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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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Introduccion

La artritis reactiva, conocida anteriormente como
Sindrome de Reiter, es wuna espondiloartropatia
seronegativa sistémica, que consiste en la inflamacion de
las articulaciones después de una infeccion que
generalmente afecta el tracto gastrointestinal o
genitourinario. La artritis reactiva afecta principalmente
a las articulaciones, aunque también puede acompafiarse
de inflamaciéon en otros oOrganos como o0jos, piel,

corazon, pulmones y uretra. (1)

Definicion

La artritis reactiva es una artritis inflamatoria que ocurre
cuando una infeccion causa dolor e hinchazon en las
articulaciones. Por lo general, es desencadenada por una
infeccién bacteriana en las vias urinarias, el aparato
digestivo o los genitales la que desencadena la afeccion,
aunque los sintomas de la artritis con frecuencia no
comienzan sino hasta unas semanas después de que se

haya recuperado de la infeccion. (2)
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Epidemiologia

La artritis reactiva es relativamente rara, su incidencia
anual parece encontrarse entre el 0,6 y el 27 por 100.000,
y su prevalencia se estima entre un 30-40 por 100.000
adultos. La enfermedad es mas comun en hombres, entre
la segunda y tercera décadas de su vida, y se ha descrito
con mas frecuencia en blancos. (3) La artritis reactiva es
muy comun en personas con VIH y en personas
inmunodeprimidas. La prevalencia de HLA-B27 en la

artritis reactiva se estima entre un 30% y un 50 %. (4)

Patogenia
Existen 5 vias que explican la fisiopatologia de la artritis
reactiva:
a) Diseminacién de antigenos que se situan en las
articulaciones
b) Formacion de anticuerpos citotoxicos
c) Generacion de complejos inmunes que se
depositan en la sinovial
d) Ataque  directo de  células  inmunes
sensibilizadas, liberacion de citocinas y

componentes de crecimiento.
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Los patogenos tipicos que afectan el tracto
gastrointestinal son: Salmonella, Shigella, Yersinia,
Campylobacter y Clostridium difficile.
Los patdogenos que afectan el tracto genitourinario
incluyen: Chlamydia trachomatis, Chlamydia
pneumoniae, Escherichia coli, Ureaplasma urealyticum y

Mycoplasma genitalium (5)

Manifestaciones clinicas

La sintomatologia se inicia aproximadamente 4 semanas
después del episodio infeccioso, pudiendo surgir hasta
varios meses después. Los pacientes pueden presentar
sintomas de una infeccidon sistémica reciente,
particularmente en el tracto genitourinario o
gastrointestinal, los cuales suelen preceder a los sintomas
musculoesqueléticos entre varios dias y semanas. Estos
sintomas suelen ser: fiebre, astenia, pérdida de peso,
diarrea, dolor abdominal inferior, disuria, polaquiuria,
secrecion vaginal o peneana. (5)

En la actualidad se ha determinado que la artritis reactiva

no se limita a la triada clasica de artritis, uretritis y
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conjuntivitis; sino que puede presentar manifestaciones
en otras zonas del cuerpo. (6)

A nivel articular, la artritis reactiva se caracteriza por una
oligoartritis asimétrica generalmente de extremidades
inferiores. Las articulaciones grandes, como las rodillas
y los tobillos, son las mas afectadas, aunque también se
ha visto afectacion en las articulaciones subastragalina y
metatarsofalangica. El dolor articular es clasicamente
nocturno con rigidez matutina.

Puede acompafarse de sintomas axiales como lumbalgia

inflamatoria, sacroileitis, dactilitis y entesopatias. (7)

Figura 1. Dactilitis en articulaciones

metatarsofaldngicas

A nivel extraarticular, se pueden observar afectacion a

zonas como la piel, ojos, uretra y corazon.

11
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A nivel mucocutdneo, las manifestaciones incluyen piel
hiperqueratosica, eritema nodoso, lesiones descamativas
en las palmas de las manos y las plantas de los pies,

conocidas con el nombre de queratodermia blenorragica.

Figura 2. Eritema nodoso en paciente con artritis

reactiva

Figura 3. Queratodermia blenorragica en paciente con

artritis reactiva

También pueden aparecer Ulceras en la boca y lengua

geografica.

12
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Figura 4 . Ulceras orales

A nivel de las ufias, se pueden producir cambios
ungueales como onicdlisis, queratosis subungueal o

fosas ungueales.

Figura 5. Onicolisis y queratosis subungueal
A nivel genitourinario, se puede observar la presencia de

uretritis, cervicitis, prostatitis, salpingo-ooforitis, cistitis

o balanitis circinada.

13
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Figura 6. Balanitis circinada

A nivel ocular, las manifestaciones incluyen

conjuntivitis, uveitis anterior, epiescleritis y queratitis.

Figura 7. Conjuntivitis

A nivel cardiaco, las manifestaciones incluyen anomalias

en las valvulas cardiacas y actividad eléctrica anormal

(4)

A nivel pulmonar, las manifestaciones incluyen fibrosis

periapical del parénquima pulmonar. (8)

14
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Diagndstico

Aunque el diagndstico de la artritis reactiva es clinico,
por lo general se realizan pruebas de laboratorio para
detectar los patogenos agresores y confirmar infecciones
concomitantes o precedentes para respaldar el
diagnostico.

Si bien no existen pruebas especificas para confirmar el
diagnostico de artropatia reactiva, se puede sospechar
cuando estan presentes las siguientes caracteristicas:
antecedentes de una infeccidn previa y sintomas
musculoesqueléticos tipicos como artritis, dactilitis,
sacroilitis y entesitis.

Una combinaciéon de sintomas genitourinarios,
afectacion de la articulacion metatarsofalangica, proteina
C reactiva elevada y HLA-B27 positivo genera una
sensibilidad del 69 % y una especificidad del 93,5 %
para el diagnoéstico de artritis reactiva. (4)

La identificacion de wuna infeccion reciente es
fundamental para el diagndstico de AR. De esta forma,
una anamnesis pormenorizada deberd buscar, quejas
gastrointestinales, genitourinarias y respiratorias graves.

La C. trachomatis es el agente que se encuentra mas

15
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frecuentemente en los adultos, y su diagnostico se debe
realizar por técnicas de biologia molecular.

Los andlisis de laboratorio con hemograma y proteinas
de fase aguda pueden revelar leucocitosis, neutrofilia,
trombocitosis, anemia de trastornos cronicos, velocidad
de sedimentacion y proteina C-reactiva elevadas (la
proteina C-reactiva puede normalizarse en la enfermedad
avanzada). La busqueda del factor reumatoide y los
autoanticuerpos es tipicamente negativa.

Cultivos de heces y orina, examen directo y cultivo del
exudado uretral, se justifican dependiendo del contexto
epidemiologico.

En las fases iniciales de la enfermedad, las radiografias
de las articulaciones afectadas pueden no mostrar
alteraciones, o revelar solo sefales inespecificas de
osteopenia o edema de los tejidos blandos. En la
enfermedad avanzada se observan los caracteristicos
espolones 6seos. El diagnostico precoz de la sacroileitis

se puede realizar a través de la resonancia magnética. (7)
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Tratamiento

El tratamiento a seguir se enfocara en tratar la
enfermedad subyacente, erradicar el proceso infeccioso y
en el control de la sintomatologia, los cuales constan de
tres pilares (9):

* Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos

* En algunos casos, sulfasalazina, doxiciclina,
azatioprina o metotrexato, o una combinacion
* Medidas sintomaticas

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (p.
ej., indometacina 25 a 50 mg por via oral 3 veces al dia)
ayudan a aliviar los sintomas de la artritis reactiva. Si la
causa es una infeccion por C. trachomatis, doxiciclina
100 mg por via oral 2 veces al dia durante hasta 3 meses
puede acelerar la recuperacion, aunque esto es discutido.
La sulfasalazina utilizada del mismo modo que en el
tratamiento de la artritis reumatoide es util. Si los
sintomas son graves a pesar del uso de medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos y sulfasalazina, pueden
considerarse la azatioprina y el metotrexato. La

inyeccion local de corticoides de liberacion lenta en

17
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entesopatia u oligoartritis resistente puede aliviar los
sintomas. El tratamiento fisico orientado a mantener la
movilidad articular ayuda durante la fase de
recuperacion. La uveitis anterior se trata como siempre,
con corticoides y gotas oftdlmicas midriaticas para
prevenir la cicatrizacion. La conjuntivitis y las lesiones

mucocutaneas requieren solo tratamiento sintomatico.

(10)

Pronéstico

La artritis reactiva suele tener un curso autolimitado y la
mayoria de los sintomas se resuelven aproximadamente
en un plazo de 3 a 5 meses. Hasta un 50% de los
pacientes pueden llegar a presentar sintomas recurrentes
o prolongados durante varios afnos. La sacroilitis es la

afectacion articular crénica mas comun. (4)
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Introduccion

El liquen plano (LP) es wuna afeccion cronica,
inflamatoria, mucocutanea e inmunomediada que afecta
tanto a la piel como a las superficies mucosas, incluida la
cavidad oral. Su presentacion clinica es variable y se
caracteriza por la presencia de células T inflamatorias en
las zonas afectadas(1)(2). La prevalencia de la LP en la
poblacion general oscila entre el 0,9 y el 1,2%(3). El
liquen plano oral (OLP) es la variante oral de la LP y
afecta a alrededor del 1 al 2% de la poblacion adulta, con
una prevalencia mas alta en las mujeres(4). La linfoma
pleural se puede presentar con diferentes patrones
clinicos, como reticular, en forma de placa, eritematosa,
erosiva o ulcerativa, papular y bullosa(5). El diagnostico
de la OLP se suele realizar mediante examenes clinicos e
histologicos . Las opciones de tratamiento para la OLP
sintomatica incluyen la eliminacion de los factores
precipitantes, los inmunosupresores topicos y los
corticosteroides . Se recomienda un seguimiento regular
debido al debate en curso sobre el potencial de

transformacion maligna de la linfoma pleural .
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Epidemiologia

La epidemiologia del liquen plano (LP) en América
Latina se ha estudiado en varios articulos. Un estudio
realizado en Chile analiz6 los datos epidemioldgicos y
los perfiles clinicos de adultos chilenos con linfoma
pulmonar. Descubrieron que la LP afectaba
predominantemente a mujeres, con una edad media de
54,1 anos para las mujeres y 39,1 afios para los
hombres(6). Otro estudio realizado en Brasil evaluo el
perfil sociodemografico y clinico de las personas
diagnosticadas con liquen plano oral (OLP) durante un
periodo de diez afios. Descubrieron que la LPA era mas
comun en las mujeres y afectaba a multiples sitios
bilaterales/simétricos, siendo la mucosa bucal el sitio
mas  afectado(7). Estos estudios proporcionan
informacion sobre la epidemiologia de la LP y la OLP en
América Latina, y destacan las caracteristicas

demograficas y clinicas de la enfermedad.
Fisiopatologia

Desde la perspectiva dermatologica, la fisiopatologia del

liquen plano se centra en el entendimiento de cémo la
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interaccion entre el sistema inmunitario y los
componentes de la piel conduce a las caracteristicas
lesiones cutdneas. La enfermedad se manifiesta
principalmente a través de papulas pruriginosas, planas y
poligonales, con una coloracién violacea distintiva y, a
menudo, con estrias de Wickham en la superficie.(8) A
continuacion, se detalla el proceso fisiopatoldgico desde

el enfoque dermatoldgico:

Activacion Inmunitaria

La activacion de las células T, especificamente las
células T CD8+ citotdxicas, es un evento clave en la
patogénesis del liquen plano. Estas células son dirigidas
contra las células del epitelio basal de la piel,
posiblemente debido a la presentacion anormal de
antigenos en la superficie de estas células. Esta
presentacion anormal podria ser resultado de cambios en
las proteinas celulares inducidos por factores genéticos,

medicamentos, virus u otros agentes ambientales.(8)
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Dario Mediado por Células T

Las células T CDS8+ activadas reconocen y atacan las
células del epitelio basal, liberando citoquinas
proinflamatorias como el interferon gamma (IFN-y) y el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). Estas citoquinas
tienen multiples efectos, incluyendo la promocion de la
apoptosis (muerte celular programada) de las células del
epitelio basal, la atraccion de mas células inflamatorias
al sitio, y el aumento de la expresion de moléculas de
adhesion que facilitan la infiltracion de células

inmunitarias..(8)

Formacion de la Lesion Cutdnea

El resultado de la interaccion entre las células T y las
células del epitelio basal es la formacion de las papulas
caracteristicas del liquen plano. La apoptosis de las
células del epitelio basal conduce a la disrupcion de la
arquitectura normal de la piel y a la formacion de una
interfaz distintiva entre el epitelio y la dermis. Esto se
acompafia de un infiltrado linfocitico band-like (en
banda) justo debajo del epitelio, un signo histoldgico

distintivo de la enfermedad..(8)
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Estrias de Wickham

Las estrias de Wickham, que son lineas blancas
reticulares observadas en las lesiones del liquen plano,
son resultado de la hipergranulosis, es decir, el
engrosamiento de la capa granulosa de la epidermis
debido a la inflamacion. Estas estrias son
particularmente evidentes en las lesiones mucosas pero
también pueden observarse en las cutdneas bajo luz

directa..(8)

Rol de Otros Factores Inmunitarios

Ademas de las células T CD8+, otros componentes del
sistema inmunitario, como las células T CD4+,
macrofagos y células dendriticas, contribuyen a la
patologia del liquen plano. Estas células ayudan a
mantener y amplificar la respuesta inflamatoria en la
piel, perpetuando el ciclo de dafio y reparacion

tisular..(8)
Impacto en la Piel
A nivel clinico, el liquen plano puede provocar prurito

intenso, lo que lleva a rascado y potencialmente a la
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formacion de cicatrices o  hiperpigmentacion
postinflamatoria, especialmente en individuos con piel
mas oscura. Ademads, la enfermedad puede afectar las
uias y el cuero cabelludo, conduciendo a cambios en la
textura de las ufas, pérdida de unas y alopecia cicatricial
en el cuero cabelludo.

Desde la perspectiva dermatoldgica, el entendimiento de
la fisiopatologia del liquen plano es crucial para el
desarrollo de estrategias de tratamiento efectivas que
puedan mitigar la inflamacion, controlar los sintomas y
mejorar la calidad de vida de los pacientes. Esto incluye
el uso de corticosteroides topicos o sistémicos, agentes
inmunosupresores y terapias dirigidas especificamente a

las vias inmunitarias involucradas en la enfermedad..(8)

Diagndstico

El diagnéstico del liquen plano se basa en una
combinacion de hallazgos clinicos, histoldgicos y, en
algunos casos, seroldgicos. Dada su presentacion
caracteristica, el diagnostico puede establecerse a
menudo con una evaluacion clinica detallada, pero las

pruebas complementarias son utiles para confirmar el
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diagnéstico 'y descartar otras condiciones con

manifestaciones similares. A continuacion, se describen

los pasos y métodos utilizados en el diagndstico del

liquen plano:

Evaluacion Clinica

Historia Clinica: Es fundamental recoger una
historia médica completa, incluyendo el inicio de los
sintomas, la presencia de prurito (picazon), la
evolucion de las lesiones cutaneas, y cualquier
factor que los agrave o mejore. También es
importante indagar sobre el uso de medicamentos
que puedan inducir un liquen  plano
farmacolégico.(9)

Examen Fisico: Se examina la piel, las mucosas, el
cuero cabelludo, y las ufias en busca de las lesiones
caracteristicas del liquen plano: péapulas poligonales
violaceas, a menudo con estrias de Wickham. En la
cavidad oral, se buscan lesiones blancas reticulares,

erosiones o ulceras.(9)

Pruebas Diagnosticas

Biopsia Cutdnea: La biopsia de una lesion cutdnea

es el estandar de oro para el diagnostico de liquen
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plano. El examen histopatoldgico tipicamente
muestra una interfaz dermatitis con infiltrado
linfocitico en banda en la dermis superficial,
degeneracion de la capa basal, y a veces, cuerpos de
Civatte (apoptosis de keratinocitos).

Inmunofluorescencia Directa: Aunque no se realiza
de manera rutinaria, puede ayudar en casos dudosos.
Puede mostrar depositos de inmunoglobulinas (IgM)
o componentes del complemento en la zona de la
membrana basal, lo cual es indicativo de un proceso

autoinmunitario.(9)

Pruebas Complementarias

Pruebas Serologicas: No existen pruebas seroldgicas
especificas para el liquen plano, pero pueden
realizarse para descartar otras enfermedades
autoinmunes o infecciosas con presentaciones
clinicas  similares, como la hepatitis C,
especialmente en pacientes con liquen plano oral sin
una causa aparente.(9)(10)

Evaluacion de  Medicamentos: Revisar la
medicacion del paciente puede ser util para

identificar farmacos que puedan inducir un liquen
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plano-like eruption. El cese de estos medicamentos

puede llevar a la resolucion de las lesiones.(9)

Diagndstico Diferencial

El diagnostico diferencial del liquen plano incluye una
variedad de enfermedades cutdneas y mucosas, como
psoriasis, dermatitis atopica, liquen simple crénico,
enfermedades vesiculobulosas autoinmunes (p.ej.,
penfigoide bulloso), y reacciones a medicamentos. La
evaluacion cuidadosa de las caracteristicas clinicas y
histolégicas es crucial para diferenciar el liquen plano de
estas otras condiciones.(10)

La combinacion de una historia clinica detallada,
examen fisico, y confirmacion histologica permite un
diagnoéstico preciso del liquen plano. El manejo
adecuado y el seguimiento son esenciales para controlar
los sintomas y monitorear la respuesta al

tratamiento.(10)
Tratamiento

El tratamiento del liquen plano se enfoca en aliviar los

sintomas, ya que actualmente no existe una cura
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definitiva para esta enfermedad. La estrategia terapéutica
puede variar dependiendo de la severidad y localizacion
de las lesiones. A continuaciéon, se describen los
tratamientos mas comUnmente utilizados basados en la
"European S1 guidelines on the management of lichen
planus" ofrecen una cooperacion entre el European
Dermatology Forum y la FEuropean Academy of
Dermatology and  Venereology, revisando las
caracteristicas clinicas, el diagnostico y los posibles
medicamentos para controlar la enfermedad. Estas guias
representan un consenso entre expertos en dermatologia

sobre las mejores practicas para manejar esta condicion

(10).

Tabla 1. Farmacologia

Indicacio  Efectos

Grupo Ejemplo(s Mecanism nes Secundari
Farmacol ) de o de Terapéuti os
ogico Farmaco  Accion cas Comunes
. . Atrofia
. Clobetasol =~ Antiinflam Lesiones ,
Corticoste . , cutanea,
. s atorios ¢ cutaneas .
roides . A telangiecta
. Hidrocorti = inmunosu  leves a .
topicos sias,
sona presores moderadas .
estrias
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Corticoste
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0
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T
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receptores
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Notas importantes:

e [a eleccion del tratamiento debe personalizarse
segun la gravedad de los sintomas, la localizacion
y extension de las lesiones, y las comorbilidades
del paciente.

e Es esencial monitorizar los efectos secundarios,
especialmente con tratamientos sistémicos a largo
plazo.

e Las guias europeas S1 enfatizan la importancia
de considerar la calidad de vida del paciente y la
adherencia al tratamiento en la toma de

decisiones terapéuticas.

Corticosteroides

Los corticosteroides topicos son el pilar del tratamiento
para el liquen plano cutaneo y oral debido a sus efectos
antiinflamatorios y antipruriginosos. En casos de liquen
plano mas severo o extenso, pueden ser necesarios

corticosteroides sistémicos.(10).
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Inhibidores de Calcineurina Topicos

Tacrolimus y pimecrolimus topicos se utilizan,
especialmente para el liquen plano oral, como una
alternativa a los corticosteroides para reducir la

inflamacioén y el dolor.(10)

Retinoides

Los retinoides orales, como el acitretin, pueden ser
efectivos en casos de liquen plano cutaneo severo y
resistente a otros tratamientos, aunque su uso estd

limitado por los efectos secundarios.(10)(11).

Terapia Fotodinamica (PDT)

La PDT utiliza luz para activar una sustancia
fotosensibilizante que, a su vez, ayuda a destruir las
c€lulas inflamatorias en las lesiones de liquen plano. Es

mas comunmente utilizada para el liquen plano oral.(11)
Fototerapia

La fototerapia con UVB de banda estrecha puede ser

beneficiosa para pacientes con liquen plano cutdaneo
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extenso, particularmente cuando los tratamientos topicos

no son efectivos.(11)

Agentes Inmunosupresores
En casos de liquen plano severo o refractario, pueden
considerarse agentes inmunosupresores como la

ciclosporina, especialmente para el liquen plano oral.(11)

Tratamientos Adicionales
Para manejar el prurito, pueden recomendarse
antihistaminicos. En casos de liquen plano erosivo o
ulcerativo oral, enjuagues bucales con corticosteroides o
tetraciclina pueden proporcionar alivio.(11)
Consideraciones Importantes
e El manejo del liquen plano requiere un enfoque
individualizado, considerando la severidad,
localizacion de las lesiones, y la respuesta del
paciente a tratamientos previos.
e Es crucial monitorear los efectos secundarios de
los tratamientos a largo plazo, especialmente con
el wuso de corticosteroides sistémicos e

Inmunosupresores.
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e En el caso del liquen plano oral, el seguimiento

regular con un odontélogo o un especialista en
medicina oral es importante para monitorear
cualquier cambio potencial hacia la malignidad,

aunque este riesgo es bajo.(11)
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Introduccion

El herpes zoster, comunmente conocido como culebrilla,
es una infeccion virica producida por el virus
varicela-zoster (VVZ), el mismo agente responsable de
la wvaricela.(1) En este articulo, discutiremos la
epidemiologia, patofisiologia, diagndstico y tratamiento
de esta condicion con el objetivo de ofrecer una guia

practica para el médico general.

Epidemiologia

El VVZ es altamente prevalente y la mayoria de la
poblacion mundial ha estado expuesta a este virus.(2)
Tras una infeccion inicial, el virus se vuelve latente en
las raices nerviosas dorsales y puede reactivarse en

cualquier momento, produciendo herpes zdster.

La incidencia del herpes zdster aumenta con la edad,
especialmente después de los 50 afios. También es mas
comun en individuos inmunocomprometidos, incluyendo
aquellos con cancer, VIH o que toman

inmunosupresores.(3)
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Patofisiologia

La patofisiologia del herpes zdster comienza con la
exposicion primaria al virus varicela-zoster (VVZ), que
generalmente ocurre en la infancia y causa varicela.
Después de la recuperacion, el virus no se elimina
completamente del cuerpo, sino que se vuelve latente en
las células nerviosas de las raices dorsales y ganglios del

nervio craneal.(4)(5)

Durante este periodo de latencia, el sistema inmunitario
del huésped mantiene la inactividad del virus.(6) Sin
embargo, bajo ciertas circunstancias, como la
inmunosupresion, el envejecimiento, el estrés fisico o
emocional, o enfermedades concomitantes, la respuesta
inmunologica puede disminuir y permitir la reactivacion

del virus.

Una vez reactivado, el VVZ se replica en las células
nerviosas y se disemina a través de las fibras nerviosas
hasta llegar a la piel, donde provoca inflamacion y dafio
tisular, lo que resulta en una erupcién cutanea

caracteristica y dolor.(7) El virus también puede
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provocar una inflamacion en el nervio, lo que causa

dolor, conocido como neuralgia.

El herpes zoOster generalmente sigue un patron
dermatomal, lo que significa que la erupcion y el dolor
se limitan a la distribucion de un nervio sensorial
especifico. Esto es debido a que el virus se reactiva en un
ganglio sensorial especifico y se disemina a través del

correspondiente nervio sensorial.(8)

La neuralgia postherpética, una complicacion del herpes
zoster, ocurre cuando el dafio al nervio persiste después
de la resolucion de la erupcion cutanea. Esta condicion
se caracteriza por dolor cronico en la zona afectada y
puede persistir durante meses o incluso afnos después de
la infeccidn inicial.(9) La patogénesis de la neuralgia
postherpética no se comprende completamente, pero se
cree que implica dafio a las fibras nerviosas, inflamacion
persistente y cambios en la modulacion del dolor a nivel

de la médula espinal y del cerebro.(10)
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Diagndstico

El diagnéstico de herpes zoster se basa principalmente
en la presentacion clinica. Los pacientes tipicamente
presentan dolor unilateral seguido de una erupcion
vesicular en el area de distribucion de un nervio
dermatomico. Las lesiones suelen durar entre 7 y 10
dias, y pueden cubrir un espectro que va desde
maculopapular hasta lesiones vesiculares, pustulares y,

finalmente, costras.(10)

Se pueden utilizar pruebas de laboratorio para confirmar
el diagnodstico en casos inciertos. Esto puede incluir un
raspado de piel para la deteccion de VVZ por PCR o una
biopsia de piel.(11)(12)

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es aliviar los sintomas,
prevenir las complicaciones y acortar la duracion de la
enfermedad. Los antivirales (como el aciclovir,
famciclovir y valaciclovir) son la piedra angular del
tratamiento, y son mas efectivos cuando se inician dentro

de las primeras 72 horas tras la aparicion de la
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erupcion.(13)(14) El tratamiento del dolor agudo puede
incluir analgésicos, corticosteroides y medicamentos

neuropaticos.

Ademas, los pacientes con herpes zoster deben ser
aislados de personas susceptibles hasta que todas las
lesiones hayan formado costra para prevenir la

transmision del VVZ.

Tabla 1. Farmacologia

Mecanism
Medicam o de Indicacio Efectos
ento Dosis accion nes adversos

Oral: 800 Inhibe la
mg, 5 replicacid
veces al n viral al
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P herpes cefalea,

durante con la i
zOster en aumento

7-10 dias. desoxigua adultos de las

Aciclovir Intravenos  nosina

. Inmunoco = enzimas
o: 10-15 trifosfato

mpetentes ~ hepaticas,

mg/k ara la ..
gx8 p y adultos nefrotoxici
cada 8 incorporac
., inmunoco dad con
horas i6n en la tid  administ
mprometid administra
durante 7 cadena de p .,
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Valaciclov
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Gabapenti
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Prevencion
La prevencion del herpes zdster se basa principalmente
en la vacunacion. Existen dos vacunas que se utilizan

para prevenir el herpes zoster:
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Vacuna de virus vivos atenuados (Zostavax): Aunque
efectiva, su uso ha disminuido en favor de la vacuna de
subunidades recombinantes debido a su mayor eficacia 'y

menor riesgo de efectos secundarios.(14)

Vacuna de subunidades recombinantes (Shingrix):
Esta vacuna contiene una proteina del virus
varicela-zoster y un adyuvante para aumentar la
respuesta inmunitaria. Es la opcion preferida por su
mayor eficacia en comparacion con Zostavax. Se
administra en dos dosis, con un intervalo de 2 a 6 meses

entre las dosis.(14)

Las guias de los Centros para el Control y la Prevencion
de Enfermedades (CDC) de los Estados Unidos
recomiendan que los adultos de 50 afios o mas reciban la
vacuna de  subunidades  recombinantes.  Esta
recomendacion se basa en ensayos clinicos que muestran
que la vacuna puede prevenir el herpes zoster y las
complicaciones a largo plazo, como la neuralgia

postherpética, en mas del 90% de los casos.(15)(16)
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Ademas de la vacunacion, es importante que los
pacientes mantengan un sistema inmunoldgico saludable.
Esto incluye mantener un estilo de vida saludable, tomar
medicamentos segun lo prescrito, y controlar cualquier

enfermedad cronica que puedan tener.

Por tultimo, aunque el herpes zoster no se puede
transmitir de persona a persona, una persona con herpes
zoster activo puede transmitir el virus varicela-zoster a
una persona que no estd inmunizada contra la
varicela.(17) Por lo tanto, los pacientes con herpes zdster
deben evitar el contacto con personas que podrian ser
susceptibles a la varicela, especialmente las personas con
sistemas inmunologicos debilitados, las mujeres

embarazadas y los nifios.

Conclusiones

El herpes zoéster es wuna infeccion comun vy
potencialmente debilitante que se presenta con mayor
frecuencia en adultos mayores y en aquellos con un
sistema inmunolégico debilitado. Debido a Ila

prevalencia y las complicaciones potenciales asociadas
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con esta enfermedad, es fundamental que los médicos
generales tengan una comprension solida de su

patologia, diagnostico y tratamiento.

El diagnéstico clinico del herpes zoster es generalmente
claro dada la presentacion dermatomal tipica. Los
médicos deben estar atentos a los signos y sintomas para
comenzar el tratamiento antiviral lo mas rapido posible,
idealmente dentro de las primeras 72 horas desde la
aparicion de la erupcion. Esto puede reducir la duracion
y la severidad de la enfermedad, asi como la
probabilidad de complicaciones como la neuralgia

postherpética.(18)

Ademas del tratamiento antiviral, el manejo del dolor es
una parte fundamental del tratamiento del herpes zoster.
Esto puede requerir un enfoque multimodal que incluya
analgésicos, corticosteroides 'y  medicamentos

neuropaticos.

Finalmente, la vacunacion es una herramienta efectiva

para prevenir el herpes zoster y sus complicaciones. Se
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recomienda la vacunacion en adultos mayores de 50 afios

y en ciertos grupos de pacientes inmunocomprometidos.

Como médicos generales, estamos en una posicion Unica

para detectar, tratar y prevenir el herpes zoster. Por lo

tanto, es crucial mantenerse actualizado sobre las

mejores practicas en el manejo de esta enfermedad.
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Introduccion

Los trastornos pigmentarios son condiciones que afectan
la pigmentacion de la piel, resultando en cambios en su
coloracion. Estas alteraciones pueden ser causadas por
una amplia gama de factores, incluyendo genéticos,
metabolicos, ambientales y otros. Entre los trastornos
pigmentarios mas comunes se encuentran el melasma y

el vitiligo.

Melasma

El melasma es una condicién en la cual se desarrollan
parches irregulares de hiperpigmentaciéon en la piel,
generalmente en areas expuestas al sol, como el rostro
(1). Afecta con mayor frecuencia a mujeres embarazadas
y a personas con tonos de piel mas oscuros (2). La causa
exacta del melasma es desconocida, pero se cree que esta
relacionada con factores hormonales y la exposicion al
sol (3). Los tratamientos para el melasma incluyen

cremas topicas con hidroquinona, 4acido azelaico,
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tretinoina y corticosteroides, asi como procedimientos

como la terapia laser y la microdermoabrasion (4).

Vitiligo

El wvitiligo es un trastorno de la pigmentacion
caracterizado por la aparicion de manchas blancas en la
piel debido a la destruccion de los melanocitos, las
células responsables de la produccion de melanina.
Aunque la causa exacta del vitiligo es desconocida, se
cree que puede estar relacionado con factores genéticos y
autoinmunes. El tratamiento del vitiligo puede incluir
terapias topicas, como corticosteroides y calcineurina,
terapia de luz ultravioleta (fototerapia) y, en casos mas

severos, trasplante de melanocitos. (5)

Otras alteraciones de la pigmentacion
Ademas del melasma y el vitiligo, existen otras
alteraciones de la pigmentacion que pueden afectar la

piel. Estas incluyen:
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e Hiperpigmentacion postinflamatoria:  Manchas
oscuras que aparecen después de una lesion o
inflamacion en la piel, como el acné.

e Efélides (pecas): Pequenas manchas pigmentadas
que aparecen en areas expuestas al sol,
especialmente en personas con piel clara.

e Lentigo: Manchas oscuras similares a las pecas
pero mas grandes, que pueden aparecer en
cualquier parte del cuerpo y son mas comunes en

personas mayores. (6)

Epidemiologia
La epidemiologia de los trastornos pigmentarios varia

segun la condicion especifica y la poblacion estudiada.

Melasma
El melasma es mas comun en mujeres que en hombres,
con una prevalencia estimada en mujeres de entre el 10%

y el 25%. La incidencia de melasma también varia segiin
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la etnia y el color de piel, siendo mas prevalente en
individuos con tonos de piel oscuros y en aquellos con

antecedentes familiares de la condicion. (7)

Vitiligo

El vitiligo es una enfermedad autoinmune que afecta
aproximadamente al 0,5-2% de la poblacion mundial. La
prevalencia del vitiligo es similar en ambos sexos y en
todas las etnias y regiones geograficas, aunque es mas

visible en individuos con tonos de piel mas oscuros (8).

Cuadro clinico
Los trastornos pigmentarios engloban una variedad de

condiciones que afectan la pigmentacion de la piel.

A continuacidén, se presenta una tabla con el cuadro

clinico de los trastornos pigmentarios mencionados:

Trastorno pigmentario Caracteristicas clinicas
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Melasma

Vitiligo

Hiperpigmentacion
postinflamatoria

Efélides (pecas)

Lentigo

60

- Manchas marrones irregulares e
hiperpigmentadas<br> - Afecta
areas expuestas al sol (frente,
mejillas, labio superior,
menton)<br> - Lesiones
simétricas<br> - Posible prurito o
sensacion de quemazdén en areas
afectadas

- Manchas blancas bien
definidas<br> - Resultado de la
pérdida de melanocitos<br> -
Afecta areas expuestas al sol
(manos, cara, cuello)<br> - Tipos:
segmentario (asimétrico) y no
segmentario (simétrico,
generalizado)<br> -  Posible
prurito y sensibilidad al sol

- Manchas oscuras después de una
lesion o inflamacion<br> -
Tamaifio y forma variables<br> -
Puede ser localizada 0
generalizada

- Pequenas manchas pigmentadas
en areas expuestas al sol<br> -
Aparecen especialmente  en
personas con piel clara y cabello
rubio o rojo<br> - Generalmente
uniformes en tamaio y forma

- Manchas oscuras similares a las
pecas pero mas grandes<br> -
Puede aparecer en cualquier parte
del cuerpo<br> - Lentigo simple
(infancia y adolescencia) y lentigo
solar  (adultos  mayores y
exposicion solar cronica)
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Esta tabla resume las caracteristicas clinicas de los
trastornos  pigmentarios mencionados, incluyendo
melasma, vitiligo, hiperpigmentacion postinflamatoria,

efélides y lentigo.

Tratamiento
El tratamiento de los trastornos pigmentarios varia segun

la condicion y la severidad de los sintomas.

Melasma

El tratamiento del melasma se centra en la reduccion de
la hiperpigmentacion y la prevencidon de la reaparicion
de las lesiones. Las opciones de tratamiento incluyen:

e Agentes  tOpicos  despigmentantes,  como
hidroquinona, 4acido azelaico, acido kojico y
retinoides.

e Proteccion solar estricta con protectores solares de

amplio espectro y medidas de fotoproteccion.
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e Procedimientos dermatoldgicos, como peelings

quimicos, microdermoabrasion y terapia con laser.

)

Vitiligo

El tratamiento del vitiligo se centra en la repigmentacion
de las lesiones y en el manejo del impacto psicosocial de
la enfermedad. Las opciones de tratamiento incluyen:

e C(Corticosteroides topicos o calcineurina para
reducir la  inflamacion y  estimular la
repigmentacion.

e Fototerapia con luz ultravioleta B (UVB) de banda
estrecha o psoraleno mas ultravioleta A (PUVA).

e Terapia con laser excimer.

e Microinjerto de piel y trasplante de melanocitos en
casos de vitiligo resistente al tratamiento.

e Apoyo psicoldgico y grupos de apoyo. (10)
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Otras alteraciones de la pigmentacion

e Hiperpigmentacion postinflamatoria: El
tratamiento incluye agentes despigmentantes
topicos, proteccion solar, peelings quimicos y
terapia con laser.

e Efélides (pecas): En general, no requieren
tratamiento. Si se desea, se pueden utilizar agentes
despigmentantes topicos, proteccion solar, peelings
quimicos y terapia con laser.

e Lentigo: El tratamiento puede incluir crioterapia,
terapia con laser, peelings quimicos y agentes

despigmentantes topicos (11).

Prevencion
La prevencion de los trastornos pigmentarios se centra
en la reduccion de los factores de riesgo y en la adopcion

de medidas de proteccion solar adecuadas.
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Melasma
La prevencion del melasma se basa en la proteccion
solar adecuada y en la identificacion y el manejo de los
factores desencadenantes. Las medidas preventivas
incluyen:
e Uso regular de protectores solares de amplio
espectro con un factor de proteccion solar (FPS) de
al menos 30.
e Uso de ropa protectora, sombreros y gafas de sol
cuando se esté al aire libre.
e Eyvitar la exposicion al sol durante las horas pico de
radiacion ultravioleta.
e Identificar y controlar factores hormonales
desencadenantes, como el embarazo y el uso de

anticonceptivos orales (12).
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Vitiligo
Aunque la causa exacta del vitiligo es desconocida, se
pueden tomar medidas para reducir el riesgo de aparicion
de nuevas lesiones y para proteger la piel afectada:
e Proteccion solar adecuada, incluyendo el uso de
protectores solares de amplio espectro con un FPS
de al menos 30.
e Uso de ropa protectora, sombreros y gafas de sol
cuando se esta al aire libre.
e Evitar lesiones cutdneas y estrés, ya que pueden
desencadenar la aparicion de nuevas lesiones.
e Control adecuado de enfermedades
autoinmunitarias asociadas, como la tiroiditis de

Hashimoto y la diabetes tipo 1 (13).

Otras alteraciones de la pigmentacion
Hiperpigmentacion postinflamatoria: La prevencion
incluye el tratamiento adecuado y oportuno de las

condiciones inflamatorias de la piel y la proteccion solar.
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Efélides (pecas): La prevencion se basa en la proteccion
solar adecuada y en la limitacion de la exposicion al sol.
Lentigo: La prevencién incluye la proteccion solar
adecuada y la limitacion de la exposicion al sol,

especialmente en personas de edad avanzada (14).

Conclusion

Los trastornos pigmentarios, como el melasma y el
vitiligo, son condiciones que afectan la coloracion de la
piel. Aunque las causas exactas de estos trastornos
pueden ser desconocidas, los tratamientos estan
disponibles y pueden incluir terapias topicas, fototerapia
y procedimientos dermatologicos. Es importante
consultar con un médico dermatdlogo para obtener un
diagnostico preciso y discutir las opciones de tratamiento

adecuadas.
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Introduccion

La hiperhidrosis es un trastorno caracterizado por una
produccion  excesiva de sudor que excede las
necesidades fisiologicas de termorregulacion del cuerpo.
Se presenta de manera localizada o generalizada, y puede
tener un impacto significativo en la calidad de vida de

los pacientes. (1)

Definicion y clasificacion

La hiperhidrosis se define como una sudoracion excesiva
que afecta negativamente la vida diaria del individuo. Se
clasifica en dos categorias principales: primaria y
secundaria. La hiperhidrosis primaria, también conocida
como hiperhidrosis focal idiopatica, ocurre en ausencia
de cualquier enfermedad subyacente y generalmente
afecta areas especificas del cuerpo, como las axilas, las
palmas de las manos, las plantas de los pies y el area
facial. Por otro lado, la hiperhidrosis secundaria esta
asociada con condiciones médicas subyacentes, como
trastornos endocrinos, neuropatias  periféricas,
enfermedades infecciosas o efectos secundarios de

ciertos medicamentos. (2)
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Prevalencia y epidemiologia

La prevalencia de la hiperhidrosis varia segun Ila
poblacion estudiada y la metodologia utilizada para su
evaluacion. Se estima que afecta aproximadamente al
1-3% de la poblacion mundial. Sin embargo, debido a la
naturaleza subjetiva de la sudoracion excesiva y la falta
de conciencia sobre el trastorno, es probable que la
prevalencia real sea mayor. La hiperhidrosis puede
manifestarse en cualquier etapa de la vida, pero suele
comenzar durante la adolescencia o la adultez temprana.
Ademas, se ha observado una predisposicion genética en
algunos casos, con antecedentes familiares de

hiperhidrosis en hasta un tercio de los pacientes. (3)

Impacto en la calidad de vida del paciente

La  hiperhidrosis  puede tener  consecuencias
significativas en la vida diaria y el bienestar psicosocial
de los pacientes. Las personas afectadas pueden
experimentar ansiedad, vergiienza, baja autoestima y
limitaciones en las actividades sociales y laborales
debido a la sudoracion excesiva. Ademas, la persistencia

del problema sin tratamiento adecuado puede conducir al
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aislamiento social y a trastornos emocionales como la
depresion y la ansiedad. Por lo tanto, es crucial abordar
no solo los sintomas fisicos de la hiperhidrosis, sino
también sus implicaciones psicologicas para mejorar la

calidad de vida de los pacientes. (4)

Fisiopatologia de la Hiperhidrosis

La regulacion normal de la sudoracion es un proceso
complejo que implica la interaccion de diferentes
sistemas, incluido el sistema nervioso auténomo y los
mecanismos de control de la temperatura corporal. En la
hiperhidrosis, este equilibrio se ve alterado, lo que
resulta en una produccion excesiva de sudor en respuesta
a estimulos que normalmente no provocarian una
respuesta significativa. A continuacion, se detallan los

aspectos clave de la fisiopatologia de la hiperhidrosis:

Regulacion normal de la sudoracion

La sudoraciébn es un mecanismo fundamental para
regular la temperatura corporal y mantener la
homeostasis térmica. Se lleva a cabo principalmente a

través de dos tipos de glandulas sudoriparas: las
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glandulas écrinas, que se encuentran en todo el cuerpo y
estan especialmente concentradas en las palmas de las
manos, las plantas de los pies y las axilas; y las glandulas
apocrinas, localizadas en areas como las axilas y la

region genital.

La regulacion de la sudoracion estd mediada por el
sistema nervioso autéonomo, especificamente por la rama
simpatica. La estimulacion de los receptores de
temperatura en la piel y los receptores centrales de
temperatura en el hipotdlamo desencadena la activacion
del sistema nervioso simpatico, que a su vez estimula las

glandulas sudoriparas para producir y secretar sudor.

Alteraciones neuroanatémicas y neuroquimicas en la
hiperhidrosis primaria

En la hiperhidrosis primaria, también conocida como
hiperhidrosis focal idiopatica, se han identificado
alteraciones en la regulacion neural de la sudoracion. Se
cree que existe una hiperactividad del sistema nervioso

simpatico, especialmente en las areas afectadas, lo que
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lleva a una mayor sensibilidad de las glandulas

sudoriparas a los estimulos simpaticos.

Estudios histologicos han demostrado una mayor
densidad de fibras nerviosas simpaticas alrededor de las
glandulas sudoriparas en las é4reas afectadas de los
pacientes con hiperhidrosis. Ademas, se ha observado un
desequilibrio en la liberacion de neurotransmisores,
como la acetilcolina y la noradrenalina, en las sinapsis
neuronales que regulan la sudoracion, lo que contribuye
a la hiperactividad del sistema nervioso simpatico y la

produccion excesiva de sudor.

Factores desencadenantes y mecanismos implicados

La hiperhidrosis puede desencadenarse por diversos
estimulos, tanto fisicos como emocionales. Entre los
factores desencadenantes se incluyen el calor ambiental,
el ejercicio fisico, el estrés emocional, la ansiedad y
ciertos alimentos y bebidas. Estos estimulos pueden
activar la respuesta simpatica a través de mecanismos
aun no completamente comprendidos, lo que resulta en

una sudoracién excesiva en las areas afectadas. (5)
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Etiologia y Factores de Riesgo

La hiperhidrosis puede clasificarse en primaria y
secundaria, cada una con distintas etiologias y factores
de riesgo asociados. Comprender estas diferencias es
fundamental para el diagnostico y el manejo adecuado de
la condiciéon. A continuacidon, se exploran las causas

subyacentes y los factores de riesgo de la hiperhidrosis:

Hiperhidrosis primaria vs. secundaria

Hiperhidrosis Primaria: También conocida como
hiperhidrosis focal idiopatica, es el tipo mas comun de
hiperhidrosis y ocurre en ausencia de cualquier
enfermedad subyacente. Se cree que tiene una base
genética y suele comenzar durante la infancia o la
adolescencia. Las 4areas mas afectadas suelen ser las
axilas, las palmas de las manos, las plantas de los pies y

el area facial.

Hiperhidrosis Secundaria: Este tipo de hiperhidrosis
esta asociado con condiciones médicas subyacentes o
factores externos, como trastornos endocrinos

(hipertiroidismo, diabetes mellitus), enfermedades
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neuroldgicas (neuropatia autondémica, enfermedad de
Parkinson), infecciones (tuberculosis, VIH), tumores,
trastornos psiquiatricos (ansiedad, trastorno de panico) y

ciertos medicamentos (antidepresivos, anticolinérgicos).

Factores genéticos y ambientales implicados

En la hiperhidrosis primaria, se ha identificado una
predisposicion  genética en algunos casos, con
antecedentes familiares de hiperhidrosis en hasta un
tercio de los pacientes. Se han identificado varios genes
candidatos que pueden estar involucrados en la
regulacion de la sudoracion, aunque aln se requiere una
mayor investigacion para comprender completamente su

papel en el desarrollo de la condicion. (6)

Tratamiento

El tratamiento de la hiperhidrosis se basa en un enfoque
escalonado que considera la gravedad de los sintomas, la
localizacion de la sudoracion excesiva y las preferencias
del paciente. Se pueden utilizar diferentes opciones
terapéuticas, que van desde tratamientos topicos y

farmacologicos hasta procedimientos quirdrgicos. A
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continuacion, se detallan las principales modalidades de

tratamiento para la hiperhidrosis:

Enfoque terapéutico escalonado

Tratamientos topicos:

Antitranspirantes: Contienen sales de aluminio que
bloquean temporalmente los conductos de las glandulas
sudoriparas, reduciendo asi la produccion de sudor.
Iontoforesis: Consiste en la aplicacion de corriente
eléctrica a través de agua o soluciones medicadas para
bloquear temporalmente las glandulas sudoriparas en las

palmas de las manos o las plantas de los pies.

Tratamientos farmacologicos:

Anticolinérgicos: Medicamentos como la oxibutinina o
el glicopirrolato que bloquean la accion del
neurotransmisor  acetilcolina en las  glandulas
sudoriparas, reduciendo asi la produccion de sudor.
Toxina botulinica: Inyecciones de toxina botulinica en
las areas afectadas que bloquean la liberacion de

acetilcolina y temporalmente paralizan las glandulas
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sudoriparas, reduciendo la sudoracidon excesiva durante

varios meses.

Procedimientos quirdrgicos:

Simpatectomia  endoscopica  toracica  (SET):
Procedimiento quirGrgico minimamente invasivo que
consiste en la seccion de los nervios simpaticos toracicos
para interrumpir la sefial nerviosa que estimula la
sudoracion excesiva en las manos, las axilas o la cara.
Simpatectomia lumbar: Procedimiento similar a la SET
pero dirigido a los nervios simpaticos lumbares para

tratar la hiperhidrosis en las extremidades inferiores.

Consideraciones especiales

Poblaciones especificas: Se deben considerar las
necesidades y precauciones especiales en poblaciones
como nifos, mujeres embarazadas o lactantes, personas
mayores y pacientes con comorbilidades médicas.
Efectos secundarios: Cada modalidad de tratamiento
tiene posibles efectos secundarios y contraindicaciones
que deben ser discutidos con el paciente antes de iniciar

el tratamiento.
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Tratamiento integral: Es importante abordar no solo los
sintomas fisicos de la hiperhidrosis, sino también las
implicaciones psicosociales y mejorar la calidad de vida
del paciente a través de un enfoque multidisciplinario

que incluya terapia psicologica y apoyo emocional. (7)

Abordaje Psicologico y Calidad de Vida

La hiperhidrosis no solo afecta la salud fisica de los
pacientes, sino que también puede tener un impacto
significativo en su bienestar psicologico y calidad de
vida. Por lo tanto, es fundamental incorporar un enfoque
integral que aborde tanto los aspectos fisicos como los
emocionales de la condicion. A continuacién, se
exploran los elementos clave del abordaje psicolédgico y
la mejora de la calidad de vida en pacientes con

hiperhidrosis:

Impacto psicosocial de la hiperhidrosis

La sudoracion excesiva puede generar sentimientos de
vergiienza, incomodidad y baja autoestima en los
pacientes, especialmente en situaciones sociales o

laborales donde la sudoracion visible puede resultar
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embarazosa. Esto puede llevar a la evitacion de
actividades sociales, limitaciones en la vida laboral y
académica, y aislamiento social, lo que afecta

negativamente la calidad de vida general del paciente.

Importancia de la evaluacion y el manejo psicoldogico

La evaluacion psicolégica es fundamental en el manejo
de la hiperhidrosis, ya que puede ayudar a identificar el
impacto emocional y social de la condicién en la vida del
paciente. Los profesionales de la salud deben brindar un
entorno de apoyo y comprension, validar las
experiencias del paciente y ofrecer estrategias de
afrontamiento efectivas para manejar el estrés y la

ansiedad asociados con la hiperhidrosis. (8)

Conclusion

La hiperhidrosis es un trastorno caracterizado por una
sudoracion excesiva que excede las necesidades
fisioldgicas de termorregulacion del cuerpo. Se presenta
en forma de sudoracion localizada o generalizada y
puede tener un impacto significativo en la calidad de

vida de los pacientes. A pesar de los avances en nuestra
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comprension de su fisiopatologia 'y enfoques
terapéuticos, sigue siendo un desafio clinico y

psicosocial importante.

El abordaje integral de la hiperhidrosis requiere una
evaluacion clinica exhaustiva que considere tanto los
aspectos fisicos como emocionales de la condicion.
Desde el diagndstico hasta el tratamiento, es crucial
proporcionar un entorno de apoyo, educacion adecuada y
opciones terapéuticas individualizadas para cada

paciente.
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Introduccion

El LES se presenta con una amplia variedad de
manifestaciones clinicas, que van desde afectaciones
cutaneas hasta complicaciones graves en organos vitales
como los rifiones, corazon y pulmones. Los sintomas
pueden ser fluctuantes y su presentacion varia entre los

pacientes, lo que complica su diagnodstico y manejo.

La complejidad del Lupus radica en su naturaleza
heterogénea y en la diversidad de sistemas organicos que
puede afectar. Ademas, la relacion entre las
exacerbaciones y remisiones de la enfermedad agrega un
desafio adicional para los médicos que buscan brindar un
tratamiento efectivo y mejorar la calidad de vida de los

pacientes. (1)

Definicion

El Lupus Eritematoso (LE) es wuna enfermedad
autoinmune sistémica cronica y compleja que afecta a
multiples 6rganos y sistemas del cuerpo. Se caracteriza
por la produccion desregulada de autoanticuerpos, que

son proteinas del sistema inmunologico dirigidas
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incorrectamente contra los tejidos y oOrganos propios.
Esta  respuesta inmunologica aberrante induce
inflamacion y dafio tisular, manifestindose en una

variedad de sintomas y signos clinicos. (2)

Epidemiologia

Puede afectar a individuos de cualquier edad y origen
étnico, la mayoria de los casos se diagnostican en
mujeres en edad reproductiva, con una proporcion de

mujeres a hombres de aproximadamente 9:1.

Prevalencia e Incidencia:

La prevalencia del Lupus varia considerablemente en
diferentes poblaciones y regiones geograficas. Se ha
observado que la incidencia es mas alta en poblaciones
afrodescendientes, asidticas y nativas americanas en
comparacion con poblaciones de ascendencia europea.
Ademas, la incidencia del Lupus en estas poblaciones
suele presentarse a una edad mas temprana y con una

mayor severidad de la enfermedad. (3)
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Factores de Riesgo:

Diversos factores de riesgo contribuyen al desarrollo del
Lupus. La predisposicion genética desempena un papel
significativo, ya que existe una mayor incidencia de la
enfermedad en familias con antecedentes de Lupus.
Ademas, factores ambientales, como la exposicion a la
luz ultravioleta, ciertos medicamentos, infecciones
virales y hormonas sexuales, se han asociado con el

inicio y exacerbacion de la enfermedad. (4)

Patogenia y Mecanismos Inmunologicos

Es compleja y multifactorial, involucrando una respuesta
inmunolégica desregulada que lleva a la produccion de
autoanticuerpos y la inflamacion sistémica. Multiples
componentes del sistema inmunoldgico, asi como
factores genéticos y ambientales, contribuyen al

desarrollo y progresion de la enfermedad.

Disfuncion del Sistema Inmunoldgico
El sistema inmunoldgico pierde su capacidad para
distinguir entre células y tejidos propios y extrafios. Esta

pérdida de tolerancia inmunologica conduce a la
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generacion de  autoanticuerpos  dirigidos contra
componentes celulares y nucleares, como el ADN, ARN,
histonas y proteinas nucleares. Estos autoanticuerpos
forman complejos inmunes que se depositan en tejidos y
organos, desencadenando respuestas inflamatorias y

dafio tisular. (5)

Manifestaciones Clinicas

El Lupus Eritematoso (LE) es una enfermedad polimorfa
que puede afectar una variedad de sistemas organicos,
presentando manifestaciones clinicas heterogéneas. Las
caracteristicas clinicas del Lupus pueden variar
significativamente entre los pacientes y a lo largo del

curso de la enfermedad.

Sintomas
e Fatiga
e Fiebre

e Dolor Articular y Muscular

e C(efaleas
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Signos:
e Erupcioén en Mariposa
® Artritis
e Proteinuria y Hematuria
e Fotosensibilidad
e Anemiay Trombocitopenia
e Derrame Pleural y Pericarditis

e Trastornos Neuropsiquiatricos. (6)

Diagnostico y Evaluacion

El diagnéstico del Lupus Eritematoso (LE) implica una
evaluacion cuidadosa que integra informacion clinica,
hallazgos de laboratorio y, en algunos casos, estudios de
imagen. Dado que el LE puede presentar una amplia
variedad de sintomas y afectar varios 6rganos, el proceso

diagnostico puede ser complejo.

1. Evaluacion Clinica:
Historia Clinica: El médico recopila informacién
detallada sobre los sintomas del paciente, su duracion y

la presencia de factores desencadenantes. También se
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evalta el historial médico familiar y se buscan posibles
factores de riesgo.

Examen Fisico: Se realiza un examen fisico exhaustivo
para identificar signos clinicos especificos del Lupus,
como erupciones cutaneas, inflamacion articular, y

manifestaciones en 6rganos internos. (7)

2. Criterios Diagnésticos:

Criterios del Colegio Americano de Reumatologia
(ACR): Estos criterios incluyen parametros como
erupcion en mariposa, afectacion articular, y hallazgos
hematolégicos. El diagndstico de Lupus se establece
cuando el paciente cumple con un nimero especifico de
estos criterios.

Criterios del Sistema de Clasificacion del Lupus
Eritematoso (SLEDAI): Se utiliza para evaluar la
actividad de la enfermedad y la respuesta al tratamiento.
Evalua 24 aspectos diferentes del paciente, otorgando

puntuaciones a cada uno.
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3. Estudios de Laboratorio:

Pruebas  Autoanticuerpos: La  presencia de
autoanticuerpos, como el antinuclear (ANA) y el
anti-ADN de doble cadena, es caracteristica del Lupus.
Sin embargo, su ausencia no excluye el diagndstico.
Pruebas Hematologicas: Incluyen hemograma completo
para evaluar anemia, trombocitopenia y leucopenia.
Pruebas de Funcion Renal: Para detectar signos de
Lupus Nefritico, se realizan analisis de orina y se miden

los niveles de creatinina en sangre.

4. Estudios de Imagen:

Biopsia: En casos de afectacion organica especifica,
como el rindn o la piel, se puede realizar una biopsia
para confirmar el diagndstico y evaluar la gravedad del
dafio.

Estudios por Imagen: Se pueden utilizar radiografias,
ecografias o resonancias magnéticas para evaluar la

afectacion articular o de otros érganos internos. (8)
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Tratamiento

Se basa en el control de la inflamacion y la modulacién
del sistema inmunolégico. Dado que el LE puede afectar
varios oOrganos y sistemas, el enfoque terapéutico es
individualizado y puede evolucionar a lo largo del

tiempo.

1. Antiinflamatorios No Esteroideos (AINEs):
Mecanismo de Accion: Reducen la inflamacion y
alivian el dolor.

Indicaciones: Para el control de sintomas como artritis y
dolor articular.

Ejemplos: Ibuprofeno, naproxeno.

2. Antipaludicos:

Mecanismo de Accion: Modulan la actividad del
sistema  inmunolégico y  tienen  propiedades
antiinflamatorias.

Indicaciones: Control de sintomas cutdneos vy
articulares.

Ejemplos: Hidroxicloroquina, cloroquina.
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3. Corticosteroides:

Mecanismo de Accion: Potentes antiinflamatorios e
inmunosupresores.

Indicaciones: Para controlar exacerbaciones graves de la
enfermedad.

Ejemplos: Prednisona, metilprednisolona.

4. Inmunosupresores:

Mecanismo de Accion: Modulan la respuesta
inmunologica para prevenir la actividad autoinmune.
Indicaciones: En casos de afectacion grave de 6rganos
internos.

Ejemplos: Azatioprina, ciclofosfamida, micofenolato de

mofetilo.

5. Agentes Biologicos:

Mecanismo de Accion: Dirigidos a componentes
especificos del sistema inmunolégico.

Indicaciones: En casos de respuesta inadecuada a otras
terapias.

Ejemplos: Rituximab, belimumab. (9)
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Conclusion

En resumen, el Lupus Eritematoso es una enfermedad

autoinmune desafiante y compleja que afecta a multiples

sistemas del cuerpo. El diagnostico y manejo efectivos

requieren una evaluacion integral que combine criterios

clinicos, pruebas de laboratorio y, en algunos casos,

estudios de imagen. La colaboracion entre especialistas y

una monitorizacién continua son esenciales para un

tratamiento personalizado y ajustado a las necesidades

de cada paciente.
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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 comparacién 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 clésica 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
rapidamente 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 continuacién, citamos las urticarias

agudas mas frecuentes.(1)

e Urticaria aguda inducida por alimentos: La
urticaria puede ser desencadenada por la
ingestion, contacto o inhalaciéon 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 anafildctico. 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 &cido 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  inmunologicos.  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 4acido
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).
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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

La  dermatitis  exfoliativa  generalizada o
eritrodermia es una reaccion cutdnea caracterizada
por enrojecimiento del 90% o mds de la piel,
asociado a malestar general y linfadenopatias. Esta
entidad puede ser causada por muchas etiologias.
De lo anterior depende su tratamiento, su evolucion

y su prondstico. (1)

Definicion

La  eritrodermia o  dermatitis exfoliativa
generalizada se define como una actitud cutdnea
caracterizada por enrojecimiento uniforme vy
generalizado, con descamacidén que compromete el

90% o bastante mas de el drea del cuerpo cutdnea.

(2)
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Epidemiologia

Se calculan 1 o 2 casos por 100 000 pacientes en
general, y en la India 35 por 100 000; en servicios de
dermatologia la frecuencia anual es menor de 1%.
Predomina en varones (4:1) y después de los 40 a 50
anos de edad. Es consecutiva a una dermatosis en
60%, principalmente psoriasis y dermatitis atdpica;
a reaccion a medicamentos en 16 y 48%, y a linfoma
en 12.5 a 17%; en este ultimo la edad promedio es de

70 anos. (3)
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Se ha reportado que la dermatitis exfoliativa
relacionada con la dermatitis atdpica varia en
frecuencia entre 4,76 y 23,9%. Se ha descrito un
historial de eccema no atépico en un 5,12-25,3% de

los pacientes con eritrodermia.(4)

Fisiopatologia

La  eritrodermia o  dermatitis exfoliativa
generalizada muestra numerosas alteraciones
primordiales para la comprensién de sus
complicaciones y funcionamiento.

Se caracteriza por un incremento importante de la
perfusion de sangre y una dilatacion importante a
grado capilar. Lo anterior se traduce en pérdida de
la regulacién térmica, estando entonces, debido al
crecimiento de las pérdidas insensibles de liquidos
y por conveccion, una fundamental tendencia a la
hipotermia. Es viable, entonces, una evolucion a

insuficiencia cardiaca de gasto alto.
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La constante exfoliacion generalizada que pasa en
dichos pacientes se ha documentado que alcanza
hasta 9 g/m2 de drea del cuerpo total. Esto agrava el
nivel de hipoalbuminemia que caracteriza a
menudo a esta enfermedad, lo cual conlleva a crear
edemas generalizados, en especial en miembros

inferiores.

La contestacion inmune es viable que se altere por
igual, produciendo una hipergamaglobulinemia y
linfocitopenia de linfocitos T CD4 en ausencia de
infeccién por virus de inmunodeficiencia humana.
Se ha documentado ademds un incremento
relevante de IgE sérico, primordialmente en la
dermatitis exfoliativa generalizada causada por

dermatitis atdpica. (5)

Cuadro clinico
Sintomas
Al principio la enfermedad se presenta como leves

parches de descamacion en la piel, pero
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eventualmente se expanden y empiezan a aparecer
nuevos sintomas. Entre los resaltantes se

encuentran los siguientes:

. Piel enrojecida e irritada.

. Aparicidén de costras.

. Pérdida de vello en las dreas afectadas.

. Escalofrios y fiebre superior a 38° C.

. Sensacion de pérdida de calor o de frio en las

areas de la piel donde se presenta.

. Inflamacién de los ganglios linfdticos

alrededor del cuello. (6)

Causas

La eritrodermia puede presentarse debido a:

. Complicaciones de otras afecciones
cutdneas, como eccema y psoriasis

. Reaccion a medicamentos o a algunos
quimicos como la fenitoina y alopurinol

. Algunos tipos de cdncer, como el linfoma

En ocasiones se desconoce qué la causa. Se presenta

con mayor frecuencia en hombres. (7)
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Diagndstico

Evaluacidn clinica

El diagndstico de la dermatitis exfoliativa se
fundamenta en la anamnesis y la prueba fisico. La
decision de la causa puede solicitar pruebas
exhaustivas.

Los estudios de sangre tienen la posibilidad de
revelar  desequilibrios  electroliticos 'y un
crecimiento de los marcadores inflamatorios; no
obstante, dichos hallazgos no son diagndsticos de
eritrodermia. Tienen la posibilidad de hacer
estudios de reordenamiento del receptor de células
T para buscar expansiones de células T
monoclonales en la dermis y/o en la sangre
periférica y la caracterizacion de subgrupos de
células T periféricas e infiltrantes en la dermis
codiagnostin el fin de diagnosticar un linfoma de
células T una vez que se piensa este trastorno.

La biopsia comunmente es inespecifica, y en
ocasiones se requieren algunas biopsias. Una vez

que se lleva a cabo eritrodermia en pacientes sin
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precedentes de inconvenientes cutdneos anteriores,

la biopsia rdapida puede no revelar la causa. (8)

Tratamiento

Ya que las erupciones por farmacos y la dermatitis
por contacto no tienen la posibilidad de ser
descartadas solamente por medio de la historia
clinica, se deberia suspender toda viable
medicacion, sistémica y topica. Los medicamentos
fundamentales sistémicos deberian, si es viable, ser
sustituidos por otros de distinto composicidn
quimica. La vaselina aplicada tras el bafio de agua
corriente da alivio temporal.

El procedimiento local siguiente es el mismo que el
de la dermatitis por contacto. Los corticoides orales
deberian utilizarse unicamente una vez que el

procedimiento cliché falla.
Se administran 40-60mg al dia de Prednisona;

transcurridos alrededor de 10 dias, se pautan en

dias alternos. Por lo comun, la dosis puede
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reducirse, empero la Prednisona va a ser elemental
a lo largo de periodos largos si no se ha encontrado

y eliminado la causa subyacente. (9)

Prondstico

Esta enfermedad puede poner en riesgo la vida, y en
muchos casos es necesaria la hospitalizacion del
paciente. El prondstico depende de la causa. En el
caso de las reacciones a medicamentos, la
enfermedad por lo general dura entre dos y seis

semanas una vez suspendido el medicamento.
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