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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Infecciones Cutaneas Bacterianas
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Introduccion

Las infecciones cutdneas son un grupo heterogéneo de
enfermedades que afectan la piel y pueden ser causadas
por diferentes microorganismos, como bacterias, virus,
hongos y parasitos. Estas infecciones pueden variar en
gravedad desde leves hasta potencialmente mortales. En
este articulo, se revisaran los principales tipos de
infecciones cutaneas y sus respectivos agentes
etiologicos, asi como las opciones de tratamiento

disponibles (1).

1. Infecciones bacterianas
Las infecciones bacterianas de la piel son comunes y
pueden ser causadas por una variedad de bacterias,
siendo los estafilococos y los estreptococos los mas
frecuentes (2). Algunas de las infecciones bacterianas
mas comunes incluyen impétigo, celulitis, foliculitis y

forunculosis.
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2. Infecciones virales
Entre las infecciones virales de la piel, las mas comunes
son el herpes simple, las verrugas y el molusco

contagioso. (3)

3. Infecciones fungicas
Las infecciones fungicas de la piel son causadas
principalmente por dermatofitos, levaduras y mohos. La
tifia, la candidiasis y la pitiriasis versicolor son ejemplos

de infecciones fungicas cutaneas (4).

4. Infecciones parasitarias
Las infecciones parasitarias de la piel son menos
comunes y pueden ser causadas por acaros, piojos y
larvas de insectos, como en el caso de la escabiosis,

pediculosis y miasis cutdnea, respectivamente (5).

Epidemiologia
Las infecciones cutdneas son altamente prevalentes en
todo el mundo y representan una carga significativa para

la salud publica. La epidemiologia de estas infecciones
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varia segun el tipo de agente infeccioso y la region

geografica.

1. Infecciones bacterianas
Las infecciones bacterianas de la piel son comunes en
todo el mundo. El impétigo, causado principalmente por
Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes, afecta
a mas de 100 millones de personas anualmente, siendo
mas frecuente en nifios y en regiones de clima calido y
himedo (1). La celulitis es otra infeccion bacteriana
comun que afecta a adultos y nifios, con una incidencia

estimada de 24,6 casos por 1.000 personas por afio (6).

2. Infecciones virales
El virus del herpes simple (VHS) es una infeccion viral
cutanea prevalente. Se estima que mas del 60% de la
poblacién mundial tiene infeccion por VHS-1, mientras
que alrededor del 11% tiene infeccion por VHS-2. El
molusco contagioso, causado por el virus Molusco
Contagioso, es comin en nifios y en personas
inmunocomprometidas, con una prevalencia que varia

segun la poblacion estudiada (7).
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3. Infecciones flingicas
Las infecciones fungicas cutdaneas afectan a millones de
personas en todo el mundo. La tifia, causada por
dermatofitos, es una de las infecciones fungicas mas
comunes y afecta a aproximadamente el 20% de la
poblacion en algin momento de sus vidas. La
candidiasis cutdnea, causada por levaduras del género
Candida, es mas frecuente en personas con factores
predisponentes, como diabetes, obesidad e

inmunosupresion (8).

4. Infecciones parasitarias
La escabiosis, causada por el acaro Sarcoptes scabiei,
afecta a aproximadamente 100-130 millones de personas
en todo el mundo, siendo mas prevalente en areas de
bajos ingresos y condiciones de hacinamiento. La
pediculosis, causada por piojos, también es una infeccion
parasitaria comun, con una prevalencia que varia segun

la edad y el area geografica (9).
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Fisiopatologia

Las infecciones cutineas ocurren cuando los
microorganismos patdogenos logran colonizar y proliferar
en la piel, superando las defensas del sistema
inmunolégico y provocando una respuesta inflamatoria.
La fisiopatologia de las infecciones cutdneas varia segun
el tipo de microorganismo, pero en general, involucra la
penetracion de la barrera cutdnea, la produccion de
enzimas y toxinas que dafian los tejidos y la evasion de

las respuestas inmunitarias del huésped. (10)

Cuadro clinico

El cuadro clinico de las infecciones cutaneas puede
variar ampliamente, dependiendo del tipo de infeccion y
del agente infeccioso involucrado. Algunos signos y
sintomas comunes incluyen eritema, edema, calor, dolor,
prurito, vesiculas, pustulas, costras y fulceras. Las
infecciones cutdneas también pueden presentarse con
sintomas sistémicos, como fiebre y malestar general,
especialmente en casos mas graves o en pacientes

inmunocomprometidos. (11)

11
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo para las infecciones cutdneas

incluyen:

Ruptura de la barrera cutanea, como cortes,
abrasiones, quemaduras y picaduras de insectos.
Condiciones médicas subyacentes que debilitan el
sistema inmunoldgico, como diabetes, enfermedad
renal cronica, VIH/SIDA y céncer.

Uso de medicamentos inmunosupresores o
corticosteroides.

Edad avanzada o extrema juventud, ya que los
sistemas inmunologicos de los ancianos y los nifios
pueden ser menos eficientes para combatir
infecciones.

Obesidad, que puede alterar la funcion del sistema
inmunologico y dificultar la cicatrizaciéon de
heridas.

Higiene deficiente, que puede aumentar la
exposicion a microorganismos patogenos.
Condiciones de hacinamiento y falta de acceso a

servicios de saneamiento adecuados (12).

12



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Diagndstico

El diagnoéstico de las infecciones cutdneas se basa en la
evaluacion clinica, el historial médico del paciente y, en
casos necesarios, en pruebas de laboratorio para

confirmar el agente infeccioso involucrado.

Evaluacion clinica

La evaluacion clinica inicial implica la observacion
cuidadosa de las lesiones cutaneas y la identificacion de
signos y sintomas caracteristicos de diferentes tipos de
infecciones cutdneas. Ademads, se debe indagar sobre
factores de riesgo, como enfermedades subyacentes,

medicamentos y viajes recientes (13).

Pruebas de laboratorio

Cuando el diagnostico clinico no es concluyente o
cuando se requiere una identificacion especifica del
agente infeccioso para guiar el tratamiento, se pueden
realizar pruebas de laboratorio, como:

Cultivo: Se toma una muestra de la lesion cutanea y se
cultiva en un medio de laboratorio para identificar

bacterias, hongos o parasitos.

13
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Tincion de Gram: Esta técnica permite identificar y
clasificar bacterias presentes en una muestra cutanea.
Examen directo con microscopio: Se utiliza para
identificar hongos (como dermatofitos) o parasitos
(como acaros de la sarna).

Pruebas serolégicas: Estas pruebas miden la presencia
de anticuerpos especificos en la sangre del paciente para
identificar infecciones virales, como el herpes simple.
Pruebas moleculares: La reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) y otras técnicas moleculares pueden
utilizarse para identificar microorganismos a nivel

genético. (14)

Tratamiento Farmacologico

A continuacioén, se presenta una tabla que resume el
tratamiento farmacologico de las infecciones cutaneas
bacterianas, virales, fingicas y parasitarias. Tenga en
cuenta que esta tabla es solo un resumen y no incluye
todas las opciones de tratamiento disponibles. Siempre
se debe consultar a un profesional médico para recibir
orientacion sobre el tratamiento adecuado para un caso

especifico. (15)

14
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Tipo de infeccion

Bacteriana

Viral

Fungica

Parasitaria

Agente infeccioso

Staphylococcus

aurcus

Streptococcus

pyogenes

Virus  del  herpes

simple

Molusco contagioso

Dermatofitos (tifia)

Candida spp.

Sarcoptes scabiei

(sarna)

15

Tratamiento

farmacologico

Mupirocina topica

Cefalexina oral

Aciclovir  oral o

topico

Imiquimod topico

Terbinafina tdpica u

oral

Fluconazol oral

Nistatina topica

Permetrina topica
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Pediculus  humanus . .
.. Permetrina topica
(piojos)

Prevencion

La prevencion de las infecciones cutaneas implica la
adopcion de medidas generales para reducir la
exposicion a agentes infecciosos y fortalecer la barrera
cutanea. Algunas estrategias preventivas incluyen:
Higiene personal: Mantener una buena higiene
personal, como bafiarse regularmente y lavarse las
manos con frecuencia, puede reducir el riesgo de

infecciones cutaneas (16).

Cuidado de la piel: Evitar la piel seca y agrietada
utilizando humectantes y protegiendo la piel de
irritantes, como jabones fuertes y exposicion prolongada

al agua.
Tratamiento de heridas: Limpiar y cubrir

adecuadamente las heridas, como cortes y rasgufios, para

evitar la entrada de bacterias y otros microorganismos.

16
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Evitar el contacto directo con personas infectadas:
Esto incluye no compartir ropa, toallas y otros articulos

personales con personas que tienen infecciones cutaneas.

Uso adecuado de  medicamentos:  Utilizar
medicamentos antimicrobianos y antifungicos segun las

indicaciones médicas y evitar la automedicacion.

Mantener el sistema inmunolégico fuerte: Adoptar un
estilo de vida saludable, incluyendo una dieta
equilibrada, ejercicio regular y suefio adecuado, puede
ayudar a mantener el sistema inmunoldgico fuerte y

reducir el riesgo de infecciones (17).

Recomendaciones
Las siguientes recomendaciones pueden ayudar en el

manejo y tratamiento de las infecciones cutaneas:

Consultar a un médico: Si se sospecha de una infeccion
cutanea, se debe buscar la evaluaciéon de un médico o
dermatologo para obtener un diagnostico preciso y

recibir el tratamiento adecuado (18).

17
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Seguir las indicaciones médicas: Es importante seguir
las instrucciones del médico con respecto al tratamiento,

incluyendo la duracion y dosis de los medicamentos.

Monitorear la evolucion de la infeccion: Observar de
cerca la lesion cutdnea y comunicar cualquier cambio o

empeoramiento al médico.

Mantener la higiene del area afectada: Mantener
limpia y seca la zona de la infeccion cutanea, y cambiar

regularmente los apdsitos si se requiere.

Evitar la propagacion de la infeccion: No rascar ni
tocar las lesiones cutdneas para evitar la propagacion de

la infeccion a otras areas del cuerpo o a otras personas.

Tomar medidas para prevenir infecciones futuras:
Adoptar practicas de prevencion, como mantener una
buena higiene personal, cuidar la piel y evitar el contacto

con personas infectadas (19).

18
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Definicion

El acné en una enfermedad crénica inflamatoria de la
unidad pilosebacea, que afecta especialmente a los
adolescentes y adultos jovenes; presenta un curso
prolongado con un patron de recurrencia y recaida;
ademds causa efectos psicoldgicos y sociales negativos

en la vida de los pacientes que la padecen. (1,2).

Epidemiologia

El acné vulgar segun Global Burder of Disease Study, es
la octava enfermedad cutanea mas comun, con una
prevalencia general del 9,38%. Cerca del 35% al 100%
los adolescentes presentar alguna vez en su vida acné.
Dando como resultado que el acné se correlaciona con el
inicio de la pubertad, es decir, cuando aumenta la
produccion de sebo. A su vez presenta una incidencia
baja en nifios prepuberes, en los Ultimos afios de la
adolescencia y en la edad adulta joven. (3). Segiin Maza
y colaboradores estiman que el 85% de personas entre 12
y 24 afios muestran algin grado de acné y del 15 a 20%
de edades comprendidas entre los 15 y 17 afios presentan

casos moderados o graves (4). Rojas, en un estudio
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realizado en el Hospital Regional Isidro Ayora - Ecuador,
concluye que a la edad de 11 a 13 afos el acné vulgar
tiene una prevalencia en el género masculino con un
83%, mientras que a la edad de 14 a 16 y de 17 a 19 afios
es mas prevalente en el género femenino con un 66% y
64% correspondientemente (5). El Ministerio de Salud
Publica corrobora dicha informacion ya que describe un
pico de prevalencia de 85% a la edad de 12 a 24 aiios,
ademas menciona una prevalencia en mayores de 25
afios del 12% en mujeres y el 3 % en hombres pero en
pacientes mayores a 45 afos representa un indice menor

al 1% (6).

Fisiopatologia

El acné vulgaris es una patologia que implica la unidad
pilosebacea, la cual estda formada por pelo, foliculo
piloso y la glandula sebacea. El 90% de los lipidos de la
superficie de la piel estd producida por la glandula
pilosebacea; teniendo una distribuciéon dominante en cara
y torso, mismo sitios donde se presenta con frecuencia

las lesiones por acné (7).

23
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El complejo Mtorcl tiene la funcion de regular el
crecimiento celular, la proliferacion y homeostasis
metabolica; una vez activada este complejo se da la
activacion del factor SREBP1 el cual se encarga de la
lipogénesis sebacea y el aumento de secrecion
androgénica. Esta patologia existe una disminucion en la
expresion del factor FoxOl el cual esta vinculado con la
supresion de androgenos y el antagonismo del factor
SREBPI1; dando como resultado aumento de la
lipogénesis sebacea e inflamacion folicular. Entonces a
partir de la sobreactividad de la glandula sebacea
aumenta la produccion de sebo, hiperqueratinizacion

folicular, colonizacion del C. acnés e inflamacion. (8,9)

® Produccion de sebo: Se forma en los 16bulos
sebaceos alcanzando la superficie a través del
infundibulo. La glandula sebacea produce una

gran cantidad de receptores para androgenos,

como la testosterona, siendo esta la causante con

mas frecuencia en el desarrollo de esta patologia.

El aumento de los andrégenos conlleva el aumento de la

produccion de sebo, lo cual crea un estado de deficiencia

24
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local de acido linoleico a nivel de la barrera folicular,
ayudando la entrada al foliculo por parte de acidos

grasos libres conformados por C. acnes (7, 10).

e Hiperqueratosis folicular: En esta enfermedad
existe una hiper produccion de queratinocitos (7,
10).

e Colonizacién C. acnes: Una serie de cambios en
el ambiente local, dados por diferentes estilos de
vida (dieta o habitos de higiene) inducen
condiciones Optimas para la colonizacion del
foliculo piloso por este microorganismo (7, 10).

e Estado inflamatorio: Una vez colonizada por la
bacteria C. acnes secreta productos pro
inflamatorios, generando una respuesta celular
como humoral y la activacion del complemento.
Lo cual desencadena el aumento de la produccion

de sebo y proliferacion de queratinocitos (7, 10).

Cuadro Clinico

Se presenta generalmente comedones, papulas y pastulas

(11).
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Los comedones se subdividen en:

Comedones abiertos: son foliculos obstruidos
con aberturas que exhiben su contenido al aire
(puntos negros) (11).

Comedones cerrados: son foliculos obstruidos

sin abertura (cabezas blancas) (11).

Las papulas: Se presenta como lesiones elevadas

en la piel que miden menos de 1 centimetro de

diametro (11).

Las pustulas: Son analogas a las papulas pero se

diferencia ya que estas se llenan de pus y

presentan inflamacion (11).

pacientes que presentan acné severo suelen
presentar nddulos y quistes (lesiones hinchadas e

inflamadas de al menos 5 mm de tamafo). Asimismo,

lucir otros sintomas como  eritema,

hiperpigmentacion y cicatrices. (11)

26
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En varios estudios se menciona que el acné afecta
negativamente en la autoestima, imagen corporal de las
personas, vida social, con morbilidad asociada a
trastornos psicologicos que incluyen ansiedad vy
depresion. Por lo tanto el acne se ha considerado una de
las dermatosis con mayores efectos psicologicos, ya que
origina lesiones que conducen a modificaciones en el
aspecto exterior del paciente, aproximadamente del 25 al
43% de las afecciones dermatologicas se asocian con
enfermedades psiquidtricas como trastornos ansiosos,
depresivos y somatomorficos (12). Las complicaciones
en los adolescentes se enfocan en el desempefio
académico vocacional, la calidad de vida y la
autoestima; en referencia a la calidad de vida varios
autores comparan al acné como una enfermedad cronica
como la diabetes, el asma, epilepsia artritis, lumbalgia
dado por su gran efecto psicologico en quienes lo
padecen, clasificandose de acuerdo con la severidad
clinica del mismo, la sensibilidad y especificidad del
mismo en cuanto a los examenes que exploran la calidad
de vida y estos resultan en asilamiento, restriccion de

actividades y por ende bajo autoestima. Ademads se
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acompafia de sentimiento de verglienza, depresion
actitud negativa y poca satisfaccion de su imagen
corporal, esto fue comprobado en un estudio realizado en
Britania donde concluyen que el 44% de la poblacion
estudiada con dermatosis, presentaron ansiedad y

depresion (13).

Clasificacion

Tabla 1. Clasificacion del Acné

Tabla 1. Acné. Clasificacion

Segun edad de | Neonatal 0 - 30 dias

presentacion Del lactante 1 — 24 meses
Infantil 2 —7 afios
Preadolescente 811 afios
Adolescente 11- 25 aflos
Adulto > 25 afios

Segun lesion predominante | Comedénico

Papulo-pustuloso

Nodulo-quistico

Segun grado de severidad * | Leve <de20
Moderado 20-50
Severo >de 50
Formas especiales Fulminans
Conglobata

* Numero de lesiones en una hemicara

Fuente: Consenso Ibero-Latinoamericano, 2014 (14)
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Acné Comedonico
Se presenta de forma superficial no inflamatoria, la cual
se caracteriza por la presencia de comedones abiertos y

cerrados, puntos negros y blancos correspondientemente

(6).

Figura 1. Acné Comedoénico. A) Comedones abiertos. B)

Comedones cerrados. (3)

Acné Papulo-pustuloso

Se presenta como una forma moderada de inflamacion
que se caracteriza por la presencia de papulas y postulas,
ademas puede estar ligado a otras manifestaciones de

acné como los ndédulos, comedones y quistes (6).
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Figura 2. Acné papulo-pustuloso leve (3).

Figura 3. Acné papulo-pustuloso moderado (3).
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Acné Nodulo-quistico

Se presenta como una forma grave de inflamaciéon que se
caracteriza por la presencia de nodulos y quistes, puede
estar vinculada con otras manifestaciones papulas,

pustulas y comedones (6).

Figura 4. Acné nddulo-quistico severo (3).

Acné Fulminans

Se presenta como una forma grave de acné, de inicio
agudo caracterizado por sintomas sistémicos (fatiga,
artralgias, malestar general y fiebre), seguido de una

gran inflamacién en la piel: supuracion, quistes, en los
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examenes de laboratorio: leucocitosis y elevacion de la

velocidad de sedimentacion globular (6).

Figura 5. Acné fulminans (3).

Acné Conglobata

Se presenta como una forma grave caracterizada por
lesiones inflamatorias multifoliculares, quisticas con
presencia de material purulento, que forman fistulas, se
asocian con resistencia al tratamiento produciendo
cicatrices deformantes, se localizan con frecuencia en las

extremidades superiores, tronco y gluteos (6).
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Figura 6. Acné Conglobata (3).

Diagnostico

Para establecer el diagndstico de acné vulgar se debe
constatar la presencia de comedones ya sea cerrados o
abiertos, ya que estos predisponen la lesion primaria del
acné, en localizaciones seborreicas como: rostro, torax
anterior y dorso de un pacientes en edades comprendidas
entre 11 a 30 afios de edad, la cuales pueden estar

acompafiadas o no de lesiones inflamatorias (6).

Tratamiento
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Existe tratamiento topico, sistémico y otras terapias; las
cuales se recomiendan de acuerdo con la clasificacion a
la que pertenece la enfermedad de cada paciente (15).

Segun las recomendaciones de NICE, el acné puede ser
tratado en atencién primaria, a excepcion de personas
con afecciéon psicosocial, pacientes en riesgo de
formacioén de cicatrices, usuarios con casos de acné
conglobata o fulminante, en pacientes que moderados a
severos que no han respondido al tratamiento y en
aquellas personas en los que se considere el uso de

retinoides orales (16).

e Acné Leve: Comedonico y papulopustular
Se recomienda el uso de retinoides topicos y se puede
sugerir el uso de peroxido de benzoilo o &cido azelaico o
la combinacion de los dos. En el caso de pacientes con
acné papulopustular se recomienda el uso de terapia
combinada (peroxido de benzoilo més retinoides topicos)

mas tratamiento antibidtico topico (14).

e Acné moderado: papulopustular y nodular
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Se sugiere el uso de antibidticos orales mas terapia
topica combinada, pero cabe mencionar que no se
recomienda el uso de antibioticos como monoterapia en
ningun paciente. En las personas que no respondan al
tratamiento inicial puede cambiar el antibidtico oral, o
cambio de los componentes topicos, realizar terapia

hormonal en mujeres o intentar con isotretinoina oral

(14).

e Acné severo: Papulopustular severo/ nodular

moderado, nodular severo/ acné conglobata

Existen varias opciones como tratamiento inicial. Se
puede sugerir como primera linea el uso de isotretinoina
oral, o una combinacion de tratamiento antibiotico oral
con isotretinoina oral o peroxido de benzoilo mas un
retinoide topico (14).

Para las mujeres se recomienda tratamientos
antiandrogénicos/hormonales con antibioticos sistémicos
y tratamientos topicos no antibioticos. No se debe

utilizar la terapia hormonal como monoterapia (14).
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Tabla 2. Tratamiento de eleccion para el Acné

Tratamiento | lera eleccion | 2da eleccion 3era eleccion | Mujeres con signos
de androgenizacién
Severidad
Acné leve Retinoide Retinoide topico Retinoide Retinoide topico +
topico +/- alternativo + otro topico antibidtico tépico
antibidtico antibi6tico alternativo + (PBO)
tépico(PBO) otro
antibidtico
Acné moderado | Antibidtico Antibidtico oral Antibidtico Anticonceptivos
oral alternativo + oral orales combinados
(doxiciclina)t+ | retinoide topico +/- | alternativo + + retinoide topico
retinoide PBO * retinoide +/- antibidtico
topico +/- topico topico
PBO* alternativo +
PBO *
Acné severo Isotretinoina Dosis alta de Dapsona oral | Antiandrégeno
oral** antibidtico oral + + a dosis alta +
retinoide topico + PBO retinoide topico +/-
PBO antibiotico topico o
isotretinoina+
anticonceptivos
antiandrogénicos
Formas Isotretinoina Dapsona + Dosis altade | Ver primera eleccion
especiales: oral + antibidtico topico + | antibidtico de formas especiales.
Conglobata corticoide PBO oral +
Fulminans sistémico las retinoide
primeras topico + PBO
semanas
Mantenimiento Retinoide topico Retinoide
topico + PBO
Cicatrices Infiltracion Técnicas Tratamientos
hipertréficas con quirtirgicas. ablativos sin
esteroides evidencia
cientifica
Cicatrices Tretinoina*** | Microdermoabrasion | Técnicas
hipotréficas 0.25%-0.5% | laser quirargicas
adapaleno tratamiento con (excision,
0.1% microagujas punch y
subcision.)

antibidtico oral.

AINES.

PBO: Peréxido de benzoilo
*En caso de recaida se puede repetir hasta un segundo ciclo siempre y cuando sea del mismo

*** Medicamento no consta en el CNMB vigente, sin cobertura publica

** Si el cuadro se acompaiia de inflamacion intensa se puede iniciar con corticoides orales o

Fuente: Guia practica clinica 2016 (6).
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Opciones Farmacologicas

e Topicos

R
°

Peréxido de Benzoilo: Posee propiedades

antibacterianas y propiedades comedoliticas.
Posee una funcion intracelular en los
queratinocitos, aumentando la proporcion de
glutation de oxidado a reducido. Posee algunos
efectos adversos como: resequedad, eritema,

dermatitis de contacto y ardor (14, 17).

Retinoides Tépicos: Se encuentran el adapaleno,

tretinoina, isotretinoina y tazaroteno; los cuales
normalizan la descamacion del epitelio,
disminuyen la producciéon de sebo, controlan la
formacion de microcomedones y poseen
propiedades antiinflamatorias. Los cuales ayudan
sensibilizando a los queratinocitos a la apoptosis
obteniendo como resultad la reduccion de la
obstruccion del foliculo. Posee algunos efectos

adversos como: eritema, resequedad,
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descamacion, irritacion y fotosensibilidad (14,

17).

% Antibidticos Tépicos: No se recomienda como

monoterapia. Estos tiene propiedades
antibacterianas y antiinflamatorias. Actualmente
se recomienda el uso de clindamicina al 1%, ya
que en estudios recientes el uso de eritromicina
ha causado resistencia hasta en un 60%. Por lo
que se sugiere el uso de peroxido de benzoilo
junto al antibidtico topico dando como resultado
la disminucion del riesgo de aparicion de

resistencia (14,17).

e Sistémicos

< Isotretinoina: Es un derivado de la Vitamina A,

posee efecto sobre los cuatro mecanismos de
desarrollo del acné, ademds puede suprimir a
largo plazo la patologia. Actlia disminuyendo la
produccion de sebo, lo que origina un cambio en

el microambiente y va favoreciendo Ila
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disminucién de la colonizacion de foliculos por
C. acnes. Los efectos adversos se destaca la
teratogenicidad, cefaleas, queilitis, epistaxis,
rinitis,  fotosensibilidad,  prurito, anemia,
leucopenia, alteraciones de la funcidén hepatica,
hipercolesterolemia, ademés se ha reportado
casos de depresion y suicidio. La duracion del
tratamiento se debe individualizar las cuales
pueden variar entre 15 a 32 semanas, aunque las
guias de la academia americana de dermatologia
aconsejan continuar con el tratamiento hasta que

desaparezca completamente el acné (14, 18).

Antibidticos: los antibidticos orales mas
considerablemente utilizados son minociclina y
doxiciclina, sin embargo se puede sugerir las
fluoroquinolonas, tetraciclinas, macrélidos y
cotrimoxazol. L a eficiencia se debe evaluar
aproximadamente a las 6 semanas de tratamiento
y en el caso de no hallar mejoria se debe cambiar

de antibiotico. La duracidon del tratamiento con
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antibidticos va de 3 a 4 meses y al descontinuar
debe proseguir con tratamiento topico (14, 18).

Terapia Hormonal: Esta se clasifica en

tratamiento antiandrogénicos y tratamiento con

anticonceptivos orales combinados (14).

Tratamiento Antiandrogénico: En este se

encuentran la flutamida, espirinolactona y el
acetato de ciproterona. Estos funcionan como
antagonistas de testosterona y
dihidrotestosterona. Estdn indicados en las
mujeres en las que exista alguna contraindicacion
con los anticonceptivos orales o a su vez que el

tratamiento con estos no haya sido eficaz (14).

Tratamiento Anticonceptivos Orales: Son

eficaces tanto en lesiones inflamatorias como no
inflamatorias, su efecto se ve después de 3 a 6
meses de iniciado su tratamiento. Este
tratamiento ejerce su funciéon reduciendo la

produccion de sebo, aumentando la sintesis de
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globulina ligadora de hormonas sexuales
llevando a la disminucion de testosterona libre.
La FDA ha permitido 3 formulaciones para el
tratamiento del acné, como la progestina
(norgestimato, norentindrona o drospirenona) y
etinilestradiol; el cual debe utilizarse por lo

menos un afio (14).

o Acnéy Nutricion

% A pesar de que el nivel de evidencia no es alto y
no existe cierta cantidad de estudios, se
concluye que existe evidencia de que la leche y

los alimentos con alto indice glucémico puede
tener efectos sobre las manifestaciones del acné.

«» Las vitaminas se han vinculado con el acné, las
vitaminas del complejo B se adicionan a
muchos alimentos (como la leche) se ha visto
que puede estar implicada en la aparicion del
acné, en cambio la vitamina A disminuye
células de Th17 y de interleucinas 17 lo cual

puede ser benéfico en pacientes con acné al

igual que la vitamina D.
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Los 4cidos grasos poliinsaturados: Se ha
corroborado que dietas ricas en acido linoleico
y omega 3 han dado una gran mejoria de las
lesiones causadas por el acné.

Hay otros coadyuvantes dietéticos como: las
uvas rojas, las moras y ¢l te verde ayudan
reduciendo la lipogénesis del sebo y ayudan con
la actividad bactericida.

Los probidticos orales son benéficos ya que
poseen efecto en la reduccion de citosinas.

Se ha demostrado que en pacientes con déficit
de zinc, la administracion del mismo podria ser
benéfica gracias a su actividad bacteriostatica

(14).
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Definicion:

Las lesiones precancerosas de la piel constituyen un
grupo de afecciones dermatoldgicas que, si no se tratan
adecuadamente, pueden evolucionar hacia formas mas
agresivas de cancer de piel. Estas lesiones son
consideradas etapas tempranas en el proceso de
desarrollo del cancer cutaneo y su identificacion precoz
es esencial para prevenir su progresion y reducir el

riesgo de complicaciones graves. (1)

También conocidas como lesiones precursoras, son
anomalias en la piel que presentan alteraciones celulares
y estructurales que las predisponen a convertirse en
tumores malignos en el futuro. Estas lesiones son
resultado de una acumulacion de dafio en las células
cutaneas causado principalmente por la exposicion al sol
y otros factores ambientales. Aunque no todas las
lesiones precancerosas evolucionardn hacia el cancer, es
crucial abordarlas de manera adecuada para prevenir la

progresion maligna.(2)
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Factores de Riesgo y Causas:

Las lesiones precancerosas de la piel son el resultado de
la interaccion de multiples factores, incluyendo Ia
exposicion al sol, predisposicion genética y factores
ambientales. Comprender estos factores de riesgo y
causas es esencial para identificar a las personas en

riesgo y tomar medidas preventivas.

Exposicion al Sol y Radiacion Ultravioleta:

La exposicion excesiva y sin proteccion al sol es uno de
los principales factores de riesgo para desarrollar
lesiones precancerosas en la piel. La radiacion
ultravioleta (UV) del sol dana el ADN de las células
cutdneas y puede provocar cambios que predisponen al
desarrollo de lesiones precancerosas.:

o Quemaduras solares: La historia de quemaduras
solares, especialmente en la infancia o
adolescencia, aumenta el riesgo de desarrollar
lesiones precancerosas y cancer de piel en el
futuro.

e Exposicion cronica: La exposicion repetida y

prolongada al sol sin proteccion a lo largo de los
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afios aumenta el riesgo de dafo cutaneo

acumulativo.(3)

Historial de Quemaduras Solares:

Las quemaduras solares graves, especialmente en la
infancia y adolescencia, aumentan significativamente el
riesgo de desarrollar lesiones precancerosas y cancer de
piel en la edad adulta. Estas quemaduras provocan daiios
en el ADN celular que pueden desencadenar cambios

precancerosos.

Predisposicion Genética:

La predisposicion genética también juega un papel en la
susceptibilidad a las lesiones precancerosas de la piel. Si
hay antecedentes familiares de céancer de piel,
especialmente melanoma y cancer de células escamosas,
se debe tener precaucion y realizar examenes regulares

de la piel.
Otros Factores Ambientales y de Estilo de Vida:

e Exposicion a sustancias quimicas: La

exposicion prolongada a ciertos productos
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quimicos, como el arsénico presente en algunos
pesticidas y en el agua potable contaminada,
puede aumentar el riesgo de lesiones
precancerosas.

e Inmunosupresion: Individuos con sistemas
inmunologicos debilitados, como los que han
recibido trasplantes de organos o padecen
enfermedades autoinmunes, tienen un mayor
riesgo de desarrollar lesiones precancerosas.

e Tabaquismo: Fumar tabaco puede aumentar el
riesgo de ciertas lesiones precancerosas, como
leucoplasia bucal.

e Edad: El riesgo de lesiones precancerosas
aumenta con la edad, ya que la piel acumula dafio

solar a lo largo del tiempo.(4)

Comprender estos factores de riesgo es esencial para
tomar medidas preventivas y realizar exdmenes regulares
de la piel para detectar lesiones precancerosas en etapas
tempranas. La educaciéon sobre la proteccion solar

adecuada y la reduccion de la exposicion a factores de
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riesgo contribuyen a la prevencion de las lesiones

precancerosas de la piel.(5)

Tipos de Lesiones Precancerosas de la Piel
Existen varios tipos de lesiones precancerosas de la piel
que pueden desarrollarse como resultado de la
exposicion crénica al sol y otros factores de riesgo. A
continuacion, se describen algunos de los tipos mas
comunes:
® Queratosis Actinica:
La queratosis actinica, también conocida como
queratosis solar, es una lesion precancerosa
comun causada por la exposicion cronica al sol y
la radiacion ultravioleta. Se presenta como
parches o manchas asperas, escamosas y a
menudo rojas o marrones en areas expuestas al
sol, como la cara, el cuero cabelludo, las manos y
los brazos. Si no se tratan, algunas queratosis
actinicas pueden evolucionar hacia carcinomas

de células escamosas.
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Fig. 1 Su coloracion suele ser blanquecina o rosada, aunque se
pueden observar formas rojas, amarillentas o incluso negras

(pigmentadas).

o Leucoplasia:
La leucoplasia es una lesion precancerosa que
aparece como areas blancas o grises en la boca,
lengua o labios. Puede ser causada por la
irritacion cronica, el tabaquismo y otros factores.
Aunque no todas las leucoplasias se convierten
en cancer, algunas pueden transformarse en
carcinoma de células escamosas oral.(6)

e Enfermedad de Bowen:
La enfermedad de Bowen es un tipo de

carcinoma in situ, lo que significa que las células
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anormales estan presentes solo en la capa mas

externa de la piel. Se presenta como una mancha

roja, escamosa y a menudo con bordes bien

definidos.

Fig 2. La enfermedad de Bowen no suele ser invasiva, tiene el
potencial de evolucionar hacia carcinoma de células escamosas si

no se trata.

® Queratosis Seborreica Inflamatoria:
Las queratosis seborreicas son lesiones cutdneas
comunes, pero algunas variedades inflamatorias
pueden ser consideradas precancerosas. Estas
lesiones son mds grandes, elevadas y pueden ser

de color rojo o marrén. Aunque el riesgo de que
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evolucionen hacia céncer es bajo, la evaluacion
médica es importante.

e Otros Tipos de Lesiones Precursoras de
Cancer de Piel:
Ademas de los tipos mencionados, existen otras
lesiones que pueden considerarse precursores de
cancer de piel, como la displasia melanocitica y
ciertos tipos de nevus (lunares) atipicos. Si bien
no todas las lesiones precursoras se convertirdn
en cancer, es fundamental el seguimiento médico

y la evaluacioén periddica.

La deteccion temprana y el tratamiento adecuado de
estas lesiones precancerosas son esenciales para prevenir
su progresion a formas malignas de cancer de piel. Si
tienes lesiones cutaneas preocupantes o cambios en la
piel, es importante buscar la evaluacion de un
profesional médico para recibir un diagnostico preciso y

un tratamiento adecuado.(7)
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Signos y Sintomas:

Pueden variar segtn el tipo de lesion y su ubicacion en el

cuerpo, se presentan algunos de los signos y sintomas

comunes que pueden estar asociados con estas lesiones:

1.

Textura Aspera o Escamosa: Muchas lesiones
precancerosas, como la queratosis actinica,
pueden manifestarse como areas de la piel que se
sienten asperas o escamosas al tacto. Estas areas
pueden ser mas evidentes al tacto que a simple
vista.

Cambios en el Color de la Piel: Algunas
lesiones precancerosas pueden causar cambios en
el color de la piel. Pueden aparecer como areas
rojas, marrones, grises o incluso blancas,
dependiendo del tipo de lesion y la pigmentacion
natural de la piel.

Lesiones Elevadas: Algunas lesiones pueden ser
elevadas sobre la superficie de la piel. Estas areas
pueden ser duras, rugosas o tener una textura

desigual.
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Cambios en la Apariencia de Lunares: Si
tienes lunares que comienzan a cambiar de
tamafio, forma, color o textura, podria ser un
signo de una lesion precancerosa. Los cambios en
los lunares existentes o la aparicion de nuevos
lunares deben ser evaluados por un médico.
Picazon o Irritacion: Las lesiones precancerosas
a menudo pueden causar picazdn persistente o
irritacion en la piel. Si una zona de la piel es
constantemente incomoda o irritada, debe ser
examinada.(7)

Superficie Escamosa: Algunas lesiones pueden
desarrollar una superficie escamosa o con costra
que no se cura facilmente. Estas areas pueden
sangrar o ulcerarse con el rascado o el contacto.
Cambios en la Boca: En el caso de lesiones
precancerosas en la boca, como la leucoplasia,
puede haber areas blancas o grises en los labios,
la lengua o el interior de la mejilla.

Apariencia Anormal: Cualquier area de la piel
que se vea diferente de las areas circundantes y

cause preocupacion debe ser examinada.
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Es importante tener en cuenta que no todas las lesiones
precancerosas presentan sintomas notorios o molestias.
Algunas pueden ser asintomaticas y solo ser detectadas
durante examenes de la piel. Si notas cualquier cambio
en tu piel, como nuevas lesiones, cambios en las lesiones
existentes o sintomas inusuales, es crucial buscar la
evaluacion de un dermatélogo u otro profesional médico.
La deteccion temprana y el tratamiento de las lesiones
precancerosas pueden prevenir complicaciones y reducir

el riesgo de cancer de piel.(7)

Diagnostico:
El diagnoéstico de las lesiones precancerosas de la piel se
basa en una combinacion de evaluacion clinica, examen
fisico y, en algunos casos, pruebas adicionales. Un
dermatdlogo u otro profesional médico capacitado es
quien debe realizar el diagndstico. A continuacién, se
describe el proceso de diagnodstico:
e Evaluacion Clinica:
Se llevaré a cabo una evaluacion clinica detallada
de la piel, prestando especial atencion a las areas

de preocupacion, como lunares inusuales,
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manchas asperas o lesiones elevadas. Te haran
preguntas sobre los sintomas que puedas estar
experimentando, como picazon, dolor o cambios
en la apariencia de las lesiones.

Examen Dermatoscopico:

En muchos casos, el médico utilizard una
herramienta  llamada  dermatoscopio  para
examinar las lesiones con mayor detalle. Esto
permite ver las caracteristicas de la piel que no
son visibles a simple vista y puede ayudar a
determinar si una lesion es sospechosa.(8)
Biopsia de la Piel:

Si  encuentra una lesidbn sospechosa o
precancerosa durante la evaluacion clinica, puede
recomendar una biopsia. Durante una biopsia, se
extrae una pequefia muestra de tejido de la lesion
para su analisis histologico en un laboratorio.
Esto ayuda a confirmar el diagndstico y
determinar si la lesion es precancerosa o

cancerosa.
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e Analisis Histoldgico:

Se examinara la muestra de tejido en el

laboratorio para analizar la estructura celular y

las caracteristicas del

tejido. El

analisis

histolégico proporciona informacidén importante

sobre el tipo de lesion y si es precancerosa.

El diagnostico temprano es esencial para tomar medidas

preventivas y recibir el tratamiento adecuado si es

necesario. (8)

Tratamiento:
Tratamiento Farmacologico
Tratamiento Descripcion Indicaciones
Terapia Tépica Aplicacion de | Queratosis actinica

cremas o geles que
contienen agentes
como
5-fluorouracilo o
imiquimod  para
eliminar las células
precancerosas.

y otras lesiones

superficiales.
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Terapia Uso de  una | Queratosis actinica
Fotodinamica sustancia y otras lesiones
fotosensible y luz | superficiales.
para destruir
células
precancerosas.
Terapia Uso de | Lesiones
Inmunomodulado | medicamentos que | precancerosas
ra estimulan el | superficiales y
sistema cutaneas.
inmunologico para
atacar las células
anormales.
Tratamiento Quirurgico
Crioterapia Congelacion de las | Queratosis actinica
lesiones con | y algunas lesiones
nitrégeno liquido | superficiales.
para destruir las
células anormales.
Escisioén Extirpacion de la | Lesiones mas
Quiruargica lesion 'y  una | grandes 0
porcion de tejido | profundas.
circundante  para
eliminar
completamente las
células anormales.
Cirugia por Mohs | Procedimiento Lesiones grandes,
micrografico que | ubicaciones
permite una | criticas 0
eliminacion recurrencias.

precisa de capas de
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tejido hasta que no
haya células
anormales.

Electrocirugia y | Uso de una | Lesiones
Curetaje corriente eléctrica | superficiales y de
para extirpar la | tamafio pequefio.
lesion 'y luego
raspar el tejido

restante.
Cirugia Laser Uso de laseres | Lesiones
para destruir las | superficiales y

células anormales. | especificas.

Es importante tener en cuenta que la eleccion del
tratamiento dependera del tipo de lesion precancerosa, su
ubicacion, tamano, profundidad y otras consideraciones

individuales. (9)

Pronostico:

El pronostico de las lesiones precancerosas de la piel,
como las queratosis actinicas y las neoplasias
intraepiteliales cutaneas, suele ser favorable si se
detectan y tratan a tiempo. Estas lesiones representan un
riesgo aumentado de desarrollar cancer de piel en el
futuro, pero no todas evolucionan necesariamente hacia

un cancer invasivo. Mejora significativamente cuando
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las lesiones precancerosas se detectan y tratan en sus
etapas iniciales. Las queratosis actinicas y las neoplasias
intraepiteliales cutdneas son consideradas etapas
preinvasivas, lo que significa que se encuentran en un
estado en el que las células anormales ain no han

invadido tejidos mas profundos.(10)

No todas las lesiones precancerosas se convierten en
cancer invasivo. Sin embargo, si no se tratan, existe un
riesgo de que algunas de estas lesiones evolucionan
hacia carcinomas de células escamosas o carcinomas
basocelulares invasivos, que son formas de céancer de

piel.

La vigilancia regular de la piel y el tratamiento oportuno
de las lesiones precancerosas son esenciales para
prevenir la progresion del cancer. Los tratamientos
pueden incluir procedimientos como la crioterapia
(congelacion), la terapia fotodindmica, la extirpacion
quirGrgica o la aplicacion de cremas topicas

especificas.(10)
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Definicion

La rosacea es una enfermedad cronica e inflamatoria de
la piel, que afecta sobre todo a la region central del
rostro (mejillas, nariz, barbilla y frente); aunque también
puede afectar areas cutdneas extra faciales como el cuero
cabelludo, cuello, pabellon auricular, el térax anterior y
los ojos; presentando eritema, telangiectasias y lesiones
cutaneas inflamatorias con periodos de exacerbacion y

remision, hasta el momento de origen desconocido. (1)

2)3)

Epidemiologia

La rosacea se ha encontrado con mas frecuencia a los
adultos de mediana edad con predominio en la poblacion
femenina y comienza alrededor de los 25 afos
observandose con mayor frecuencia alrededor de los 50
anos. (4)

La prevalencia de rosacea a nivel global varia desde 0,09
al 22%. (4) Se ha observado que en Alemania presenta
una prevalencia de 12,3% y del 5% en Rusia. (5) En
Latinoamérica casi no se han reportados estudios debido

a la incidencia mayormente en personas de piel clara; en
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Colombia la prevalencia varia de 0 a 22%. (4) Gutierrez
y col. en un hospital general de Lima-Peru determinaron
que la roséacea representd el 1.97% de los diagndsticos

dermatologicos. (6)

Etiologia

Su etiologia es desconocida, sin embargo, se cree que el
estrés oxidativo, el dano tisular, la disminucion del
superdxido dismutasa, y la produccién de sustancias
vasoactivas como: prostaglandinas, serotonina, y
sustancia P, asi como los péptidos opioides e infecciones
por Demodexbrevis, Helycobacter pylori, y Demodex
folliculorum pueden desencadenarla.

Adicionalmente, la rosacea puede estar vinculada con la
hipertension la dislipidemia, el consumo de alcohol y
tabaco y la enfermedad de las arterias coronarias. (7)
También existen factores agravantes como: cambios
ambientales drasticos, irradiacion UV, temperaturas
extremas, ingesta de comidas picantes y bebidas
calientes, exceso de ejercicios y ciertos medicamentos
indicados para la presion arterial, ademas de

componentes psicologicos como depresion y estrés. (7)
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Fisiopatologia

Se trata de una enfermedad de origen incierto, sin
embargo, su aparecimiento se atribuye a un proceso
multifactorial encontrando varios componentes:

e Vascular: Dicha patologia presenta eritema que
desaparece con la vitropresion, telangiectasias y
oleadas vasomotoras. Estas ultimas dependen de
mediadores vasoactivos, a veces liberados por la
mucosa gastrica, como sucede con el consumo de
alcohol. La neogénesis de los vasos dérmicos
puede estar relacionada con factores de
crecimiento vascular y se ha asociado también a
la presencia de migrafa ya que existe una
vasodilatacion de los vasos cerebrales en la
migrafa.(5)

e Piel: Existe cierta alteracion en la barrera
provocando pérdida transdérmica de agua,
convirtiendo la piel reseca, sensible y ciertas
veces propensa a descamarse. (8)

e Inmunidad: El sistema inmune adaptativo junto
con el innato forman infiltrados perivasculares en

etapa temprana y pilosebaceos en etapa posterior
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compuestos de células T auxiliares tipo 1 (THI)
y TH17; macréfagos y mastocitos adicionales en
papulas y eritemas; y neutréfilos adicionales en
pustulas. Las células TH CD4 dominan el
infiltrado de células inmunes, pero la rosacea en
general muestra un patron de polarizacion

TH1/TH1720.

Sin embargo, también se encontraron expresiones
marcadamente elevadas de genes de THI (interferon
gamma y factor alfa de necrosis tumoral (TNF-a)- y una
expresion regulada al alza de genes asociados a TH17

que codifican para IL17A, IL22, IL6, IL20 y CCL20. (2)

e Microorganismos: Ciertos estudios asocian la
colonizacion de pacientes con Demodex spp.,
Bacillus Oleronius, Staphylococcus epidermidis,
Helicobacter pylori y Bartonella Quintana con el
desarrollo de rosacea ya que producirian una
reaccion inflamatoria y desencadenando factores

del sistema inmune; sin embrago en ciertos casos
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con la erradicacion del microorganismo no se he

visto una mejora evidente en la Rosacea. (2)

Cuadro Clinico

Se puede presentar con eritema transitorio recurrente o
persistente, telangiectasias, pdapulas y pustulas en
mejillas, nariz, frente, mentdén y/o pecho con episodios
de remision y exacerbacion. A veces muestra cambios
fimatosos de hipertrofia de las glandulas sebaceas y
fibrosis en la frente, mejillas o nariz (rinofima). En el
75% de los pacientes con rosacea existe compromiso
ocular con fotofobia, eritema o sensaciones de cuerpo

extrafio, resequedad, ardor, purito y lagrimeo ocular. (8)

Clasificacion y diagndstico
Clasificacion La National Rosacea Society clasifica la
rosacea en 4 subtipos segin sus caracteristicas
predominantes:
1. Eritemato-telangiectésica: Presenta rubor
frecuente y eritema permanente, puede presentar

telangiectasias, piel sensible y descamativa.(9)
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Iustracion 1: Rosacea Eritemato-telangiectasica. Fuente:
Van Zuuren EJ. Rosacea. New England Journal of
Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64

2. Pépulo-puUstular: Presenta eritema permanente en
el centro del rostro acompanado de papulas o

pustulas. (9)

Iustracion 2: Rdsacea Péapulo-pustular. Fuente: Van Zuuren EJ.
Rosacea. New England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de

2017;377(18):1754-64
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3. Fimatosa: Se manifiesta con engrosamiento de la
piel, nodulos superficiales irregulares con
aumento de tamafio, hiperplasia sebdacea,
foliculos dilatados y la piel muy grasa. Puede

afectar a nariz, menton, frente, mejillas y orejas.

)

Iustracion 4: Rosacea Fimatosa. Fuente: Niklitschek S. Rosacea
[Internet]. Dermatologia Puerto Varas. 2017 [citado 20 de agosto de
2021]. Disponible en: https://www.sergioniklitschek.com/rosacea

4. Ocular: Presenta sensacion de cuerpo extraiio en
los ojos, con picazén y ardor; ojos y parpados
con eritema, secos e irritados, fotosensibilidad y
vision borrosa. A veces se puede observar

telangiectasias en la conjuntiva ocular y
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palpebral, edema periorbital y suele acompanarse

de orzuelos. (7)

Mustracion 3: Rosacea Ocular. Fuente: Rosacea: Imagenes y fotos
de la rosacea [Internet]. Rosacea. 2017 [citado 20 de agosto de
2021]. Disponible en:

https://dominaturosacea.com/imagenes-fotos-rosacea/

La prueba de Schirmer demuestra la sequedad ocular. La
blefaritis se caracteriza por costras amarillentas por la
mafiana, con engrosamiento del borde del parpado. Hay
inflamacion de las gléndulas de Meibomio con
solidificacion del meibum, dando como resultado un
defecto de excrecion y sequedad de la superficie del ojo.
Mas raramente, las formas graves pueden conducir a
queratoconjuntivitis, con hipopion, ulceraciéon o incluso

perforacion con secuelas corneales. (5)
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Tratamiento

En la rosacea, es importante el cuidado de la piel:

Evitar estimulos o factores que la exacerben
(calor, luz UV, alcohol, alimentos picantes,
estrés) (9)

Utilizar diariamente proteccion contra la luz
UVA y UVB con FSP 30-50.(10)

Utilizar limpiadores de piel con jabén no
irritante; usar humectantes no comedogénicos y
no grasos, o con pigmentos verdes que
neutralizan el eritema. (9)

Evitar bases de maquillaje, cosméticos con lauril
sulfato soédico, camfor, mentol o hamamelis
(witch hazel), astringentes, tonicos de piel,
cremas exfoliantes o con acido glicolico.(9)
Eliminacion o atenuacion de los factores
agravantes de la rosacea (climaticos, dietéticos,

etc.) (10)

1. Rosacea eritema-telangiectasia.

El tratamiento tdpico puede ser suficiente para controlar

el eritema pero no actlia en las telangiectasias. Los
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laseres y fuentes de luz como la luz pulsada intensa
pueden utilizarse para tratar el eritema y son la opcion

principal para el tratamiento de las telangiectasias.

Se recomienda el uso de brimonidina topico en gel al
0,5% una vez al dia, sin embargo, es mal tolerado. El
flushing se puede tratar también con oximetazolina
topica al 1%, y oralmente con clonidina, betabloqueantes
(propranolol, carvedilol), naloxona y ondansetrén. No
obstante, la evidencia que apoya algunas de estas

terapias es limitada. (10)

2. Rosacea Papulo-pustulosa (RPP).

En la primera linea de las lesiones inflamatorias leves se
puede elegir entre ivermectina crema 1% 1 vez al dia o
metronidazol 0.75% 2 veces al dia o doxiciclina oral y
como complementario acido azelaico 15% gel. (10)

Hay otras modalidades de tratamiento topico son la
sulfacetamida de sodio con azufre en crema o solucion e
incluso los retinoides. Sin embargo, la evidencia sobre

estos farmacos en ensayos clinicos es aun limitada.(8)
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En casos de RPP severa y en que la terapia de primera
linea no sea suficiente, se pueden usar doxiciclina de
liberacion modificada 40 mg una vez al dia por 8 a 12
semanas y cuando esta contraindicada, se pueden
considerar macrélidos orales como eritromicina,
azitromicina o claritromicina. En casos muy severos que
no responden a terapia oral o que recurren al
descontinuarla, la isotretinoina oral ha demostrado
reducir eficazmente hasta en un 90% el namero de

papulas y pustulas.(8)

3. Rosacea Fimatosa (RF).
Los retinoides topicos, isotretinoina a dosis bajas
(0,1-0,5 mg/kg al dia) durante 6-8 meses o la doxicilina
se recomiendan en pacientes con RF activa y como
terapia de mantenimiento ivermectina, metronidazol o
acido azelaico topicos. Para RF activas el tratamiento
con laser ablativo o técnicas quirirgicas mejoran la

apariencia de la rinofima. (8,10)
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4. Rosacea Ocular.

El 30-50% de los pacientes con rosacea cutanea presenta
afeccion ocular. Para el tratamiento de las formas leves
puede ser suficiente la higiene del borde del parpado y el
uso de lagrimas artificiales con base lipidica. Algunos
farmacos han demostrado eficacia en la reduccién de la
inflamaciéon local en este tipo de rosacea, como
corticoides  topicos, metronidazol al 0,75% vy
ciclosporina topica al 0,05% 2 veces al dia, si los
sintomas persisten se puede usar doxiciclina 50-100 mg,
2 veces al dia o bien doxiciclina a dosis antiinflamatoria
40 mg al dia o dosis bajas de isotretinoina, 10 mg/dia.
(10)

Los pacientes con rosacea ocular leve son tratados por
dermatologos y los casos moderado-graves deben ser

derivados al oftalmoélogo. (10)

e Tratamiento de mantenimiento
La rosacea es una condicion cronica con remisiones y
exacerbaciones. Las recaidas son comunes y pueden

variar de acuerdo con el firmaco empleado. Por ello, se
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recomienda  una  terapia de  mantenimiento,

preferiblemente con agentes topicos. (8)
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Introduccion

La psoriasis es una enfermedad catalogada como comuin
en la poblacion mundial y cronica por su larga duracion;
se caracteriza por tener ciclos en donde existen brotes
con una duracién de semanas o meses, mismos que
disminuyen y suelen entrar en remisién. Su tratamiento
tiene la finalidad de controlar la sintomatologia y se
complementa con la incorporacién de habitos de vida y
estrategias de afrontamiento que te ayudaran a convivir

mejor con la psoriasis.(1)

Definicion

La psoriasis es una enfermedad cutdnea caracterizada por
la presencia de placas eritematosas, bien delimitadas,
cubiertas por escamas nacaradas, localizadas
preferentemente en planos de extension, como codos y

rodillas, y en cuero cabelludo.(2)
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Fuente: La psoriasis [Internet]. www.ducray.com. 2020.

Epidemiologia

En los adultos a nivel mundial, la psoriasis presenta una
incidencia de 30,3 por cada 100.000 personas al afio, con
0,14% de prevalencia. En los paises de ingresos altos del
sur de América Latina, su proporcion oscila entre 1,10;

0,36 y 2,96%.(3)

Se estima que la psoriasis afecta a millones de personas
alrededor del mundo (0.97%-5%), y que entre el 2.1 al
2.6% de la poblacion en los Estados Unidos la presenta,
un estudio refiere que el 1.17 a 1.43% de la poblacién

tenia psoriasis, con una muestra aleatoria de 12.938
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personas proveniente de 4.027 hogares espafioles (40
millones de habitantes) encuestados mediante llamada
telefonica. Mientras tanto, en los paises latinoamericanos
los estudios sugieren que la prevalencia en América del
Sur es de 1%. En Ecuador no existen datos
epidemiologicos suficientes y de los que se encuentran
publicados es poca la informacién que se puede obtener;
ya que la mayoria de los estudios refieren datos
hospitalarios y no de poblacion general. El Hospital
Carlos Andrade Marin (HCAM) registra 290 pacientes
entre 1995-2002, con una prevalencia del 1.1% de las
consultas nuevas. El [Instituto Ecuatoriano de
Estadisticas y Censo (INEC) reporta 86 casos de
psoriasis de los egresos hospitalarios en el afio 2000. En
el Distrito Metropolitano de Quito con una poblacion de
1°200.000 habitantes se calculd una prevalencia en

0.59% personas con psoriasis.(4)
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Fig. 1. Prevalencia de Psoriasis por edad y sexo en el
HCAM (2010-2017)

25 a 40 anos m
o I N
>60 anos “

Fuente: PSORIASIS EN PLACA EN ECUADOR - Vertismed
Ecuador [Internet]. 2021

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la psoriasis implica una activacion
retroalimentada excesiva del sistema inmune adaptativo
que involucra los siguientes acontecimientos:

* Las células dendriticas mieloides activadas secretan un
exceso IL-12 e IL-23. IL-12 que inducen Ila
diferenciacion de células T mnaive a células T
colaboradoras tipo Thl. Células TH1 segregan factor de
necrosis tumoral o (TNF-a)

* IL-23 es fundamental para la supervivencia y

proliferacion de las células TH17 y TH22.
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o Las células TH17 (y una multitud de otras células
inflamatorias) secretan I1L-17;

o las células TH22 secretan 1L-22.

Estas citocinas segregadas activan la transduccion de
sefiales intracelulares en los queratinocitos para producir
la transcripcion genética de citocinas y quimiocinas. Esta
cascada inflamatoria conduce a la manifestaciones

clinicas e histoldgicas de la psoriasis.(5)

Fuente: La fisiopatologia de la psoriasi [Internet].

WWW.uUV.CS.

86



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Cuadro clinico
Sintomas
La psoriasis puede aparecer en forma repentina o
paulatina. Muchas ocasiones, tiene su remision y luego
se reactiva.
El sintoma principal de la afeccion son placas de piel
seca, eritematosas y descamativas. Las placas se
presentan con mayor frecuencia en los codos, en las
rodillas y en la parte media del cuerpo. Sin embargo,
pueden aparecer en cualquier parte, incluso el cuero
cabelludo, palmas de las manos, plantas de los pies y
zona genital.
A la inspeccion se observa la piel con:

e Seca con presencia de descamacion

e FEritema

e Hiperqueratosis (piel gruesa)

e Lesiones secundarias al rascado
Tamafio y morfologia variables. Puede ser numular,

rotado, anular y otros.

o [asimetria es la REGLA
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Localizaciones mas frecuentes: cara extensora de
los miembros codos, rodillas, tronco, region sacra
y piel peluda

Lesiones mucosas RARAS, pueden ocurrir

queilitis, glositis, lengua geografica.

Otros sintomas pueden incluir:

e Prurito

e Dolor o malestar articular o en los tendones

e Cambios en las ufias, por ejemplo ufias gruesas,
ufias de color entre amarillo y marron, hoyuelos
en la ufa y ufas que se despegan de la piel por
debajo.

e Descamacion abundante en el cuero cabelludo.
(6)

Causas

La psoriasis es atribuida a un problema del sistema

inmunitario que hace que la piel tenga un mayor

recambio en comparacion el tiempo normal. En el tipo

mas frecuente de psoriasis, conocido como psoriasis de

placas, esta rapida renovacion de las células da lugar a

escamas y manchas rojas. Se estima que la transicion
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celular desde la capa basal al estrato corneo en una piel
normal acontece en 27 dias, a diferencia de la psoriasis
que realiza esta transicion en 4 dias; adicionalmente se
sabe que el ciclo de un queratinocito normal es de 311
horas, mientras que, duran 36 horas en caso de psoriasis

(10).

No esta del todo claro cudl es el factor desencadenante
para desencadenar problemas en el sistema inmunitario
funcione mal. Los investigadores creen que tanto la
genética como los factores ambientales juegan un papel.
No obstante, la afeccion no es contagiosa. (7)

Provoca enrojecimiento, descamacion, dolor e hinchazon
de la piel y se presenta en forma de brotes, con

exacerbaciones y remisiones. (7)

Factores de riesgo
Los factores de riesgo de la psoriasis son habitos

relacionados con la salud y el estilo de vida que

aumentan la probabilidad de desarrollar la enfermedad,

especialmente en los individuos con cierta
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predisposicion genética. Los factores que puedan
desencadenar y empeorar los brotes son:

e Tabaco. El riesgo de aparicion de la psoriasis en
las personas fumadoras es el doble que en las no
fumadoras. Ademads, parece que el riesgo es
mayor cuanta mas cantidad y tiempo se fuma.

e Alcohol. Al igual que fumar, beber alcohol
también parece tener un papel en el inicio de la
psoriasis. Ademas, empeora la gravedad de la
enfermedad y es posible que disminuya la
eficacia del tratamiento.

e Obesidad o sobrepeso. Se ha demostrado que la
psoriasis es mas frecuente y de mayor gravedad
entre las personas con sobrepeso. Por estas
razones: la obesidad promueve la inflamacion vy,
por tanto, el inicio de la psoriasis. Por otro, la
psoriasis afecta al estado de animo y puede
limitar la actividad fisica, favoreciendo el
desarrollo de obesidad.

e Infecciones. Las infecciones pueden iniciar o
empeorar la psoriasis. Un ejemplo reconocido es

el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).
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Asimismo, la faringitis por una bacteria llamada
estreptococo es un desencadenante tipico de
riasi
Farmacos. Algunos farmacos pueden
desencadenar psoriasis, por ejemplo, los f
bloqueantes (utilizado en cardiopatias) y el litio
(utilizado en trastorno bipolar).
Estrés. El estrés se asocia tanto al inicio de la
psoriasis como en los brotes en personas que ya
han sido diagnosticadas de psoriasis.
Clima. La psoriasis en la piel y la artritis
psoriasica se exacerban en invierno y mejoran en
verano. La National Psoriasis Foundation
explica que esto se debe a la sequedad del aire, la
escasa luz solar y el frio.
Traumatismos. Cualquier alteraciéon de la piel
—como arafazos, piercings o quemaduras
solares— puede provocar que aparezcan lesiones
de psoriasis. Esto se llama fenomeno de

Koebner.(8)
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Diagndstico

Exploracion fisica. El diagnodstico de la psoriasis se
realiza principalmente mediante la exploracion fisica del
paciente. Se explora la piel sin ropa, ya que las lesiones
pueden aparecer en lugares poco visibles como genitales,
pliegos axilares, ingles o pliegue intergliteo, plantas de
los pies o cuero cabelludo.

A la palpacion puede realizarse el raspado de Brocq en
donde se raspa una lesion descamativa y se obtiene una
escama de color nacarado que se conoce como el signo
de mancha de cera (signo de Auspitz); que si bien ayuda
mucho al diagnoéstico, no es considerado patognomonico.
(10)

En casos dudosos puede ser necesaria la realizacion de
una biopsia cutanea en donde a nivel histopatolégico se
va a observar la ausencia del estrato granuloso, acantosis
de conos interpapilares y adelgaamiento epidérmico
suprapapilar. También se observan colecciones de células
polimorfonucleares inmediatamente debajo del estrato
corneo donde las células estan edematosas, a lo que se

conoce como pustula espongiforme de Logo. (10)
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Por otro lado, existen varias escalas de valoracion de
gravedad de la enfermedad que son utiles para evaluar la
evolucidn y la respuesta a los tratamientos.

e PASI (Psoriasis Area and Severity Index):
Mide la extension y la gravedad de las lesiones
en la piel.

e BSA (Body Surface Area): Calcula el
porcentaje de la superficie corporal afectada por
la psoriasis.

e DLQI (Dermatology Life Quality Index):
Evalua el impacto de la psoriasis en la calidad de
vida del paciente.

e PGA (Physician's Global Assessment): Permite
que el médico califique la gravedad de la

psoriasis segin su experiencia clinica.
Estas escalas son utiles para evaluar la gravedad de la

enfermedad, la respuesta al tratamiento y el seguimiento

a lo largo del tiempo.
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Formas de presentacion de la psoriasis:

Psoriasis en placas: También conocida como psoriasis
vulgar, es la forma mas comun, caracterizada por parches
de piel roja y escamosa.

Psoriasis en gotas: Pequefias lesiones rojas y escamosas
que suelen aparecer en el tronco y las extremidades.
Psoriasis en inversa: Aparece en areas de pliegues de la
piel, como las axilas, la ingle y debajo de los senos.
Psoriasis pustulosa: Se caracteriza por la formacion de
pustulas en la piel.

Psoriasis eritrodérmica: Se presenta como una
erupcion roja intensa que afecta a gran parte del

cuerpo.(10)

Distintos tipos de psoriasis

Psoriasis Vulgar

La psoriasis vulgar, también llamada psoriasis en placas,
representa el 80 -90% de casos de psoriasis. Se
caracteriza por placas eritematosas de borde neto,
solevantadas, descamativas, generalmente asintomaticas.
Su distribucion suele ser simétrica, predominando en las

caras extensoras de las articulaciones (principalmente
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codos y rodillas). También suele ubicarse en la zona
lumbar baja, en el cuero cabelludo (donde sobrepasa los
limites de implantacion del pelo) y periumbilical. Por lo
general respeta pliegues y cara. Algo caracteristico, pero
no patognomonico de la psoriasis es el fendmeno de
Koebner que consiste en la aparicion de nuevas lesiones
en sitios de trauma o presion.

La psoriasis vulgar puede confundirse con varias
patologias, dentro de las mas frecuentes estan: la
dermatitis seborreica, la tifia corporis y el liquen simple
cronico. La tabla 1 compara las caracteristicas clinicas de

cada uno.(10)

Tabla 1: Diagnéstico Diferencial Psoriasis Vulgar

Localizacién Zonas dascubiants

Cuaro cal no
sobrepasa la implantacion
dalpalo

3 Csjas, perinasal, peribucal,
Zonalumbar baja retrosuriculan

Esternal
Tlhnico KOH7 colimo.

Diagnostico

Curso

95



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Psoriasis Guttata

La psoriasis guttata es una forma aguda de psoriasis, a
diferencia de la psoriasis vulgar. Afecta principalmente a
nifos y adultos jovenes. Se caracteriza por placas
eritematosas con caracteristicas similares a la psoriasis
vulgar, pero mas pequenas (0,5-1,5 cm). Su distribucién
es en tronco y extremidades.

Aparece frecuentemente 2 semanas después de la
infeccion faringea por estreptococo B Hemolitico o
infeccion viral. Su evolucion es autolimitada, con una
duracion promedio de 3 a 4 meses. Se ha visto que hasta
un tercio de estos pacientes pueden desarrollar psoriasis

vulgar.

Este cuadro debe diferenciarse principalmente de la
pitiriasis rosada, la sifilis secundaria y del liquen plano.
La tabla 2 compara las caracteristicas clinicas de cada

uno.(10)
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Tabla 2: Diagnéstico Diferencial Psoriasis Guttata

Psoriasiz Guttata Pitiriaziz Rozada Liquen Plano
Caracterizticas Tac: lamatosas Taca heraldica. Y
Clinicas - Placa ovaladada 2-3 cm
solitaria. o
Eritzmatosa. Estrias blanquacings (=stiss ds
s F ; Wickhans).
- Maculss, pipulas, pustles Descamacicn fina difiss
vasiculasy nodulos Pruriginosas.
Todas las lesiones sondal
Localizacién Feneralizada > Precileccion
pormufiscary wbiles
sobrapasalos limitss
dzimplantaciéndal pascus’ & siguiendolas linss
pelo Gz tansion dzlapisl
Zona lumba bajz
Diagnostico Chmico. Clinice Seroloma.
: "
Turo Autolmase & 5 10 samam: | Femisions: ¥ rempancionss por
da duracién 1.2 afios.
Tmazen
caracteristica
I'ratamiento

Tratamiento topico

Excipientes

En la terapia topica, la eleccion del excipiente es tan
importante como el principio activo. En la cara y en los
pliegues son preferibles las cremas; las pomadas son el
vehiculo de eleccion en las zonas de piel gruesa como
palmas y plantas, codos y rodillas, ya que garantizan una
mayor penetrabilidad del farmaco. Las lociones y geles

son el vehiculo ideal para el tratamiento de la psoriasis
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del cuero cabelludo, aunque al contener alcoholes
pueden ser irritantes si hay excoriaciones o fisuras, y
pueden resecar demasiado la piel. Como se ha
comentando, el conocimiento y correcto uso de los
excipientes son muy importantes en la terapia topica de
la psoriasis, y mas aun cuando utilizamos la formulacion

magistral.

Hidratantes y queratoliticos

Las cremas hidratantes siempre deben incluirse como
complemento de cualquier tratamiento, ya que forman
una capa grasa que evita la pérdida de agua, reblandecen
el estrato corneo, reducen significativamente la
hiperqueratosis y mejoran la elasticidad de la piel. Todo
esto facilita la movilidad del paciente y evita la
fisuracion de las placas. Como norma general, cuanto
mas graso sea el vehiculo mas hidratante es. La vaselina
es, por tanto, el mas hidratante y ademds se ha
comprobado que tiene un cierto efecto antiproliferativo.
Si existe una marcada hiperqueratosis puede afiadirse un
queratolitico como el acido salicilico, que se aplica a

bajas concentraciones (vaselina salicilada al 3-6%) en la
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piel lampifa y a concentraciones mas elevadas para la
hiperqueratosis palmoplantar (vaselina salicilada al

30-40%), o la urea al 20-40%.

Ditranol o antralina

Es un agente antimitdtico que act@ia reduciendo la
proliferacion epidérmica. Constituye una alternativa util
y muy utilizada en el tratamiento de la psoriasis en
placas, aunque su efecto sea algo mas lento que el de
calcipotriol y corticoides tdpicos. Sus preparados
presentan problemas de irritacion, inflamacion y tincién
local de la zona perilesional, manchando la piel y la
ropa, lo que limita su aceptacion cosmética por parte de
los pacientes. Su uso estd contraindicado en la psoriasis
aguda, pustulosa e inestable, asi como en las zonas de
flexi6n, rostro y genitales, donde puede ser mas irritante.
Tradicionalmente se ha utilizado en forma de pasta
(0,1-2%) en combinacion con coaltar y fototerapia
(régimen de Ingram). La utilizacion de dicho régimen se
ha mostrado eficaz en pacientes con psoriasis extensa, si
bien su administraciéon requiere personal sanitario

especializado. Actualmente, es mas utilizado el régimen
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de «contacto breve» (crema al 1-2% bajo una gasa
durante 30-60 minutos), de facil administraciéon por el
propio paciente y menor toxicidad local, lo que permite

mantener su eficacia y mejora su aceptacion.

Alquitranes

Los alquitranes, obtenidos de la destilacion de la madera
y de la hulla y sus derivados purificados, siguen siendo
una de las alternativas terapéuticas contra la psoriasis,
aunque se utilizan con menor frecuencia tras la aparicion
de farmacos antipsoridsicos con un mejor perfil de
eficacia/seguridad. Presentan actividad antimitotica,
aunque su mecanismo de accion no es bien conocido. Su
eficacia es moderada, necesitandose al menos 4 semanas
para que aparezcan sus efectos que mejoran cuando se
asocian a otros tratamientos antipsoriasicos y, en
particular, a la fototerapia (método Goeckerman). Los
alquitranes pueden ser de especial utilidad en los casos
de psoriasis en placas estable y en nifios y, como
monoterapia, en psoriasis localizada moderada o en
psoriasis del cuero cabelludo. Estan contraindicados en

psoriasis inestable.
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Derivados de la vitamina D

Hace 50 afios ya se trataba la psoriasis con vitamina D
oral, obteniéndose una discreta mejoria, pero dando, en
ciertos casos, sintomas de hipercalcemia. Por ello, su uso
se abandond hasta que, en 1985, el tratamiento casual
con lalfa-hidroxi-vitamina D3 por via oral de un
paciente con osteoporosis mejord ostensiblemente su
psoriasis. Con el fin de evitar los efectos
hipercalcemiantes, se investigaron analogos de la
vitamina D que no los tuvieran, pero que si mantuvieran
la accion antiproliferativa de la molécula original.
Actualmente, se dispone en nuestro pais de dos andlogos
de la vitamina D: el calcipotriol y el tacalcitol.

El calcipotriol fue el primero en utilizarse en
aplicaciones de 2 veces al dia. Su eficacia es similar a la
de un corticoide de moderada potencia: es comodo de
aplicar, no huele ni ensucia la ropa, pero puede provocar
irritacion, enrojecimiento, dolor o prurito en un 20% de
los pacientes, sobre todo, si se aplica en areas de piel
delicada como pliegues, genitales o cara, donde no debe

utilizarse. El calcipotriol puede utilizarse en locion para
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el tratamiento de la psoriasis del cuero cabelludo y puede
combinarse con PUVA o UVB.

El tacalcitol es el mas reciente analogo de la vitamina D
aparecido en nuestro pais. Tiene una eficacia similar a la
de los corticoides topicos de potencia media-alta, con la
ventaja de que no produce atrofia, telangiectasias ni
estrias 'y no da lugar a la supresion del eje

hipotalamo-hipofisario.

Corticoides topicos

Son los farmacos mas utilizados en el tratamiento de la
psoriasis, ya que son muy eficaces, actiian con rapidez,
casi nunca producen reacciones alérgicas, tienen una
estabilidad casi ilimitada y son bien tolerados por los
pacientes, ya que no manchan, no huelen ni irritan. Sin
embargo, existe controversia respecto a su utilizacion en
la psoriasis porque la respuesta terapéutica a los mismos
es variable, de corta duracion y no estin exentos de
efectos secundarios. La eficacia depende de su potencia
y capacidad de penetracion en la piel. La penetrabilidad
depende del grosor de la piel a tratar, del vehiculo

utilizado (ya que cuanto mas graso sea mayor es la
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penetracion) y del modo de aplicacion, puesto que
penetran mas si se aplican en cura oclusiva, sobre todo

bajo apositos hidrocoloides.(11)

Farmacos sistémicos

Los tratamientos sistémicos se emplean en formas de
psoriasis moderada-grave que no responda a ninguno de
los tratamientos topicos; o bien, para la psoriasis extensa
con mas de un 20% de superficie corporal afectada.

Los farmacos sistémicos reciben ese nombre por su

accion a nivel sistémica.

Inhibidores de la fosfodiesterasa 4 (PDE4): La
fosfodiesterasa 4 se encuentra en células inmunes,
epiteliales y cerebrales, y modula la inflamacion.* Estos
farmacos inhiben la produccion de ciertas sustancias
como el Factor de Necrosis Tumoral o TNF, proteinas
como la IL12 e IL23 y la accion de los queratinocitos, lo

que hace que se regule la inflamacion.

Fumaratos: Los fumaratos son un grupo de farmacos

que inhiben un complejo proteico que, a su vez, da lugar
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inhibicion de la produccion de proteinas

inflamatorias.(12)
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Definicion

La urticaria se caracteriza por la aparicion repentina de
habones, angioedema, o de ambos. La urticaria aguda y
crénica se diferencian por la duracion de los habones, del
angioedema, o de los 2, se considera que si esa duracion
es menor a 6 semanas se trata de una urticaria aguda y si
es mayor a 6 semanas la urticaria es considerada cronica.
El habon es una lesion que se caracteriza por la
elevacion de un edema central de tamaiio variable, casi

siempre acompafado de un eritema reflejo (fig. 1).

En la wurticaria aguda, el habon es habitualmente
evanescente y localizado (dura < 24 h), suele ser de
tamafio variable, color rosado y, en ocasiones con
eritema circundante acompafiados de prurito y sensacion

de quemazon.(1)
Es importante sefialar que, si bien el prurito es comun en

la urticaria, la presencia de este no indica que exista una

urticaria en ausencia de los habones.
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El angioedema se define como un edema subito
eritematoso que produce coloracion de la piel. El
proceso inflamatorio se localiza en la dermis profunda y
en el tejido celular subcutaneo, y puede afectar en los
tejidos submucosos. Muchas veces el angioedema se
caracteriza por dolor y no por prurito, y tiende a
resolverse con mas lentitud que los habones (hasta 72

horas).

La urticaria crénica (UC) cursa con aparicion de habones
pruriginosos diarios o casi diarios evanescentes rodeados
de zonas cutaneas eritematosas. Tiene una evolucion
superior a 6 semanas y suele ir acompafiada de
angioedema en el 50% de los casos. Las lesiones duran
menos de 24 horas y no dejan lesiones en la piel. Segun
la clasificacion de la EAACI se puede clasificar en dos

tipos: urticaria cronica espontanea y urticaria fisica o

inducible.(1)
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Figura 1. Paciente masculino de 31 afios de edad,con presencia de
habones y eritema generalizado con predominio en tronco, region

glutea , extremidades superiores e inferiores.

Epidemiologia

La urticaria es mds comin en mujeres que en hombres,
en nifios que en adultos y en regiones con menor ingreso
econoémico. La mayor morbilidad de la urticaria entre los
ninos es clinicamente importante, porque esta
enfermedad impone una carga notable en ellos. Ademas
de la carga socioeconomica de la urticaria, muchos de
estos nifios con urticaria tienen comorbilidades
adicionales. Los médicos deben orientar los recursos de
atencion médica apropiados para el tratamiento de la

urticaria hacia estos grupos demograficos.(2)
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La prevalencia mundial de la urticaria durante el 2017
fue de 86 millones de personas; aproximadamente el
1,1% de la poblacion mundial. Entre 1990 y 2017, las
mujeres tuvieron una tasa de prevalencia estandarizada
por edad mas alta en comparacioén con los hombres. La
edad de mayor prevalencia por 100.000 fue entre 1 y 4
afios, con un solapamiento en la incertidumbre con

aquellas entre 5 y 9 afos.(2)

La incidencia global de urticaria en 2017 fue de 160

millones de casos nuevos anualmente.(2)

Figura 2. DISTRIBUCION MUNDIAL DE LA URTICARIA.
Prevalecia de la urticaria por cada 100.000 habitantes en 2017.
Fuente global Burden of disease. Institute of Health Metrics and
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Evaluation (IHME), Universidad de washington.
https://vizhub.healthdata.org/gbd-compare/
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Figura 3. Tendencias en la prevalencia de la urticaria de 1990 a
2017.

Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatoldgico la urticaria y el
angioedema pueden ser contemplados como
consecuencia del efecto de la degranulacion,
inmunolégica o no inmunoldgica, de mastocitos y
basofilos, que liberan potentes mediadores vasoactivos,
como la histamina, que inducen la vasodilatacion local
con incremento del flujo sanguineo y un aumento de la
permeabilidad capilar vascular y linfatica con formacion

de edema. Los signos que se presentan son el eritema y
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la formacion del habon. El prurito y el dolor son
provocados por estimulacion nerviosa sensorial. (1)

El angioedema puede ser provocado por alteraciones
similares a la urticaria pero que ocurren en la dermis
profunda. La liberaciéon de mediadores de mastocitos
cutaneos y de basofilos, que han migrado desde el
torrente  circulatorio, empiecen una  respuesta
inflamatoria. Estos mediadores suelen estar preformados
como pasa con la histamina que es el mediador principal
implicado en la respuesta inmediata en la

urticaria/angioedema.

También se liberan otros mediadores sintetizados de
nuevo, entre los que tenemos la prostaglandina D2, los
leucotrienos C y D y el factor activador de plaquetas
(PAF). Que son los responsables de la reaccion tardia y
amplifican y mantienen la inflamacion. Los posibles
mecanismos que pueden participar en la activacion
inicial de los mastocitos cutdneos son:

e Hipersensibilidad inmediata mediada por IgE.

e Activacion de la via cldsica o alternativa del

complemento.
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e Liberacion directa de histamina por mecanismo
farmacolégico o activacion del sistema

plasmatico formador de cininas.(1)

Las reacciones urticaria/angioedema que son mediadas
por IgE (hipersensibilidad inmediata) se producen en
pacientes que previamente han sido sensibilizados. Este
alérgeno se une a la IgE especifica que se localiza en la
superficie de basofilos y mastocitos produciendo la
liberacion de mediadores de estas células. Que
répidamente produce una reaccion inmediata de urticaria
y/o angioedema agudo, habitualmente durante la primera
hora y puede presentarse como Unica manifestacion de la
reaccion alérgica, pero puede formar parte de una

reaccion anafilactica.(1)

Etiopatogenia

Debemos conocer las causas mas frecuentes ya que es
una base para realizar un diagndstico etioldgico y, por
tanto, un tratamiento preventivo, fundamental para evitar

que el paciente no sufra nuevos episodios de urticaria.
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Entre los principales factores etioldgicos de este proceso
son:

e Aditivos y alimentos

e Aecroalérgenos

e Farmacos (AINES principalmente)

e Picaduras de insectos

e Infecciones

e Factores fisicos (presion, calor etc.).
Sin embargo, en un porcentaje muy elevado de
urticarias, no se puede establecer con exactitud la causa

que desencadend el proceso.(1)

Cuadro clinico

Al evaluar a los pacientes para urticaria y angioedema,
un primer paso importante es comenzar desde el
principio, asegurando que los sintomas y la historia
clinica sean de hecho consistentes con estas afecciones.
Los signos y sintomas de urticaria y angioedema,
ronchas pruriginosas e hinchazones transitorias, se
asocian ocasionalmente con otras afecciones sistémicas,

lo que hace que el reconocimiento de pistas clinicas
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especificas sea critico para una evaluacion adecuada (fig

4. (3)

La urticaria se clasifica en dos grandes grupos:

espontanea e inducible. Esta nueva clasificacion se basa

en: el amplio espectro de los tipos de urticaria existentes,

que acontinuacion mencionamos:

CLASIFICACION DE URTICARIA

URTICARIA ESPONTANEA
URTICARIA  FISICA O
INDUCIBLE

Aguda: aparicion espontanea
de habones < de 6 semanas
Urticaria aguda inducida por

alimentos,

Croénica: aparicion espontanea
de habones, angioedema o
ambos durante 6 semanas o

mas.

Urticaria fisica: dermografismo
sintomatico, urticaria por frio,
urticaria retardada por presion,
urticaria solar, angioedema por

vibracion.
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Urticaria colinérgica

Urticaria de contacto: urticaria
de contacto inmune, urticaria
de contacto no inmune,
urticaria de contacto por

mecanismo incierto.

Urticaria acuagenica

Fuente: Guia de actualizacion de emergencias 2018

Fig 4. Urticaria y angioedema agudo (fotos tomadas por familiares y

enviadas por telemedicina). (4)
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Urticaria aguda

Se trata de una enfermedad benigna, autolimitada y muy
frecuente. Puede acompaiarse o no de angioedema, y en
ocasiones produciendo cuadros mas graves como
anafilaxia. Es la causa mds frecuente de atencion en
urgencias, siendo de origen muy diverso. Tan sélo una
pequenia parte de las urticarias agudas son de origen
alérgico, esto es reacciones mediadas por IgE y requieren
atencion inmediata por riesgo de anafilaxia, pero la
mayoria son de origen reactivo y los principales
desencadenantes son los farmacos, los alimentos y las
infecciones. A continuaciéon, citamos las urticarias

agudas mas frecuentes.(1)

e Urticaria aguda inducida por alimentos: La
urticaria puede ser desencadenada por la
ingestion, contacto o inhalacion del alimento
pudiendo manifestarse clinicamente de forma

localizada o generalizada (Fig. 1).
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Ademas de los diferentes tipos de exposicion a los
alimentos la respuesta a las reacciones podrd ser

inmunolodgica, o no inmunoldgica. (1)

Esto es IgE mediada, puede cursar con manifestaciones clinicas localizadas
o generalizadas que pueden progresar hacia un edema angioneurdtico
sistémico y acompafarse de rinitis, dificultad respiratoria y desencadenar

LA URTICARIA finalmente un shock anafilictico. Generalmente, se trata de episodios
AGUDA agudos con relacion clara entre la clinica y la exposicion con el alimento. Los
INMUNOLOGICA

alimentos implicados mas habitualmente son: mariscos, pescados, huevos,
carnes, especias (canela, clavo, curry, nuez moscada...), lacteos y frutos
secos, principalmente nueces, avellanas y cacahuetes.

Es la mas frecuente y raramente se manifiesta con sintomas sistémicos
estando inducida, generalmente, por el contacto con alimentos que
contienen o liberan histamina como:
e Frutas y verduras: citricos, frutas tropicales, fresas, cerezas, uvas,
albaricoques, ciruelas, tomates, soja, espinacas, berenjena y calabaza.

LA URTICARIA * Alimentos envasados en vinagre o en salmuera (aceitunas) y vegetales

AGUDA NO fermentados (chucrut).

INMUNOLOGICA | » Condimentos y aditivos alimentarios: Tartrazina (aditivo alimentario que
da color amarillo), levadura, productos de pasteleria/ panaderia que
contengan acido cindmico, gomas de mascar que contengan acido abidtico
y acido sérbico, bebidas gaseosas con acido benzoico y benzoato de sodio.
* Proteinas: quesos curados, arenques y pescados encurtidos
* Bebidas: Todas las bebidas alcohdlicas incluyendo vino y cerveza. T¢, café,
chocolate/ cacao y refrescos de cola.

e Urticaria aguda inducida por medicamentos:
Esta urticaria es una de las causas mas frecuente
de urticaria aguda. Pueden ser en respuesta a un
mecanismo IgE (antibidticos beta-lactamicos) vy,
en general con sintomas de aparicion inmediata

como prurito, calor, habones, sensacion de lengua
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gruesa y sintomas respiratorios y digestivos que

pueden llevar a un shock anafiléctico.

En ocasiones suele ser una respuesta de otros
mecanismos  etiopatogénicos  inmunolégicos. Los
mecanismos implicados son multiples: liberacion de
histamina como en el caso de la aspirina y los opiaceos,
liberacion de prostaglandinas y leucotrienos en
consecuencia de la alteracion del metabolismo del 4cido
araquidonico como es habitual en el caso de los aines,
formacion de inmunocomplejos, citotoxicidad celular,

hipersensibilidad retardada, etc.(1)

e Urticaria aguda inducida por infecciones:
Varias enfermedades de origen infeccioso cursan
con dermatosis reactivas asociadas a otros
sintomas clinicos. Los exantemas
maculopapulares y urticariales son las reacciones
cutaneas que con mas frecuencia se asocian a
infecciones, fundamentalmente viricas
(especialmente en nifios). De hecho, una de las

mas frecuentes son las urticarias agudas reactivas
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a la toma de farmacos en el contexto de viriasis.
Los virus mdas frecuentemente son el
Ebstein-Barr, enterovirus, parainfluenza 1, 2 y 3,
virus  respiratorio  sincitial,  adenovirus,
rhinovirus, influenza A y B, parvovirus B19,
citomegalovirus, herpes simple, virus de la
hepatitis A, B y C y el Mycoplasma

pneumoniae.(1)

Urticaria cronica

La urticaria cronica espontanea es un tipo de urticaria
frecuente de etiologia, segin su definicion, desconocida,
aunque la mayoria de las teorias sefialan hacia un posible
origen  autoinmune. Muchos factores pueden
desencadenar la presencia de estas lesiones; entre ellos
se encuentran agentes fisicos, sobre todo la presion,
medicaciones como salicilatos, AINES vy opiaceos,
procesos infecciosos, el estrés y otros estimulos
psiquicos. El mecanismo patogénico es comin a otros
tipos de urticaria aguda y cronica, siendo el mediador
fundamental la histamina. Puede presentarse en ambos

sexos y a cualquier edad, pero es mas prevalente en
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mujeres, en un rango de edad comprendido entre los 30-
60 afios. Clinicamente caracterizado por la aparicion de
prurito y habones que duran menos de 24 horas, con o
sin angioedema, que brotan a diario o con una frecuencia
de 2 -3 dias por semana, durante un periodo mayor de 6

semanas. (1)

e Urticaria cronica autoinmune: Alrededor del
50% de pacientes con urticaria cronica pueden
tener autoanticuerpos circulantes liberadores de
histamina, predominantemente IgGl e IgG3
especificas para la subunidad alfa del receptor de
alta afinidad de la IgE. La liberacion de
histamina del basoéfilo es el parametro principal
para detectar autoanticuerpos funcionales en el

suero de pacientes con urticaria cronica.(1)

Urticarias fisicas

Es una reaccion inducida tras la aplicacion de diferentes
estimulos fisicos, como roce, presion, frio, agua,
exposicion al sol y vibracion. Se caracterizan porque las

lesiones (habones) pueden reproducirse si se somete a la
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piel al estimulo desencadenante adecuado, de forma
inmediata o tardia (retardada), y en general suelen durar
menos de 2 horas siendo estas caracteristicas muy utiles
en la realizacion de las distintas pruebas diagnosticas. En
ocasiones, es frecuente que coexistan dos tipos de
urticaria. Pueden aparecer dos tipos de urticaria fisica en
el mismo paciente, por ejemplo, la urticaria por roce y
por presion. (1)
e Dermografismo: Siendo la mas frecuente se
produce por un mecanismo de roce o rascado
sobre la piel, apareciendo las lesiones lineales o
habonosas en la zona de piel donde se ha
aplicado el estimulo. Dermografismo significa
“escribir en la piel”. Hay un dermografismo leve
o fisiologico que se presenta en un 2-5% de
individuos sanos y que no se asocia a prurito y un
dermografismo sintomdtico o urticaria facticia
que se acompana de prurito generalizado, con

una respuesta exagerada al roce. (1)

e Urticaria por presion: Es desencadenada por la

presion local sostenida, bien de forma inmediata
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(urticaria inmediata por presion) o entre 30
minutos y 6 horas después de la aplicacion del
estimulo (urticaria retardada por presion) lo que
dificulta su sospecha clinica. Se presenta como
una tumefaccion local profunda, recubierta en
ocasiones de piel eritematosa, a menudo dolorosa
y, si es recurrente, acompafiada de descamacion

superficial. (1)

Urticaria por frio: Caracterizada por la rapida
aparicion de prurito, eritema y habones, con o sin
angioedema, en la zona del cuerpo que ha sido
expuesta al frio. Comprende diferentes cuadros
clinicos adquiridos o congénitos, que se

clasifican de la siguiente manera:

URTICARIA POR FRIiO PRIMARIA O

IDIOPATICA. Los habones aparecen desde
pocos minutos hasta una hora después del
contacto con el frio y pudiéndose asociar a otras

urticarias  fisicas  (dermografismo, presion,
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colinérgica). Los estimulos fisicos que pueden
desencadenar los sintomas son las temperaturas
bajas, sumergirse en agua fria, deportes de nieve,
manipulacion de objetos frios, comidas o bebidas
frias. La exposicion masiva al frio puede
desencadenar un cuadro generalizado grave con
shock anafilactico. El diagnostico se debe
establecer mediante la historia clinica y las

pruebas de urticaria por frio. (1)

URTICARIAS POR FRIiO FAMILIARES O

SINDROME FAMILIAR
AUTOINFLAMATORIO POR FRIiO. Se
caracteriza por ser un trastorno hereditario
autosomico dominante, que se manifiesta desde
el nacimiento o en los primeros meses de vida.
Son  episodios recurrentes de  urticaria
maculopapulosa, acompafiada de  fiebre,
artralgias, leucocitosis, a veces conjuntivitis, a las
dos horas de la exposicion al frio. Lo mas

importante es indicarle al paciente que evite la
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exposicion generalizada al frio y de reacciones
locales con compromiso respiratorio, evitando

alimentos o bebidas muy frias.(1)

Urticaria solar: La urticaria solar es una
respuesta del organismo tras la exposicién a la
luz solar o a fuentes de luz artificiales. El
espectro luminico principalmente implicado es
ultravioleta A (UVA), ultravioleta B (UVB) y la
luz visible (LV). Clinicamente se manifiesta con
prurito, eritema y/o habones que aparecen tras
pocos minutos de exposicion solar (fig 5)(5).
Estas lesiones se localizan en  4reas
fotoexpuestas, principalmente estas lesiones
aparecen con mas facilidad en zonas no
expuestas habitualmente debido al fendmeno de
hardening y en ocasiones pueden propagarse a
areas cubiertas. En casos graves asocian cefalea,
disnea y shock anafilactico. Normalmente las
lesiones desaparecen entre 1 y varias horas
después de que cese la exposicion solar. La

urticaria por calor es desencadenada a los pocos
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minutos de una exposicion a calor local, fiebre,
objetos calientes, exposicion solar, calefaccion

etc. y en donde la piel produce prurito y habones

después de la exposicion al calor. (1)

i

Figura 5. A) Minutos antes de la prueba de exposicion solar
controlada. B1) Después de 20 minutos de exposicion a la luz solar
se observd lesion macular notablemente eritematosa en sitios
fotoexpuestos. B2) En el dorso de espalda también se formaron

erupciones.

e Angioedema vibratorio: Se caracteriza por la
aparicion de prurito, eritema y angioedema a los
4-5 minutos de la aplicaciéon de estimulos

vibratorios (masaje, secado enérgico con una
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toalla, vibracion) sobre la piel. Los sintomas
suelen durar entre 30 minutos y 1-2 horas tras la
desaparicion del estimulo. Puede ser adquirido o
familiar. La forma adquirida suele ser leve,
también han sido descritos casos esporadicos de
trastornos idiopaticos adquiridos tras afios de
exposicion ocupacional a vibracion y/o asociados
a urticaria colinérgica La forma familiar es
hereditaria, suele aparecer en la infancia y tiene
una transmision autosémica dominante, y frente
estimulos intensos puede aparecer eritema

generalizado y cefalea. (1)

Urticaria colinérgica

La urticaria colinérgica se da tras un aumento de la

temperatura corporal central. Se desencadena al poco

tiempo de una exposicion a calor (bafo caliente), fiebre

alta, sudoracion profusa, estrés emocional o ejercicio

fisico intenso. Caracterizado por la aparicion de habones

puntiformes pruriginosos de 1-4 mm de didmetro,

rodeados de un halo eritematoso grande. El brote suele

durar de media hora a dos horas. La definicion
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“colinérgica” deriva de que algunos pacientes asocian
sintomas de hiperestimulaciéon parasimpética, como
salivacion, lagrimeo o diarrea y pueden aparecer
sintomas acompafiantes como mareos, dolor abdominal e

hipotension. (1)

Urticaria por contacto

Se caracteriza por la aparicion inmediata de
ronchas/habones cuando la piel entra en contacto con
diferentes  agentes  externos, por  mecanismos
inmunolégicos o no, que pueden afectar a las mucosas.
Se pueden distinguir los siguientes tipos:

% URTICARIA DE CONTACTO NO INMUNE.
Siendo la mas comun, no requiere sensibilizacion
previa y ocurre en la mayoria de la poblacion
expuesta. Esta reaccion suele aparecer a los
45-60 minutos tras el contacto, suele ser
localizada y su intensidad depende de Ila
concentracion de la sustancia y del sitio de piel
expuesta. Esta reaccidon no estd mediada por
anticuerpos. Entre los agentes causantes tenemos

las plantas, los conservantes (4cido benzoico,
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aldehido cindmico), los perfumes y los

medicamentos topicos.

URTICARIA DE CONTACTO INMUNE.
Requieren sensibilizacion previa por un
mecanismo inmune tipo I (mediado por IgE).
Estas reacciones aparecen después de 15-20
minutos de haberse producido el contacto y
demas de la reaccion local puede dar lesiones a
distancia (urticaria generalizada) y reacciones
anafilacticas. Producido por proteinas (pescado,
mariscos, hortalizas, carnes, huevos etc.)

perfumes, medicamentos, gomas etc. (1)

URTICARIA DE CONTACTO POR
MECANISMO INCIERTO. Varias sustancias
quimicas producen urticaria por contacto por un
mecanismo patogénico aun sin aclarar. Presenta
caracteristicas comunes a los mecanismos
inmunologicos y no inmunologicos. A favor de
los primeros se encuentran pruebas negativas en

los controles, y la clinica incluye urticaria
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localizada o generalizada, rinitis, asma y también

colapso vascular. (1)

Urticaria acuagénica

La urticaria acuagénica se caracteriza por la aparicion de
papulas pruriginosas, eritemato edematosas, pequefias y
perifoliculares luego del contacto con el agua,
independientemente de su temperatura. Localizadas
principalmente en el cuello, tronco, hombros, brazos y
espalda. El diagnostico se establece por la historia

clinica y el test de provocacion. (1)

Diagnostico

El habon es una lesion primaria que debe estar presente
para diagnosticar urticaria. El prurito es el sintoma mas
comun de la urticaria, si bien su presencia no es
sinonimo de ella. Si el prurito no va acompanado de
habones, no podemos establecer el diagnodstico de
urticaria. (6)

En caso de angioedema, es necesario evaluarlo para

determinar si tiene relacion con los habones; si no, hay
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que descartar otras condiciones como celulitis o eccema
agudo localizado.(6)
El médico también debe investigar también la existencia
de un angioedema hereditario y averiguar si el paciente
estd recibiendo algin tratamiento farmacologico
(principalmente inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina o antagonistas del receptor de Ia
angiotensina II) que se sepa que induce el angioedema
mediado por la bradicinina. Una vez descartados el
angioedema hereditario y las causas relacionadas con
farmacos, se puede sospechar que el diagnostico es de
urticaria. (6)
- No se recomiendan las pruebas diagnosticas
complementarias ante un caso de urticaria aguda.
- Si se sospecha una urticaria cronica, se
recomienda hacer lo siguiente:
e Andlisis de sangre debe incluir la velocidad de
sedimentacion globular
e Limitar las pruebas complementarias y solo
solicitar las necesarias o pertinentes al

diagndstico que se sospecha.
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® Ya que la mayor parte de los casos de urticarias
no son causadas por alergias (especialmente la
urticaria cronica), las pruebas de alergia no son
tan necesarias a menos que tengamos un alto
grado de sospecha.(6)

e Si estamos ante una urticaria cronica refractaria
al tratamiento, debemos hacer los siguientes
analisis de sangre:

e Hemograma

e Bioquimica con enzimas hepaticas y perfil
lipidico

e Velocidad de sedimentacion globular

e Dimero D

e Perfil tiroideo

e Anticuerpos antinucleares

e Anticuerpos de la peroxidasa antitiroidea e

inmunoglobulina E. (6)
Si hubiera angioedema, seria conveniente evaluar:

e Proteinas C3 y C4 de complemento y la actividad

del complemento total (CH50).

133



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

En lo que corresponde la atencion primaria, las
pruebas mencionadas no son imprescindibles,
pero si podrian aportar ayuda valiosa para

caracterizar mejor el estado basal del paciente.

Asi mismo, estos resultados de andlisis podrian ser de

utilidad para pedir marcadores de actividad y de

inmunidad a fin de incluirlos en el historial del paciente

con urticaria.(6)

Tratamiento

Identificar y eliminar la causa. (infeccioso,
alergénico, fisico, etc)

Tratamiento farmacologico: Primera eleccion
Antihistaminicos H1. Si no hay buena respuesta
aumentar dosis H1

Si no hay respuesta, se puede afiadir ciclosporina
A, aunque se prefiere omalizumab por su mejor
perfil de seguridad.

Evitar el uso de medicamentos no indicados.
Ante casos de infeccion: antibidticos,

antiparasitarios, antimicoéticos.
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Ante casos de componente psicologico:
antidepresivos triciclicos mas antihistaminicos.
Si persisten o empeoran los sintomas afadir
corticoides sistémicos.
No se recomienda el uso a largo plazo de
corticoides orales para la urticaria cronica,
aunque si se pueden administrar ciclos cortos en
caso de exacerbacion aguda. En general, estas
recomendaciones son aplicables también a la
edad pediatrica, con la precaucion debida.

Ante casos con angioedema y/o anafilaxia:
Adrenalina via IM 0,15 - 0,30 ml/dosis.
Antihistaminico IM/IV (Clorfeniramina 0,1
mg/kg).

Corticoide IM/IV (Metil Prednisolona 1-2
mg/kg).

Se ha descrito el uso de inmunosupresores en

casos severos |y cronicos, especialmente

asociados a procesos autoinmunes.(1)(7)(8)

Recomendaciones

Evitar el rascado de la piel (aunque tenga prurito)
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Se debe utilizar prendas de vestir no ajustadas y
confeccionadas sobre todo de algodon.

Se debe evitar alimentos que puedan empeorar su
urticaria como picantes, especias, conservas,
frutos secos, huevos, fresas, piha citricos,
tomates, mariscos cacao, quesos fermentados,
bebidas alcoholicas y café.

También evitar o moderar el consumo de los
alimentos que puedan contener conservantes o
edulcorantes.

Evitar zonas de ambiente caluroso o realizar
gjercicio fisico intenso que puedan provocar
sudoracion profusa, es recomendable evitar
realizar actividad fisica después de las comidas
ya que puede desencadenar cuadro de urticaria.
En varios casos es necesario controlar la ansiedad
y el estrés.

Se debe evitar tomar aspirina y los preparados
que lo pueden contener, en general no debe tomar
analgésicos ni antiinflamatorios relacionados. En
caso de dolor el paracetamol podria ser una

alternativa. (consulte con su médico)
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e Evitar la toma de otros farmacos como codeina y

opiaceos.
Si la urticaria es producida por sensibilizacion a
un alergeno concreto, su alergdlogo le dara

instrucciones especificas. (9)
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Introduccion

Los hongos suelen localizarse en las areas himedas del
cuerpo donde dos superficies cutdneas entran en
contacto: entre los dedos de los pies, en la zona genital y
debajo de las mamas. Las infecciones fingicas de la piel
mas habituales son causadas por levaduras (como
Candida o Malassezia furfur), o dermatofitos, como
Epidermophyton, = Microsporum, y Trichophyton.
Muchos de estos hongos viven solo dentro de la capa
mas externa de la piel (estrato corneo) y no penetran en
zonas mas profundas. Las personas obesas son mads
propensas a sufrir estas infecciones porque tienen un
exceso de pliegues cutaneos; especialmente si la piel
situada en el interior de un pliegue cutaneo se irrita y se
desprende (intertrigo). Los diabéticos también suelen ser

mas propensos a los hongos. (1)

Definicion

Los hongos son uno de los cuatro grupos principales de
microorganismos (bacterias, virus, pardsitos y hongos).
En la naturaleza pueden estar en dos formas: como

levaduras unicelulares o como mohos filamentosos
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ramificados. Existen mas de 1,5 millones de especies de
hongos en el medio ambiente, pero solo 300 estan
asociadas con enfermedades humanas. De estas,

solamente entre 20 y 25 especies causan infecciones. (2)

Epidemiologia

Las micosis superficiales se encuentran entre las formas
mas frecuentes de infecciones en los humanos. Se estima
que afectan un 20-25 % de la poblacion mundial y su
incidencia esta constantemente en incremento. La
distribucion de las infecciones dermatofiticas y sus
agentes causales varian segun la region geografica y esta
influenciada por varios factores, como el tipo de
poblacion, clima, estilo de vida, migracion, practicas
culturales, condiciones socioecondémicas, entre otras.

La onicomicosis es una condicion comun que representa
mas del 50 % de los problemas de la unidad ungular y es
por lo tanto la enfermedad mas prevalente en ésta.
Ademas, corresponde al 30 % de todos los casos de
micosis superficiales. La incidencia aumenta con la
edad, llegando a presentarse hasta en el 60 % de las

personas mayores de 60 afios. (3)
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Fisiopatologia

Los hongos capaces de causar micosis superficiales en el
ser humano son, en su mayoria, saprofitos del hombre, y
son capaces de convivir de forma permanente con ¢l sin
causar infeccion, pero en determinadas condiciones
pueden comportarse como agentes patdogenos y propiciar
la enfermedad. Las micosis cutaneas pueden clasificarse
en tres grandes grupos: dermatofitosis o tifias,

candidiasis intertriginosa y pitiriasis versicolor.

Dermatofitosis o tifias

Son un tipo de micosis cutdneas superficiales, causadas
por hongos filamentosos, que presentan una gran
afinidad por tejidos en cuya composicion figure la
queratina y una buena adaptabilidad a condiciones
adversas del medio que parasitan. Segun la zona corporal
que afecten presentan caracteristicas diferenciales que a

continuacion se procedera a detallar.
Tinea capitis o del cuero cabelludo

Los agentes causales mas comunes de este tipo de tina

ampliamente difundida son dermatofitos del género
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Microsporum y Trichophyton. Son capaces de infectar
pelos del cuero cabelludo, cejas y pestaiias causando
placas alopécicas, prurito y lesiones antiestéticas de tipo

eritematogeno, escamosas e inflamatorias. (4)

Cuadro clinico
Sintomas
Los sintomas de una infeccion de la piel pueden variar
segun el tipo. Los sintomas comunes incluyen irritacion
de la piel y una erupcion. También puedes experimentar
otros sintomas, como picazon, dolor y sensibilidad. (5)
Las senales de una infeccion grave incluyen:

® pus

e ampollas

e desprendimiento o agrietamiento de la piel

e piel oscura, apariencia necrotica, o piel que se

decolora y causa dolor

Causas
Infeccion bacteriana de la piel: Esto ocurre cuando una
bacteria entra al cuerpo a través de una ruptura en la piel,

como un corte o rasgufio. Tener un corte o rasguiio no
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necesariamente significa que desarrollaras una infeccion
de la piel, pero si incrementa tu riesgo de tener un
sistema inmunitario debilitado. Un sistema inmunitario
debilitado puede ser el resultado de una enfermedad o el

efecto secundario de un medicamento.

Infeccion viral de la piel: Los virus mas comunes
provienen de tres grupos de virus: poxvirus, virus del

papiloma humano y virus del herpes.

Infeccion micética: La quimica del cuerpo y el estilo de
vida pueden incrementar el riesgo de una infeccion
micotica. Por ejemplo, puedes experimentar varios
episodios de piel de atleta si eres corredor o si sudas
mucho. Los hongos crecen con frecuencia en ambientes
calidos y humedos. Usar ropa sudada o humeda es un
factor de riesgo para las infecciones de la piel. Una
grieta o corte en la piel puede permitir que la bacteria

entre a las capas mas profundas de la piel.

Infeccion parasitaria de la piel: Los insectos diminutos

o los organismos que excavan debajo de tu piel y ponen
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huevos pueden causar una infeccion parasitaria de la

piel. (5)

Diagndstico

Para el diagndstico a menudo es necesario el examen
micologico directo, donde se observan estructuras
fungicas pigmentadas, con extremos hialinos, de color
café. Estas estructuras estan formadas por hifas
tabicadas, ramificadas, en ocasiones con cumulos de
blastoconidias. En caso de duda o para confirmar el
diagndstico, se puede practicar un examen directo de
raspado de la piel, con adicion de solucion de KOH al 10
a 20 %, que permite observar hifas de color café a verde,
tabicadas, ramificadas y, en ocasiones, con células de
tipo levadura que pueden encontrarse solas, en parejas o
formando cumulos de blastoconidias. También, puede
hacerse un cultivo en medios de Sabouraud y micosel
agar y se incuban a 28 grados, donde el microorganismo

crece en cinco a ocho dias. (6)
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Diagnéstico diferencial

» Pitiriasis alba: se caracteriza por parches
hipopigmentados con descamacion fina que predominan
en la cara, el cuello y las extremidades superiores de los
nifios. Se considera una dermatitis eczematosa de bajo
grado secundaria a piel seca, con hipopigmentacién
postinflamatoria que se acentua con la luz solar y es de
resolucion espontanea. Tiene una asociacion significativa
con dermatitis atopica, rinitis y asma, y hasta en un 85,5
% de los pacientes afectados tienen historia personal o

familiar de atopia.

» Vitiligo: un trastorno despigmentante idiopatico
asociado con la destruccion autoinmune de las células
productoras de pigmento (melanocitos). Debe
considerarse en pacientes con piel oscura y lesiones
hipopigmentadas, aunque las lesiones del vitiligo son

acromicas.
. Hiperpigmentacion e hipopigmentacion
postinflamatoria, que carecen de la distribucién y la

descamacion fina caracteristica de la pitiriasis versicolor.
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* Dermatitis seborreica: enfermedad cronica vy
recurrente con predileccion por las zonas ricas en
glandulas sebaceas, caracterizada por la presencia de
placas eritematosas descamativas mal definidas, con
grandes variaciones en su extension y morfologia

dependiendo de la zona de piel comprometida.

* Pitiriasis rosada: dermatosis inflamatoria autolimitada
que generalmente inicia con un parche eritematoso
descamativo conocido como la placa heraldo y
posteriormente aparecen multiples placas eritematosas
ovales con collarete descamativo en la periferia y con

distribucién en tronco en arbol de navidad.(7)

Tratamiento

El tratamiento de la mucormicosis presenta notables
desafios. En situaciones avanzadas, donde los 6rganos
como los pulmones, la region nasal y facial estan
gravemente afectados, se requiere una intervencion
quirurgica amplia y agresiva, a menudo similar a la

hemicarectomia empleada en el tratamiento de ciertos
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canceres de cabeza y cuello. Esta cirugia implica la
extirpacion de tejido infectado en toda la zona, incluso
llegando a la exanteracion orbitaria en algunos casos. A
pesar de la dramaticidad de este procedimiento,
representa la unica posibilidad de salvar a los pacientes

o, al menos, ofrecerles una oportunidad de sobrevivir.

En cuanto a los medicamentos utilizados en el
tratamiento, la anfotericina B es el firmaco con el que se
cuenta con mas experiencia. Sin embargo, los indices de
mortalidad siguen siendo preocupantemente altos,
especialmente en pacientes con diagnosticos tardios o
aquellos cuyas condiciones de salud de base, como la
descompensacion diabética con acidosis grave, no se han
manejado adecuadamente. En estos casos, es probable
que el tratamiento con anfotericina B falle, incluso si se
administra durante un periodo prolongado y a dosis
acumulativas altas, como se recomienda en ciertos

protocolos.

Como alternativa, se ha propuesto el uso de Ila

anfotericina B  liposomal. Esta formulacion es
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especialmente util en casos de mucormicosis debido a su

menor toxicidad en comparacion con la anfotericina

deoxicolato, que puede tener efectos adversos graves y

dafiar los rifiones, lo que podria llevar al paciente a

necesitar dialisis. (8)

Bibliografia

1.

Aaron DM. Introduccion a las infecciones fungicas de la piel
[Internet]. Manual MSD version para publico general.
Manuales MSD; 2021 [cited 2023 Aug 25]. Available from:
https://www.msdmanuals.com/es-ve/hogar/trastornos-de-la-piel
/infecciones-f%C3%BAngicas-de-la-piel/introducci%C3%B3n
-a-las-infecciones-f%C3%BAngicas-de-la-piel

Infecciones por hongos [Internet]. www.labtestsonline.es.
Available from:
https://www.labtestsonline.es/conditions/infecciones-por-hong
0s

Articulos de investigacion cientifica o tecnoldgica [Internet].
Available from:
http://www.scielo.org.co/pdf/cesm/v27n1/v27n1a02.pdf
Garrote A. Micosis cutaneas. Offarm [Internet]. 2002 Sep
1;21(8):82-90. Available from:
https://www.elsevier.es/es-revista-offarm-4-articulo-micosis-cu

taneas-13035868

150



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Infecciones de la piel: Fotos, causas y tratamientos [Internet].
Healthline. 2021 [cited 2023 Aug 25]. Available from:
https://www.healthline.com/health/es/infeccion-en-la-piel#sint
omas

Franco-Coffré J, Faviola Vintimilla-Lépez E, Ii, Germania E,
Yugcha-Andino, Navas J, et al. Ciencias de la Salud Articulo
de Investigacion. 2022 [cited 2023 Apr 30];8(3):2305-16.
Available from:
https://dialnet.unirioja.es/descarga/articulo/8635260.pdf
LILIANA BP, NORA CC. Diagnéstico diferencial de las
micosis superficiales con enfermedades dermatologicas. CES
Medicina [Internet]. 2010 Jan 1 [cited 2023 Aug 25];24(1).
Available from:
http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0
120-87052010000100004

Tratamiento de infecciones fungicas nosocomiales en el
paciente adulto [Internet]. www.medwave.cl. 2005 [cited 2023
Aug 25]. Available from:

https://www.medwave.cl/puestadia/cursos/3550.html

151



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Enfermedades Autoinmunitarias de la
Piel

Ximena Gabriela Gordon Villagrdn
Médico Cirujano por la Pontificia Universidad

Catdlica del Ecuador

Médico General en la Clinica Gamarra Guerrero

152



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

Introduccion

Las enfermedades autoinmunitarias y dermatologicas
son trastornos en los que el sistema inmunolédgico del
cuerpo ataca sus propios tejidos, resultando en diversas
manifestaciones cutdneas. Entre las mas comunes se
encuentran el lupus eritematoso, la esclerodermia y la
dermatomiositis. Este articulo pretende ofrecer una
revision general de estas enfermedades y sus
caracteristicas principales, asi como opciones de

tratamiento y prevencion.

1. Lupus eritematoso
El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmunitaria
cronica y multisistémica que puede afectar la piel, las
articulaciones, los rifiones, el corazdn, los pulmones, el
sistema nervioso y otros organos internos. La forma mas
comun es el lupus eritematoso sistémico (LES), pero

también existen variantes cutdneas, como el lupus
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eritematoso discoide (LED) y el lupus eritematoso

subagudo (LESA) (1).

2. Esclerodermia
La esclerodermia es una enfermedad autoinmunitaria que
se caracteriza por el endurecimiento y la fibrosis del
tejido conectivo en la piel y otros oérganos internos.
Existen dos formas principales: esclerodermia localizada
y esclerodermia sistémica. La esclerodermia localizada
afecta principalmente la piel, mientras que la
esclerodermia sistémica puede involucrar también otros
organos, como los pulmones, el corazon, los rifiones y el

tracto gastrointestinal (2).

3. Dermatomiositis
La dermatomiositis es una enfermedad autoinmunitaria
inflamatoria que afecta principalmente la piel y los
musculos, aunque también puede involucrar otros

organos. Las manifestaciones cutdneas tipicas incluyen
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una erupcion violacea en los parpados (heliotropo),
papulas de Gottron en las articulaciones y eritema en

areas fotoexpuestas (3).

Epidemiologia
La epidemiologia de las enfermedades autoinmunitarias
y dermatologicas puede variar segin la enfermedad

especifica y la poblacion estudiada.

1. Lupus eritematoso
El lupus eritematoso sistémico (LES) es mas comun en
mujeres que en hombres, con una proporcion de 9:1. La
prevalencia del LES varia segun la poblacién y la
ubicacidon geografica, con una mayor incidencia en
individuos de ascendencia africana, asiatica y
latinoamericana en comparacion con aquellos de
ascendencia europea. La prevalencia del LES en los
Estados Unidos se estima en aproximadamente 20 a 150

casos por cada 100,000 personas (4).
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2. Esclerodermia
La esclerodermia tiene una prevalencia estimada de 4 a
489 casos por cada millon de personas, dependiendo de
la poblacion y la ubicacion geografica. La enfermedad es
mas comuin en mujeres que en hombres, con una
proporcion de 3:1. La esclerodermia tiende a ocurrir mas
frecuentemente en individuos de ascendencia
afroamericana y amerindia que en aquellos de

ascendencia europea (5).

1. Dermatomiositis
La dermatomiositis es una enfermedad rara, con una
prevalencia estimada de 1 a 6 casos por cada 100,000
personas. La enfermedad es mas comln en mujeres que
en hombres y puede ocurrir a cualquier edad, aunque la
incidencia pico se observa en adultos de mediana edad y

en nifios (6).
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Fisiopatologia

La fisiopatologia de las enfermedades autoinmunitarias y
dermatoldgicas, como el lupus eritematoso, la
esclerodermia y la dermatomiositis, es compleja e
involucra multiples mecanismos inmunologicos y

celulares.

1. Lupus eritematoso
La fisiopatologia del lupus eritematoso sistémico (LES)
es multifactorial e involucra interacciones entre factores
genéticos, ambientales e inmunoldgicos. El LES se
caracteriza por la produccion de autoanticuerpos
dirigidos contra antigenos nucleares y citoplasmaticos, lo
que conduce a la formacién de inmunocomplejos y la
activacion del sistema del complemento. Esto resulta en
inflamacion, dafio tisular y disfuncion orgénica. Ademas,
se ha observado una disregulaciéon en la funcion de

células B y células T, asi como en la produccion de
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citoquinas, como el interferon alfa, que contribuye a la

inflamacion y la patogénesis del LES (7).

2. Esclerodermia
La fisiopatologia de la esclerodermia implica tres
procesos principales: inflamacion, fibrosis y dafo
vascular. La inflamacion se debe a la activacion anormal
de células del sistema inmunoldgico, como las células T
y las células dendriticas, que liberan citoquinas
proinflamatorias 'y promueven la proliferacion y
diferenciacion de fibroblastos en células productoras de
colageno. El dafio vascular ocurre como resultado de la
disfuncion endotelial, la activacion del sistema del
complemento y la produccién de autoanticuerpos que
afectan la funcidon vascular. La fibrosis, que es un
proceso caracteristico de la esclerodermia, se debe al
exceso de produccion de colageno y otros componentes
de la matriz extracelular por parte de los fibroblastos

activados (8).
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3. Dermatomiositis
La fisiopatologia de la dermatomiositis se caracteriza por
la inflamacion y dafio en los musculos y la piel, aunque
los mecanismos exactos siguen siendo objeto de
investigacion. La dermatomiositis se considera una
enfermedad mediada por células T y se ha observado
infiltracion de células T CD4+ y células B en los tejidos
afectados. Estas células  liberan  citoquinas
proinflamatorias que atraen y activan células
inmunitarias adicionales, lo que conduce a Ia
inflamacion y el dafio muscular. Ademads, se han
identificado  autoanticuerpos  especificos de la
enfermedad, como los anti-Mi-2 y los anti-Jo-1, que
pueden estar relacionados con la patogénesis de la

dermatomiositis (9).

A continuacidn, se presenta un cuadro que resume las
manifestaciones clinicas comunes del lupus eritematoso,

la esclerodermia y la dermatomiositis:
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Manifestacion
es clinicas

Piel

Musculos

Articulaciones

Sistema
nervioso

Vasculatura

Rifiones

Lupus
eritematoso

Erupcion malar
(en ala de
mariposa)

Fotosensibilida
d

Mialgia (dolor
muscular)

Artritis,

artralgias

Cefalea,
convulsiones,
neuropatia
periférica

Vasculitis

Nefritis lapica

Esclerodermia

Endurecimiento
y
engrosamiento
de la piel

Ulceras
digitales

Debilidad y
dolor muscular

Contracturas en
flexion,
artralgias

Sindrome  de
CREST
(calcinosis,
fenomeno  de
Raynaud,
disfuncion
esofagica,
esclerodactilia,
telangiectasias)

Fenémeno de
Raynaud, crisis
de  Raynaud,
hipertension
arterial
pulmonar

Raramente
afectado
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Dermatomiosit
is

Erupcion
cutanea
heliotropo,
papulas de
Gottron

Cambios
periungueales,
calcinosis cutis

Debilidad vy

dolor muscular,
disfagia

Artritis,
artralgias

Raramente

afectado

Vasculitis

Raramente
afectado
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" Fibrosis
Pleuritis,
pulmonar, ..
derrame . J Neumonitis
Pulmones hipertension . .
pleural, . intersticial
" arterial
neumontitis
pulmonar
Pericarditis, Miocarditis,
, ; .. . Raramente
Corazon miocarditis, fibrosis
o N afectado
endocarditis endomiocardica
Anemia, Anemia, Anemia,
Sistema leucopenia, leucopenia, leucopenia,
hematolégico trombocitopeni ~ trombocitopeni = trombocitopeni
a a a
. Disfuncion
. Nauseas, o
Sistema er esofagica, Raramente
. . vomitos, .
gastrointestinal . gastroparesia, afectado
diarrea

malabsorcion

Este cuadro proporciona una visiéon general de las
manifestaciones clinicas comunes en el lupus
eritematoso, la esclerodermia y la dermatomiositis. Sin
embargo, cabe destacar que cada enfermedad puede
presentar una amplia gama de sintomas y signos, y la
gravedad y la  progresion  pueden  variar

significativamente entre los pacientes.
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo de las enfermedades
autoinmunitarias 'y dermatoldgicas como el lupus
eritematoso, la esclerodermia y la dermatomiositis
incluyen factores genéticos, ambientales y demograficos.
A continuacidn, se presenta una descripcion general de

los factores de riesgo para estas enfermedades:

1. Lupus eritematoso

Genéticos: antecedentes familiares de lupus u otras
enfermedades autoinmunitarias, polimorfismos en genes
relacionados con el sistema inmunologico.

Ambientales: exposicion a la luz ultravioleta,
infecciones virales (como el virus de Epstein-Barr),
estrés, tabaquismo.

Demograficos: sexo femenino, edad reproductiva,

ascendencia africana, asidtica o latinoamericana (10).

162



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 2

2. Esclerodermia

Genéticos: antecedentes familiares de esclerodermia u
otras enfermedades autoinmunitarias, polimorfismos en
genes relacionados con la regulacion inmunoldgica y la
produccion de colageno.

Ambientales: exposicion a silice, solventes organicos,
productos quimicos y metales pesados, infecciones
virales.

Demograficos: sexo femenino, edad entre 30 y 50 afios,

ascendencia afroamericana o amerindia (11).

3. Dermatomiositis
Genéticos: antecedentes familiares de dermatomiositis u
otras enfermedades autoinmunitarias, polimorfismos en
genes relacionados con el sistema inmunologico.
Ambientales: infecciones virales (como el virus
Coxsackie B), exposicion a medicamentos (como

estatinas y penicilamina), radiacion ultravioleta.
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Demograficos: sexo femenino, edad bimodal (infancia y

mediana edad) (12).

Diagnostico

El diagnostico de enfermedades autoinmunitarias y
dermatolégicas como el lupus eritematoso, la
esclerodermia y la dermatomiositis es un proceso que
involucra la evaluacion clinica, pruebas de laboratorio y
estudios de imagen. A continuacidén, se presenta un
resumen del enfoque diagndstico para estas

enfermedades:

1. Lupus eritematoso
Evaluacion clinica: identificacion de signos y sintomas
caracteristicos del lupus, como erupcion malar, artritis,
serositis, nefritis, entre otros.
Pruebas de laboratorio: anticuerpos antinucleares

(ANA), anticuerpos anti-ADN de doble cadena, anti-Sm,
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anti-Ro, anti-La, niveles de complemento, analisis de
orina.

Estudios de imagen: radiografia de  torax,
ecocardiografia y estudios de imagen renal si se

sospecha compromiso de drganos especificos (13).

2. Esclerodermia

Evaluacion clinica: identificacion de signos y sintomas
caracteristicos de la esclerodermia, como endurecimiento
y engrosamiento de la piel, tlceras digitales, fenomeno
de Raynaud, entre otros.

Pruebas de laboratorio: anticuerpos antinucleares
(ANA), anticuerpos anti-centromero, anti-topoisomerasa
I (Scl-70) y anti-RNA polimerasa III.

Estudios de imagen: radiografia de torax, tomografia
computarizada de  alta  resolucion  (HRCT),
ecocardiografia y estudios de imagen gastrointestinal si

se sospecha compromiso de drganos especificos (14).
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1. Dermatomiositis

Evaluacion clinica: identificacion de signos y sintomas
caracteristicos de la dermatomiositis, como erupcion
cutanea heliotropo, papulas de Gottron, debilidad y dolor
muscular, entre otros.

Pruebas de laboratorio: enzimas musculares
(creatinina quinasa, aldolasa, transaminasas),
electromiografia, anticuerpos especificos como anti-Jo-1,
anti-PL-7, anti-PL-12, anti-EJ, anti-OJ, anti-SRP y
anti-Mi-2 (8).

Estudios de imagen: resonancia magnética (RM)

muscular, biopsia muscular si esta indicado (15).

Tratamiento

El tratamiento de las enfermedades autoinmunitarias y
dermatolégicas como el lupus eritematoso, la
esclerodermia y la dermatomiositis varia segin la

enfermedad y la gravedad de la afeccion. A
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continuacion, se presenta un resumen de las opciones de

tratamiento para estas enfermedades:

1. Lupus eritematoso

Tratamiento farmacolégico: antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), corticosteroides, antipaludicos
(hidroxicloroquina), inmunosupresores (azatioprina,
metotrexato, micofenolato mofetil) y terapias bioldgicas
(belimumab).

Medidas no farmacolégicas: proteccion solar, ejercicio,
control del estrés, dieta equilibrada, suspension del

tabaco y vacunas recomendadas (16,17).

2. Esclerodermia
Tratamiento farmacolodgico: vasodilatadores
(nifedipina, amlodipino) para el fenémeno de Raynaud,
inhibidores de la bomba de protones (omeprazol,
esomeprazol) para el refluyjo  gastroesofagico,

corticosteroides y medicamentos inmunosupresores
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(ciclofosfamida, metotrexato, micofenolato mofetil) en
casos de compromiso de érganos.

Medidas no farmacolégicas: fisioterapia y terapia
ocupacional, ejercicio, cuidado de la piel, control del

estrés y soporte psicologico (18).

3. Dermatomiositis
Tratamiento farmacolégico: corticosteroides
(prednisona), medicamentos inmunosupresores
(azatioprina, metotrexato, ciclosporina) y terapias
bioldgicas (rituximab, tocilizumab).
Medidas no farmacoldgicas: fisioterapia, terapia
ocupacional, ejercicio, control del estrés y soporte

psicologico (19).

A continuacion, se presenta una tabla que resume las

estrategias de prevencion y recomendaciones para

enfermedades autoinmunitarias y dermatoldgicas como
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el lupus eritematoso,

dermatomiositis:

Enfermedad

Lupus eritematoso

Esclerodermia

la esclerodermia y Ia

Prevencion y recomendaciones

- Proteccion solar (uso de protector
solar, ropa protectora y evitar la
exposicion directa al sol)

- Ejercicio regular y adaptado a las
capacidades del paciente

- Control del estrés y manejo
emocional

- Dieta equilibrada y rica en
nutrientes

- Suspension del tabaco

- Vacunas recomendadas (gripe,
neumococo, VPH, hepatitis B,
etc.)

- Proteccion y cuidado de la piel
(hidratacion y evitar productos

irritantes)

- Ejercicio regular y adaptado a las
capacidades del paciente

- Control del estrés y manejo
emocional

- Dieta equilibrada y rica en
nutrientes

- Suspension del tabaco
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- Ejercicio regular y adaptado a las

Dermatomiositis . .
capacidades del paciente

- Control del estrés y manejo
emocional

- Dieta equilibrada y rica en
nutrientes

- Suspension del tabaco

Conclusion

En conclusioén, el lupus eritematoso, la esclerodermia y
la dermatomiositis son enfermedades autoinmunitarias y
dermatologicas que pueden presentar  diversas
manifestaciones cutdneas y sistémicas. El diagndstico y
tratamiento tempranos son cruciales para prevenir
complicaciones y mejorar el pronostico. Es fundamental
que los médicos estén familiarizados con estas
enfermedades para brindar una atencion integral y

adecuada a los pacientes afectados.
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