (N=375-875 mgs.% )
Colesterol total: 206 mgs. % (N=150-250 mgs.% )

Colesterol libre: 36 %

Colesterol esterficado: 64 %

Trigliceridos. 115 mgs. % (N=35-130mgs. %)
Fosfolipidos: 285,6 mgs.% (N =60-350 mgs. %)
Exadmenesrealizados en € Laboratorio de Bioquimica del Servicio de
Dermatologia. (Dr. Avila)

Alfa-Galactosidasa: 22 % del valor normal

Beta-Galactosidasa: Normal. Fosfatasa &cida: Normal

N-Acetil -B- Gluocosaminidasa: Normal. Fosfatasa acalina: Normal
-B- Glucoramidasa: Normal. Peroxidasa: Normal

Estudios realizados en leucocitos PMN de sangre periférica por
método espectrofotométrico

Conclusién: Compatible con Hemizigoto atipico para enfer-
medad de Fabry (deficiencia de Alfa-Galactosidasd).

Exploracion cardiovascular:
Insuficiencia crénica coronaria mas hipertrofia ventricular iz-
quierda por enfermedad arterioesclerética del corazon.

I nforme histopatol 6gi co:

BiopsiaN°® 13591 del 21-1-1971. Tomada de lesion en region
glutea derecha: Angiokeratoma corporis diffusum.
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Dr. JOSE AVILA:

Para confirmar el diagnéstico de enfermedad de Fabry, se separaron
leucocitos de sangre periférica, leucocitos polimorfos-nucleares y se buscaron
una serie de enzimas, entre ellas la beta galactosidasa, beta
glucosaminidasa, la beta glucoramidasa, fodfatasa é&cida y craro ata
galactosidasa, estas determinciones se hicieron por dos métodos, métodos
espectofotométricos y fluorométricos. Cundo se midi6 la afa
galactosidasa se encontr6 solo 22 % del valor normal por el método
espectofotométrico, mientras que con el método fluorométrico se encontrd
gue tenia sblo 4 % de la actividad normal; con este hecho confirmamos el
diagnéstico de enfermedad de Fabry. Cuando se estudié el Km. de la
enzima se encontré que a diferencia de los casos reportados en la
literatura esta por debajo de o normal y cuando se midié la excrecién
urinaria del grupo, 5 (cinco) lipidos se encontré un aumento de la excrecién
urinaria de ceramidodiexosido y de ceramidotriexosido.

CASON° 2
ENFERMEDAD DE JORGE LOBO

Dres.: Romer Fernandez, J. Convit, Leticia M. de Diaz

Paciente: J. Ch., de 30 afios aproximadamente. Indio de la Sierra-de
Perija, quien fue referido por el Servicio de Dermatologia de Maracaibo,
no se pudo interrogar, porque no habla castellano.

A su examen fisico: TA: 130.80. Pulso: 85 ppm. Res.: 20 pm.

Pidl: Presenta maculas hipocromicas redondeadas de bordes netos, de
10 x 8 cm. aproximadamente, situadas en térax y region periumbilical, de
forma ovalada. Alopecia distal de las cejas. A nivel de laregién posterior
del brazo derecho presenta tumoracion de 3 x 2 cms. de superficie
abollonada cubierta por piel sana, de consistencia dura. Alrededor de ella
seis lesiones satélites, la mayor de /2 cm. de la misma consistencia y

aspecto.

22



En abdomen y piernas. Papulas eritemato-escamosas con costras,
impetiginizacion y liquenificacion, adenomegalia en region inguinal, con
signos inflamatorios. Hallazgo de sarcoptes scabiei en examen directo de
papulas.

Extremidades: Engrosamiento de ambos cubitales, hipotrofia interésea'y
dificultad para separar |os dedos de las manos.

Pies: Mal perforante plantar, con Ulceras de 1 x 0,5 cm. en ambos
pies, con exudado purulento. Pérdida de la falange distal de los primeros
dedos de ambos pies. Ojo izquierdo: Ptosis palpebral.

Informe histopatol 6gico N° 2331.

N° 1. Biopsia de una macula. Discretos focos de infiltrado linfo-
histocitario alrededor de filetes nerviosos. Se extienden a toda la dermis.
Faraco, numerosos bacilos intray extracelulares 2 a 3 globi. Conclusion: lepra
indeterminada en transformacion lepromatosa.

N° 2. Biopsia de Nodulos. Dermis ocupada por un granuloma de
aspecto parasitario con gran cantidad de células gigantes que forman casi un
sincitio. Dentro y fuera de ellas se ven esporas con doble contorno, pared
gruesa, algunas con material cromatico en su interior, otras vacias, se ven
agrupadas formando hileras. Se comprobé al PAS y a Grocott, la
naturaleza micotica por las caracteristicas anotadas, ausencia de
multibrotacion y de esporulacion.

Conclusion: Enfermedad de Jorge Lobo.
DIAGNOSTICO:

1° Lepra Lepromatosa.
2 Enfermedad de Jorge Lobo.
3° Escabiosis.

CASO N° 3
BLUE RUBBER BLEB NEVUS
Dres.: Leticia M. de Diaz, José M. Soto

M. M. M., 40 afos, natural de Ejido (Edo. Mérida), residente en
Caracas. Motivo de consulta: Desde el nhacimiento la paciente presenta
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multiples tumoraciones, blandas depresibles, de color azul violécea, localizadas
en parpados, labios, lengua, mucosa oral, cuello, torax, abdomen, miembros
superiores, dorso y planta de mano.

Antecedentes de importancia: Hipermenorrea con polimenorrea, un
embarazo a término, con parto eutdcico; rectorragia hace tres semanas.

Examen fisco: Tension arterial: 140/80 mm. de Hg. Pulso: 85 ppm.,
asimetria facial, depresién de la region malar izquierda, atrofia de la bola
adiposa de Bichat, en angulo interno del ojo izquierdo tumoracion
redondeada, dura, no dolorosa de 2 x 2 cms. de didmetro. En cara,
cuello, térax, abdomen, miembros superiores e inferiores, labios, lengua
y mucosa bucal presenta tumoraciones blandas depresibles de gran tamafio,
de color azul violéceo, sin frémito ni soplos, que recuperan su forma al
cesar la compresion que se hace al palpar. Estudio 6seo por radiografia:
Se aprecian calcificaciones de forma de imégenes redondas de diferentes
tamafios, la mayor de 14 mm. de didmetro, situado en el dngulo interno de
Orbita izquierda, las imagenes reportadas son compatibles con
calcificaciones vasculares que se extienden en lado izquierdo de la cara y
ambos lados del cuello. En columna: osteofitos marginales de la region alta
de la region dorsal, osteoporosis difusa de aspecto senil. Miembros
inferiores de aspecto normal. Miembro superior izquierdo con
calcificaciones.

Consulta con gastroenterologia: Colecistografia: normal. Esofago: defecto
de replecion de aproximadamente 3 cms. Estdmago: normal. Al tacto rectal
se palpa tumoracion blanda reitente no dolorosa que se interpreta como un
angioma rectal. Rectoscopia hasta 15 cms. Valvulas conservadas. Mucoss
normal.

Consulta de Hemodinamia: Discreta cardiomegalia, aortoesclerosis,
calcificaciones nodulares residuales en ambos campos pulmonares y en
hilio izquierdo.

Estudio histopatol égico:

Biopsia N° 1755: Estructuras de aspecto vascular, entremezcladas
con tejido fibroso: Diagndstico: Angioma.

Biopsia N° 2015. De antebrazo izquierdo. Total fragmentacion del
conjuntivo, Fibroblastos. Dilatacion y neoformacion vascular, la-
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gos vasculares, zonas hemorragicas. Reaccion fibrobléstica. Mucina positiva.
Informe médico genético: (Dra. Aida Falcon de Vargas). Cromatina
sexual: Positiva, correspondiente a su fenotipo sexual. Dermatoglifos

palmares: Bajo contaje dérmico, trirradio axial t".

Andlisis cromosomico (Cariograma) : Se andizaron 20 metafases; valor
modal predominante: 46; formula 46, XX, se observo la presencia de
mdltiples aberraciones del tipo de rupturas cromosomicas en un bajo
porcentaje y atracciones de cromosomas del grupo D con Dy D conGen
d 50 % delasmetafases andizadas.

Conclusiones: Desde el punto de vista fenotipico dermatolégico se
trata de una genodermatosis conocida como Sindrome de "Blue Rubber
Bleb Nevus'. La cromatina sexual correspondié a su sexo aparente. Las
alteraciones dermatoldgicas evidenciadas entre las que se destacan un
bajo contaje dérmico y presencia de un trirradio axial bago, han sido
descritas en estas entidades.

El andlisis cromosdmico redlizado, reporta un valor moda y férmulas
normales, no obstante es de hacer destacar la presencia de las anomalias
descritas, que en lo referente a las atracciones cromosomicas D-D y D-
G, se observan en alto porcentaje pero que no podemos relacionarlas
estrictamente con esta entidad, pues no han sido descritas y que por otra
parte, pueden ser observadas, pero en bajo porcentaje, en pacientes vigjos.

CASON° 4
ALOPECIA MUCINOSA
Dres.: Elizabeth Bricefio U., Maria Diaz de Faria

L. N., 54 afos. Estado actual: desde hace 2 afios prurito intenso,
paroxistico, méas acentuado por la noche, localizado en cara, cuello, cuero
cabelludo, parte superior del térax y miembros superiores.
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Antecedentes personales: Durante 18 afios trabajé como albafiil.
Actualmente es inspector industrial del S.S.O.

Examen fisico: Piel de la cara, pabellones auriculares, parte superior de
torax y cara externa de brazos infiltrada, empastada con aumento del dibujo
de los pliegues faciales y cervicales. Alopecia de cejas. MUltiples comedones
en la cara.

Examenes paraclinicos:

Biopsia de piel N° 1837. Espongiosisy cavidades en el epitelio folicular y
en glandulas sebéaceas. Infiltrado linfohistiocitario con moderada cantidad de
Eosinofilos difuso y focal. Alcian Blue positivo.

Diagnéstico: Alopecia Mucinosa.

Sangre periférica: G. B.: 6.250

Linfocitos: 39. Segmentados: 39

Eosinofilos: 12. Basofilos: 1

M édula 6sea hipocelular con disminucién de las 3 series.

Serie eritroide presente, serie mieloide con buen ordenamiento y discreta
eosinofilia, trombopoyesis adecuada. Leve plasmocitosis.

CONCLUSIONES:

Eosinofilia discreta.

Plasmocitosis reactiva leve.

Electroforesis de proteinas, RX de térax y vias digestivas y resto de
exadmenes de rutina, normales.

CASO N° 5
MORFEA GENERALIZADA

Dr. G. Rodriguez Ochoa
E. T., 45 afios, blanco, natural del Dto. Federal (Caracas). Hos-

pitalizado en el Sanatorio Antihanseniano de Cabo Blanco para tratamiento de
ulceraciones cronicas en ambos miembros inferiores.
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Ademas es un caso de Lepra L epromatosa, fichado en 1960, pero negativo
bacteriol 6gicamente desde hace unos 3 afios.

Enfermedad actual: Desde hace pocos afios comenzdé a notar la
aparicion de areas irregulares de tonalidad cenicienta, sin modificaciones de la
textura o grosor de la piel, que posteriormente se hacian parduzcas, se
deprimian y endurecian en forma progresiva, hasta formar plastrones fibrosos,
duros, a veces confluentes, en € abdomen, brazos, antebrazos y mudos. En €
abdomen estas placas fibrosadas, deprimidas, a confluir, dgjan areas
aparentemente indemnes que aparecen como "brotadas' o herniadas. La
evolucién ha sido asintométicay progresva

Evaluacion completa y otros hallazgos: Estado general bien conservado. No
hay visceromegalia Cardiopatia chagasica. Tensién arterial normal. Presbicia
ODI. Ulceras en miembros inferiores aparentemente por éxtasis.

Examenes complementarios: Rutinanormal (Hematologia, orina, heces,
glicemia, urea, creatinina, VDRL, €tc.).

PPD: Negativo.

Otros: Normales (RA test, células LE, Transaminasas).

Estudio radioldgico de los huesos: Normal. R X Térax: Normal.

Transito esofégico: Normal.
Estudio histopatol égico:

BiopsaN°1826.

Muestra tomada en zona limitrofe entre &rea fibrosa deprimiday area de
aspecto normal pero en apariencia "brotada" o "herniada’.

Resultado: (Hematoxilina-Eosina)

Epidermis sin alteraciones de mayor importancia.

En dermis resalta una fibrosis intensa y profunda hacia un lado del
corte. Alrededor de algunos vasos y anexos se observa un infiltrado
linfo-histiocitario discreto. Grasa sin alteraciones importantes.

Con otras coloraciones (Verhoef, Van Gieson, PAS, Tricrémico de
Gomori, Fite-Faraco) no se vieron alteraciones de importancia.

BiopsaN°1841.
Muestra tomada en antebrazo derecho, sobre un area moderada
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mente dura, deprimida, de evolucidn relativamente corta, que incluye
musculo.
RESULTADO:

Alteraciones similares. MUsculo normal.

CASON°6
PORFIRIA CUTANEA TARDA

Dres.: Yoleisa de Gonzalez, José M. Soto

E. F., paciente masculino, de 44 afios, natural de Espafia, quien
consultd por primera vez a este Hospital en abril de 1972 por presentar
desde 1 afio antes lesiones vesiculosas en dorso de las manos, que
evolucionaban a ampollas al menor contacto, consulté varios facultativos
quienes indicaron "vitaminas' y "pomadas" sin mejoria; 11'/2 meses antes
de su ingreso presentd placas eritematosas en antebrazos, recibiendo
tratamiento con Griseofulvina 'y Tolnaftan durante 15 dias, con agravacion
de las lesiones dermatoldgicas que se extendieron a todas las zonas
expuestas. Para el momento de entrada al Hospital habia lesiones
ampollosas multiples, algunas en vias de regresién y otras con contenido
cristalino en dorso de las manos, brazos y antebrazos y lesiones costrosas
en cara, pabellones auriculares y muslos, interpretandose como un
cuadro de porfiria cutanea tarda, agravada por laingestién de Griseofulvina.

1) Hematologia dentro de limites normales. Orina DLN.

Urea: 6,16 grs. %; Colesterol, 1,60; Glicemia: 0,82. VDRL:
Reactivo 2 Dils. (compatible con antecedente de lues primaria).
Prueba de tolerancia glucosada. Resultado normal.

2) Pruebas hepéticas: Tymol : 9,8 unidades Kunkel:

38,7 unidades Transaminasa oxal acética: 26
PirGvica: 20
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3)

4)

5)

Bilirubinatotal: 0,28 mg. %. Directa: 0,18. Indirecta: 0,10
Bromosulfa: 3,8 %

Fosfatasas alcalinas: 3,00 UKA

Actividad protombinica 100 %

Otras:

Hierro sérico: 179,48 neg. (Normal: 75 - 160 mgs.)
Investigacion cualitativa porfirinas: negativa

Investigacion en orina: Porfobilindgeno

cudlitativo: Negativo

Coproporfirinas: 241,2 Ug (Normal: 81 - 222).

Promedio : 132.

Uroporfirinas: 308,8 Ug. (Normal: 28 - 63).

Promedio: 39.

Gastroenterologia: Vias digestivas sin |esiones i mportantes.

Histopatologia:

Biopsia N° 386 dd 5-5-72.

Lesiones histoldgicas propias de Porfiria Cutdnea Tarda.

Epidermis irregular de configuracion y aspecto sensiblemente

normal: ampolla subepidérmica de contenido hemorragico, techo

epitelial conservado, piso dérmico con pépilas cuneiformes,

elastosis difusa, discreta proliferacion fibrobléasticay muy escaso

infiltrado crénico perivascular.

Se indicé tratamiento con vitamina (Ephynal 1 tableta VO
cada comida) con mejoria de las lesiones de piel, dandose de alta
alos 99 dias, con control ambulatorio. En febrero del 73 refiere
nuevamente aparicion de lesiones ampollares en cara, manos y
antebrazos que se hicieron mas intensas desde junio 73, a su
reingreso (16-8-73) presentaba ampollas en manos, brazos, cara y
cuello, algunas de las cuales estaban impetiginizadas
rompiéndose al menor contacto y dejando lesiones residuales con
costras y otras eritemato hipocromicas, higado no palpable.

L os examenes de laboratorio practicados reportaron:

1) HematologiaDLN. OrinaDLN. Urea 0,35. Glicemia 110.
Creatina 0,78. Colesterol 197.
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2) Pruebas hepéticas:
Tymol 18,44
Kunnkel 34,45
Transaminasa oxal acética 300
Transaminasa Pirtvica 360.

CASON° 7 TUBERCULIDE PAPULO NECROTICA
Dra. Leticia M. de Diaz, Gustavo Rodriguez G.

Peciente L. A., de 24 afios, natural de Pto. Cabello, refiere el
comienzo de su enfermedad hace 7 afios, con aparicion por brotes de
papulo-pUstulas, eritematosas, desaparecen y dejan cicatrices redondeadas
deprimidas, atrofiadas, que comenzaron por codos y luego se generalizaron a
térax, abdomen y miembro izquierdo superior desde 5 meses, son
pruriginosas y nota aumento de las articulaciones interfalangicas
proximales y distales de manos y aparicion de tumoraciones blandas en
ambas regionestibio tarsianas.

Antecedentes: Biopsia de ganglio cervical en 1967 compatible con
adenitis TBC; recibié tratamiento triple por un mes, abandonando €
mismo por ignorancia.

Examenes realizados: PPD 18 mm. Estudio radiolégico de manos;
artrosis de articulaciones interfaldngicas proximales y engrosamiento de
las partes blandas periarticulares. Radiografias de térax normal. Hematologia:
Hemoglobina: 13,33 gr. Hematocrito: 47. Sedimentacion: U hora 29 m.
2° hora: 50m. Indice: 27.

Glébulos blancos: 11:450. Seg.. 53. Eosindfilos. 7. Bastfilos: 1.
Linfocitos: 33. Estudio de médula ésea: compatible con infeccién crénica.
Ex. de orina: Proteinuria +++ cilindros granulosos 1 x campo.
Leucocitos y glébulos de pus abundantes. Proteinas totales: 6,84 gr. %.
Alblminas: 3,39 gr. % Globulinas: 3,45 gr. % Kunkel: 18,83 unidades.
Thimol: 1,74 unidades. Urea: 33. Glicemia: 87mg. % B. K. en esputo seriado
negativo, BK en orina seriado negativo.
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Estudio Histopatol gico:

Biopsia de piel N° 2480. Acantosis importante, focos de infiltrados
linfocitos, histiocitos plasmocitos. Extensas areas de fibrosis, vasos sanguineos
dilatados con paredes engrosadas, cuadro compatible con vasculitis crénica.

Biopsia N° 2353. Extensa zona de necrosis dermo epidérmica que se
extiende profundamente rodeada por infiltrado. Linfocitario, por fuera de
ellos hay histiocitos plasmocitos, células gigantes.

Dario vascular importante, en los bordes de la necrosis, con necrosisy
fibrosis de las paredes.

Resto de la epidermis ocupada por zonas de infiltrado igual al
descrito. En el faraco se aprecian 2 bacilos &cido-alcohol resistentes.
ID: Tuberculide Papulo Necrdtica.

CASON°8
DEGENERACION COLOIDE EN PLACA
Dres.; Luis Gomez Carrasguero, Oscar Reyes, Régulo Cayaffa

M. N. H. H., 53 afios, natural de San José de Aeriocuar, Estado
Sucre. Historia: H.U.C. 20-92-56, procedente de Barcelona, Estado Anzodtegui.
Ingreso: 17-5-73.

MOTIVO ADMISION: Manchas periorbitarias en nariz y cuello.

ANTECEDENTES FAMILIARES: No contributorios.

ANTECEDENTES PERSONALES: Paludismo, apendicectomia, fiebre
Tifoidea

ENFERMEDAD ACTUAL: Refiere el inicio de su enfermedad desde el afio
1969, cuando empezd a sentir dolores oculares, sensacion de calor
en la cara, en Abril de 1970 not6é aparicién de manchas eritemato-
violaceas en regidn periorbitaria que se extendieron lenta
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mente, otras aidadas en cuello, dorso nariz, concomitantemente
formaciones verrugosas hiperpigmentadas en axilasy cuello.

PIEL:

1. Lesiones en placas eritemo-viol aceas de bordes regulares (en antifaz)
localizadas en regiones: periorbitarias, dorso, nariz, otras aisladas en cara
lateral derecha cuello, hombro derecho.

2. Lesiones verrugosas hiperpigmentadas confluentes en placas situadas en
regiones axilaresy cuello.

3. Lesiones en placas hiperpigmentadas, descamativas, en codos.

4. Atrofia ungueal (ufias manos)

Se ingresa con los siguientes diagndsticos:

1. Angioendoteliomatosis

2. Angioplasia papular

3. Enfermedad de Kaposi

4. Acanthosis-Nigricans

5. Psoriasis

EVALUACIONES INTER-DEPARTAMENTALES:
O.R.L.: Sin lesiones aparentes

OFTALMOLOGIA: Hipermetropia. Presbicia
GASTROENTERELOGIA: En estudio
NEUROLOGIA: Sin lesiones aparentes
HEMATOLOGIA: Sin lesiones aparentes

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Pruebas Hepéticas, Electroforesis Proteinas, Hematologia especial,
Serologia, Heces, Orina, Quimica Sanguinea: Dentro de limites
normales.

Rx: Craneo, Térax, Abdomen: S.L.A.

BIOPSIA N° 13012
PIEL:

1. Infraorbitariaizquierda
2. Axiladerecha
3. Pieizquierdo
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IMPRESION DIAGNOSTICA: Angioendoteliomatosis. Angioplasia,
Enfermedad de Kaposi. Acantosis Nigricans, Psoriasis.

1. Epidermis adelgazada acantosis irregular en un extremo del corte.
Hiperqueratosis folicular. En dermis superior y media €l tejido
conjuntivo luce denso y homogéneo con formacién de fisuras de tamafio
variable conteniendo la mayoria de ellas eritrocitos.

Discreta proliferacion fibroblastica; algunos capilares hiperhémicos.

Infiltrado por linfocitos e histiocitos de moderada intensidad alrededor
de algunos vasos y adyacentes a algunos anexos. Escasos grupos de eosindfilos.
Presencia de cromatéforos y escasas células gigantes de tipo Langhans.
Esporos y bacterias en tapones coérneos.

ROJO CONGO: Negativo
AZUL TOLUIDINA: No metacromasia
PERL: Positivo
PAS: Negativo
FIBRAS ELASTICAS: Escasas, fragmentadas y débilmente teflidas.
2. Lesiéntipo MOLUSCUM PENDULUM
3. Hiper y Paraqueratosis. Acantosis con focos de exocitosis.
Infiltrado linfohistiocitario difuso y perivascular en dermis
superior.
DERMITIS SUB-AGUDA
SUGESTIVO DE DEGENERACION COLOIDE EN PLACA

CASON°9
HISTOPLASMOSIS
Dres.: Carlos J. Alarcdn, Homagdy R. de Arévalo,
IrmaMedinaF.

Paciente J. M. M. V., 58 afios, natural y procedente de Mérida,
ocupacién comerciante. Motivo de consulta: traido para hospitalizacion por
probable Histoplasmosis.
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Enfermedad actual: El paciente refiere que desde el mes de noviembre de
1972 comenzd a presentar la siguiente sintomatologia: pérdida de peso,
malestar general, tos con expectoracion, molestias a nivel de bocay garganta
al ingerir alimentos.

Los sintomas y signos clinicos anteriormente mencionados se exa-
cerbaron desde comienzos del mes de marzo del afio en curso. Fue visto por
facultativo en Mérida quien le practicd biopsia de mucosa bucal (arcada
dentaria inferior), refiriendo tanto el paciente como su hermano que el
resultado de ésta era compatible con histoplasmosis. (En ningln momento ha
sido posible obtener este resultado).

Con laclinica ya descrita el paciente ingresa al Servicio de Der-
matologia del Hospital Universitario el 6-4-73.

Antecedentes personales: Eruptivas, diabetes mellitus desde hace 5 afios
controlada con. insulina N. P. H., chancro blando hace 5 afios tratado en
Mérida, herpes zoster hace aproximadamente 1 afio.

Antecedentes familiares: Tres hermanos diabéticos.

Examen fisico de ingreso: (solamente se enumeraran los datos
positivos), piel blanca, pélida, normotérmica, bien hidratada. Molusco
péndulo sobre cara posterior del hombro izquierdo. Varios nevus de unién y
compuestos. Retraccion de las comisuras bucales. Boca: protesis superior.
Ulceracién de fondo purulento, de forma redondeada, diametro mayor de 5
mm. a nivel de la unién del tercio posterior con los dos tercios anteriores
de la lengua, de situacion central. Extensas y profundas ulceraciones,
cubiertas por material blanquecino en reborde alveolar del maxilar inferior.
Una en rama derecha de localizacion anterior y otra en la rama media hacia el
tercio posterior.

Adenopatias submaxilares, laterocervicales a predominio en el lado
derecho.

Toérax simétrico. Auscultacion cardiopulmonar normal. Abdomen
blando, deprimible, no doloroso. Higado: borde superior en 5 espacio
intercostal D, borde inferior a 4 cms. del reborde costal en linea medio
clavicular, romo, liso, no doloroso. Resto del examen fisico: dentro de
limites normales.

Examenes complementarios de ingreso muestran marcada hiperglicemia
(280 mgr. %), linfocitos atipicos en la hematologia. Orina:
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trazas de proteinas, azlcares reductores fuertemente positivas, cilindros hialinos.

Evolucién: El 9-4-73 examen directo negativo tanto en enciacomo en
lengua.

11-4-73. Raspado de las lesiones coloreandolas con Giemsa, en-
contrandose numerosos histoplasmas. Al dia siguiente se comenzé tratamiento
con Anfotericina B a razon de 0,10 mgr. por Kg. de peso corpordl, tolerd
muy mal las primeras dosis. El 17-4-73 se aumento ladossa0,25 mgr. por Kg.
de peso corporal, ya para esta fecha se aprecian las lesiones bucales y
lingual mas limpias y cicatrizadas. El 27-4-73 ya las lesiones se encuentran
completamente cicatrizadas. Diabetes de dificil control, sendo necesario elevar
cadavez masladosisdelnsulinaN. P. H.

4-5-73 se practico nuevo frotis por aposicién, no se vieron parasitos.
El examen micolégico revel 6: Histoplasma capsulatum.

Estudio histopatol 6gico:
BiopsiaN°© 12947 |:

Ulcera de lengua: denso infiltrado difuso linfohistiocitario con escasos
plasmocitos y con células gigantes de tipo Langhans. Ulceracion de fondo
purulento. Presencia de Histoplasma capsulatum aislados y en grupos. 2:
Mucosa de reborde alveolar inferior derecho: Acantosis, ulceracion. Zonas de
infiltracion purulenta; resto de las lesiones similares a las observadas en la
biopsia N° 1. HISTOPLASMOSIS.

Médula 6sea: leve plasmocitosis reactiva.

Cultivo parahongos: Negativo.

Evaluacion por neumonologia: Auscultacion de campos pulmonares
normal. R X de térax: normal.

R X de maxilar inferior: No se observan |lesiones Gseas aparentes. Dosis
total de Anfotericina hasta el 18-5-73: 319 mgr. Paciente actualmente tolera
MUY MAL la administracién de Anfotericina, se encuentra en regulares
condiciones generaes, diabetes findmente mejor controlada, bastante
deprimido.
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CASON°10

ENFERMEDAD DE HANSEN
(LEPRA DIMORFA)

Dr.: Antonio J. Rondén Lugo

L. A. C.: 51 afios de edad, lugar de nacimiento: Edo. Apure.

Antecedentes familiares: Dos hermanos enfermos con LL.

Los sintomas comenzaron en 1959, a examen fisico presenta mdltiples
placas eritemato infiltradas, pigmentadas, figuradas en tronco, miembros
superiores y muslo con parte central aparentemente sana; 10s bordes son
precisos. Nervios: cubitales engrosados. Pérdida de sensibilidad térmica
en casi toda la superficie de miembros y en placas. Mal perforante en
parte anterior del pie derecho donde tiene colocado una bota de yeso.
Atrofia de misculos de eminencias tenar, hipotenar e inter6seos de ambas
manos con posicién de mano en garra. No se pal pan adenopatias.

Examenes. Linfa (coloracion paraBAAR) : Rodillader. + + . Codo izq.

+. Rodillaizq. +.

Lepromina: 48 h. IPsemana  22samana 32 semana
40X 10°3mm. 2 6 6
160 X 10°5mm. 2 8 8

VDRL: No reactivo. HB: 14gr. % GB 5400 Ht 43 %
Eos. 5 Bas. 0- Neut. 64 Linf. 31.
Proteina C. Reactiva: Negativa. Factor Reumatoide:
Negativo.
Crioproteina: Negativa.
Anticuerpos antinucleares: Negativo.
Anticuerpos antitiro globulinas; Negativo.
Inmunoglobulinas:
lgg:  2.500 mg %
Igm: 77 mg %
lga 180 mg %
I nfor me histopatol 6gi co:

Biopsia: Epidermis normal. En dermis infiltrado macrofégico, lin-
focitos, principalmente perivascular, presencia de células gigantes en

algunos sitios. Bacilos + +.
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CASO N° 11
LEISHMANIASIS DIFUSA ANERGICA

Dra. use Angulo de Pérez, Dr. Antonio J. Rondén Lugo

C. D. de C.: 64 afos de edad, lugar de nacimiento: Carupano.

Enfermedad actual: Comenzé hace 10 afios con aparicion de nédulo en
pierna derecha que luego se ulcerd, desde entonces han aparecido lesiones
nodulares pruriginosas y placas en miembros superiores y tronco. Ha sido
hospitalizada en varias oportunidades, recibiendo tratamientos a base de
Glucantime (N-metil-glucamine) con mejoria discreta.

Examen fisico: A nivel de mejillas se aprecia piel eritemo-infiltrada en
forma difusa; placas infiltradas de diferentes tamafios formada por
confluencia de nédulos eritemato infiltrados en tronco, abdomen, miembros
superiores e inferiores; en rodillas y codos se aprecian la mayoria de las
lesiones; en rodillas y piernas existen numerosas lesiones cicatrizales. En
pierna derecha: Ulcera 4 x 2 cm. de bordes levantados, fondo granuloso con
secrecion seropurulenta, al examen de ORL: solamente se observa
enrojecimiento de la mucosa nasal.

Examenes de laboratorio: Frotis por aposicion (coloreada con Giemsa) :
L eishmanias abundantes.

Leishmanina O negativa.
Biopsia: Epidermis normal. En dermis: Infiltrado de histiocitos
vacuolados con abundantes |eishmanias en su interior.
L os examenes de laboratorio: Hematologia, médula dsea, orina, heces,
serologia: Normal. Glicemia: 124 mgs. %
Diagnostico: Leishmaniasis difusa anérgica.

CASO N° 12
LINFOMA EN EVOLUCION

Dres.: Carlos Trujillo, Mauricio Goihman Y.
S. A. A. Mujer, 48 afios, nacida en Cucuta, Colombia, H. C. N° 121975.
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Laafeccion comienza hace 4 afos, con nédulos eritematosos en brazo
izquierdo. Explorada en el S. S. O. y Hospital Universitario de Caracas
(Dra. Campo-Aasen y Dr. Di Prisco), el estudio histopatol 6gico de enero
1970 se informa como linfoma de céulas reticulares. Tratada en aquella
ocasion con radioterapia superficial en 9 campos diferentes y dosis
moderadas (entre 150 y 600 r). Ademas recibi6 Endoxan V. El
tratamiento produjo notable mejoria, pero luego aparecieron nuevas
lesiones en € hemitdrax izquierdo.

Consulta € Servicio de Dermatologia del Hospital Vargas en marzo de
1973, cuando muestra lesién en placa eritematosa, infiltrada, con nddulos
satélites en region paraesternal izquierda, y adenopatia en axila izquierda,
firme, de 1,5 cm. de didmetro aproximadamente.

En nuestro Servicio se tomaron varias biopsias de piel, las cuales
seran mostradas. Ellas fueron interpretadas de modo diverso.

El estudio del ganglio mostré Adenitis inespecifica.

Se efectuaron los siguientes estudios con resultados normales o
negativos; examen fisico general, radiografia de torax, estudio de vias
digestivas completo, estudio radiolégico del esqueleto, estudio gine-
colégico (excepto pdlipo cervical), estudio urolégico (incluyendo urografia de
eliminacion), linfografia pedia troncular bilateral, estudio hematol6gico
incluyendo médula Gsea, rutina de laboratorio (hematologia completa,
examen de heces, orina, urea, creatining, glicemia, fosfatasa alcalina, colesterol,
bilirrubina), D. N. C. B. fuertemente positivo.

Otras pruebas mostraron alteraciones de dudosa significacién, asi:

La inmunoelectroforesis mostr6 una moderada elevacion de la IgM.
La mitogénesis con fitolaca fue algo baja, pero la fitohemaglutinina
produjo resultados normales. La prueba del N. B. T. fue algo elevada
(18,5%).

Fue tratada con Co®, en dosis total de 4000 r en el &rea afectaday la
axilaizquierda.

Evolucion; Desaparicion de las lesiones (junio 1973). Presentada en
Comision de Linfoma del Hospital Vargas para considerar la
instauracién de quimioterapia. La opinién de la Comisién fue contraria a
esta posibilidad. En agosto de 1973 aparicidn de nuevaslesionesen € térax.
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Conclusion: Se trata de un Linfoma evolutivo. El cuadro histol6gico ha
sido variable y en general haria predecir una evolucion méas desfavorable
gue la observada.

Este caso probablemente no pueda clasificarse dentro de los "tipos" de
linfomas general mente aceptados.

Agradecemos la colaboracion de los Dres. Oscar Reyes, Gustavo
Rodriguez G., Héctor Vegas y Ervin Essenfeld Y ahr.

Caracas, 13 de septiembre de 1973.

CASO N° 13
LINFOMA DE CELULAS RETICULARES

Dres.: Teresa de Suarez, Gilberto Rodriguez O.

Identificacion: O. Z., masculino, 74 afios, natural de Lobatera, Estado
Tachira.

Enfermedad actual: Presenta desde hace 1 afio, ulceracién en tercio
medio de cara anterior de pierna derecha, que comienza como pequefia
lesién de crecimiento progresivo, hasta 8 cms., posteriormente, hace pocos
meses, presenta algunas lesiones tumorales hemiesféricas, de superficie lisa,
eritemato-violéceas, de 0,5 a 2 cm. de diametro, aisladas o confluentes
alrededor de sitios cercanos a ulceracién que también se ulceran. En general
ha tenido un proceso lento pero progresivo.

Examen fisico: Alopecia total de cejas y pestafias, desviacion del
tabique nasal, ceguera completa. Tronco: piel atrofica, atrofia tenar e
hipotenar, mas marcado en lado izquierdo, aparentemente sin adenopatias, ni
visceromegalias. Resto SLA.

Antecedentes de importancia: Diagnosticado hace 46 afios como Hansen
formalL. L., recibiendo desde esa época tratamiento especifico bajo control.
Actualmente BH (bacilo de Hansen) negativo desde 1951. Actualmente
recluido en Cabo Blanco por tercera vez, esta vez en forma definitiva por
problema médico-social, 1946: Intervencion quirargica de vias biliares.
1954: Pérdida de la vision, posterior a
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instalacion de glaucoma agudo en control actual. 1971: Bronconeumonia.
Infeccion renal tratada.

Histopatologia: N° 2344. H. E.: Epidermis rectificada, espongiosis
intensa con formacion de vesiculas intragpidérmicas, banda delgada de
colageno normal. Dermis: Desde el dermos reticular hasta tercio inferior se
halla ocupado por infiltrado tumoral, que hace presion sobre la epidermis,
hay pleomorfismo celular, numerosas mitosis atipicas

Células tipo reticular, otras de aspecto linfocitico, hay escasas células
inmaduras tipo Stemberg.

Coloracion para reticulo: formacion de reticulo alrededor de grupos
celularesy célulasindividuales.

Impresion diagnostica: Reticulosarcoma.

Fite Faraco: no se observan BAAR.

Radiografia 0seade |apierna .........ccoeevvireeiineiseseesesees s

SUIVEY 0SB0 ....veieeeeeeeerieniestesteseeeeeeseestessestesseeseessessessessessessessesnsensessessens

Linfografia, gammagrafia hepatica ........cccceevvvveeirenenisese e

Estudio histoldgico de ganglios .......cccccoevvverierieererenie e

Médula éseay hematologia especial ........cccvvveeevienererineieseneesesiens

Otros EXAMENES AE FULINGA ....eceveeceeeieree ettt ere e

CASO N° 14
CASO PARA DIAGNOSTICO

Dres.: Juan Di Prisco, Oscar Reyes

M. C. M. R.: Femenina, de 61 afios, natural de Mérida, soltera
Consulta por un proceso localizado en mucosa bucal y labio inferior, pero
también hay molestias similares en mucosa vulvar y vaginal. La
enfermedad data de ocho afios, durante los cuales ha tenido cortos periodos,
de remisién parcial. En el curso de su evolucién, el proceso ha sido
considerado como Liquen plano, penfigoide, estomatitis de causa no
especificada.
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Presenta mucosa bucal, viva, roja, erosiva, como depulida, con
sensacion de ardor y dolor ya sea espontaneo ya sea con la ingestion de
alimentos liquidos o sélidos.

El labio inferior se encuentra ulcerado y sangrante, con edema en casi
toda su extensién, dificultando la articulacién de las palabras.

En genitales hay sequedad de las mucosas, sinequiasy ardor.

Sufre de hipertensiéon arterial. Ha sido tratada con esteroides a dosis
altas y por tiempo prudencial sin mayor resultado, pero si con evidentes
efectos secundarios indeseables.

Se ha encontrado Candida abicans en exdmenes de la mucosa bu-cal y
se le han tomado varias biopsias mostrando algunos aspectos leucoplasico,
reaccion inflamatoria inespecifica.

Ha sido tratada también con Nistatina, Vitamina A, DDS, triamcinolona
local en Orabase con discreta mejoria. Povidine y eritromicina sin resultados.

La vimos por primera vez €l 17-7-73 con ocasion de una fuerte
recrudescencia de la afeccion, se tomo biopsia que muestra:

Biopsia:

Ulceracion de fondo hemorréagico y parcialmente purulento. Denso y
difuso infiltrado linfohistioplasmocitario en dermis superior que se hace
menos intenso hacia dermis media.

ALCIAN BLUE: Normal.

PAS: Normal.
AZUL TOLUIDINA: Normal.
D: GINGIVOSIS.
CASOS CLINICOS
INTRODUCCION
DR. GOIHMAN:

Buenos dias, sefiores y sefioras. Tenemos mucho gusto de verlos
reunidos aqui, espero que hayan disfrutado de los casos presenta-dos. Quiero
dar la més cordia bienvenida al Dr. F. Kingery, Secretario de la Academia
Americana de Dermatol ogia, Presidente Ho-
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norario de esta Sesiéon y quien dirigira unas palabras después de las mias.
Igualmente quiero agradecer al Dr. José Soto, sobre quien recae el peso y
responsabilidad de esta Sesion, y quien hatrabajado en formalargay tenaz.

DR. F. KINGERY:

Ante todo desearia decirles el gusto y placer que me da € poder
participar en esta Conferencia y en el Il Congreso Venezolano de
Dermatologia como invitado. Vuestro pais es hermoso y su Instituto también
es hermoso. Quiero felicitar a los Dres. Obadia, Sardi, Mendoza asi como a
todos los organizadores de este Congreso, igualmente me excuso por no
poder hablar con Uds. en espafiol.

DISCUSION DE CASOS CLINICOS
ENFERMEDAD DE FABRY

Dres.: Mendoza - Avila - Soto

DR. M. GOIHMAN:

A qué atribuye Ud. la diferencia en el Km de las enzimas y qué
importancia tendria ese hallazgo en realidad dentro del cuadro general de la
enfermedad de Fabry?

DR. J AVILA:

Bueno, lo que ha sido muy raro es que recientemente ha sido reportado
gue los pacientes homocigotos con enfermedad de Fabry presentan un Km de
alfa galactosidasa en la actividad residual por encima de 1o normal y en el
caso de este paciente y del primo del paciente se encontré que la afa
galactosidasa residual presenta un Km por debao de la normal; ahora esto
unido a la forma rara, de forma hereditaria, hace pensar que podria ser esto
unavariedad en algun sentido de la enfermedad de Fabry. Nosotros pensamos
gue podria existir esa posibilidad aunque claro, no se da en todos los
pacientesy es dificil generalizarlo.

ENFERMEDAD DE JORGE LOBO
Dres.: Romer Ferndndez - Jacinto Convit - Leticia de Diaz
DR. R. MARTINS CASTRO:
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Este caso me parecié tremendamente interesante, por lo tanto felicito a
guienes lo presentaron. Me parecié que es un gemplo completo de una
deficiencia inmunolégica, tiene una lepra lepromatosa que decididamente
demuestra deficiencia inmunolégica. Tiene un tipo de escabiosis que
corresponde al tipo de sarna noruega o tipo costroso que también es un hecho
que corresponde a la deficiencia inmunoldgica. Segin demuestran
experiencias en el Hospital de Pénfigo, de Sao Paulo, donde inducimos
deficiencia inmunolégica por la corticoterapia prolongada y tenemos
abundantisimos casos exactamente igual a éste. Tenemos Otros casos con
micosis generalizada y con escabiosis de tipo noruega costrosa. Restaria en
esta oportunidad Unica que tienen Uds., de hacer el estudio inmunolégico en
relacion a la enfermedad de Jorge Lobo, ya que eso no ha sido bien
estudiado. El caso me parecio un gjemplo bastante completo de un individuo
policarente inmunol 6gi camente.

DR. LUISGOMEZ C.:
Deseo saber si hay algun tratamiento para esta afeccion, ala
lobomicosis me refiero.

DR. M. GOIHMAN:
¢El Dr. Convit quisiera comentar sobre este punto y sobre lo que €l Dr.
Castro dijo?, me gustaria oir su opinion.

DR. J. CONVIT:

En verdad actualmente no se dispone de un tratamiento, de una droga
gue tenga un efecto sobre el hongo. Los casos que nosotros hemos tratado no
han res’ondido bien. Solamente en este caso un tratamiento local puede estar
indicado como sucede en otras micosis, por gemplo cromomicosis. En
cuanto al trastorno inmunolégico general, este paciente indudablemente que
venia con signos de desnutricién. El es un indigena traido precisamente de
las éreas donde vive, en la Sierra de Perijay en verdad ali la dieta es carente,
de ninguna manera es muy completa; frecuentemente lo que comen son
muchos hidrocarbonados y es posible que su estado nutricional general haya
favorecido el desarrollo de estas enfermedades, de tal manera que estamos
interesados en estudiar el aspecto inmunolégico del paciente porque siempre
nos ha parecido que en lo se refiere a la lepra el factor inmunoldgico es
especifico, de ninguna manera es un trastorno inmunoldgico general,
contrariamente a lo que se hadicho.
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DR. OSCARREYES:

El Dr. Jorge Lobo en 1965 hizo una revisién muy completa de los 34
casos conocidos hasta ese momento y uno de los detalles de mucha
importancia que sefial6 fue la presencia de lipidos en el granuloma. Yo
me pregunto si teniendo lepra y teniendo esta enfermedad que almacena
lipidos, haya algun plan de estudio y este topico me parece interesante
porque los dos granulomas son diferentes.

DR. J. CONVIT:

El paciente tiene una lepra indeterminada que va hacia la lepra
lepromatosa, en verdad, no le hemos hecho estudios de lipidos en el
granuloma de lalepra, ni en el de Jorge Lobo.

BLUE RUBBER BLEB NEVUS

Dra. Leticiade Diaz - Dr. J. Soto

Es un caso que quisimos presentar porque son lesiones muy manifiestas
y extensas. En la revisién de la literatura, los autores reportan algunos
puntos que estan presentes; la edad de apariciéon en este caso, es
congénita, no tiene dolor a la palpacién o dolor espontaneo, tiene
presencia de angiomas réctales, puestos en evidencia por tacto rectal, tiene
historia de sangramiento digestivo en algunas ocasiones, es la
manifestacién mas grave que puede llevar a una consulta médica, no hay
existencia de anemia, no existe la afeccion en familiares, se pudo poner en
evidencia cacificacion a nivel de aguno de los angiomas, mediante la
radiografia y en la patologia se observan: espacios vasculares dilatados,
presencia de elementos musculares lisos y no se pudo encontrar la
presencia de glandulas sudoriparas en el area en conjunto con los otros
puntos. Este caso pues es de interés, en vista de que es muy manifiesto
y un caso muy demostrativo por laafeccion.

DR. FRANCISCO SCANNONE:

En la dltima Sesién Mensual de la Sociedad Venezolana de Der-
matologia, el Dr. Castro Ron y yo, presentamos un caso con pocas
lesiones de esa misma entidad. Se trata de un muchacho de 23 afos,
gue en la actualidad solo tiene cinco lesiones y la mayor de ellas de
unos 7 u 8 milimetros en el glande. Este caso fue estudiado
exhaustivamente por urélogos del Servicio de Urologia del Instituto
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Luis Razetti, gastroenterologia y no se le encontrd ninguna lesién que pudiera
sospecharse como interna; se le hizo también broncoscopia, etc. Las lesiones
han venido siendo tratadas una, la mayor, con radiotergpia a dosis muy
pequefias y fraccionadas; hasta ahora le hemos Ilegado a 300 R en una de sus
lesiones y las otras lesiones con nitrégeno liquido. Evidentemente las
lesiones tratadas con crioterapia han evolucionado mucho mejor, a pesar de que
hay que esperar darle un tiempo a que actue la radioterapia aplicada hasta
ahora, que ha sido una dosis pequefia, son 50 R por sesidon que hemos
aplicado cada mes 0 mes y medio. Yo creo que en este caso las lesiones de
bocay las lesiones de piel podrian ser tratadas con € mismo método.

DR. L. GOMEZ CARRASQUERO:

Deseo saber si alguien de los exponentes o de los presentes podria
tener la intencién de tratar a este paciente con esteroide, como una
angiomatosis tratando de prevenir el ocaso o larupturafatal.

DR. J. SOTO:

No tenemos intencién de hacer un tratamiento con esteroides, por
similitud en la literatura, existen el tratamiento de angiomas cavernosos en
las vecindades de érganos vitales como €l 0jo a dosis de 30 6 40 mg. en
nifios, donde los tejidos son muy jovenesy pueden responder a la accion
esteroidea. Pienso que en este caso d esteroide no seria indicado y no
tendria ningln efecto; la poshbilidad de algin tratamiento quirdrgico, en
algunas de las lesiones que puedan tener algun peligro de ruptura o de
dafio a otros 6rganos es la indicacion que quizés seguiriamos en este caso.

ALOPECIA MUCINOSA

Dras.: Elizabeth Bricefio - Maria Diaz de Faria

DR. R. ANDRADE:

Es un caso que me interesd mucho, puesto que estoy interesado en el
tema de la Alopecia mucinosa, yo pensé que los comedones serian del
Sindrome de Favré Rocouchot, elastoidosis con quistes y comedones, por su
localizacion y la edad del paciente. Creo que es muy interesante que en esos
mismos comedones hay la degeneracién mucinosa, es una cosa que no he
visto en ningun caso, ni que habia sido publicado. Es un tapon cérneo de
tipo comeddnico con dege-
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neracién mucinosa en las bases y se ve muy bien la desaparicion completa de
glandulas sebaceas que es parte de la alopecia mucinosay en las biopsias
del resto del cuerpo, segln entiendo las del antebrazo, donde solo tiene prurito
también mostraba, creo yo, la degeneracién mucinosa, porque lo interesante
€s gque no se ve préacticamente ahora ninguna alteracion, dice que no es
cierto que haya perdido los vellos de los brazos y sin embargo tiene la
persistencia del prurito y en estos pacientes como todos sabemos, hay que
tener la mayor vigilancia de que no vaya a desarrollar un linfoma o una micosis
fungoides en el futuro. El dato sobresaliente para mi, fue los comedones
de la cara con la mucinosis degenerativa en la parte donde hay ausencia de
gléndul as sebécess.

DR. R. MARTINS CASTRO:

Este caso real mente me tiene mas 0 menos intrigado como a Dr. Andrade,
pues clinicamente es un gemplo tipico y caracteristico del enfermo que esta
sufriendo los efectos de la radiacion solar, en el que hay lo que parece
una cierta discrepancia entrelaclinicay la histologia pues el aparecimiento
de esa mucina en quistes de comedones tipicos de Favré Rocouchot y
lesiones de cutis romboidales de nuca, y que los brazos parece el tipo de
prurito actinico que el enfermo muy bien relata -que vive en San
Cristébal, a 700 y pico de metros de altura- y esto es muestra que son
solamente efectos de la radiacion solar. Me parece haber una cierta
contradiccion por ese encuentro de mucina, es un hecho caso dificil de
explicar, de conciliar la clinica con la anatomia patol égica.

MORFEA GENERALIZADA Dr.: Gilberto Rodriguez Ochoa

DR. F. KINGERY:

Quizas aqui haya coincidencia de dos procesos clinicos: uno, una
esclerodermia y el otro una anetodermia de Schweninger-Buzzi. No conozco
ninguna conexién entre ambas, sin embargo sempre he pensado que la
anetodermia de Schweninger-Buzzi sigue a alguin proceso inflamatorio de
algun tipo. Pregunto si esa zona aparentemente anetodérmica son las secuelas
de una esclerodermiasmorfea que ha cedido, he sido informado por los
presentantes que ese no es € caso; sin embargo |lama la atencidn la precision
de las formas de las placas
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de aparente anetodermia y eso es una cosa que es intrigante. Seria
interesante ver si alguna de las placas que ahora aparecen como morfea, al
resolverse o desaparecer con el tiempo dan lugar a anetodermia, por el
momento insisto en la necesidad de dar los dos diagndsticos y donde se
mete alli lalepra es algo en lo cual no opino.

DR. M. GOIHMAN:

¢El Dr. Rodriguez Ochoa quiere hacer algin comentario sobre estas
preguntas?

DR. G. RODRIGUEZ OCHOA:

Clinicamente yo no comparto la opinion de que sean lesiones de
anetodermiay la biopsia de una de estas lesiones aparentemente herniada es
una piel normal, es decir, la epidermis, y la dermis de un grosor normal;
los folicul os pilosos estan localizados normalmente y luego el colchén graso
normal gque vemos en cualquier pied norma y esto se confirmd pues en
una biopsia tomada agarrando e limite entre una zona fibrosa y una zongs
aparentemente herniada y en o que parece ser no tener una panoramica, en
ese sentido pueden ser los cambios progresivos que hay en la zona fibrosa.
Sobre las posibilidades de regresiéon de las lesiones viegjas, yo tengo viendo a
este paciente con estas lesiones desde poco mas de dos afios y no es la
impresién que tengo de que estas lesiones aparentemente herniadas sean
regresion de antiguas lesiones fibrosas, y un dato es que €l paciente esta
mejorando de las fibrosis; las lesiones fibrosas de abdomen son menos solidas
que hace incluso varios meses, pareciera que el proceso fibrotico esta
cediendo esponténeamente, puesto que no hemos hecho ningdn tratamiento.

PORFIRIA CUTANEA TARDA

Dra.: Yoleirade Gonzdlez - Dr. Soto
DR. R. ANDRADE:

Desearia preguntar en qué bases us6 la vitamina E, pues me llamala
atencién e excelente resultado mencionado. Nos preguntabamos aqui en un
pequefio comité, no fue el hecho de estar recluido en el Hospital Vargas
largo tiempo; que estuvo fuera de su circulacién, de su acohol? y quizés
fuera el sol u otros factores que forzosamente lo mejoraron? Hasta ahora
tuve la suerte de ver,
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tratar mas de 10 casos de Porfiria Cutdnea Tarda en el grupo que
trataba el Dr. Leonard Harver y realmente el (nico tratamiento efectivo
e impresionante es el tratamiento de la toma de sangre de por |o menos
400 a 500 cc. por semana, siguiendo con hematocritos.

DR. R. MARTIN CASTRO:

Se sugiere acd el cuadro agravado por la ingestion de la gri-
seofulvina, yo creo que no hay duda, pero hay otro factor muy importante
Yy que no estd mencionado acé. El enfermo es un espafiol que toma vino
préacticamente desde que nacio y eso es también un factor importante en
el desencadenamiento de la porfiria cutanea tarda, cuando se enfermo
ahora recientemente; si fuera un tomador de aguardiente tal vez no tuviera
porfiria cutanea tarda.

DRA. YOLEISA DE GONZALEZ:

Adrede no se incluy6 el antecedente de ingestion alcohdlica, en todos
los trabajos se hace hincapié que ése es uno de los desencadenantes de
esta forma de porfiria, los que tuvieron oportunidad de preguntérselo alla
lo confirmaron, tiene ingestion alcohdlica bastante acentuada, hasta la
aparicion de su enfermedad actual, en su primer ingreso a hospital.
Cuando se indic6 el tratamiento con vitamina E era en base a una serie
de reportes que habia en la bibliografia sobre el uso de ésta, como
preventivo para evitar el desencadenamiento de las crisis, lo que
reportaban los autores como una proteccién lisosoma celular; en esa época
en ¢ pais iba a ser descontinuada la vitamina E y se le indic6 como
prueba para tratar de confirmar los estudios y ademas para usar la
vitamina E. En realidad nosotros también hemos pensado que puede
haber sido el aislamiento en el hospital, la proteccién solar, lo que
ayudé a la mejoria del paciente y que al éste regresar a su vida normal,
en esta oportunidad, dice él, sin la ingestion acentuada de alcohol,
puesto que ya sabia que era la causa de su enfermedad; de todas maneras
el cuadro reaparece en febrero. La préxima semana probablemente
después de los estudios, entonces iniciaremos el tratamiento con sangria.

DR. L. GOMEZ CARRASQUERO:

Y o queria preguntar al Dr. Londofio que esta presente aqui, si él ha
usado talidomida en estos pacientes o si tiene alguna intencién de usarla
como protector del tratamiento de la Porfiria cutanea.
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DR. F. LONDONO:
No, Dr. Gomez.

DR. F. KINGERY:

La experiencia favorable con el uso de la sangria y algunos pacientes
que han sido capaces de volver a sus hahitos alcohdlicos sin que ello produzca
agravamiento clinico, es muy favorable el uso de la sangria

TUBERCULIDE PAPULONECROTICA

Dra.: LeticiaDiaz - Dr. Gustavo Rodriguez C. DR.

M. GOIHMAN:

Dr. Rodriguez Garcilazo, ¢cua es la incidencia en su experiencia de
la tuberculide papulonecrética en nuestro medio?, ¢es una afeccion muy
frecuente?

DR. G. RODRIGUEZ GARCILAZO:
En realidad es muy poco frecuente y hacia unos cuantos afios que
no teniamos un caso de tuberculide papul onecrética.

DRA. M. MEJIA:

Queria preguntar, siendo esto diagnosticado como una tuberculide
porque aqui reporta dos bacilos &cido alcohol resistente en las lesiones y si
esto fue asi, por qué no se hizo cultivo de una lesién dérmica para
determinar qué Microbacterium estaba produciendo esta afeccién. Si esto es
asi, que estuviesen alli los bacilos no seria
una tuberculide sino unatuberculosis, yo quisiera pues que me explicaran
esto.

DR. G. RODRIGUEZ OCHOA:

Hace poco, cuando yo estaba de residente en la Sala de Hombres,
inclusive también en la de mujeres, tuve la oportunidad de ver unos dos
0 tres casos de tuberculide papulonecrotica, uno de ellos mas compatible
con un Bazin y en esos casos en general el P. P. D. aparte de que era
fuertemente positivo, daba flictena pequefias o grandes a veces. La
pregunta es la siguiente, el P. P. D. en este caso que fue de 18 mm.,
tuvo o no flictena?
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DR. G. RODRIGUEZ GARCILAZO:

Este caso que presentd la Dra. Martinez como tuberculide, lo
conociamos ya hace meses, porque habia sido un paciente del doctor
Fachin Viso. Las biopsias iniciales tomadas a paciente siempre dan un
cuadro de una vasculitis profunda asociada a focos granulomatosos. La
biopsia tomada por la Dra. Leticia Martinez confirmé una de las
sospechas clinicas que teniamos sobre. el paciente, de tuberculide, o sea,
una extensa necrosis dermo-epidérmica rodeada de focos granulomatosos y
como una sorpresa encontramos dos bacilos acido alcohol resistentes,
siempre que se piensa en una lesion TBC los estudios deben ser
continuados con cultivos o inoculacién al cobayo, etc.; ello me supongo
gue se debe hacer en este caso, a lo mejor ya eso va en curso, no estoy
seguro de estas cosas, si va haciéndose la exploracion. La presencia de
bacilos en las lesiones de tipo Bazin y tuberculides son excepcionales, pero
conozco un trabajo que realizd la Dra. Esther Watzol hace afios en TBC
verrucosa y encontrd una ata incidencia de bacilos positivos. Los
estudios que se hicieron de cultivos y de inoculaciones tuvieron unos
porcentajes sobre bacilos tuberculosos humanos y otro tipo de bacilo que
no recuerdo en este momento.

DR. M. GOIHMAN:
Doctora ¢quiere aclarar €l punto?

DRA. LETICIA DE DIAZ:

Si, para responder a la primera pregunta, se esta haciendo cultivo e
inoculacién a cobayo, todavia no nos han dado resultado. Y la del Dr.
Rodriguez Ochoa, los 18 mm. fueron de nédulos, no hubo flictena.

DR. M. GOIHMAN:

Es un concepto general que las manifestaciones de hipersensibilidad
gque son la base probablemente de estas lesiones tuberculides
papulonecréticas y otras ides, no excluyen la presencia de antigenos o de
bacilos en cantidades escasas a veces de un bacilo o de dos en muchas
series de cortes no invalida el diagndstico de tuberculida papul onecrética.
Es muy probable que esa pequefia cantidad de bacilos no dé un resultado
positivo en las biopsias.
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DEGENERACION COLOIDESEN PLACAS
Dres.: Luis Gomez C. - Régulo Cayafa - Oscar Reyes

DR. B. ACKERMAN:

Mi interpretacion clinica e histologica del caso es de amiloidosis. Las
caracteristicas clinicas de la amiloidosis ademas de la forma macular y
papular liquinoide, es la distribucion alrededor de las zonas orbitarias y
otras de las caracteristicas es la presencia en las regiones orbitarias de
parpura, de hemorragia, tipo purpuarico. Histolégicamente es muy dificil
distinguir el amiloide del coloide. Histolégicamente el coloide es
basofilico en cambio el amiloide es més bien eosinofilico y homogéneo, en
ambas lesiones se observa fibroblastos estrellados. En coloides hay
formaciones de fisuras que usualmente no estan presentes en la amiloidosis.
En las lesiones de este paciente no se observan fisuras en el material
coloide y no hay extravasacion sanguinea en las lesiones; en la coloracion
del rojo congo es usualmente positivo al amiloide pero no en la otra
afeccion. La mejor valoracion es teoflabina T, vista con luz polarizada;
sugiero esta valoracion y una coloracion de cristal violeta para dilucidar el
caso definitivamente.

DR. G. GUSTAVO RODRIGUEZ:

Me parece el caso sumamente interesante y no estoy de acuerdo,
pues, con el diagndstico que proponen los expositores de degeneracion
coloide en placas, ya que un aspecto de la biopsia me recuerda mas a la
gue vemos en healinosis cutis y mucosa. El paciente tiene un componente
vascular capilar 'y domina e cuadro tanto clinico como
histopatol6gicamente, que no se ve con tanto frecuencia en la
amiloidosis, seria el tipo nodular de la hialinosis cutis y mucosa; creo que
el paciente debe ser estudiado mas exhaustivamente, quizas pensando en un
caso de paraproteinemia u otra afeccion que esté condicionado este aspecto
degenerativo del conjuntivo y las alteraciones vasculares; por 1o menos las
alteraciones ungueales son importantisimas y hay un endurecimiento
intenso a nivel de las regiones tenares hacia la palma de las manos que no
coinciden con amiloidosis.

DR. F. LONDONO:

Y 0 no tengo ni siquiera una idea aproximada de lo que pueda tener el
paciente, pero me parece que es necesario para buscar el
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diagnéstico, tener en cuenta los otros signos que presenta y entre los cuaes
Ilama poderosamente la atencion la queratodermia palmoplantar, pero por
otra parte, de acuerdo con lo que el paciente cuenta, parece que esas
lesiones comienzan por fendmenos hemorrégicos, es decir, esto fue
inicialmente rojo, hemorrégico y posteriormente se han ido pigmentando
las lesiones quizas por depdsitos de hemosiderina o quizas por el estimulo
de la melanogénesis que es bien conocido por parte de estos depdsitos de
glébulos rojos.

DR. O. REYES:

Creo que no comprendi bien lo que dijo el Dr. Ackerman relativo a
la homogeinizacién y las fisuras en la biopsia y con el permiso del
ciudadano director del debate, si es posible que pasen nuevamente las
microfotos, las fotos de la biopsia, porque indudablemente que en esa
biopsia, conseguimos nosotros toda la dermis superior y la dermis media
ocupada por una sustancia de aspecto hialino muy homogéneo, 16gicamente de
aspecto vitreo y esa es una sustancia que contiene seguramente agua...

DR. B. ACKERMAN:

Interpreto las hendiduras como artefactos de fijacion, son irregulares. El
coloide es basofilico y las hendiduras son mucho mas precisas y
profundas y en forma regular, la presencia de extravasacion de eritrocitos
es muy importante para el diagndstico de amiloidosis.

DR. O. REYES:

Las fisuras en verdad si son artefactos, pero son debidas a algo, a
alguna alteracion de la sustancia que esta alli, no son debidas a artefactos
digamos de orden técnico por la preparacion de la biopsia, sino que esa
sustancia es un componente hidrico, eso se elimina con la preparacion de la
biopsia, pues entonces esa sustancia se resquebraja y deja fisuras que se
I[lenan de un componente sanguineo, eso es lo que estd basicamente
descrito en el coloide en placas. Nosotros hicimos la coloracion que
tenemos a la mano, en verdad no la teoflabina T, pero el rojo congo fue
totalmente negativo en todas las muestras que se hizo la coloracion y no
pudimos tener tampoco metacromasia, no pudimos, no tenemos a la
mano la prueba de lactasa, no tenemos a la mano una cromatografia en
papel que es otro procedimiento muy Util para diagnosticar coloides y
entonces hicimos el
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diagnostico en base ala morfologia, alaclinicay al rojo congo que fue
negativa totalmente.
DR. J. SOTO:

Muy bien, Dr. Reyes, consideramos suficientemente debatido el caso
aungue hay opiniones diversas.

HITOPLASMOS S

Dres.: Carlos J. Alarcén - Homagdy de Arévao
IrmaMedina

DR. G. RODRIGUEZ GARCILAZO:

Es para felicitar a la doctora por su caso tan interesante y es que
estas lesiones en nuestro medio tanto cutdneo como en mucosas son raros
o por lo menos no se diagnostican, queria preguntar a la doctora: 1) si
hicieron estudios inmunoldgicos al paciente, y 2) si han gercido un
control estrecho a este paciente, ya que tenemos un caso en el Servicio de
Dermatologia, en el cual en varias oportunidades consideramos curado,
hasta que el paciente fallecié por una diseminacion de su enfermedad.

DRA. IRMA MEDINA:

Y o voy a contestar primero a la segunda pregunta, el paciente no se
ha podido controlar, puesto que el paciente es de Mérida, el paciente
egreso, se le fijo control para el mesy después del egreso, en julio, €l
paciente jamas volvio al hospital, se le mandd a decir que viniese para
el Congreso y tampoco vino. Respecto a la otra pregunta, en los estudios
inmunol 6gicos el paciente se e practico una electroforesis de proteinas y
estuvo dentro de los limites normales, se hizo una extracciéon de sangre
para determinacion de titulos seroldgicos, el resultado no lo recuerdo
ahora, se le pensaba hacer un control y por los mismos motivos no se
pudo.

DR. NARDO ZAIAS:

Tengo un comentario, en caso de que este sefior vuelva otra vez y
gue no le puedan ofrecer la anfotericina en las cantidades altas que
serian buenas para tratarle la enfermedad, pudiera ser que hayan otras
dos alternativas; 1) se puede usar la rifampicina en combinacién con la
anfotericina en dosis muy bajas, eso lo ha demostrado el doc-

53



tor Cobayasj de San Luis en un modelo experimental con muy buenos
resultados, porque la rifampicina atraviesa los macréfagos y puede atacar
al hongo; la otra medicina creo que la Dra. Albornoz la esta usando aqui
con casos de paracoccis, €l Miconazol, que tiene una accion muy buena in-
vitro contrala histoplasmosis.

DR. DE LEON MARTINEZ:

Yo queria saber s es muy frecuente aqui. esta enfermedad porque en
nuestro pais nosotros estamos tratando de ver si se halla esta en-
fermedad.

DRA. IRMA MEDINA:

Realmente, doctor, esta es una enfermedad bastante raray las
lesiones bucal es como |as de esta paciente son extremadamente raras.

ENFERMEDAD DE HANSEN

Dr.: Antonio Rondén Lugo

DR. G. RODRIGUEZ OCHOA:

Cuando yo estaba de Residente en el Leprocomio Cabo Blanco, tuve
la oportunidad de ver a este paciente recién llegado, era un caso con
lesiones neuriticas secuelares exclusivamente sin las lesiones de piel y
bacteriologia negativa, tenia trastornos miotréficos y por lesion nerviosa
en miembro inferior y miembro superior. La pregunta es la siguiente:
Dr. Ronddon o Dr. Convit, ¢consideran que puede ser un caso de
reinfeccion o que la lesién actual dimorfa sea producto de una evolucion
de su anterior infeccion?

DR. J. CONVIT:

Lasdos cosas son posibles.
DR. J. SOTO:

Y o creo Dr. Rondén que Ud. debe hacer énfasis de |a efectividad
terapéuticade larifampicina.
DR. A. RONDON LUGO:

Actualmente se esta llevando a cabo un estudio (Dr. Convit y Dr.
Rodriguez) con el tratamiento de varios casos con rifampicina. Este es un

caso que esta incluido dentro del trabajo, por habernos Ilamado mucho
la atencion laforma de laregresion parcial de la
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infiltracién de las lesiones en tan corto tiempo con rifampicina es que lo
presentamos. La dosis que se usa es de 600 mg. diarios con controles de
laboratorio periddicos y ademés controles bacteriolgicos. Hay otros autores
gue usan dosis mas altas por tiempo corto y después contindan con
otras dogas, pero en este caso se usan 600 mg.

LEISHMANIASIS DIFUSA ANERGICA

Dres.: Y. Angulo de Pérez - Antonio Ronddn Lugo

DR. L. GOMEZ CARRASQUERO:

Queriapreguntar si hay agin plan detratamiento para este paciente.
DR. RAFAEL ANDRADE:

Yo quisiera informarles sobre un caso que estamos siguiendo en el
Hospital General de México, que fue clasificado clinicamente con dos
hip6tesis: lepra nodular difusa o bien leishmaniasis anergicay finalmente ni la
una ni la otra se pudieron demostrar histoldgicamente. Histol 6gicamente dio
una histiocitosis difusa con células espumosas con histiocitos, citoplasma mas
homogéneo. Se hicieron varios tipos de coloraciones, cultivos, todos
negativos, sin embargo a la microscopia electronica se encontraron estructuras
que los especialistas han llamado como estructuras parasitarias y yo quisiera pre-
guntar con la experiencia que tienen Uds.., con la leishmaniasis, S con los
estudios de microscopia eectrénica puede haber unaforma
subestructural que se dice que es una estructura parasitaria pero que no se
identifica con lo que se ha descrito en la leishmaniasis tal cual en los
histiocitos, es decir, es una forma que no seve alamicroscopia normal, pero
gue se puede encontrar a la microscopia eectronica y este caso quizas lo
vean Uds. en el Congreso Internacional de
México, tenemos dos titulos uno de ellos es histiocitosis multipley como en
uno de los cortes mostraba histiocitos con niicleos pleomérficos, nosotros
hemos pensado quizés seria una histiocitosis miltiple pseudo maligna, puesto
que es el equivalente del histiocitoma pseudos sarcomatoso y las otras eran
puras células espumosas que no mostraban nada a la microscopia normal
pero si a la microscopia electrénica, estructuras parasitarias, a ver si Uds.
tienen algo en esa direccion.
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DR. R.MARTINS CASTRO:

Yo tuve la oportunidad de tratar un caso muy parecido al pre-
sentado, con anfotericina B, con resultados muy buenos e incluso la
reaccion de Montenegro totalmente negativa después del tratamiento se torné
débilmente positiva. Es un caso solo.

DR. DE LEON:

Queria saber si por cierta caracteristica que tiene esta forma de
leishmania; inmunolégica, resistencia al tratamiento y otras mas, abun-
dancia de leishmanias en las lesiones va a llevar el nombre que se
propuso: Leishmania variedad Pifanoi, en honor a Pifano.

DRA. ILSE DE PEREZ

En respuesta a la pregunta del Dr. Gobmez Carrasquero, en efecto
este paciente fue tratado en varias oportunidades con glucantime no habiendo
buen resultado con esta terapéutica, hay una resistencia a este
tratamiento. Se piensa ensayar en ella una droga, el Lampren, dentro de
poco, para ver qué resultado va a dar.

DR. A. RONDON L.

Una de las caracteristicas de la leishmaniasis tegumentaris difusa es
la presencia en frotis directo y con microscopio 6ptico de las
leishmanias. No sé si el Dr. Convit puede decir sobre la presencia de
algunos corpusculos al microscopio electrénico. En cuanto a lo que
comenta aqui el colega sobre la variedad de la leishmania, que produce
esta enfermedad, existen dos tendencias actuales; en el estudio del Dr.
Medinay Dr. Romero, ellos basandose en las caracteristicas clinicas de la
abundancia de parasitos y desde el punto de vista inmunolégico han
tratado de diferenciar esa leishmania de la leishmania brasiliensis, sin
embargo una serie de hechos llevo a pensar al Dr. Convit y colaboradores
gue se podriatratar de la misma leishmania, pero donde el huésped tenia
una anergia especifica, basandose en los hechos siguientes: 1) hubo una
inoculacién accidental en una técnica de laboratorio y esta lesion fue
seguida, hubo curacién y hubo una leishmanina positiva; 2) la presencia
de un mismo foco endémico de dos hermanas, uno con leishmaniasis
tegumentaria americana y uno con una leishmaniasis difusa y luego la
presencia de pacientes aislados, son pacientes que salen de focos
endémicos donde aparece la leishmaniasis tegumentaria difusa; luego eso
llevé a hacer un trabajo donde se hacian inoculaciones a pacientes
|eishmanino negativos,
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seleinoculaba material de leishmaniasis tegumentariadifusa; a mesy medio y
a los tres meses se el extraia el nddulo inyectado y se anotaba lo
siguiente: 1) la leishmanina se habia hecho positiva y las caracteristicas del
nodulo guardaban relacion, habian desarrollado caracteristicas de una
leishmaniasis tegumentaria americana, es decir, que aparentemente es €
huésped responsable de la diferencia clinica en esta enfermedad.

LINFOMAS EN EVOLUCION

Dres.: Carlos Trujillano - Mauricio Goihman

DR. R. ANDRADE

No sé si estd un poco confusa la historia, por eso voy a hacer varias
preguntas, ¢Ja posibilidad de esta lesion que muestra una histologia tan
pleomorfica con la posibilidad de un carcinoma indiferenciado? o ¢una lesiéon
metastasica? 0 ¢una lesion de carcinoma focal?, puesto que esta en la
zona mamaria y segundo quiero decir aqui que en la primera vez se le
dieron radioterapia, respondié bien alas150 y 600 R y la primera lesion
que se tratd parece ser la muy maligna, ¢no es asi? Porque no esta muy
clara la presentacion, dispénsenme, pero tengo la impresion que mostré dos
histologias que son incompatibles, la muy mdigna que es la del 70 que
respondié bien a600 R de radioterapia superficia, lo que esta en favor de
sarcoma de células reticulares, pero si es a la inversa cuando le dieron el
cobalto, en general no se dan esas dosis, me parece que para un
problema focal de la piel, de manera que quisiera un poquito de aclaracion
y si se ha considerado este problema de diagnéstico diferencial cono un
caso de carcinomaindiferenciado.

DR. R. MARTINS CASTRO:

Yo tengo la misma confusion que tiene el Dr. Andrade, pero creo
pensar de la siguiente manera. Recordando un poco de la conferencia del
Dr. Ackerman ayer, dice que parece un enfermo con un tumor
histol 6gicamente muy maligno inicialmente pero con un tumor de malignidad
bioldgica muy baja. Me parecié mas de tratarse de un tipo de linfoma. El
Dr. Trujillo parece que no le gusté mucho la decision de no instalar la
guimioterapia y en mi opinion particular yo creo que el Hospital Vargas
decidi6 admirablemente bien, la quimioterapia sélo va a hacer una cosa,
matar al enfermo mésde prisa
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Yo recomendaria que se hiciera a lado de la radioterapia una inmu-
noterapia inespecifica a BCG/intradérmico 0 como mas recientemente
proponen los ingleses con vacunas antivaridlicas, o con alguna cosa de
este tipo. En ninguna forma la quimioterapia, en este punto nosotros
tenemos mucho parecido con los argentinos, muy conservadores al extremo de
estos casos.

DR. B. ACKERMAN:

No entiendo bien lo que dice el Dr. Martins Castro, pero voy a
exponer 1o que yo pienso: Algunas lesiones aparentemente malignas se
comportan en forma benigna desde el punto de vista clinico o viceversa,
esta lesion parece maligna y yo creo que va a actuar como una lesion
maligna.

DR. MAURICIO GOIHMAN:

La historia de la paciente es atipica, Dr. Andrade; la redaccion no
estd confusa. La paciente fue vista en otro Instituto; el diagndstico
histolégico fue una sorpresa, para los que la vieron en esa oportunidad
y luego fue tratada a una dosis muy baja de radioterapia por criterio
muy respetable de la persona que la estaba tratando, que no éramos
nosotros; las lesiones desaparecieron, volvieron a aparecer luego y la
paciente recibié tratamiento por diferentes médicos de diferentes
especialidades. La segunda y tercera biopsias y otras que no se han
mostrado, muestran un cuadro histolégico distinto al inicial, la posibilidad
de que fueron biopsias diferentes fue una que se pensd y se hicieron todas
las averiguaciones del caso para descartar esa posibilidad, porque se reviso
la historia y las biopsias con el pat6logo que las habia visto
originalmente, el Dr. Reyes, y luego con nosotros. El caso ilustra, como
dijo el Dr. Trujillo y los llamamos asi, un linfoma en evolucién, porque
es la historia natural de un linfoma y creemos que este linfoma se va a
portar muy mal como dice el doctor Ackerman, se ha portado mejor de
lo que habiamos esperado. No se hicieron todos los estudios a nuestro
alcance para descartar la posibilidad de un carcinoma de otro tipo, la
histologia al respecto no lo hace pensar asi, pero podria ser; lalesion es
Unica, si no han sido varias las lesiones en mamas, sobre el esternon,
sobre los brazos. No hay lesiones a estudio gastroenteroldgico,
linfogréfico, 6seo, gammagrafia hepatica,, estudio pulmonar completo,
tomografia. La paciente ha rehusado con buena razén quizas una laparatomia
exploradora que es lo Unico que nos faltaria por hacer. Lamento diferir
con todo mi
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respeto de la opinion del Dr. Martins Castro, yo sinceramente creo que ese
paciente necesita quimioterapia. El uso de la inmunoterapia esta en la etapa
experimental, la aplicacion de las dosis elevadas que en ciertos casos de
leucemia y del malanomas han sido propuestas por varios autores, estan
en fase experimental y hemos tenido aqui y ha sido reportado en los
archivos de dermatologia problemas con inyeccién de BCG que puede
producir trastornos incluso generales y en piel e incluso quizés producir un
factor desencadenante en la aparicion de enfermedades linfomatosas. Este
paciente por supuesto no creo que deba recibir terapia con BCG y en
cuarto a la terapia antivariélica su rol nunca ha sido probado y la
posibilidad de su actividad la considero muy baja; la paciente tiene un
estado inmunolégico general perfecto, al menos con las pruebas que han
sido hechas. Un estudio mas o menos razonablemente completo de
hipersensibilidad retardada e inmediata, han sido normal; el tratamiento con
quimioterapia que pueda matar o acortar la vida de un paciente es una po-
sibilidad, pero en presencia de una lesién maligna con potencial de
diseminacion, donde el paciente esta manteniendo a las células linfomatosas en
balance debe seguirse un razonamiento andlogo al que pudiera tener un
paciente con una leucosis o con otra lesion maligna que esta clinicamente
normal y donde uno da quimioterapia a una dosis apropiada.

LINFOMAS DE CELULAS RETICULARES
Dres.: Teresa de Suérez - Gilberto Rodriguez

Dr. R. ANDRADE:

Contrariamente al precedente que tiene una histologia tan extraor-
dinariamente maligna, este caso cuando lo vemos a microscopio, piensa uno
que es del grupo linforeticular y algunas mitosis y hace pensar dada la
densidad en la posibilidad de un linfoma. Lo que es muy interesante en la
historia, yo quisiera preguntar cudl es la experienciade Uds. en incidencia de
carcinomas de piel y de linfomas de piel en enfermos de lepra
lepromatosa, que es la lepra anérgica, porque es un asunto que me ha
interesado mucho siempre y de vez en cuando se da alguna publicacién de
linfoma en pacientes |lepromatosos, ahora otra cosa seria que de veras esa
especie de granuloma se esta formando con ulceraciones, no son debido a
trazos de anestesia local
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que le han quedado y sean mas bien traumatico y estamos viendo
estrictamente infiltrado reaccional seriala otra pregunta?

DRA. T. DE SUAREZ:

Y o creo que resumiendo la Ultima pregunta a mi me parece, pues, que
no se trata de lo que dice el Dr. Andrade, sino en realidad me parece
gue hay una histologia bastante tipica que muestra lo que pensamos.

DR. J. CONVIT:

Dr. Andrade, eso es muy raro, nosotros en verdad hemos visto muy
pocos casos, recuerdo concretamente una leucemia linfoide crénica y dos casos
maés con un linfoma, aparentemente un linfoma como éste y otro caso parecia ser
unamicosis fungoide.

DR. G. RODRIGUEZ G.:

Yono sés en el microscopio estaban todas las preparaciones histol gicas
de este paciente. Este paciente, el primer contacto que tuvimos con él,
fue una biopsia que tomé el Dr. Rodriguez O. de la ulceracién, esta
biopsia nos planteé el problema diagndstico porque hubo algunos que
pensamos que se trataba de un carcinoma anaplasico o un melanoma
melandtico y otro grupo que pensaba que se trataba de un reticulo
sarcoma. Semanas después, quizas un mes después, el paciente recibi6
tratamiento local de oclusion y la lesion ulcerosa casi cicatrizd, pero en
la vecindad dio unas lesiones nodulares que Uds. vieron en la fotografia,
la nueva biopsia estuvo més de acuerdo de que se trataba de un tumor
de células reticulares.

CASO PARA DIAGNOSTICO
Dres.: Juan Di Prisco - Oscar Reyes

DR. G. K. STEIGLEDER:

Segln mi opinion se trata de un caso de liquen plano buloso en el
cual tengo experiencia en mi paisy sugiero una terapéutica con dosis de
esteroides orales.

DR. F. KINGERY:

Estoy de acuerdo con el Dr. Steigleder y pienso que se trata deun
liquen plano buloso que se puede hacer e diagnéstico clinico
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e histolégico de las lesiones de |a mucosa labial y también por laslesiones
papulares que presenta en e antebrazo izquierdo.

DR. J. CONVIT:

Este caso fue inicialmente visto por el Dr. Goihman y & doctor
Goihman hizo € diagndstico de liquen plano de las mucosas bucal ya que
presentaba lesiones bastante tipicas, posteriormente d paciente se perdio y
regresd con lesiones muy intensas de las mucosas buca y nosotros estamos
todos de acuerdo con lo que dice el Dr. Steigleder y € Dr. Kingery; lesiones
papulosas en ambos antebrazos con un signo de Koéebner tipico en e
antebrazo izquierdo, yo creo que la situacién se puede aclarar facilmente
haciendo e diagnéstico con una biopsia de lalesion del antebrazo.

DR. M. GOIHMAN:

La evolucién dd caso es quizéds un poquitico distinto de las que el Dr.
Reyes, él ha hecho énfasis en que no conoce los detalles del caso y la
paciente es muy mala contestando preguntas. La peciente fue vista en el
Hospital hace tiempo y no por mi sino por otras personas como un liquen
plano y habia sido tratada con esteroides a dosis que € doctor més o menos
menciona, tan es asl que tenia Gushing terapéutico; cuando me llegd a ti
consultorio hace afio y medio, no tenia ninguna lesion erosiva en modo
alguno; tenia lesiones en la boca que parecia liquen plano, tenia lesiones en los
genitales que podian ser compatibles con el liquen plano o podian ser
compatibles con un cuadro atréfico vulvar menopausico. En ese entonces se le
dio un tratamiento con Kenolog en orabase, la paciente mejoré mucho de
su sintomatol ogia, no tenia esteroides generalesy se fue por afio y medio sin
ningun problema, fue en 1.972, hace un afio, quizas un afio y amos meses,
que presenta el cuadro erosivo actual. Cuando presenté el cuadro erosivo
las |esiones mucosas compatibles con € liquen plano clasico habian desaparecido,
no habian lesiones cuténeas. Una biopsia de los labios dio una imagen muy
parecida a esta que ven aqui, una biopsia de la lengua dio unaleucoqueratosis; el
cultivo reveld candida abicans. El tratamiento especifico contra candida
albicans no dio resultado. Un nuevo cultivo dio estafilococos, € tratamiento
contra estafilococos no dio ningan buen resultado y se plantearon otras
posibilidades aparte del liquen plano; tales como una forma un poco
frustrada de Becet, e tratamiento con DDS a dosis de 50 mg. diarios fue
moderadamente efectivo, pero la
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paciente tuvo que abandonar laciudad e irse d interior donde no recibié ningin
tratamiento hasta que presenta esta evolucion, regresa 'y consulta al Dr. Di
Prisco. Es posible que esto sea una forma tipica de liquen plano, de
gue la paciente tiene un liquen plano, lo tiene, las lesiones cutaneas son
tales; de que el liquen plano sea toda la historia de este paciente es
algo sobre lo cual no me atrevo aestar seguro.

DR. G. RODRIGUEZ:

Estoy de acuerdo con los que piensan que se trata de un liquen
plano y quizéas en la boca se presenta el cuadro conocido como liquen
plano erosivo. Con respecto al tratamiento yo sugeriria lo siguiente: el
tratamiento psiquiétrico de esta paciente, una buena historia, estos factores de
tipo emocionales o ansiedad que pueden estar desarrollando o
manteniendo un Koebner a nivel de las mucosas y también quizas utilizar €
dermojet como anestésico local parahacer infiltraciones.

DR. J. DI PRISCO:

De que esta paciente tiene un liguen plano nadie duda, las lesiones del
antebrazo son absolutamente tipicas y no requieren histologia para
confirmarlo, pero la evolucién, el fracaso de la terapia esteroidea, las
caracteristicas clinicas que presenta la estomatitis intensa erosiva de la
paciente, la histologia de las lesiones orales, no satisfacen para el
diagnéstico del liquen plano. No podriamos albergar ningdn interés de
presentar a esta paciente en este momento porque creemos que debe ser
motivo de estudio todavia, pero ella en vista de las publicaciones en la
prensa de la inminencia del Congreso nos pidi6 de que fuese
presentada para que los representantes extranjeros pudieran ayudarla en
su proceso que tiene ocho afios o diez de evolucidn. El diagnéstico de
liquen plano esta planteado, pero estéd planteada también la posibilidad
como acaba de decir el Dr. Goihman de que algo mas exista en este
proceso que explique que en la histologia que tiene de las lesiones
bucales, |a resistencia, el proceso evolutivo y los brotes que ella tiene.
En un primer momento pensamos en la posibilidad de un BECET, pero
también no nos satisface mucho la evolucion para este diagnostico, de
manera que pensamos que lleva un liquen plano, debe haber algo que
explique las caracteristicas de infiltracion plasmocitarias que existe en la boca,
la resistencia esteroide y 10s otros elementos evolutivos
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clinico-histolégicos que presenta esta paciente. El Dr. Reyes ha sugerido y
por eso esta en la hoja multigrafiada, la posibilidad de un diagnéstico de
gingivosis en base al cuadro histoldgico, es una entidad que aparece en la
obra de patologia oral de Shuman en mujeres menopausicas Yy
postmenopéusicas y por eso sugirié el tratamiento con estrégenos, cosa que
ha sido realmente de un excelente resultado, pero en vista de que esta
paciente ha tenido mejorias en € curso de su largo proceso, nosotros no
estamos suficientemente convencidos ni de este diagnostico ni del efecto
favorable del estrogeno y creemos que la evolucion nos va a ayudar a
precisar qué es lo que estd pasando en esta paciente. No es tampoco un
pénfigo, es decir, no es un cuadro que satisfaga en absoluto; aparte del
liquen plano que si tiene lesiones, pero repito presenta objeciones y plantea
discusiones.
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