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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Rosácea

Solange Jazmín Robalino Jácome

Médica por la Universidad Central Del Ecuador

Médico Residente en el Hospital de Especialidades

de las Fuerzas Armadas N.1
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Definición

La rosácea es una enfermedad crónica e inflamatoria de

la piel, que afecta sobre todo a la región central del

rostro (mejillas, nariz, barbilla y frente); aunque también

puede afectar áreas cutáneas extra faciales como el cuero

cabelludo, cuello, pabellón auricular, el tórax anterior y

los ojos; presentando eritema, telangiectasias y lesiones

cutáneas inflamatorias con períodos de exacerbación y

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

(2) (3)

Epidemiología

La rosácea se ha encontrado con más frecuencia a los

adultos de mediana edad con predominio en la población

femenina y comienza alrededor de los 25 años

observándose con mayor frecuencia alrededor de los 50

años. (4)

La prevalencia de rosácea a nivel global varía desde 0,09

al 22%. (4) Se ha observado que en Alemania presenta

una prevalencia de 12,3% y del 5% en Rusia. (5) En

Latinoamérica casi no se han reportados estudios debido

a la incidencia mayormente en personas de piel clara; en

9



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

Colombia la prevalencia varía de 0 a 22%. (4) Gutierrez

y col. en un hospital general de Lima-Perú determinaron

que la rosácea representó el 1.97% de los diagnósticos

dermatológicos. (6)

Etiología

Su etiología es desconocida, sin embargo, se cree que el

estrés oxidativo, el daño tisular, la disminución del

superóxido dismutasa, y la producción de sustancias

vasoactivas como: prostaglandinas, serotonina, y

sustancia P, así como los péptidos opioides e infecciones

por Demodexbrevis, Helycobacter pylori, y Demodex

folliculorum pueden desencadenarla.

Adicionalmente, la rosácea puede estar vinculada con la

hipertensión, la dislipidemia, el consumo de alcohol y

tabaco y la enfermedad de las arterias coronarias. (7)

También existen factores agravantes como: cambios

ambientales drásticos, irradiación UV, temperaturas

extremas, ingesta de comidas picantes y bebidas

calientes, exceso de ejercicios y ciertos medicamentos

indicados para la presión arterial, además de

componentes psicológicos como depresión y estrés. (7)
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Fisiopatología

Se trata de una enfermedad de origen incierto, sin

embargo, su aparecimiento se atribuye a un proceso

multifactorial encontrando varios componentes:

● Vascular: Dicha patología presenta eritema que

desaparece con la vitropresión, telangiectasias y

oleadas vasomotoras. Estas últimas dependen de

mediadores vasoactivos, a veces liberados por la

mucosa gástrica, como sucede con el consumo de

alcohol. La neogénesis de los vasos dérmicos

puede estar relacionada con factores de

crecimiento vascular y se ha asociado también a

la presencia de migraña ya que existe una

vasodilatación de los vasos cerebrales en la

migraña.(5)

● Piel: Existe cierta alteración en la barrera

provocando pérdida transdérmica de agua,

convirtiéndo la piel reseca, sensible y ciertas

veces propensa a descamarse. (8)

● Inmunidad: El sistema inmune adaptativo junto

con el innato forman infiltrados perivasculares en

etapa temprana y pilosebáceos en etapa posterior
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compuestos de células T auxiliares tipo 1 (TH1)

y TH17; macrófagos y mastocitos adicionales en

pápulas y eritemas; y neutrófilos adicionales en

pústulas. Las células TH CD4 dominan el

infiltrado de células inmunes, pero la rosácea en

general muestra un patrón de polarización

TH1/TH1720.

Sin embargo, también se encontraron expresiones

marcadamente elevadas de genes de TH1 (interferón

gamma y factor alfa de necrosis tumoral (TNF-α)- y una

expresión regulada al alza de genes asociados a TH17

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

● Microorganismos: Ciertos estudios asocian la

colonización de pacientes con Demodex spp.,

Bacillus Oleronius, Staphylococcus epidermidis,

Helicobacter pylori y Bartonella Quintana con el

desarrollo de rosácea ya que producirían una

reacción inflamatoria y desencadenando factores

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

visto una mejora evidente en la Rosácea. (2)

Cuadro Clínico

Se puede presentar con eritema transitorio recurrente o

persistente, telangiectasias, pápulas y pústulas en

mejillas, nariz, frente, mentón y/o pecho con episodios

de remisión y exacerbación. A veces muestra cambios

fimatosis de hipertrofia de las glándulas sebáceas y

fibrosis en la frente, mejillas o nariz (rinofima). En el

75% de los pacientes con rosácea existe compromiso

ocular con fotofobia, eritema o sensaciones de cuerpo

extraño, sequedad, ardor, prurito y lagrimeo ocular. (8)

Clasificación y diagnóstico

Clasificación La National Rosacea Society clasifica la

rosácea en 4 subtipos según sus características

predominantes:

1. Eritemato-telangiectásica: Presenta rubor

frecuente y eritema permanente, puede presentar

telangiectasias, piel sensible y descamativa.(9)
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Ilustración 1: Rosácea Eritemato-telangiectásica. Fuente:

Van Zuuren EJ. Rosácea. New England Journal of

Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64

2. Pápulo-pústulas: Presenta eritema permanente en

el centro del rostro acompañado de pápulas o

pústulas. (9)

Ilustración 2: Rosácea Pápulo-pustular. Fuente: Van Zuuren EJ.

Rosácea. New England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de

2017;377(18):1754-64
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3. Fimatosa: Se manifiesta con engrosamiento de la

piel, nódulos superficiales irregulares con

aumento de tamaño, hiperplasia sebácea,

folículos dilatados y la piel muy grasa. Puede

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

(9)

Ilustración 4: Rosácea Fimatosa. Fuente: Niklitschek S. Rosácea

[Internet]. Dermatología Puerto Varas. 2017 [citado 20 de agosto de

2021]. Disponible en: https://www.sergioniklitschek.com/rosacea

4. Ocular: Presenta sensación de cuerpo extraño en

los ojos, con picazón y ardor; ojos y párpados

con eritema, secos e irritados, fotosensibilidad y

visión borrosa. A veces se puede observar

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

de orzuelos. (7)

Ilustración 3: Rosácea Ocular. Fuente: Rosácea: Imágenes y fotos

de la rosácea [Internet]. Rosácea. 2017 [citado 20 de agosto de

2021]. Disponible en:

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

La prueba de Schirmer demuestra la sequedad ocular. La

blefaritis se caracteriza por costras amarillentas por la

mañana, con engrosamiento del borde del párpado. Hay

inflamación de las glándulas de Meibomio con

solidificación del meibum, dando como resultado un

defecto de excreción y sequedad de la superficie del ojo.

Más raramente, las formas graves pueden conducir a

queratoconjuntivitis, con hipopion, ulceración o incluso

perforación con secuelas corneales. (5)
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Tratamiento

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

● Evitar estímulos o factores que la exacerban

(calor, luz UV, alcohol, alimentos picantes,

estrés) (9)

● Utilizar diariamente protección contra la luz

UVA y UVB con FSP 30-50.(10)

● Utilizar limpiadores de piel con jabón no

irritante; usar humectantes no comedogénicos y

no grasos, o con pigmentos verdes que

neutralizan el eritema. (9)

● Evitar bases de maquillaje, cosméticos con lauril

sulfato sódico, camfor, mentol o hamamelis

(witch hazel), astringentes, tónicos de piel,

cremas exfoliantes o con ácido glicólico.(9)

● Eliminación o atenuación de los factores

agravantes de la rosácea (climáticos, dietéticos,

etc.) (10)

1. Rosácea eritema-telangiectasia.

El tratamiento tópico puede ser suficiente para controlar

el eritema pero no actúa en las telangiectasias. Los
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láseres y fuentes de luz como la luz pulsada intensa

pueden utilizarse para tratar el eritema y son la opción

principal para el tratamiento de las telangiectasias.

Se recomienda el uso de brimonidina tópico en gel al

0,5% una vez al día, sin embargo, es mal tolerado. El

flushing se puede tratar también con oximetazolina

tópica al 1%, y oralmente con clonidina, betabloqueantes

(propranolol, carvedilol), naloxona y ondansetrón. No

obstante, la evidencia que apoya algunas de estas

terapias es limitada. (10)

2. Rosácea Pápulo-pustulosa (RPP).

En la primera línea de las lesiones inflamatorias leves se

puede elegir entre ivermectina crema 1% 1 vez al día o

metronidazol 0.75% 2 veces al día o doxiciclina oral y

como complementario ácido azelaico 15% gel. (10)

Hay otras modalidades de tratamiento tópico son la

sulfacetamida de sodio con azufre en crema o solución e

incluso los retinoides. Sin embargo, la evidencia sobre

estos fármacos en ensayos clínicos es aún limitada.(8)
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En casos de RPP severa y en que la terapia de primera

línea no sea suficiente, se pueden usar doxiciclina de

liberación modificada 40 mg una vez al día por 8 a 12

semanas y cuando está contraindicada, se pueden

considerar macrólidos orales como eritromicina,

azitromicina o claritromicina. En casos muy severos que

no responden a terapia oral o que recurren al

descontinuar, la isotretinoína oral ha demostrado reducir

eficazmente hasta en un 90% el número de pápulas y

pústulas.(8)

3. Rosácea Fimatosa (RF).

Los retinoides tópicos, isotretinoína a dosis bajas

(0,1-0,5 mg/kg al día) durante 6-8 meses o la doxiciclina

se recomiendan en pacientes con RF activa y como

terapia de mantenimiento ivermectina, metronidazol o

ácido azelaico tópicos. Para RF activas el tratamiento

con láser ablativo o técnicas quirúrgicas mejoran la

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

El 30-50% de los pacientes con rosácea cutánea presenta

afección ocular. Para el tratamiento de las formas leves

puede ser suficiente la higiene del borde del párpado y el

uso de lágrimas artificiales con base lipídica. Algunos

fármacos han demostrado eficacia en la reducción de la

inflamación local en este tipo de rosácea, como

corticoides tópicos, metronidazol al 0,75% y

ciclosporina tópica al 0,05% 2 veces al día, si los

síntomas persisten se puede usar doxiciclina 50-100 mg,

2 veces al día o bien doxiciclina a dosis antiinflamatoria

40 mg al día o dosis bajas de isotretinoína, 10 mg/día.

(10)

Los pacientes con rosácea ocular leve son tratados por

dermatólogos y los casos moderado-graves deben ser

derivados al oftalmólogo. (10)

● Tratamiento de mantenimiento

La rosácea es una condición crónica con remisiones y

exacerbaciones. Las recaídas son comunes y pueden

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

preferiblemente con agentes tópicos. (8)
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Introducción

La artritis psoriásica es una enfermedad crónica

autoinmune que se caracteriza por la combinación de

manifestaciones cutáneas de psoriasis y artritis

inflamatoria. Se estima que afecta aproximadamente al

30% de los pacientes con psoriasis cutánea, aunque

también puede presentarse de manera independiente. Su

prevalencia varía entre diferentes poblaciones y regiones

geográficas, con una incidencia reportada de 0.1% a 1%

en la población general.

El reconocimiento de la artritis psoriásica como entidad

clínica separada ha evolucionado a lo largo del tiempo,

pasando de ser considerada simplemente como una

variante de la artritis reumatoide o de la psoriasis

cutánea, a ser reconocida como una enfermedad propia

con características clínicas, genéticas e inmunológicas

distintas. (1)
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Definición

La artritis psoriásica es una enfermedad crónica

autoinmune que se caracteriza por la inflamación de las

articulaciones y la presencia de lesiones cutáneas

características de la psoriasis. Se considera una entidad

clínica independiente que afecta tanto a la piel como a

las articulaciones, aunque también puede manifestarse

con otras manifestaciones sistémicas. Se cree que la

interacción entre factores genéticos, inmunológicos y

ambientales desempeña un papel importante en su

desarrollo. La artritis psoriásica puede variar en su

presentación clínica, desde formas leves que afectan solo

a unas pocas articulaciones hasta formas más graves que

pueden causar daño articular irreversible y discapacidad.

El diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado son

fundamentales para controlar los síntomas, prevenir el

daño articular y mejorar la calidad de vida de los

pacientes. (2)

Epidemiología

La epidemiología de la artritis psoriásica (AP) varía

según la población estudiada y los criterios utilizados

25



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

para su diagnóstico. Sin embargo, se ha observado que

afecta aproximadamente al 30% de los pacientes con

psoriasis cutánea, lo que sugiere una asociación

significativa entre ambas enfermedades. La prevalencia

de la AP en la población general se estima entre 0.1% y

1%, aunque esta cifra puede variar según la región

geográfica y los grupos étnicos estudiados.

La artritis psoriásica puede desarrollarse en cualquier

momento de la vida, pero generalmente se diagnostica

entre los 30 y los 50 años de edad, afectando tanto a

hombres como a mujeres por igual. Sin embargo, se ha

observado una ligera predominancia en hombres en

algunos estudios. (3)

Fisiopatología

La fisiopatología de la artritis psoriásica (AP) implica

una compleja interacción entre factores genéticos,

inmunológicos y ambientales, que resulta en la

inflamación crónica de las articulaciones y la piel.

Aunque los mecanismos exactos aún no se comprenden
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completamente, se han identificado varias vías

patogénicas clave:

Predisposición genética: Existe una fuerte asociación

genética entre la psoriasis y la artritis psoriásica. Se han

identificado varios loci de susceptibilidad genética,

incluidos los genes del complejo mayor de

histocompatibilidad (CMH) y genes relacionados con la

respuesta inmune, la inflamación y la diferenciación

celular.

Inflamación sinovial: En la AP, se produce una

inflamación sinovial similar a la observada en la artritis

reumatoide, caracterizada por la infiltración de células

inflamatorias como linfocitos T, células dendríticas y

macrófagos en la membrana sinovial. Esta inflamación

sinovial conduce a la hiperplasia sinovial, la formación

de pannus y la destrucción del cartílago y el hueso.

Disfunción del sistema inmunitario: Se cree que la

activación inmunitaria aberrante desempeña un papel

central en la patogénesis de la AP. Se ha demostrado que
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hay una sobreexpresión de citoquinas proinflamatorias,

como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α),

interleucina-6 (IL-6), interleucina-17 (IL-17) y

interleucina-23 (IL-23), que contribuyen a la inflamación

crónica y la destrucción articular.

Interacción entre la piel y las articulaciones: Se ha

postulado que la psoriasis cutánea precede a los síntomas

articulares en la mayoría de los casos de AP, lo que

sugiere una cascada de eventos inmunológicos

desencadenados por la respuesta inflamatoria en la piel.

Esta interacción entre la piel y las articulaciones puede

estar mediada por la liberación de citocinas

proinflamatorias y el reclutamiento de células inmunes

desde la piel hacia las articulaciones.

Factores ambientales: Varios factores ambientales,

como el tabaquismo, el estrés psicológico y las

infecciones, pueden desencadenar o exacerbar los

síntomas de la AP en individuos genéticamente

susceptibles, aunque los mecanismos exactos de cómo
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estos factores contribuyen a la enfermedad aún no están

completamente elucidados. (4)

Manifestaciones Clínicas

La artritis psoriásica (AP) es una enfermedad

heterogénea que puede presentarse con una amplia

variedad de manifestaciones clínicas, que van desde

formas leves y localizadas hasta formas más graves y

sistémicas.

Cutáneas

La mayoría de los pacientes con AP también presentan

psoriasis cutánea, que se manifiesta como lesiones rojas,

escamosas y pruriginosas en la piel.

Las lesiones de psoriasis pueden preceder, acompañar o

seguir a los síntomas articulares en pacientes con AP.

Sistémicas

La AP puede asociarse con manifestaciones sistémicas,

como fatiga, fiebre baja, pérdida de peso y síntomas

oculares, como uveítis y conjuntivitis. (5)
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Factores de riesgo

Antecedentes familiares: La historia familiar de

psoriasis o artritis psoriásica es un importante factor de

riesgo para el desarrollo de la AP. Se ha observado que

los individuos con parientes de primer grado afectados

tienen un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad, lo

que sugiere una predisposición genética significativa.

Psoriasis cutánea: La presencia de psoriasis cutánea es

el factor de riesgo más importante para el desarrollo de

la AP. Se estima que alrededor del 30% de los pacientes

con psoriasis desarrollan artritis psoriásica en algún

momento de su vida. Además, se ha observado que las

lesiones cutáneas preceden a los síntomas articulares en

la mayoría de los casos.

Edad: Aunque la artritis psoriásica puede desarrollarse a

cualquier edad, suele diagnosticarse entre los 30 y los 50

años. La incidencia de la enfermedad tiende a aumentar

con la edad, con un pico de incidencia en la cuarta y

quinta década de la vida.
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Sexo: Aunque la artritis psoriásica afecta tanto a

hombres como a mujeres, se ha observado una ligera

predominancia en hombres en algunos estudios

epidemiológicos. Sin embargo, esta diferencia de género

no es tan pronunciada como en otras enfermedades

autoinmunes como la artritis reumatoide.

Tabaquismo: El tabaquismo se ha asociado con un

mayor riesgo de desarrollar artritis psoriásica y una

mayor gravedad de la enfermedad. Se ha observado que

los fumadores tienen una respuesta subóptima al

tratamiento y un mayor riesgo de desarrollar formas más

graves de la enfermedad, así como un mayor riesgo de

progresión radiográfica.

Obesidad: La obesidad se ha identificado como un

factor de riesgo para el desarrollo y la gravedad de la

artritis psoriásica. Se ha observado una asociación entre

el índice de masa corporal (IMC) elevado y un mayor

riesgo de desarrollar la enfermedad, así como una peor

respuesta al tratamiento y una mayor discapacidad en los

pacientes obesos.
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Estrés y trauma físico: Se ha postulado que el estrés

emocional y los traumatismos físicos pueden

desencadenar o exacerbar los síntomas de la artritis

psoriásica en individuos genéticamente susceptibles. Sin

embargo, la evidencia científica sobre esta asociación es

limitada y requiere más investigación. (6)

Evaluación Clínica

Historia clínica detallada: Se debe obtener una historia

clínica exhaustiva que incluya antecedentes familiares de

psoriasis o AP, edad de inicio de los síntomas, patrón de

presentación de la enfermedad articular y cutánea, y

presencia de síntomas sistémicos.

Examen físico: Se realiza un examen físico completo

para evaluar la presencia de lesiones cutáneas

características de la psoriasis, así como la presencia de

signos y síntomas articulares, como dolor, tumefacción,

calor y limitación funcional de las articulaciones. (7)

Diagnóstico

Los criterios de clasificación más utilizados para el

diagnóstico de la AP son los criterios del Grupo para la
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Investigación y Evaluación de Psoriasis y Artritis

Psoriásica (GRAPPA) y los criterios del Colegio

Americano de Reumatología (ACR). Estos criterios se

basan en la combinación de manifestaciones cutáneas de

psoriasis y manifestaciones articulares, y pueden incluir

la presencia de dactilitis, entesitis y hallazgos

radiológicos característicos.

Estudios de Imagen:

La radiografía convencional es útil para evaluar el grado

de daño articular en la AP, incluyendo erosiones óseas,

proliferación ósea y cambios de subluxación.

La ecografía y la resonancia magnética pueden ser útiles

para evaluar la inflamación sinovial, la dactilitis y la

entesitis en las fases tempranas de la enfermedad, así

como para monitorizar la respuesta al tratamiento.

Biomarcadores y Pruebas de Laboratorio:

No hay biomarcadores específicos para el diagnóstico de

la AP, pero los estudios de laboratorio pueden ser útiles

para descartar otras enfermedades que pueden mimetizar

la AP, como la artritis reumatoide.
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Se pueden realizar pruebas de laboratorio para evaluar la

inflamación sistémica, como la velocidad de

sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva

(PCR), así como para detectar la presencia de

autoanticuerpos como el factor reumatoide (FR) y los

anticuerpos anticitrulinados cíclicos (anti-CCP). (8)

Diagnóstico Diferencial

Es importante realizar un diagnóstico diferencial para

descartar otras formas de artritis inflamatoria, como la

artritis reumatoide, la espondilitis anquilosante y la

artritis idiopática juvenil.

Se debe considerar también el diagnóstico diferencial

con otras enfermedades que pueden presentar

manifestaciones cutáneas similares a la psoriasis, como

la dermatitis seborreica y el liquen plano. (9)

Tratamiento

El tratamiento de la artritis psoriásica (AP) es

multidisciplinario y tiene como objetivo aliviar los

síntomas, prevenir el daño articular irreversible, mejorar

la función física y la calidad de vida del paciente, y
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controlar la progresión de la enfermedad. Se basa en la

gravedad de la enfermedad, la extensión de las

manifestaciones cutáneas y articulares, la presencia de

comorbilidades y las preferencias del paciente. Aquí se

presentan las principales modalidades de tratamiento

utilizadas en la AP:

Tratamiento farmacológico:

Fármacos antiinflamatorios no esteroides (AINEs):

Se utilizan para aliviar el dolor y la inflamación en las

articulaciones afectadas. Sin embargo, no modifican la

progresión de la enfermedad y se utilizan principalmente

para el alivio sintomático a corto plazo.

Fármacos modificadores de la enfermedad (FME):

Incluyen el metotrexato, sulfasalazina, leflunomida y

ciclosporina. Estos medicamentos tienen como objetivo

reducir la inflamación y prevenir el daño articular a largo

plazo. El metotrexato es el FME de elección debido a su

eficacia y seguridad.

Agentes biológicos: Incluyen los inhibidores del factor

de necrosis tumoral alfa (TNF-α) como el etanercept,
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adalimumab, infliximab, los inhibidores de la

interleucina 17 (IL-17) como el secukinumab,

ixekizumab, y los inhibidores de la interleucina 23

(IL-23) como el ustekinumab. Estos fármacos biológicos

se utilizan en casos de enfermedad moderada a grave que

no responden adecuadamente a los tratamientos

convencionales.

Terapias de inhibición de la fosfodiesterasa 4 (PDE4):

Como el apremilast, que se utiliza en pacientes con AP

leve a moderada que no han respondido a otros

tratamientos o que no pueden tolerar otros tratamientos

sistémicos.

Terapias no farmacológicas:

Fisioterapia y rehabilitación: Ejercicios de

fortalecimiento, estiramiento y movilización articular

pueden ayudar a mejorar la función física y reducir el

dolor en pacientes con AP.

Educación del paciente: Proporcionar información

sobre la enfermedad, sus tratamientos y la importancia

de adherirse al plan de tratamiento puede ayudar a
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mejorar la comprensión y la gestión de la enfermedad

por parte del paciente.

Cirugía: En casos de daño articular grave y

discapacidad funcional, puede ser necesaria la cirugía

ortopédica, como la artroplastia de reemplazo articular.

Manejo de las manifestaciones cutáneas:

Los tratamientos tópicos como los corticosteroides, los

retinoides tópicos y los agentes queratolíticos pueden ser

eficaces para controlar las lesiones cutáneas de la

psoriasis.

La terapia con luz ultravioleta (fototerapia) y la terapia

sistémica con medicamentos como los retinoides, el

metotrexato o los inhibidores de la calcineurina pueden

ser necesarios en casos de psoriasis cutánea grave o

refractaria. (10)

Complicaciones

La artritis psoriásica (AP) puede estar asociada con

varias complicaciones, tanto articulares como sistémicas,

que pueden afectar significativamente la calidad de vida
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y el pronóstico de los pacientes. Algunas de las

complicaciones más comunes incluyen:

Deterioro articular: La progresión no controlada de la

inflamación en las articulaciones puede provocar daño

articular irreversible, erosiones óseas, deformidades

articulares y pérdida de la función. Esto puede conducir

a discapacidad física y limitaciones en las actividades de

la vida diaria.

Manifestaciones extraarticulares: La AP puede afectar

a otros órganos y sistemas además de las articulaciones y

la piel. Algunas de las manifestaciones extraarticulares

comunes incluyen uveítis, inflamación ocular,

enfermedad inflamatoria intestinal, afectación

cardiovascular (como enfermedad arterial coronaria y

enfermedad cerebrovascular) y afectación del sistema

nervioso central.

Enfermedades cardiovasculares: Los pacientes con

artritis psoriásica tienen un mayor riesgo de desarrollar

enfermedades cardiovasculares, como enfermedad
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arterial coronaria, hipertensión arterial, insuficiencia

cardíaca y enfermedad cerebrovascular. La inflamación

crónica asociada con la AP puede contribuir al desarrollo

y la progresión de estas enfermedades.

Osteoporosis y fracturas: La inflamación crónica y el

uso prolongado de corticosteroides pueden aumentar el

riesgo de pérdida ósea y osteoporosis en pacientes con

AP, lo que aumenta el riesgo de fracturas óseas.

Trastornos psicológicos: La carga emocional de vivir

con una enfermedad crónica como la artritis psoriásica

puede provocar trastornos psicológicos como depresión,

ansiedad y estrés. Estos trastornos pueden afectar

negativamente la calidad de vida y el bienestar

psicosocial de los pacientes.

Discapacidad y calidad de vida reducida: La

combinación de dolor crónico, discapacidad física,

limitaciones funcionales y manifestaciones psicológicas

puede tener un impacto significativo en la calidad de
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vida de los pacientes y llevar a la discapacidad a largo

plazo. (11)

Conclusión

En conclusión, la artritis psoriásica (AP) es una

enfermedad crónica autoinmune que afecta tanto a las

articulaciones como a la piel, con una compleja

interacción entre factores genéticos, inmunológicos y

ambientales. Se caracteriza por la inflamación sinovial,

la presencia de lesiones cutáneas características de la

psoriasis y la posible afectación de otros órganos y

sistemas. La AP puede tener un impacto significativo en

la calidad de vida de los pacientes, con complicaciones

que van desde el deterioro articular y las manifestaciones

extraarticulares hasta trastornos psicológicos y

enfermedades cardiovasculares.
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Introducción

La dermatitis exfoliativa generalizada o eritrodermia es

una reacción cutánea caracterizada por enrojecimiento

del 90% o más de la piel, asociado a malestar general y

linfadenopatías. Esta entidad puede ser causada por

muchas etiologías. De lo anterior depende su

tratamiento, su evolución y su pronóstico. (1)

Definición

La eritrodermia o dermatitis exfoliativa generalizada se

define como una actitud cutánea caracterizada por

enrojecimiento uniforme y generalizado, con

descamación que compromete el 90% o bastante más de

el área del cuerpo cutánea. (2)
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Epidemiología

Se calculan 1 o 2 casos por 100.000 pacientes en general,

y en la India 35 por 100 000; en servicios de

dermatología la frecuencia anual es menor de 1%.

Predomina en varones (4:1) y después de los 40 a 50

años de edad. Es consecutiva a una dermatosis en 60%,

principalmente psoriasis y dermatitis atópica; a reacción

a medicamentos en 16 y 48%, y a linfoma en 12.5 a

17%; en este último la edad promedio es de 70 años. (3)

Se ha reportado que la dermatitis exfoliativa relacionada

con la dermatitis atópica varía en frecuencia entre 4,76 y

23,9%. Se ha descrito un historial de eccema no atópico

en un 5,12-25,3% de los pacientes con eritrodermia.(4)

Fisiopatología

La eritrodermia o dermatitis exfoliativa generalizada

muestra numerosas alteraciones primordiales para la

comprensión de sus complicaciones y funcionamiento.

Se caracteriza por un incremento importante de la

perfusión de sangre y una dilatación importante a grado

capilar. Lo anterior se traduce en pérdida de la
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regulación térmica, estando entonces, debido al

crecimiento de las pérdidas insensibles de líquidos y por

convección, una fundamental tendencia a la hipotermia.

Es viable, entonces, una evolución a insuficiencia

cardíaca de gasto alto.

La constante exfoliación generalizada que pasa en dichos

pacientes se ha documentado que alcanza hasta 9 g/m2

de área 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 contestación inmune es viable que se altere por igual,

produciendo una hipergamaglobulinemia y

linfocitopenia de linfocitos T CD4 en ausencia de

infección por virus de inmunodeficiencia humana. Se ha

documentado además un incremento relevante de IgE

sérico, primordialmente en la dermatitis exfoliativa

generalizada causada por dermatitis atópica. (5)
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Cuadro clínico

Síntomas

Al principio la enfermedad se presenta como leves

parches de descamación en la piel, pero eventualmente

se expanden y empiezan a aparecer nuevos síntomas.

Entre los resaltantes se encuentran los siguientes:

● Piel enrojecida e irritada.

● Aparición de costras.

● Pérdida de vello en las áreas afectadas.

● Escalofríos y fiebre superior a 38º C.

● Sensación de pérdida de calor o de frío en las áreas

de la piel donde se presenta.

● Inflamación de los ganglios linfáticos alrededor del

cuello. (6)

Causas

La eritrodermia puede presentarse debido a:

● Complicaciones de otras afecciones cutáneas, como

eccema y psoriasis

● Reacción a medicamentos o a algunos químicos

como la fenitoína y alopurinol

● Algunos tipos de cáncer, como el linfoma
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En ocasiones se desconoce la causa. Se presenta con

mayor frecuencia en hombres. (7)

Diagnóstico

Evaluación clínica

El diagnóstico de la dermatitis exfoliativa se fundamenta

en la anamnesis y la prueba físico. La decisión de la

causa puede solicitar pruebas exhaustivas.

Los estudios de sangre tienen la posibilidad de revelar

desequilibrios electrolíticos y un crecimiento de los

marcadores inflamatorios; no obstante, dichos hallazgos

no son diagnósticos 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 caracterización de subgrupos de células T periféricas e

infiltrantes en la dermis codiagnostix el fin de

diagnosticar un linfoma de células T una vez que se

piensa este trastorno.

La biopsia comúnmente es inespecífica, y en ocasiones

se requieren algunas biopsias. Una vez que se lleva a

cabo eritrodermia en pacientes sin precedentes de
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inconvenientes cutáneos anteriores, la biopsia rápida

puede no revelar la causa. (8)

Tratamiento

Ya que las erupciones por fármacos y la dermatitis por

contacto no tienen la posibilidad de ser descartadas

solamente por medio de la historia clínica, se debería

suspender toda vía de medicación, sistémica y tópica.

Los medicamentos fundamentales sistémicos deberían, si

es viable, ser sustituidos por otros de distinta

composición química. La vaselina aplicada tras el baño

de agua corriente da alivio temporal.

El procedimiento local siguiente es el mismo que el de la

dermatitis por contacto. Los corticoides orales deberían

utilizarse únicamente una vez que el procedimiento

cliché falla.

Se administran 40-60 mg al día de Prednisona;

transcurridos alrededor de 10 días, se pautan en días

alternos. Por lo común, la dosis puede reducirse, empero

la Prednisona va a ser elemental a lo largo de períodos
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largos si no se ha encontrado y eliminado la causa

subyacente. (9)

Pronóstico

Esta enfermedad puede poner en riesgo la vida, y en

muchos casos es necesaria la hospitalización del

paciente. El pronóstico 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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Introducción

El liquen plano (LP) es una afección crónica,

inflamatoria, mucocutánea e inmunomediada que afecta

tanto a la piel como a las superficies mucosas, incluida la

cavidad oral. Su presentación clínica 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

población 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 población adulta, con

una prevalencia más alta en las mujeres(4). La linfoma

pleural se puede presentar con diferentes patrones

clínicos, como reticular, en forma de placa, eritematosa,

erosiva o ulcerativa, papular y bullosa(5). El diagnóstico

de la OLP se suele realizar mediante exámenes clínicos e

histológicos . Las opciones de tratamiento para la OLP

sintomática incluyen la eliminación de los factores

precipitantes, los inmunosupresores tópicos y los

corticosteroides . Se recomienda un seguimiento regular

debido al debate en curso sobre el potencial de

transformación maligna de la linfoma pleural .
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Epidemiología

La epidemiología del liquen plano (LP) en América

Latina se ha estudiado en varios artículos. Un estudio

realizado en Chile analizó los datos epidemiológicos y

los perfiles clínicos de adultos chilenos con linfoma

pulmonar. Descubrieron que la LP afectaba

predominantemente a mujeres, con una edad media de

54,1 años para las mujeres y 39,1 años para los

hombres(6). Otro estudio realizado en Brasil evaluó el

perfil sociodemográfico y clínico de las personas

diagnosticadas con liquen plano oral (OLP) durante un

período de diez años. Descubrieron que la LPA era más

común en las mujeres y afectaba a múltiples sitios

bilaterales/simétricos, siendo la mucosa bucal el sitio

más afectado(7). Estos estudios proporcionan

información sobre la epidemiología de la LP y la OLP en

América Latina, y destacan las características

demográficas y clínicas de la enfermedad.

Fisiopatología

Desde la perspectiva dermatológica, la fisiopatología del

liquen plano se centra en el entendimiento de cómo la
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interacción entre el sistema inmunitario y los

componentes de la piel conduce a las características

lesiones cutáneas. La enfermedad se manifiesta

principalmente a través de pápulas pruriginosas, planas y

poligonales, con una coloración violácea distintiva y, a

menudo, con estrías de Wickham en la superficie.(8) A

continuación, se detalla el proceso fisiopatológico desde

el enfoque dermatológico:

Activación Inmunitaria

La activación de las células T, específicamente las

células T CD8+ citotóxicas, 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 presentación anormal de

antígenos en la superficie de estas células. Esta

presentación anormal podría ser resultado de cambios en

las proteínas celulares inducidos por factores genéticos,

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

Las células T CD8+ activadas reconocen y atacan las

células del epitelio basal, liberando citoquinas

proinflamatorias como el interferón gamma (IFN-γ) y el

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). Estas citoquinas

tienen múltiples efectos, incluyendo la promoción de la

apoptosis (muerte celular programada) de las células del

epitelio basal, la atracción de más células inflamatorias

al sitio, y el aumento de la expresión de moléculas de

adhesión que facilitan la infiltración de células

inmunitarias..(8)

Formación de la Lesión Cutánea

El resultado de la interacción entre las células T y las

células del epitelio basal es la formación de las pápulas

características del liquen plano. La apoptosis de las

células del epitelio basal conduce a la disrupción de la

arquitectura normal de la piel y a la formación de una

interfaz distintiva entre el epitelio y la dermis. Esto se

acompaña de un infiltrado linfocítico band-like (en

banda) justo debajo del epitelio, un signo histológico

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

Las estrías de Wickham, que son líneas 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 inflamación. Estas estrías son

particularmente evidentes en las lesiones mucosas pero

también pueden observarse en las cutáneas bajo luz

directa..(8)

Rol de Otros Factores Inmunitarios

Además de las células T CD8+, otros componentes del

sistema inmunitario, como las células T CD4+,

macrófagos y células dendríticas, contribuyen a la

patología del liquen plano. Estas células ayudan a

mantener y amplificar la respuesta inflamatoria en la

piel, perpetuando el ciclo de daño y reparación

tisular..(8)

Impacto en la Piel

A nivel clínico, el liquen plano puede provocar prurito

intenso, lo que lleva a rascado y potencialmente a la
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formación de cicatrices o hiperpigmentación

postinflamatoria, especialmente en individuos con piel

más oscura. Además, la enfermedad puede afectar las

uñas y el cuero cabelludo, conduciendo a cambios en la

textura de las uñas, pérdida de uñas y alopecia cicatricial

en el cuero cabelludo.

Desde la perspectiva dermatológica, el entendimiento de

la fisiopatología del liquen plano es crucial para el

desarrollo de estrategias de tratamiento efectivas que

puedan mitigar la inflamación, controlar los síntomas y

mejorar la calidad de vida de los pacientes. Esto incluye

el uso de corticosteroides tópicos o sistémicos, agentes

inmunosupresores y terapias dirigidas específicamente a

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

Diagnóstico

El diagnóstico del liquen plano se basa en una

combinación de hallazgos clínicos, histológicos y, en

algunos casos, serológicos. Dada su presentación

característica, el diagnóstico puede establecerse a

menudo con una evaluación clínica detallada, pero las

pruebas complementarias son útiles para confirmar el
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diagnóstico y descartar otras condiciones con

manifestaciones similares. A continuación, se describen

los pasos y métodos utilizados en el diagnóstico del

liquen plano:

Evaluación Clínica

● Historia Clínica: Es fundamental recoger una

historia médica completa, incluyendo el inicio de los

síntomas, la presencia de prurito (picazón), la

evolución de las lesiones cutáneas, y cualquier

factor que los agrave o mejore. También es

importante indagar sobre el uso de medicamentos

que puedan inducir un liquen plano

farmacológico.(9)

● Examen Físico: Se examina la piel, las mucosas, el

cuero cabelludo, y las uñas en busca de las lesiones

características del liquen plano: pápulas poligonales

violáceas, a menudo con estrías de Wickham. En la

cavidad oral, se buscan lesiones blancas reticulares,

erosiones o úlceras.(9)

Pruebas Diagnósticas

● Biopsia Cutánea: La biopsia de una lesión cutánea

es el estándar de oro para el diagnóstico de liquen
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plano. El examen histopatológico típicamente

muestra una interfaz dermatitis con infiltrado

linfocítico en banda en la dermis superficial,

degeneración 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 depósitos 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 Serológicas: No existen pruebas serológicas

específicas para el liquen plano, pero pueden

realizarse para descartar otras enfermedades

autoinmunes o infecciosas con presentaciones

clínicas similares, como la hepatitis C,

especialmente en pacientes con liquen plano oral sin

una causa aparente.(9)(10)

● Evaluación de Medicamentos: Revisar la

medicación del paciente puede ser útil para

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

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

Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial del liquen plano incluye una

variedad de enfermedades cutáneas y mucosas, como

psoriasis, dermatitis atópica, liquen simple crónico,

enfermedades vesiculobulosas autoinmunes (p.ej.,

penfigoide bulloso), y reacciones a medicamentos. La

evaluación cuidadosa de las características clínicas y

histológicas es crucial para diferenciar el liquen plano de

estas otras condiciones.(10)

La combinación de una historia clínica detallada,

examen físico, y confirmación histológica permite un

diagnóstico preciso del liquen plano. El manejo

adecuado y el seguimiento son esenciales para controlar

los síntomas y monitorear la respuesta al

tratamiento.(10)

Tratamiento

El tratamiento del liquen plano se enfoca en aliviar los

síntomas, 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 localización

de las lesiones. A continuación, se describen los

tratamientos más comúnmente utilizados basados en la

"European S1 guidelines on the management of lichen

planus" ofrecen una cooperación entre el European

Dermatology Forum y la European Academy of

Dermatology and Venereology, revisando las

características clínicas, el diagnóstico y los posibles

medicamentos para controlar la enfermedad. Estas guías

representan un consenso entre expertos en dermatología

sobre las mejores prácticas para manejar esta condición

(10).

Tabla 1. Farmacología

Grupo
Farmacol
ógico

Ejemplo(s
) de
Fármaco

Mecanism
o de
Acción

Indicacio
nes
Terapéuti
cas

Efectos
Secundari
os
Comunes

Corticoste
roides
tópicos

Clobetasol
,
Hidrocorti
sona

Antiinflam
atorios e
inmunosu
presores

Lesiones
cutáneas
leves a
moderadas

Atrofia
cutánea,
telangiecta
sias,
estrías
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Corticoste
roides
sistémicos

Prednison
a

Antiinflam
atorios e
inmunosu
presores

Casos
severos o
refractario
s

Aumento
de peso,
osteoporos
is,
diabetes,
hipertensi
ón

Inmunosu
presores

Ciclospori
na,
Metotrexat
o

Inhiben la
activación
del
sistema
inmunitari
o

Casos
severos o
refractario
s

Nefrotoxic
idad,
hepatotoxi
cidad,
riesgo de
infeccione
s

Retinoides
sistémicos Acitretina

Normaliza
n el
crecimient
o y
diferencia
ción
celular

Lesiones
cutáneas
extensas

Teratogeni
cidad,
sequedad
de piel y
labios,
elevación
de lípidos

Inhibidore
s de
calcineuri
na tópicos

Tacrolimu
s,
Pimecroli
mus

Inhiben la
activación
de
linfocitos
T

Lesiones
en
mucosas,
especialm
ente oral y
genital

Irritación
local,
prurito

Antihista
mínicos

Cetirizina,
Loratadina

Bloquean
los
receptores
de
histamina

Control
del prurito

Somnolen
cia,
sequedad
de boca
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Notas importantes:

● La elección del tratamiento debe personalizarse

según la gravedad de los síntomas, la localización

y extensión de las lesiones, y las comorbilidades

del paciente.

● Es esencial monitorizar los efectos secundarios,

especialmente con tratamientos sistémicos a largo

plazo.

● Las guías 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 tópicos son el pilar del tratamiento

para el liquen plano cutáneo y oral debido a sus efectos

antiinflamatorios y antipruriginosos. En casos de liquen

plano más severo o extenso, pueden ser necesarios

corticosteroides sistémicos.(10).
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Inhibidores de Calcineurina Tópicos

Tacrolimus y pimecrolimus tópicos se utilizan,

especialmente para el liquen plano oral, como una

alternativa a los corticosteroides para reducir la

inflamación y el dolor.(10)

Retinoides

Los retinoides orales, como el acitretín, pueden ser

efectivos en casos de liquen plano cutáneo severo y

resistente a otros tratamientos, aunque su uso está

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

Terapia Fotodinámica (PDT)

La PDT utiliza luz para activar una sustancia

fotosensibilizante que, a su vez, ayuda a destruir las

células inflamatorias en las lesiones de liquen plano. Es

más comúnmente utilizada para el liquen plano oral.(11)

Fototerapia

La fototerapia con UVB de banda estrecha puede ser

beneficiosa para pacientes con liquen plano cutáneo
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extenso, particularmente cuando los tratamientos tópicos

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

antihistamínicos. En casos de liquen plano erosivo o

ulcerativo oral, enjuagues bucales con corticosteroides o

tetraciclina pueden proporcionar alivio.(11)

Consideraciones Importantes

● El manejo del liquen plano requiere un enfoque

individualizado, considerando la severidad,

localización de las lesiones, y la respuesta del

paciente a tratamientos previos.

● Es crucial monitorear los efectos secundarios de

los tratamientos a largo plazo, especialmente con

el uso de corticosteroides sistémicos e

inmunosupresores.
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● En el caso del liquen plano oral, el seguimiento

regular con un odontólogo 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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Introducción

La escabiosis, conocida comúnmente como sarna, es una

enfermedad parasitaria de la piel causada por el ácaro

Sarcoptes scabiei var. hominis. A lo largo de la historia,

ha afectado a poblaciones de todo el mundo, con brotes

esporádicos y endémicos que han dejado una huella

significativa en la salud pública y la calidad de vida de

las personas. A pesar de ser una afección dermatológica

común, su prevalencia varía según factores geográficos,

socioeconómicos y culturales, lo que la convierte en un

desafío persistente para los sistemas de salud global. (1)

Definición

La escabiosis se define como una infestación cutánea

causada por el ácaro Sarcoptes scabiei var. hominis, que

se caracteriza por la presencia de túneles cutáneos,

lesiones papulares y prurito intenso. Esta afección deriva

del contacto directo con un individuo infestado o con

objetos contaminados por el parásito. La actividad

biológica del ácaro, junto con la respuesta inmune del

huésped, desencadena una serie de manifestaciones

clínicas que pueden variar en intensidad y extensión.
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Aunque suele resolverse con un tratamiento adecuado, la

escabiosis puede generar complicaciones dermatológicas

y secuelas psicológicas en los pacientes. (2)

Epidemiología

La escabiosis es una enfermedad cosmopolita, presente

en todas las regiones del mundo, pero con una

distribución desigual según factores socioeconómicos,

culturales y climáticos. Se observa una mayor incidencia

en áreas con condiciones de hacinamiento, falta de

acceso a la atención médica y escasez de recursos

sanitarios. Los brotes epidémicos son frecuentes en

entornos institucionales como escuelas, cárceles y

albergues, donde el contacto directo entre individuos

facilita la transmisión del parásito. Además, ciertos

grupos poblacionales, como los niños, los ancianos y las

personas inmunocomprometidas, tienen un mayor riesgo

de infestación y complicaciones asociadas. La

prevalencia de la escabiosis puede variar

estacionalmente y estar influenciada por factores

ambientales como la temperatura y la humedad. El

control de la enfermedad requiere estrategias integrales
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que aborden tanto los aspectos clínicos como los

determinantes sociales de la salud. (3)

Etiología

La escabiosis es causada por el ácaro Sarcoptes scabiei

var. hominis, un parásito artrópodo de la familia

Sarcoptidae. Este ácaro tiene una morfología distintiva,

con ocho patas cortas y un cuerpo ovalado, que le

permite penetrar la epidermis humana y establecer su

hábitat en las capas superficiales de la piel. El ciclo de

vida del Sarcoptes scabiei involucra varias etapas:

Huevo: Tras la fecundación de la hembra adulta, se

depositan los huevos en los túneles cutáneos que excava

en la epidermis. Los huevos eclosionan dentro de unos

pocos días, dando origen a larvas hexápodas.

Larva: Las larvas emergen de los huevos y se desplazan

por la superficie de la piel en busca de un lugar adecuado

para excavar túneles. Durante este período, se alimentan

de detritus cutáneo y líquidos tisulares.
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Ninfa: Tras un breve periodo de muda, las larvas se

convierten en ninfas, que tienen ocho patas y continúan

la excavación de túneles en la piel del huésped. Las

ninfas pueden pasar por varias fases de desarrollo antes

de alcanzar la madurez sexual.

Adulto: Las ninfas maduras se transforman en adultos,

que son más grandes y tienen un aparato bucal adaptado

para la perforación de la piel y la succión de fluidos. Los

ácaros adultos son responsables de la mayoría de las

lesiones cutáneas y la transmisión de la enfermedad a

otros individuos. (4)

Patogenia

La patogenia de la escabiosis implica una compleja

interacción entre el ácaro Sarcoptes scabiei, los

componentes del sistema inmune del huésped y los

factores ambientales. La enfermedad se desarrolla en

varias etapas, desde la infestación inicial hasta la

manifestación clínica de las lesiones cutáneas y el prurito

intenso.
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Respuesta Inmune del Huésped

Tras el contacto con el ácaro, el sistema inmunitario del

huésped desencadena una respuesta inflamatoria

localizada, caracterizada por la liberación de citocinas

proinflamatorias, como interleucina-1 (IL-1),

interleucina-6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa

(TNF-α). Estas moléculas activan los mecanismos de

defensa celular y humoral, reclutando leucocitos

(neutrófilos, eosinófilos y células T) al sitio de la

infestación y promoviendo la fagocitosis y la destrucción

del parásito. Sin embargo, la respuesta inmune también

puede contribuir a la patogénesis de la enfermedad,

causando daño tisular y exacerbando los síntomas

clínicos.

Migración y Reproducción del Ácaro en la Piel

Una vez que el ácaro penetra en la epidermis, comienza a

excavar túneles característicos, conocidos como surcos o

galerías, donde se aloja y se reproduce. Durante este

proceso, el ácaro secreta sustancias químicas, como

enzimas proteolíticas y excretas metabólicas, que pueden

desencadenar reacciones alérgicas locales y contribuir al
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prurito y la inflamación cutánea. La hembra adulta

deposita huevos a lo largo del surco, que eclosionan en

larvas y completan el ciclo de vida del ácaro. (5)

Cuadro Clínico

El cuadro clínico de la escabiosis puede variar en

presentación y severidad dependiendo de varios factores,

incluyendo la edad del paciente, la duración de la

infestación y la respuesta inmune individual. Sin

embargo, existen características comunes que permiten

establecer un diagnóstico clínico preciso. Las

manifestaciones más frecuentes incluyen:

Prurito Intenso: El prurito es el síntoma más

prominente de la escabiosis y puede ser severo,

especialmente durante la noche y después de la

exposición al calor. El prurito es desproporcionado a la

gravedad de las lesiones cutáneas y puede ser

invalidante, afectando significativamente la calidad de

vida del paciente.
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Lesiones Cutáneas: Las lesiones cutáneas son variadas

y pueden incluir pápulas eritematosas, vesículas,

pústulas y costras. Estas lesiones suelen distribuirse de

manera simétrica en áreas del cuerpo donde el ácaro ha

excavado sus túneles, como los pliegues interdigitales,

las muñecas, los codos, las axilas, el abdomen y los

genitales externos. Las lesiones son más prominentes en

áreas de la piel más delgada y sensible.

Túneles Cutáneos: Los túneles cutáneos, también

conocidos como surcos o galerías, son una característica

patognomónica de la escabiosis. Estos surcos son

delgados, lineales y se ven como pequeñas líneas grises

o marrones en la superficie de la piel. Los túneles son el

resultado de la actividad de excavación del ácaro hembra

adulto y pueden ser visibles a simple vista o mediante la

dermatoscopia. (6)

Diagnóstico

El diagnóstico preciso de la escabiosis requiere una

combinación de hallazgos clínicos, pruebas

complementarias y, en algunos casos, evaluación de
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contactos cercanos. Dado que las manifestaciones

cutáneas de la escabiosis pueden ser inespecíficas y

variadas, es fundamental realizar una evaluación

exhaustiva para diferenciarla de otras enfermedades

dermatológicas con presentaciones similares. Los

siguientes son los principales métodos utilizados en el

diagnóstico de la escabiosis:

Examen Clínico: El diagnóstico de la escabiosis

comienza con un examen clínico completo de la piel, en

el que se busca la presencia de lesiones características

como túneles cutáneos, pápulas, vesículas y costras. El

médico puede utilizar una lupa dermatoscópica para

identificar de manera más precisa los túneles cutáneos,

que se observan como líneas delgadas y sinuosas con un

punto oscuro en el extremo.

Prueba de la Tinta Burbujeante: La prueba de la tinta

burbujeante, también conocida como prueba de la tinta

de Topfer o prueba de burbujeo, es un método simple y

económico para detectar la presencia de ácaros de la

sarna. Consiste en aplicar una solución de tinta de cristal
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violeta al 1% sobre la piel afectada y luego limpiarla con

alcohol. Los túneles cutáneos retienen la tinta y se

vuelven visibles como líneas azules o moradas. Esta

prueba es especialmente útil en niños pequeños y en

áreas donde los túneles son difíciles de visualizar.

Raspado Cutáneo: El raspado cutáneo es un

procedimiento en el que se obtienen muestras de la piel

mediante el raspado de lesiones sospechosas con una

cuchilla estéril. Las muestras se examinan bajo un

microscopio para identificar la presencia de ácaros,

huevos o heces del ácaro. Esta técnica es más sensible

que la inspección visual sola y puede ser necesaria en

casos de diagnóstico difícil o dudoso.

Biopsia Cutánea: En casos atípicos o complicados, se

puede realizar una biopsia cutánea para evaluar los

cambios histopatológicos asociados con la escabiosis,

como acantosis, hiperqueratosis, infiltrado inflamatorio

perivascular y túneles de ácaros en la epidermis. Sin

embargo, la biopsia cutánea raramente es necesaria para
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el diagnóstico de la escabiosis y se reserva para

situaciones específicas. (7)

Tratamiento

El tratamiento de la escabiosis tiene como objetivo

principal eliminar el ácaro Sarcoptes scabiei, aliviar los

síntomas asociados y prevenir la transmisión a otros

individuos. Se utilizan diferentes enfoques terapéuticos,

que pueden incluir medicamentos tópicos, sistémicos y

adyuvantes, dependiendo de la gravedad de la

infestación y las características individuales del paciente.

Las siguientes son las opciones terapéuticas más

comunes:

Medicamentos Tópicos:

Permetrina al 5%: La permetrina tópica es el

tratamiento de primera línea para la escabiosis en la

mayoría de los casos. Se aplica en forma de crema o

loción sobre la piel afectada y se deja actuar durante un

período de tiempo específico antes de enjuagarla. La

permetrina actúa sobre el sistema nervioso del ácaro,

paralizándolo y causando su muerte.
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Lindano al 1%: El lindano es un medicamento tóxico

que se utiliza como alternativa a la permetrina en

pacientes que no pueden usar este último debido a

alergias o resistencia. Sin embargo, su uso se ha limitado

debido a preocupaciones sobre toxicidad y resistencia.

Crotamitón al 10%: El crotamitón es un medicamento

tópico que tiene propiedades antipruriginosas y

escabicidas. Se utiliza principalmente en niños y en áreas

sensibles de la piel debido a su bajo potencial irritante.

Medicamentos Sistémicos:

Ivermectina: La ivermectina oral es un antiparasitario

de amplio espectro que ha demostrado ser efectivo en el

tratamiento de la escabiosis. Se administra en una dosis

única y puede ser especialmente útil en casos de

infestación extensa o resistente al tratamiento tópico.

Albendazol: El albendazol es un antihelmíntico que

también ha mostrado actividad contra el Sarcoptes

scabiei. Se utiliza en algunas regiones como alternativa a

la ivermectina, especialmente en áreas donde hay

resistencia a otros tratamientos.

82



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

Adyuvantes y Medidas Complementarias:

Lavado de Ropa y Ropa de Cama: Es fundamental

lavar la ropa de cama, la ropa interior y la ropa de uso

diario del paciente en agua caliente y secarlas a

temperatura alta para eliminar los ácaros y sus huevos.

Desinfección del Entorno: Se recomienda desinfectar los

objetos personales y las superficies que puedan haber

estado en contacto con el paciente para prevenir la

reinfestación.

Tratamiento de Contactos: Es importante tratar a todos

los contactos cercanos del paciente afectado para evitar

la propagación de la infestación. (8)

Complicaciones y Pronóstico

Las complicaciones asociadas con la escabiosis pueden

surgir debido a la infestación por el ácaro Sarcoptes

scabiei, la respuesta inflamatoria del huésped y las

complicaciones secundarias. Aunque la mayoría de los

casos de escabiosis se resuelven con un tratamiento

adecuado, es importante tener en cuenta las posibles

complicaciones y su manejo. Además, el pronóstico de la

escabiosis puede variar dependiendo de varios factores,
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incluyendo la edad del paciente, la gravedad de la

infestación y la presencia de condiciones médicas

subyacentes. (9)
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Introducción

El eritema multiforme (EM) es una enfermedad

dermatológica aguda, autolimitada y polimórfica que se

caracteriza por la presencia de lesiones cutáneas

distintivas y a menudo se asocia con manifestaciones

mucocutáneas. Su denominación "multiforme" refleja la

diversidad de las lesiones observadas en la piel y las

mucosas. Aunque el eritema multiforme se ha descrito

desde hace más de un siglo, sigue siendo objeto de

investigación y debate debido a su complejidad

etiopatogénica y a la variabilidad clínica que presenta.

(1)

Definición

El eritema multiforme se clasifica en dos formas

principales: eritema multiforme minor y eritema

multiforme mayor. El primero se caracteriza por la

afectación cutánea con ausencia o mínima participación

de las mucosas, mientras que el segundo implica lesiones

cutáneas severas con afectación mucocutánea

significativa. Ambas formas comparten características
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clínicas y patogénicas, pero difieren en la gravedad y la

extensión de las lesiones. (2)

Epidemiología y Prevalencia

El eritema multiforme es una enfermedad relativamente

infrecuente, con una incidencia estimada de

aproximadamente 1-2 casos por cada 100,000 personas

por año. Afecta a personas de todas las edades, pero se

observa con mayor frecuencia en adultos jóvenes, con un

ligero predominio en hombres. La incidencia puede

variar según la región geográfica y la temporada, y se

han reportado brotes epidémicos asociados con

infecciones virales, especialmente herpes simplex virus

(HSV). (3)

Etiología y Factores Desencadenantes

La etiología del eritema multiforme no está

completamente esclarecida, pero se cree que implica una

compleja interacción entre factores genéticos,

inmunológicos y desencadenantes ambientales. Se ha

asociado con diversas infecciones virales, en particular

HSV y Mycoplasma pneumoniae, así como con la
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exposición a ciertos fármacos, principalmente

medicamentos antiepilépticos y sulfonamidas. Además,

se han descrito casos desencadenados por reacciones

alérgicas a alimentos y otros alérgenos. La

predisposición genética puede influir en la

susceptibilidad individual al desarrollo de eritema

multiforme. (4)

Fisiopatología

El eritema multiforme (EM) es una enfermedad

dermatológica compleja que implica una respuesta

inmunológica aberrante desencadenada por diversos

estímulos, como infecciones virales, fármacos y otros

agentes desencadenantes. La fisiopatología del EM no se

comprende completamente, pero se postula que implica

una interacción entre componentes genéticos,

inmunológicos y ambientales.

Mecanismos Inmunológicos Implicados

Se cree que el EM es mediado por una respuesta

inmunológica de tipo IV, específicamente una reacción

de hipersensibilidad retardada, en la que los linfocitos T
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juegan un papel central. La activación y proliferación

excesiva de linfocitos T, especialmente de

subpoblaciones de células T CD8+, conduce a la

liberación de citocinas proinflamatorias, como el factor

de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y el interferón gamma

(IFN-γ). Estas citocinas inflamatorias desempeñan un

papel importante en la inducción y mantenimiento de la

respuesta inflamatoria observada en el EM,

contribuyendo a la apoptosis de queratinocitos y la

formación de lesiones cutáneas características.

Papel de los Virus y Otros Agentes Desencadenantes

Entre los agentes desencadenantes más comúnmente

asociados con el EM se encuentran los virus,

especialmente el herpes simplex virus (HSV) y el herpes

virus humano tipo 6 (HHV-6). Se postula que la

infección viral desencadena una cascada de eventos

inmunológicos que conducen a la activación de

linfocitos T y la producción de citocinas inflamatorias.

Además de los virus, otros agentes desencadenantes

incluyen fármacos, como anticonvulsivantes, antibióticos
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y antiinflamatorios no esteroideos, así como infecciones

bacterianas y micóticas.

Respuesta Inflamatoria y Cascada de Eventos

La respuesta inflamatoria en el EM se caracteriza por la

infiltración de células inflamatorias, como linfocitos,

macrófagos y neutrófilos, en la dermis y la epidermis. La

liberación de citocinas proinflamatorias por parte de

estas células contribuye a la activación de queratinocitos

y la inducción de apoptosis, lo que resulta en la

formación de las lesiones cutáneas típicas del EM, como

las lesiones en "diana" y las lesiones en "iris". Además,

se ha observado un aumento en la expresión de

moléculas de adhesión celular en la superficie de los

queratinocitos, lo que facilita la migración de células

inflamatorias hacia la epidermis. (5)

Manifestaciones Clínicas

El eritema multiforme (EM) se manifiesta típicamente

como una enfermedad aguda de la piel y las membranas

mucosas, caracterizada por la presencia de lesiones

cutáneas polimorfas y, en algunos casos, afectación
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mucosa. Las manifestaciones clínicas del EM pueden

variar desde formas leves y autolimitadas hasta formas

más graves y potencialmente mortales. La presentación

clínica del EM se puede clasificar en dos variantes

principales: eritema multiforme minor y eritema

multiforme mayor.

Lesiones Cutáneas Características

Las lesiones cutáneas son el hallazgo clínico más

característico del EM y pueden presentarse en una

variedad de morfologías. Las lesiones típicas incluyen

eritema macular o eritema en "diana", que se caracteriza

por lesiones con un centro eritematoso rodeado por un

anillo pálido y un anillo exterior eritematoso. Además,

pueden aparecer pápulas, vesículas y ampollas, que

pueden coalescer para formar áreas de erosión y

ulceración. Estas lesiones suelen ser simétricas y afectar

preferentemente a las superficies extensoras de las

extremidades, así como a la cara y el tronco.
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Distribución y Morfología de las Lesiones

Las lesiones del EM tienden a distribuirse de manera

simétrica y bilateral en el cuerpo, con una tendencia a

respetar las palmas de las manos y las plantas de los pies.

La morfología de las lesiones puede variar según la

gravedad y la extensión de la enfermedad, y pueden

observarse lesiones de diferentes estadios en la misma

área cutánea. Además, las lesiones pueden evolucionar

con el tiempo, pasando de eritema y pápulas a vesículas

y ampollas, y finalmente a erosiones y costras.

Variantes Clínicas: Eritema Multiforme Minor y

Mayor

El eritema multiforme se subdivide en dos formas

clínicas principales: eritema multiforme minor y eritema

multiforme mayor. El eritema multiforme minor se

caracteriza por la presencia de lesiones cutáneas con

ausencia o mínima afectación mucosa, y suele ser una

enfermedad autolimitada y benigna. En contraste, el

eritema multiforme mayor se asocia con lesiones

cutáneas más graves y extensas, así como con afectación
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mucosa significativa, incluyendo erosiones en la mucosa

oral, genital y ocular. (6)

Diagnóstico y Evaluación

El diagnóstico preciso del eritema multiforme (EM) se

basa en una cuidadosa evaluación clínica, apoyada por

hallazgos histopatológicos y, en algunos casos, pruebas

complementarias. Dada la diversidad de presentaciones

clínicas del EM y su superposición con otras

enfermedades dermatológicas, es fundamental seguir un

enfoque sistemático para confirmar el diagnóstico y

descartar otras condiciones diferenciales.

Historia Clínica y Examen Físico

La evaluación inicial del paciente con sospecha de EM

debe incluir una historia clínica detallada para identificar

posibles factores desencadenantes, como infecciones

recientes, exposición a fármacos y antecedentes de

reacciones cutáneas previas. Es importante indagar sobre

la presencia de síntomas sistémicos, como fiebre,

malestar general y síntomas mucosos, ya que pueden

sugerir formas más graves de EM. El examen físico debe
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enfocarse en la caracterización de las lesiones cutáneas y

la evaluación de la mucosa oral, genital y ocular para

detectar signos de afectación mucosa.

Herramientas Diagnósticas Complementarias

Biopsia Cutánea: La biopsia de una lesión cutánea

característica del EM puede proporcionar información

histopatológica que respalde el diagnóstico. Los

hallazgos histológicos típicos incluyen queratinocitos

apoptóticos, infiltración de células inflamatorias en la

dermis y, en casos más graves, formación de ampollas

subepidérmicas.

Pruebas de Laboratorio: Aunque no son específicas

para el diagnóstico de EM, ciertas pruebas de laboratorio

pueden ser útiles para descartar otras enfermedades o

identificar factores desencadenantes potenciales. Esto

puede incluir análisis de sangre para detectar infecciones

virales activas, como el herpes simplex virus (HSV) y el

herpes virus humano tipo 6 (HHV-6), así como pruebas

alérgicas para evaluar la sensibilidad a fármacos

específicos. (7)
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Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial del EM incluye otras

enfermedades dermatológicas que pueden presentarse

con lesiones cutáneas similares, como erupciones virales,

reacciones medicamentosas, dermatitis herpetiforme,

liquen plano y síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) /

necrólisis epidérmica tóxica (NET). La distinción entre

estas entidades es crucial debido a las implicaciones

terapéuticas y pronósticas asociadas. (8)

Tratamiento

El manejo del eritema multiforme (EM) se centra en

aliviar los síntomas, prevenir complicaciones y acelerar

la resolución de las lesiones cutáneas y mucosas. El

enfoque terapéutico varía según la gravedad de la

enfermedad y puede incluir medidas de soporte,

tratamiento sintomático y, en algunos casos, terapias

específicas dirigidas a la supresión de la respuesta

inmunológica anormal.
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Enfoque General

Retiro del Agente Desencadenante: En casos de EM

asociado a medicamentos, se recomienda interrumpir la

administración del fármaco sospechoso y evitar su uso

futuro. Es fundamental identificar y evitar la exposición

a otros posibles desencadenantes, como infecciones

virales y otros agentes ambientales.

Manejo de Síntomas: Se pueden utilizar medidas de

soporte para aliviar los síntomas molestos, como

analgésicos para el dolor, antipiréticos para la fiebre y

cuidados locales para las lesiones cutáneas y mucosas,

como compresas frías y enjuagues bucales con

soluciones suaves.

Tratamiento Médico

Corticosteroides Tópicos: Los corticosteroides tópicos

de baja potencia, como la hidrocortisona al 1%, pueden

ser útiles para reducir la inflamación y el prurito

asociados con las lesiones cutáneas del EM. Se aplican

sobre las lesiones varias veces al día durante un período

limitado.
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Corticosteroides Sistémicos: En casos de EM severo o

con afectación mucosa significativa, se puede considerar

el uso de corticosteroides sistémicos, como la

prednisona. Estos se reservan para situaciones en las que

el beneficio potencial supera los riesgos asociados con el

tratamiento a largo plazo.

Terapias Inmunomoduladoras: En casos refractarios o

recurrentes de EM, se pueden considerar terapias

inmunomoduladoras como el ciclosporina, la azatioprina

o el micofenolato mofetilo. Estos agentes actúan

suprimiendo la respuesta inmunológica aberrante y

pueden ser útiles como tratamiento adyuvante en casos

graves. (9)

Pronóstico y Seguimiento

El pronóstico del eritema multiforme (EM) varía según

la gravedad de la enfermedad, la presencia de

complicaciones y la prontitud con la que se inicie el

tratamiento adecuado. En general, el eritema multiforme

minor tiende a tener un pronóstico más favorable y una

resolución espontánea dentro de unas pocas semanas,
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mientras que el eritema multiforme mayor,

especialmente cuando está asociado con necrólisis

epidérmica tóxica (NET) o síndrome de Stevens-Johnson

(SSJ), puede ser más grave y potencialmente mortal.

Factores Pronósticos

Gravedad de las Lesiones Cutáneas y Mucosas: La

extensión y la severidad de las lesiones cutáneas y

mucosas son factores importantes que influyen en el

pronóstico del EM. Las formas más graves de la

enfermedad, como el SSJ/NET, están asociadas con un

mayor riesgo de complicaciones graves, como sepsis,

insuficiencia orgánica y cicatrización permanente de las

mucosas.

Edad y Comorbilidades: La edad del paciente y la

presencia de comorbilidades médicas subyacentes

pueden influir en el pronóstico y la respuesta al

tratamiento del EM. Los pacientes jóvenes y

previamente sanos tienden a tener un mejor pronóstico

que aquellos con enfermedades crónicas o

inmunosupresión.
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Tiempo de Inicio del Tratamiento: La prontitud con la

que se inicia el tratamiento adecuado puede afectar

significativamente el pronóstico del EM. La

identificación temprana de la enfermedad y la

implementación de medidas terapéuticas apropiadas

pueden prevenir la progresión de las lesiones y reducir el

riesgo de complicaciones.

Seguimiento y Manejo a Largo Plazo

Después de la resolución aguda de las lesiones cutáneas

y mucosas del EM, es importante realizar un

seguimiento a largo plazo para evaluar la recuperación

completa del paciente y detectar posibles complicaciones

tardías. Esto puede incluir consultas de seguimiento con

dermatólogos u otros especialistas, así como pruebas de

función orgánica para evaluar el impacto de la

enfermedad en sistemas específicos, como el hígado y

los riñones. (10)

Conclusión

En conclusión, el eritema multiforme (EM) es una

enfermedad dermatológica compleja que se caracteriza
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por la presencia de lesiones cutáneas y, en algunos casos,

afectación mucosa. Aunque su etiología exacta no está

completamente comprendida, se cree que implica una

respuesta inmunológica aberrante desencadenada por

diversos factores, como infecciones virales, fármacos y

otros agentes desencadenantes. El reconocimiento

temprano y el diagnóstico preciso del EM son

fundamentales para guiar un tratamiento adecuado y

prevenir complicaciones graves.

El manejo del EM se basa en un enfoque multimodal que

incluye medidas de soporte, tratamiento sintomático y,

en algunos casos, terapias específicas dirigidas a la

supresión de la respuesta inmunológica anormal. La

identificación y el retiro del agente desencadenante,

cuando sea posible, son pasos importantes en el manejo

inicial de la enfermedad. Además, el seguimiento a largo

plazo es esencial para evaluar la recuperación del

paciente, prevenir la recurrencia y detectar posibles

complicaciones tardías.
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Introducción

Las micosis superficiales son infecciones fúngicas que

afectan las capas más externas de la piel, las uñas y el

cabello. Estas infecciones son comunes en todo el

mundo y pueden ser causadas por diferentes tipos de

hongos, incluyendo dermatofitos, levaduras y otros

hongos filamentosos no dermatofitos. (1)

Definición y Clasificación

Las micosis superficiales se caracterizan por afectar las

capas superficiales de la piel, el cabello o las uñas, sin

penetrar en tejidos más profundos. Se clasifican en

varios tipos según el agente causal y la localización

anatómica afectada. Entre las micosis superficiales más

comunes se encuentran las dermatofitosis, las candidiasis

cutáneas, la pitiriasis versicolor y la tinea versicolor. (2)

Epidemiología y Factores de Riesgo

La incidencia de las micosis superficiales varía según la

región geográfica, las condiciones climáticas y los

factores socioeconómicos. Estas infecciones pueden

afectar a personas de todas las edades, pero algunos
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grupos tienen un mayor riesgo, como los individuos con

sistema inmunológico comprometido, los deportistas que

comparten áreas comunes de entrenamiento y aquellos

que viven en climas cálidos y húmedos. (3)

Etiología

Las micosis superficiales son causadas por diferentes

tipos de hongos, siendo los más comunes los

dermatofitos, las levaduras y algunos hongos

filamentosos no dermatofitos.

Dermatofitos

Los dermatofitos son hongos queratinofílicos que tienen

la capacidad de utilizar la queratina como fuente de

nutrientes. Estos hongos son responsables de la mayoría

de las micosis superficiales y se clasifican en tres

géneros principales: Trichophyton, Microsporum y

Epidermophyton. Cada género puede causar infecciones

específicas dependiendo de la localización anatómica

afectada.
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Levaduras

Las levaduras, principalmente del género Candida,

también pueden causar micosis superficiales. Candida

albicans es la especie más comúnmente asociada con

infecciones cutáneas y mucocutáneas, aunque otras

especies de Candida, como Candida tropicalis y Candida

parapsilosis, también pueden estar involucradas.

Hongos Filamentosos no Dermatofitos

Además de los dermatofitos y las levaduras, otros

hongos filamentosos no dermatofitos pueden causar

micosis superficiales en casos menos comunes. Estos

incluyen especies como Malassezia spp., responsables de

la pitiriasis versicolor, y hongos ambientales como

Alternaria spp. y Fusarium spp., que pueden causar

infecciones en personas inmunocomprometidas o

expuestas a ambientes contaminados. (4)

Diagnóstico de Laboratorio

El diagnóstico de laboratorio de las micosis superficiales

es fundamental para confirmar la presencia del agente

causal y guiar el tratamiento adecuado. Se utilizan varias
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técnicas microbiológicas y micológicas para identificar

los hongos responsables de la infección.

Métodos Microbiológicos

Los métodos microbiológicos incluyen la observación

directa de muestras clínicas en microscopio con técnicas

de tinción, como la tinción de KOH (hidróxido de

potasio) y la tinción de calcofluor blanco. Estas técnicas

permiten la visualización de estructuras fúngicas

características, como hifas, levaduras y esporas, en

muestras de piel, cabello o uñas afectadas.

Técnicas de Cultivo

El cultivo de hongos en medios de agar selectivos y

diferenciales es una herramienta diagnóstica clave para

identificar el agente causal de la micosis superficial. Se

utilizan medios específicos, como el agar Sabouraud con

antibióticos y antifúngicos, para favorecer el crecimiento

de hongos y suprimir el crecimiento bacteriano. Las

colonias fúngicas resultantes se caracterizan mediante la

observación de morfología macroscópica y
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microscópica, pruebas bioquímicas y técnicas

moleculares.

Pruebas Moleculares y Serológicas

Las pruebas moleculares, como la reacción en cadena de

la polimerasa (PCR) y la secuenciación de ADN, se

utilizan para identificar especies de hongos con precisión

y rapidez. Estas técnicas son especialmente útiles en

casos difíciles de diagnosticar o cuando se requiere una

identificación precisa del agente causal. Además, las

pruebas serológicas, como la detección de anticuerpos

específicos en suero, pueden ser útiles en el diagnóstico

de algunas micosis superficiales, aunque su utilidad

puede variar según la infección específica. (5)

Manejo Clínico Integral

El manejo clínico integral de las micosis superficiales

incluye medidas terapéuticas dirigidas tanto al

tratamiento de la infección activa como a la prevención

de recurrencias. Se basa en una combinación de

tratamiento tópico y, en algunos casos, tratamiento
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sistémico, así como en medidas de higiene y prevención

para evitar la propagación de la infección.

Tratamiento Tópico

El tratamiento tópico es la piedra angular del manejo de

las micosis superficiales y generalmente consiste en la

aplicación de agentes antifúngicos locales. Estos pueden

incluir cremas, ungüentos, lociones o soluciones que

contienen ingredientes activos como clotrimazol,

miconazol, terbinafina o ketoconazol. La elección del

agente antifúngico y la duración del tratamiento pueden

variar según el tipo y la gravedad de la infección.

Tratamiento Sistémico

En algunos casos, especialmente cuando la infección es

extensa, recidivante o resistente al tratamiento tópico,

puede ser necesario el tratamiento sistémico con

antifúngicos orales. Los agentes sistémicos más

comúnmente utilizados incluyen la terbinafina, el

fluconazol e itraconazol. La duración del tratamiento y la

dosis adecuada deben determinarse individualmente,

teniendo en cuenta factores como la gravedad de la

110



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

infección, la respuesta al tratamiento y la presencia de

comorbilidades. (6)

Medidas de Higiene y Prevención

Además del tratamiento farmacológico, es importante

que los pacientes adopten medidas de higiene y

prevención para evitar la propagación de la infección y

prevenir recurrencias. Estas medidas pueden incluir:

● Mantener la piel limpia y seca.

● Evitar compartir objetos personales como toallas,

ropa y calzado.

● Usar calzado adecuado en áreas públicas, como

piscinas y gimnasios.

● Lavarse las manos con frecuencia, especialmente

después de manipular áreas infectadas.

● Cambiar y lavar la ropa de cama y la ropa interior

regularmente. (7)

Conclusión

En conclusión, las micosis superficiales representan un

grupo diverso de infecciones fúngicas que afectan las

capas más externas de la piel, las uñas y el cabello. Estas
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infecciones son causadas por una variedad de hongos,

incluyendo dermatofitos, levaduras y otros hongos

filamentosos no dermatofitos. Aunque las micosis

superficiales raramente representan un riesgo para la

vida, pueden causar molestias significativas, afectar la

calidad de vida y provocar recurrencias si no se tratan

adecuadamente.
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Introducción

Las dermatofitosis, también conocidas como tiñas o

tinea, son infecciones cutáneas causadas por hongos

dermatofitos pertenecientes a los géneros Trichophyton,

Microsporum y Epidermophyton. Estas infecciones son

comunes en todo el mundo y afectan tanto a humanos

como a animales, siendo las personas

inmunocompetentes las más susceptibles. (1)

Epidemiología y Prevalencia

La epidemiología de las dermatofitosis varía según la

región geográfica, el clima, las condiciones

socioeconómicas y las prácticas culturales. En general,

se consideran enfermedades cosmopolitas, con una

mayor incidencia en áreas tropicales y subtropicales. La

prevalencia puede fluctuar, pero se estima que afecta a

millones de personas en todo el mundo cada año. (2)

Etiología y Agentes Causales

Los agentes etiológicos de las dermatofitosis son hongos

queratinofílicos que tienen la capacidad de invadir y

colonizar tejidos queratinizados como la piel, el cabello
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y las uñas. Los géneros Trichophyton, Microsporum y

Epidermophyton son los principales responsables de

estas infecciones. Cada especie tiene preferencias por

ciertas áreas anatómicas y puede producir

manifestaciones clínicas específicas. (3)

Factores de Riesgo

Diversos factores predisponen a la aparición de

dermatofitosis, entre ellos se incluyen:

● Humedad y calor: ambientes cálidos y húmedos

favorecen el crecimiento fúngico.

● Contacto directo con personas o animales

infectados.

● Uso de prendas ajustadas o calzado cerrado que

promueven la retención de humedad.

● Lesiones cutáneas previas que facilitan la entrada

del hongo.

● Inmunodeficiencia: personas con sistemas

inmunitarios comprometidos son más susceptibles a

desarrollar infecciones por dermatofitos. (4)
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Estructura y Biología

Los dermatofitos son hongos queratinofílicos que

pertenecen principalmente a los géneros Trichophyton,

Microsporum y Epidermophyton. Estos organismos

presentan características morfológicas y biológicas

particulares que les permiten colonizar y proliferar en

tejidos queratinizados como la piel, el cabello y las uñas.

Morfología y Características Microscópicas

Los dermatofitos son organismos eucariotas que se

presentan como hifas septadas en su forma micelial. Las

hifas pueden ser septadas tanto en el micelio aéreo como

en el subcutáneo. Además, estos hongos pueden producir

estructuras especializadas como conidios y

clamidosporas, que facilitan su propagación y

diseminación.

La observación microscópica de muestras obtenidas de

lesiones cutáneas o de laboratorio revela la presencia de

hifas septadas, conidios en cadena y, en algunos casos,

esporas características de cada especie de dermatofito.
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La identificación morfológica de estas estructuras es

crucial para establecer el diagnóstico micológico.

Ciclo de Vida y Reproducción

El ciclo de vida de los dermatofitos sigue un patrón

característico que incluye la reproducción asexual

mediante la formación de esporas y la diseminación de

estas esporas en el ambiente. En condiciones adecuadas

de humedad y temperatura, las esporas germinan y las

hifas penetran en la capa córnea de la piel o las

estructuras queratinizadas. (5)

Patogenia de las Dermatofitosis

La patogenia de las dermatofitosis comprende una serie

de eventos que culminan en la colonización y

proliferación de hongos dermatofitos en tejidos

queratinizados como la piel, el cabello y las uñas. La

interacción entre el agente patógeno y el hospedador, así

como los factores ambientales, juegan un papel crucial

en el desarrollo de estas infecciones.
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Mecanismos de Colonización de la Piel y las Uñas

Los dermatofitos colonizan la piel y las uñas a través de

múltiples mecanismos, incluyendo la adhesión a la

superficie cutánea, la producción de enzimas

queratinolíticas y la penetración de las hifas en la capa

córnea. Estos hongos son capaces de degradar la

queratina, principal componente estructural de la piel, el

cabello y las uñas, lo que les permite obtener nutrientes

para su crecimiento y supervivencia.

La capacidad de los dermatofitos para adaptarse al

ambiente queratinizado del hospedador y utilizar la

queratina como fuente de carbono y nitrógeno es

fundamental para su patogenia. Además, la producción

de metabolitos secundarios y factores de virulencia

contribuye a la colonización y propagación de estos

hongos en el tejido cutáneo.

Respuesta Inmune del Hospedador

La respuesta inmune del hospedador desempeña un

papel importante en la defensa contra las dermatofitosis.

La activación de células inmunes como los linfocitos T,
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los macrófagos y los neutrófilos lleva a la liberación de

citocinas y mediadores inflamatorios que promueven la

eliminación de los hongos invasores. (6)

Clasificación y Tipos de Dermatofitosis

Las dermatofitosis abarcan una variedad de infecciones

fúngicas cutáneas que pueden afectar diferentes áreas del

cuerpo. La clasificación de estas infecciones se basa en

la ubicación anatómica afectada y en la especie de

dermatofito involucrada. Los principales tipos de

dermatofitosis incluyen:

Dermatofitosis Cutánea

Las dermatofitosis cutáneas afectan la piel y se presentan

con lesiones que pueden variar en apariencia y gravedad.

Estas infecciones suelen ser pruriginosas y se

caracterizan por la presencia de eritema, descamación,

vesículas, pápulas o placas bien delimitadas. La

localización más común incluye áreas como la cara, el

tronco, los brazos y las piernas.
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Dermatofitosis del Cuero Cabelludo (Tinea Capitis)

La tinea capitis es una infección fúngica que afecta el

cuero cabelludo y los folículos pilosos. Se presenta con

síntomas como alopecia, descamación, eritema y costras.

En algunos casos, puede causar inflamación y

linfadenopatía regionales. La tinea capitis es más común

en niños, pero también puede afectar a adultos.

Dermatofitosis de las Uñas (Onicomicosis)

La onicomicosis es una infección fúngica de las uñas que

puede afectar tanto a las uñas de los pies como a las de

las manos. Se caracteriza por cambios en la textura, el

color y el grosor de las uñas, así como por la separación

del lecho ungueal. La onicomicosis puede ser desafiante

de tratar y puede provocar molestias estéticas y

funcionales.

Dermatofitosis Interdigital (Pie de Atleta)

El pie de atleta es una forma común de dermatofitosis

que afecta los espacios interdigitales, especialmente

entre los dedos del pie. Se presenta con síntomas como

prurito, eritema, descamación y fisuras en la piel. Esta
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infección suele estar asociada con el uso de calzado

cerrado y la exposición a superficies contaminadas en

ambientes húmedos.

Otros Tipos de Dermatofitosis

Además de los tipos mencionados anteriormente, existen

otras formas menos comunes de dermatofitosis que

pueden afectar áreas como la ingle (tinea cruris), la cara

(tinea faciei) y las manos (tinea manuum). Cada tipo de

dermatofitosis presenta características clínicas distintivas

que requieren enfoques específicos de diagnóstico y

tratamiento. (7)

Manifestaciones Clínicas

Las dermatofitosis se manifiestan con una variedad de

síntomas y signos clínicos que dependen del tipo de

infección y la ubicación anatómica afectada. A

continuación, se describen las manifestaciones clínicas

características de cada tipo de dermatofitosis:
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Dermatofitosis Cutánea

● Eritema y descamación: Las lesiones cutáneas

suelen presentar eritema (enrojecimiento) y

descamación (descamación de la piel).

● Placas bien delimitadas: Las lesiones suelen ser

placas circunscritas con bordes elevados y

descamación en los márgenes.

● Prurito: La mayoría de las veces, las lesiones

cutáneas son pruriginosas (causan picazón), lo que

puede conducir a rascado y agravar las lesiones.

Dermatofitosis del Cuero Cabelludo (Tinea Capitis)

● Alopecia: La pérdida de cabello es común, y puede

presentarse en parches circunscritos o difusamente

en el cuero cabelludo.

● Descamación y costras: Se pueden observar

escamas y costras en el cuero cabelludo, que pueden

estar asociadas con prurito.

● Inflamación y linfadenopatía: En algunos casos,

puede haber inflamación local y aumento de los

ganglios linfáticos cercanos.
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Dermatofitosis de las Uñas (Onicomicosis)

● Cambios en la textura y el color: Las uñas

afectadas pueden volverse quebradizas, engrosadas

y con cambios en el color, como amarillento o

marrón.

● Separación del lecho ungueal: La uña puede

separarse del lecho ungueal, lo que se conoce como

onicólisis.

● Deformidad de la uña: La onicomicosis puede

causar deformidades en la forma de la uña, como

engrosamiento y deformación.

Dermatofitosis Interdigital (Pie de Atleta)

● Prurito y descamación: Los síntomas más comunes

son el prurito (picazón) y la descamación entre los

dedos del pie.

● Eritema e inflamación: La piel afectada puede

presentar enrojecimiento e inflamación,

especialmente en los espacios interdigitales.

● Fisuras y maceración: En casos severos, puede

haber fisuras en la piel y maceración debido a la

humedad y la fricción. (8)
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Diagnóstico

El diagnóstico de las dermatofitosis se basa en una

combinación de hallazgos clínicos, estudios

microbiológicos y micológicos. Es fundamental realizar

una evaluación cuidadosa para distinguir las

dermatofitosis de otras enfermedades cutáneas con

manifestaciones similares. A continuación, se describen

las principales estrategias de diagnóstico utilizadas:

Examen Clínico

El examen clínico juega un papel crucial en el

diagnóstico de las dermatofitosis. El médico debe

realizar una evaluación detallada de las lesiones

cutáneas, prestando atención a características como la

apariencia, localización, distribución y síntomas

asociados. Además, se debe indagar sobre factores de

riesgo, antecedentes médicos y exposición a posibles

fuentes de contagio.
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Pruebas Microbiológicas y Micológicas

Las pruebas microbiológicas y micológicas son

esenciales para confirmar el diagnóstico de

dermatofitosis. Estas pruebas pueden incluir:

Examen directo con KOH: Se obtiene una muestra de

la lesión cutánea y se trata con hidróxido de potasio

(KOH) para disolver el tejido queratinizado y facilitar la

visualización de los hongos bajo el microscopio. Los

dermatofitos aparecen como hifas septadas y, a veces,

conidios.

Cultivo fúngico: Se obtiene una muestra de la lesión

cutánea y se siembra en medios de cultivo selectivos

para hongos dermatofitos. El crecimiento de

dermatofitos en el cultivo confirma el diagnóstico y

permite la identificación de la especie involucrada.

Pruebas moleculares: Técnicas como la PCR (Reacción

en Cadena de la Polimerasa) pueden utilizarse para la

detección específica de ADN de dermatofitos en
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muestras clínicas, proporcionando resultados rápidos y

precisos.

Imágenes Diagnósticas

En algunos casos, se pueden realizar imágenes

diagnósticas como la dermatoscopia o la ecografía para

evaluar la extensión y la gravedad de las lesiones

cutáneas, especialmente en casos de tinea capitis o

onicomicosis. (9)

Tratamiento

El tratamiento de las dermatofitosis se basa en la

administración de agentes antifúngicos tópicos y/o

sistémicos, dependiendo de la gravedad y la ubicación de

la infección. El objetivo del tratamiento es erradicar el

hongo causante de la infección, aliviar los síntomas y

prevenir la recurrencia. A continuación, se describen los

principales enfoques terapéuticos:

Principios Generales del Tratamiento

Higiene y cuidado de la piel: Se recomienda mantener

la piel limpia y seca, especialmente en áreas propensas a
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la dermatofitosis, como los pies y las ingles. El uso de

calzado transpirable y prendas de vestir que absorban la

humedad puede ayudar a prevenir la propagación de la

infección.

Terapia antifúngica: Se utilizan agentes antifúngicos

tópicos y/o sistémicos para tratar las dermatofitosis. La

elección del agente y la vía de administración depende

del tipo y la gravedad de la infección, así como de las

características del paciente.

Farmacoterapia Tópica

Imidazoles: Agentes tópicos como el clotrimazol,

miconazol y econazol son efectivos en el tratamiento de

dermatofitosis cutáneas y del pie de atleta.

Alilaminas: La terbinafina tópica es eficaz contra una

amplia gama de dermatofitos y se utiliza en el

tratamiento de tinea cruris, tinea corporis y tinea pedis.
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Farmacoterapia Sistémica

Azoles sistémicos: En casos de infecciones extensas,

recurrentes o resistentes al tratamiento tópico, se pueden

utilizar antifúngicos sistémicos como el fluconazol,

itraconazol o terbinafina.

Griseofulvina: Este agente antifúngico se utiliza

principalmente en el tratamiento de tinea capitis en

niños, aunque su uso está disminuyendo debido a la

disponibilidad de opciones más efectivas y seguras. (10)

Complicaciones

Las dermatofitosis generalmente no causan

complicaciones graves en individuos sanos cuando se

tratan adecuadamente. Sin embargo, en algunos casos,

pueden surgir complicaciones o situaciones que afecten

el pronóstico del paciente. A continuación, se describen

algunas complicaciones potenciales y consideraciones

sobre el pronóstico de las dermatofitosis:

Infecciones secundarias: Las lesiones cutáneas

causadas por dermatofitosis pueden predisponer a
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infecciones bacterianas secundarias, especialmente en

casos de rascado excesivo o lesiones traumáticas en la

piel.

Diseminación: En casos no tratados o en individuos

inmunocomprometidos, las dermatofitosis pueden

extenderse a áreas más extensas de la piel, así como a las

uñas, el cuero cabelludo u otras áreas del cuerpo.

Cicatrización: En casos graves o crónicos de

dermatofitosis, puede haber cambios permanentes en la

piel, como cicatrices, hiperpigmentación o atrofia

cutánea, especialmente si hay sobreinfección bacteriana.

(11)

Conclusión

En conclusión, las dermatofitosis representan un

conjunto diverso de infecciones cutáneas causadas por

hongos dermatofitos que afectan a millones de personas

en todo el mundo. Estas infecciones pueden manifestarse

de diversas formas, incluyendo lesiones cutáneas,

afectación del cuero cabelludo, las uñas y áreas
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interdigitales. El diagnóstico preciso de las

dermatofitosis requiere una combinación de hallazgos

clínicos, pruebas microbiológicas y micológicas.
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Introducción

La dermatitis atópica es una enfermedad crónica, común,

recidivante de la piel, de etiología multifactorial y

compleja, normalmente asociada a otros desórdenes

atópicos como la rinitis alérgica o el asma. Existe un

claro patrón hereditario (con predilección materna), el

cual puede llegar a heredarse en un 80% si ambos

progenitores la padecen o hasta un 50% si solo uno la

padece. La presencia de asma alérgica o rinitis en los

progenitores aparentan ser factores menores en la

aparición de dermatitis en los hijos, lo cual sugiere genes

específicos para la dermatitis atópica. Nuevas

investigaciones en la patofisiología de la enfermedad

sugieren la implicación de anormalidades de la flora

bacteriana normal de la piel, nuevas interleucinas y

proteínas estructurales de la misma, como la filagrina.

Los pacientes con dermatitis atópica pueden padecer

trastornos de la inmunoregulación asociados, como

aumento de la síntesis de IgE y por lo tanto, de su

elevación sérica, así como trastornos de

hipersensibilidad tardía. (1) La edad de comienzo más

frecuente de la Dermatitis Atópica (DA) es a lo largo de
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los 2 primeros años de vida, es infrecuente antes de los 3

meses de edad, aunque puede comenzar más tarde, en

edad preescolar o incluso escolar. (2-3) El síntoma cardinal

de la dermatitis atópica es el prurito, que constituye,

junto con las lesiones cutáneas (eczema, prurigo y

liquenificación), la base del diagnóstico. Las lesiones

cutáneas asientan sobre una base de piel seca y su

localización varía a lo largo de la edad, aunque en todos

los casos evoluciona con curso crónico, en brotes o

exacerbaciones, que suelen asociarse a antecedentes

personales o familiares de atopia. En el 60% de los casos

los síntomas se manifiestan en el primer año de vida, un

85% antes de los 5 años y en más del 40% de los casos

desaparecen antes de llegar a la edad adulta. (4-5)

La evolución favorable de los pacientes afectados con

dermatitis atópica está muy relacionada con un

diagnóstico y orientación precoz en la atención primaria,

para un seguimiento más especializado en las consultas

de dermatología y alergología, por ser una entidad que

ofrece dificultades en su identificación. Es necesario

incrementar el nivel de información en los médicos de
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las áreas de salud, por ser estos escenarios donde ocurre

el primer contacto con el paciente. El objetivo es ofrecer

una visión actualizada sobre el diagnóstico y tratamiento

de la dermatitis atópica que contribuya a la formación

de los médicos en la atención primaria. (6)

Definición

La dermatitis atópica es una afección crónica, recurrente,

no contagiosa, inflamatoria y pruriginosa de la piel, que

ocurre con mayor frecuencia en niños, pero también en

muchos adultos. Habitualmente presenta una morfología

y distribución típicas, relacionadas con la edad. Con

frecuencia se asocia a niveles elevados de

inmunoglobulina E (IgE), historia familiar o personal de

otras afecciones alérgicas como asma, rinitis, o alergia

alimentaria. Sin embargo, existen formas de dermatitis

atópica sin estas comorbilidades y/o con IgE en rangos

normales, en las cuales no debe excluirse el diagnóstico

por la ausencia de sensibilización alergénica evidente.

Definiremos a la dermatitis atópica como moderada a

severa si uno o más de los siguientes aspectos está

presente:
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• Compromiso de más del 10 % de la superficie corporal.

• Sin importar el tamaño del área tomada:

− Lesiones individuales con características moderadas a

severas

− Compromiso de zonas altamente visibles o importantes

funcionalmente como manos, plantas, cara, cuello, etc.

− Afectación significativa de la calidad de vida (prurito,

sueño, impacto en actividades laborales, sociales o

escolares)

− Si se utilizan scores de severidad:

− SCORAD > 25 y < 50, o EASI > 7 y < 20 definen

enfermedad moderada (algunos autores consideran > 40

como indicador de DA severa)

− SCORAD > 50 y EASI > 20 definen afección severa.
(7)

Epidemiología

La dermatitis atópica es una enfermedad inflamatoria

sistémica crónica que afecta principalmente a la piel.

Se considera que la dermatitis atópica es el tipo de

eczema más frecuente y también el más grave. Se calcula

que el 10% de la población mundial tendrá dermatitis
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atópica en algún momento de su vida. Además, la

dermatitis atópica varía según la raza y la región

geográfica, pero se ha demostrado que es más frecuente

en países desarrollados. (8)

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la

Infancia (ISAAC) proporciona un mapa global que

permite la comparación de la prevalencia de dermatitis

atópica entre distintos países; encontrando en un estudio

realizado a 385,853 participantes entre 6 y 7 años de

edad; la prevalencia del 0.9% en India y el 22.5% en

Ecuador y en 663,256 participantes de 13 y 14 años de

edad un 0.2% en China y el 24.6% en Colombia; con un

incremento evidente en países en desarrollo; en Estados

Unidos según la Encuesta Nacional de Salud de la

Infancia 2003 se estima que la prevalencia de dermatitis

atópica en niños es de un 10.7%. (9)

La dermatitis atópica se asocia al asma en el 30% y a

rinitis alérgica en el 70% de los casos. La asociación de

varias manifestaciones atópicas en un mismo paciente es

típica pero inconstante. Estas manifestaciones suelen
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aparecer en el orden siguiente: DA, alergia alimentaria,

asma, rinitis alérgica y conjuntivitis alérgica. Esta

sucesión temporal se denomina “marcha atópica”. (10) La

mayor parte de las dermatitis atópicas se inician antes de

los 5 años de edad y los últimos datos indican una leve

mayor preponderancia en mujeres que en hombres. (11)

Fisiopatología y etiología

Actualmente se considera que la alteración en la función

barrera es el factor patogénico mayor y unido a la

interacción con factores genéticos, inmunológicos y

medioambientales, da lugar al inicio y progreso de la

enfermedad./4,12,13) Se invocan además otros factores

como los alérgicos, infecciosos, neurovegetativos y

psicológicos. (14-15)

Los mecanismos fisiopatológicos más importantes

implicados en el desarrollo de la enfermedad son las

anomalías en la estructura y la función de la epidermis y

la inflamación cutánea secundaria a una alteración de la

respuesta del sistema inmune a ciertos antígenos.En

nuestro organismo, el correcto funcionamiento de
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nuestra piel es esencial, ya que funciona como una

barrera física, química e inmunológica que nos protege

de las agresiones externas y minimiza la pérdida de agua

y otros componentes. (4,16,17) Las dos estructuras más

importantes en esta función barrera de la piel son el

estrato córneo y las proteínas de adhesión celular de la

epidermis. (4,17)

En los pacientes con dermatitis atópica existen

alteraciones en el estrato córneo, como una deficiente

hidratación y un aumento de la pérdida transepidérmica

de agua, modificaciones en la composición lipídica,

elevación del pH, actividad aberrante de serín-proteasas

y reducción de la diversidad de la microbiota de la piel a

favor de un aumento de la presencia de Staphylococcus

aureus. La alteración de la función barrera va a ser el

resultado de la combinación de diferentes y numerosos

factores hereditarios y exógenos. En todas estas

manifestaciones, es fundamental la filagrina (FLG), que

es una proteína estructural del estrato córneo

fundamental para el desarrollo y mantenimiento de la
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barrera cutánea. (4,19)

La deficiencia de filagrina puede ser el resultado de

mutaciones inactivantes del gen de la filagrina, pero

también puede estar en relación con numerosos factores,

como el daño mecánico, la colonización de la piel por

microorganismos, la humedad ambiental baja o una

alteración en la expresión de las citoquinas en la piel. La

expresión de citoquinas de las células Th2, como IL-4,

IL-13, IL-17, IL-22, IL-25 o IL-31, así como los factores

previamente enumerados, son capaces de modular de

forma secundaria la expresión de filagrina, lo que

explica el hecho de que, aunque las mutaciones en este

gen estén presentes en sólo uno de cada tres pacientes

caucásicos con la enfermedad, la alteración de la función

barrera esté presente prácticamente en todos los

pacientes.(4-5,18) Se considera un factor de riesgo

emergente para la dermatitis atópica persistente, severa y

de comienzo precoz. (4,18) Esta proteína favorece la

formación del factor humectante natural (FHN)

responsable de retener el agua en el estrato córneo y la

formación de ácidos orgánicos trans urocánico y
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pirrolidona-5 carboxílico, responsables de mantener el

pH ácido. El déficit de filagrina va a alcalinizar el pH de

la piel, lo que conlleva una liberación de mediadores

proinflamatorios por los queratinocitos. Esto, a su vez,

va a favorecer la entrada de alérgenos a través de esta

piel que tiene su barrera alterada y ya no puede ejercer su

función eficazmente.4 El gen de la FLG reside en el

cromosoma 1q21 dentro del complejo de diferenciación

epidermal. Las mutaciones en este gen se han detectado

en alrededor de 12% a 15% de la población general. (20,21)

En los pacientes con dermatitis atópica se encuentran

con mayor frecuencia mutaciones en este gen, pero

aunque no las haya, sí se sabe que en las lesiones de

dermatitis aguda de la dermatitis atópica hay una

inflamación predominantemente Th2 en respuesta a la

entrada de antígenos externos a través de la barrera

cutánea alterada, y esto reduce de forma significativa la

expresión de filagrina. De este modo, en muchos

pacientes con DA sin mutaciones en la filagrina existiría

un déficit de la misma adquirido a causa de un “ambiente

Th2”. Esto causará mayor alteración del estrato córneo,
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con entrada de antígenos y mayor polarización inmune

hacia Th2.(4,14,17-18)

Factor genético

Se ha propuesto la existencia de un patrón autosómico

dominante con expresividad variable, presencia de

antígenos de histocompatibilidad no determinado

específicamente y la afectación ligada al cromosoma

11q-13, que codifica una variante de la subunidad beta

de alta afinidad receptora en la IgE. En la actualidad

existe particular interés por el cromosoma 5q31-33 el

cual codifica una familia de genes de citoquinas IL-3,

IL-4, IL-5, IL-13 y GM-CSF que están expresados por

los linfocitos Th2. Existe relación directa entre niveles

elevados de IL-4 y el aumento de IgE, hiperreactividad

bronquial y asma. (3,5)

Actualmente el factor de riesgo genético mejor conocido

son las mutaciones en el gen de la filagrina, aunque no

todos los pacientes con dermatitis atópica son

portadores de una mutación en este gen, ni todos

aquellos portadores de la mutación van a desarrollar la

enfermedad, por lo que dichas mutaciones no son ni
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necesarias ni suficientes para el desarrollo de esta

entidad, a pesar de ser un factor importante, pero no

resulta concluyente.

Factores ambientales

Existen múltiples factores que es conocido que aumentan

el riesgo y la prevalencia de padecer la enfermedad. En

los últimos años ha adquirido mucho protagonismo “la

hipótesis de la higiene”, que promulga que la menor

exposición de los niños a infecciones y a endotoxinas

bacterianas en las regiones más desarrolladas, puede

evitar una adecuada maduración del sistema

inmunológico y dar lugar a una respuesta anormal a

ciertos alérgenos ambientales. Esta hipótesis se explica

por una regulación cruzada entre los subtipos de

linfocitos T helper, de modo que la ausencia de

infecciones da lugar a un descenso en la estimulación de

los linfocitos Th1, lo que conduce a un predominio de la

función de las células Th2. (21,22)

Factor infeccioso

Distintos microorganismos como virus, hongos y
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fundamentalmente bacterias, pueden complicar la

evolución de la enfermedad. Uno de los más implicados

en la patogenia de la dermatitis atópica es el estafilococo

aureus que produce distintos tipos de exotoxinas que

inducen hipersensibilidad tipo I mediada por IgE y

actúan como superantígenos que estimulan al complejo

mayor de histocompatibilidad clase II, a los macrófagos

epidérmicos y a las células de Langerhans para producir

IL-1, TNF (Factor de Necrosis tumoral) e IL-2. Se ha

detectado además IgE contra estafilococo aureus en el

75% y contra el Pitirosporum Ovale del 15-65%. (5,23,21)

La infección estafilocócica en estos pacientes suele

limitarse a la piel y rara vez es invasiva, en cuyo caso

habría que excluir una inmunodeficiencia. (22,24,25)

Factor neurovegetativo

Existe un trastorno del sistema neurovegetativo que

incluye:

Anomalías en la sudación.

Se piensa que se debe a un aumento de la respuesta

sudorípara a la metilcolina. Se postula que cuando el

atópico suda, debido a un déficit en la producción
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sebácea, se produce una captación del sudor por la capa

córnea, determinando la oclusión del poro sudoríparo, y

por tanto, una retención de sudor, que conlleva a

pequeñas transgresiones del mismo hacia la dermis, y

estimula los receptores del prurito. (25,26,27)

Factor psicógeno o emocional.

Esta enfermedad se asocia con una personalidad

característica también llamada "personalidad atópica"

dada por labilidad emocional, ansiedad, hiperactividad,

hostilidad, agresividad reprimida, irritabilidad, trastornos

del sueño. Los niños con DA son muy activos e

inteligentes y en ocasiones el cuadro se exacerba con

eventos emocionales decisivos para el niño, tales como

el nacimiento de un hermano, la supresión de la

lactancia, el ingreso a la escuela, los exámenes escolares,

problemas familiares y otros.(12,13,14,23-25)

Factor inmunológico

Se presenta un aumento de la inmunidad humoral con la

subsiguiente depresión de la inmunidad celular. Existe

una estimulación de las células B que está representada
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principalmente con el aumento de la producción de IgE

que conlleva a una reacción de hipersensibilidad

inmediata tipo I, activación de macrófagos que liberan

leucotrienos (B4) y activación de células T que secretan

citocinas y provoca liberación de mediadores de la

inflamación. Otra inmunoglobulina aumentada es la IgG

fundamentalmente los subtipos IgG1 e IgG4 que produce

liberación de mediadores por las células basófilos y

mastocitos. La depresión de la inmunidad celular crea

un defecto en la maduración de las células T,

aumentando las células T cooperadoras (Th1 yTh2) y

disminuyendo las células T supresoras (TS). Las células

Th1 mediante reacciones de hipersensibilidad tardía,

reclutan monocitos y mácrofagos e inducen la

producción de linfocitos T citolíticos; las células Th2

producen grandes cantidades de IL-4, 5 y 13, más

recientemente la IL-10, y son potentes inductores de IgE

y de eosinófilos. La IL-4 e IL-13 inducen cambio de

clase de antígenos a favor de IgE, contribuyendo al

empeoramiento de la función barrera al reducir los

niveles de filagrina y la expresión de péptidos

antimicrobianos. Adicionalmente, se elabora IL-31, que
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es altamente pruritógena y conduce al intenso rascado,

aumentando la degradación de la función barrera y

activando al sistema inmune, siendo ambos mecanismo

potenciadores de la enfermedad. Las células de

Langerhans se incrementan en la piel lesionada de

pacientes, aumentando su actividad determinando una

reacción inflamatoria, además de los monocitos,

eosinófilos, macrófagos y mastocitos. También se

recogen datos de un aumento de la histamina por los

basófilos, activación crónica de macrófagos con

incremento del GM-CSF, aumento de prostaglandina E2,

del IFN-gamma, marcada disminución de la capacidad

fagocítica y quimiotáctica de los neutrófilos y monocitos

entre otros. Clásicamente, la inflamación asociada a la

Dermatitis Atópica sigue un proceso bifásico, de modo

que la respuesta inicial es eminentemente dirigida por las

células y las citoquinas Th2, mientras que en las lesiones

crónicas existe una respuesta inflamatoria mixta

Th1/Th2.(4,18,28,29)

Factor alérgico

Dado por los antecedentes patológicos personales y
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familiares de atopia en el 50-70% de los casos, además

la elevación de la IgE en el 80% de los casos, la

exacerbación con alergenos ambientales

(aeroalergenos),11,14,26 sustancias irritantes y

alimentos, en estos últimos, su papel en la patogenia de

esta enfermedad es muy controversial y no se definen los

mecanismos por los cuales pueden actuar, varios autores

estiman que la relación DA y alergia alimentaría está

presente en los lactantes y niños muy sensibles sin que se

conozcan las causas, pero en la práctica se han apreciado

que mejoran notablemente al suprimir alimentos

alergénicos.(30)

Cuadro clínico

Las lesiones elementales de la dermatitis atópica son:

eczema, caracterizado por zonas de eritema, edema,

vesiculación, exudación y costras; prurito, constituido

por pequeñas pápulas con vesícula en su cúspide, que

desaparece rápidamente con el rascado, siendo sustituida

por una pequeña costra; y liquenificación, con placas

mal delimitadas, engrosadas, recorridas por surcos que

delimitan áreas romboidales brillantes. Pueden
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presentarse de forma aguda, con exudación serosa muy

pruriginosa, subaguda, descamativa y con excoriaciones,

y de forma crónica, con engrosamiento de la piel y

acentuación de los pliegues. Las distintas fases pueden

coexistir o sucederse en el tiempo. Todo ello sobre una

piel seca. (31)

Existen tres etapas de acuerdo a la edad de presentación

de dermatitis atópica: etapa de lactante (desde la edad de

lactante hasta dos años de edad), la infancia (a partir de

dos años a 12 años de edad), y la etapa adulta para los

mayores de 12 años. (9)

La etapa del lactante se caracteriza por lesiones

eritematosas, papulovesiculares, exudación y costras de

localización predominante en superficies de extensión,

mejillas o piel cabelluda, con diseminación al área del

pañal. (9)

La etapa de la infancia se caracteriza por menos

exudación y a menudo demuestra placas liquenificadas

en una distribución a la flexión, especialmente en las

fosas antecubital y poplítea, cara palmar de la muñeca,

tobillos y cuello.
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La etapa del adulto es considerablemente más localizada

y liquenificada, tiene una distribución similar a la etapa

de la infancia o puede estar situado principalmente en las

manos y pies. (9)

El prurito es el síntoma guía de la atopia. El prurito de

los atópicos es intenso y generalmente cursa a brotes. El

prurito hace que los pacientes se autoinduzcan lesiones

por el rascado. Si bien la causa del prurito no está bien

determinada, parece ser debida a la liberación de

mediadores inflamatorios y citocinas. Dentro de las

manifestaciones atípicas se puede presentar piel seca o

xerosis es un hallazgo casi constante en los pacientes con

dermatitis atópica de todas las edades. Se debe a un

trastorno de la composición de lípidos que origina un

aspecto de sequedad, cuarteamiento y descamación fina.

Sobre todo, en los niños mayores y los adolescentes

suele acompañarse de hiperqueratosis en la

desembocadura de los folículos pilosos (hiperqueratosis

folicular), que es más intensa en los brazos y los muslos.

La xerosis causa también el pliegue o línea de

Dennie-Morgan, un pliegue doble y a veces varios

paralelos al pliegue palpebral inferior. (31)
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Diagnóstico

Diagnóstico clínico

El diagnóstico clínico debe basarse en la propia

definición de la enfermedad, características por la

presencia de prurito, manifestaciones características de

la inflamación cutánea de evolución crónica, con fases

de mejoría y exacerbaciones, simétricas y con distinta

expresividad según la edad y la intensidad, y que suelen

asociarse a antecedentes familiares de dermatitis atópica

o de enfermedades alérgicas. (31)

Los criterios diagnósticos más utilizados para la

dermatitis atópica fueron desarrollados por Hanifin y

Rajka en 1980 y más tarde fueron revisados por la

Academia Americana de Dermatología. (9)

● Criterios mayores (tres de ellos necesarios)

● Prurito (requisito básico)

● Morfología típica y distribución

● Curso crónico con exacerbaciones y remisiones

● Antecedentes personales o familiares de atopia

(rinoconjuntivitis alérgica, asma, dermatitis atópica)

● Criterios menores (tres de ellos necesarios)
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● Xerosis generalizada

● Ictiosis con hiperlinearidad palmar

● Queratosis folicular

● Inmunoglobulina E elevada

● Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan

● Oscurecimiento infraorbitario

● Blefaritis

● Queilitis

● Pitiriasis alba

● Eczema del pezón

● Dermatitis de manos y pies

● Susceptibilidad a las infecciones cutáneas

(especialmente Staphylococcus aureus y Herpes

Simplex) (9)

Diagnóstico de la intensidad de la dermatitis atópica

Debido a la gran diversidad de formas de presentación,

varios grupos de trabajo han intentado
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constituir criterios uniformes para el diagnóstico.

Sensibilidad al cambio y aceptación, solamente el

SCORAD cumplió todos estos requisitos. El SCORAD

valora la extensión (por la regla del 9 semejante a la de

los quemados) y la intensidad, puntuando de 0 a 3 las

lesiones. La presencia de sequedad de la piel se evalúa

en zonas de piel no afectadas. En tercer lugar, los

síntomas subjetivos (prurito y pérdida del sueño),

valorados por los padres o los niños mayores. Según la

puntuación obtenida, se han establecido tres grados: DA

leve, puntuación de 0 a 25; moderada, puntuación de 25

a 50; y grave, puntuación mayor de 50. El índice

SCORAD fue diseñado y aprobado por la European Task

Force on Atopic Dermatitis en 1993 como una

herramienta sencilla para la valoración de la gravedad de

la enfermedad. (32)

El índice SCORAD Incluye:

- Valoración de 6 signos clínicos (eritema, edema,

exudación, excoriación, liquenificación, xerosis) con una

escala de valores de 1-3 según la intensidad, medidos
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cada síntoma en una parte representativa del cuerpo.

Medición de la extensión de la enfermedad usando

“regla de los 9”.

- Escala visual de los síntomas subjetivos (picor y

trastornos del sueño, valorados del 1-10).

La enfermedad se clasifica en leve (<15), moderada

(14-40), o grave (<40). La máxima

La puntuación es 103. (33-34)
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Pruebas cutáneas

El Prick-Test es el más común de pruebas para el

diagnóstico de la alergia, es la prueba de primera

elección en el trabajo de diagnóstico para enfermedades

alérgicas debido a su confiabilidad, seguridad,

conveniencia y bajo costo. Se basa en la producción de

la reacción de Hipersensibilidad tipo I IgE-mediada, al

introducir en la epidermis con una lanceta adecuada, un

extracto del alérgeno sospechoso que desencadenará la

liberación de histamina de los mastocitos de la piel

provocando una pápula y eritema en la zona de

punción.(35)

Diagnóstico diferencial

Los dos signos guía son la distribución de las lesiones y

el prurito.

Podemos hacer un amplio diagnóstico diferencial, pero,

básicamente, hemos de pensar en:

● Dermatitis seborreica: suele ser más precoz,

localizada en el cuero cabelludo (costra láctea), cejas

y pliegues inguinales. Presenta descamación
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importante y exudado sebáceo, amarillento. Afecta

el área del pañal y pliegues. No suele existir prurito.

● Dermatitis de contacto: puede coexistir con la

dermatitis atópica, pero la vemos en niños normales

expuestos a irritantes, como la orina, la saliva, las

heces, o algunos detergentes. Es menos seca y

pruriginosa.

● Escabiosis: lesiones con surco y vesícula, intenso

prurito de predominio nocturno. Otros miembros de

la familia están afectados.

● Dermatitis herpetiforme: es una erupción vesiculosa

muy pruriginosa, que se distribuye de forma

simétrica en las superficies de extensión y en la zona

lumbar. Se asocia a enfermedad celíaca, que puede

ser subclínica.

● Dermatitis alérgica de contacto: se limitan al área de

contacto con el material alergénico. La localización

repetitiva nos pone sobre la pista. No suele aparecer

en los primeros meses de vida.

● Psoriasis: lesiones descamativas en placas,

localizadas en codos, rodillas, cuero cabelludo y,
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clásicamente, en las uñas. Afecta el área genital y el

ombligo.

Otros múltiples síndromes podrían entrar en un

diagnóstico diferencial más amplio y complejo en el que

deberá participar el especialista. (36)

Tratamiento

El estándar de tratamiento se centra en el uso de

antiinflamatorios tópicos (corticoides, inhibidores de la

calcineurina) e hidratación de la piel, pero los pacientes

con enfermedad grave pueden requerir fototerapia o

tratamiento sistémico con inmunosupresores

convencionales o con fármacos biológicos (anticuerpos

monoclonales). (37)

Tratamiento farmacológico

Tratamiento tópico

● Antisépticos. Ayudan a prevenir la sobreinfección

de las lesiones. Es clásico el uso de sulfato de cobre

o de zinc al 1/1.000, y el permanganato potásico al

1/10.000 en zonas exudativas. También se
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recomienda el uso de la clorhexidina. Los derivados

mercuriales y halogenados no deben ser utilizados,

pues pueden provocar fenómenos de sensibilización.
(37)

● Antibióticos. Útiles en caso de sobreinfección.

Pueden asociarse también a un corticoide tópico, ya

que esta combinación potencia los efectos de estos

últimos. Son útiles la eritromicina, la cloxacilina, la

mupirocina y el ácido fusídico. Actualmente se

discute el uso tópico de antibióticos como la

gentamicina que, aunque han demostrado gran

eficacia asociada a corticoides, favorecen la

sensibilización a una administración posterior por

vía sistémica. (39)

● Corticoides. Al ser la dermatitis atópica, una

patología que se inicia en la infancia, debe evitarse

el uso prolongado de corticoides tópicos por los

efectos secundarios que producen, como la atrofia

cutánea y las estrías
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Tratamiento sistémico

● Los antihistamínicos se emplean para controlar el

prurito. Se puede utilizar cualquiera de ellos, pero

hay que tener en cuenta que los antihistamínicos H1

clásicos (hidroxicina, clorfeniramina) son más

sedantes y tienen mayor posibilidad de producir

efectos secundarios.

Los de segunda generación son seguros y efectivos para

tratar los síntomas de la dermatitis atópica y carecen de

efectos sedativos, pero hay que considerar el potencial

efecto cardiológico de algunos de ellos, al prolongar el

intervalo QT. Los estudios con ebastina, loratadina,

cetirizina y mizolastina han demostrado su seguridad al

no producir efectos anticolinérgicos, carecer de efecto

sedante y no afectar a la conducción cardiaca.. En casos

rebeldes de prurito se pueden asociar dos tipos de

antihistamínicos (uno de 1ª y otro de 2ª generación) o

psicofármacos como la doxepina o la amitriptilina. (40)

● Los corticoides orales dados sus efectos secundarios

(osteopenia, cataratas.) deben ser utilizados sólo en
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cuadros generalizados de mala evolución. Para

minimizar la posible yatrogenia asociada a su

retirada, se puede ir incrementando la dosis del

corticoide tópico al mismo tiempo que reducimos la

dosis del corticoide oral.

● Antibióticos sistémicos en casos de dermatitis

atópica grave es recomendable el uso de

antibióticos sistémicos. Se pueden utilizar la

penicilina y derivados, cefalosporinas, tetraciclinas,

etc. Generalmente, es suficiente la administración

del antibiótico durante 5-7 días e incluso 3 días

cuando se trata de azitromicina, para controlar los

brotes.

Tratamiento especializado

En casos de eritrodermia, pacientes con una evolución

desfavorable o asociaciones de varios cuadros

dermatológicos 20, se debe derivar a nivel especializado

para contemplar la posibilidad de usar terapias más

agresivas como:

● Radiaciones Ultravioletas (RUV). Se utiliza en

dermatitis atópica moderadas y graves. Lo más
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extendido es la terapia con ultravioleta A (UVA),

aunque la combinación de 3-5 J de UVA más 30-50

J de ultravioleta B (UVB) como dosis inicial,

incrementando 0,5 J UVA y 10 mJ de UVB en cada

tratamiento, dos o tres veces por semana, hasta un

máximo de 10 J UVA y 100 mJ UVB, parece ser

efectivo y bien tolerado. Es de utilidad iniciar el

tratamiento con RUV cuando se pretende retirar la

ciclosporina o el metotrexate. (40)

● Metotrexate. Estudios recientes indican que una

terapia pulsátil de 2,5 mg cuatro veces por semana,

puede mejorar y estabilizar la DA grave.

● Ciclosporina A. Fármaco utilizado en formas

graves de dermatitis atópica y en pacientes que se

han tratado durante mucho tiempo con corticoides.

Se debe iniciar con una dosis de 5 mg/kg/día, y por

sus posibles efectos secundarios requiere controles

tensionales y de la función renal.

● Azatioprina. Se utiliza a dosis de 100-200 mg/ 24 h

durante 6 semanas, aunque con resultados no del

todo satisfactorios.
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● Interferón gamma. Su inicial efectividad se ha

puesto en duda en la actualidad. Es muy costoso y

de difícil manejo. Los principales efectos

secundarios son cefalea, fiebre y mialgias, siendo en

la mayoría de los casos tolerables.

● Inhibidores de los leucotrienos. Se ha propuesto su

empleo, dada la estrecha relación entre el asma y la

dermatitis atópica.

● Tacrolimus. Fármaco inmunosupresor que presenta

un mecanismo de acción y efectos celulares

similares a la ciclosporina A. Actualmente, se utiliza

por vía sistémica para evitar el rechazo de

trasplantes de hígado, pulmón y corazón. Se ha

demostrado que administrado tópicamente reduce la

inflamación en dermatitis atópica moderada y grave

sin causar efectos secundarios locales. Aunque esto

supone una gran ventaja con respecto a la

ciclosporina, aún se desconoce su capacidad de

absorción, por lo que deben realizarse más estudios

con el fin de aclarar posibles efectos secundarios y

en España todavía está pendiente su

comercialización. (40)
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Definición

El proceso de envejecimiento se define como el proceso

de disminución de la función máxima y de la capacidad

de reserva en todos los órganos del cuerpo, lo cual lleva

a enfermedad e inminente muerte. La piel, como órgano,

sufre cambios propios que tendrán una presentación

clínica característica, ocasionada por los cambios

estructurales y funcionales. El envejecimiento es un

proceso multifactorial que comprende factores

intrínsecos y extrínsecos. Los factores intrínsecos se

refieren a procesos propios del organismo y los factores

extrínsecos lo hacen a noxas exógenas que amplifican el

efecto de los primeros. (1)

Fisiopatología

Los cambios producidos por el envejecimiento son

múltiples y afectan a cada uno de los componentes o

capas de la piel, desde el estrato córneo hasta el tejido

celular subcutáneo, sin olvidar los anexos. El cambio

más evidente es la disminución del grosor de la piel, el

engrosamiento de la piel se inicia en el periodo fetal y se

detiene alrededor de los 20 años. A partir de ese
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momento, la piel se adelgaza progresivamente, en un

proceso en el cual el número de capas celulares no se

modifica, sino que cambian el contenido celular y la

matriz extracelular. Estos cambios son obviamente más

evidentes en áreas expuestas a la luz solar. (2)

La epidermis se adelgaza más rápidamente en las

mujeres que en los hombres y alcanza 6,4% por década.

La dermis, en cambio, se adelgaza igualmente en

hombres y en mujeres. A nivel de la epidermis, los

queratinocitos disminuyen su tamaño y cambian su

configuración externa, redondeando su contorno. Los

corneocitos aumentan su tamaño. El tiempo de recambio

celular es más prolongado. Los melanocitos activos

disminuyen, lo que se evidencia por el color desigual que

se observa en la piel de los ancianos. El número total de

células de Langerhans también se ve alterado, de tal

forma que la respuesta inmunitaria también se modifica

por la menor cantidad de estas células. (3) Las células

basales muestran significativa atipia celular. El

contenido de agua y de factor emoliente natural

disminuye, lo que cambia la composición de la matriz

extracelular., los cambios epidérmicos son evidentes:
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pigmentación moteada y lentigos solares (Figura 1);

atrofia cutánea que da la apariencia de papel de

cigarrillo; los comedones actínicos (Figura 2); la

hipomelanosis en gotas (Figura 3), y la hiperplasia

sebácea (Figura 4).

Figura 1.- Léntigos solates en persona adulta mayor

Figura 2.- Comedones actínicos de localización periorbitaria,

causada por la exposición crónica al sol. Ej. síndrome de

Favre-Racouchot.
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Figura 3.- La hipomelanosis guttata está caracterizada por la

aparición de manchas blancas, redondas u ovaladas, normalmente

menores de un centímetro, en áreas corporales expuestas de forma

crónica al Sol.

Figura 4.- Hiperplasia de glándulas sebáceas (HGS) por un aumento

del tamaño del lóbulo sebáceo alrededor del infundíbulo folicular.

La composición lipídica no se altera, pero sí reduce 65%

el contenido lipídico. El estrato córneo es el más
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afectado por la disminución de la cantidad de lípidos. La

función de barrera se encuentra afectada por la alteración

estructural que resulta de las modificaciones celulares, la

permeabilidad no se altera y hay menos pérdidas

transepidérmicas de agua por el menor contenido de

agua.

Los cambios dérmicos como la percepción táctil se

afectan por la disminución de células en la dermis. Al

existir menos mastocitos y fibroblastos, se disminuye la

cantidad de glucosaminoglucanos y de ácido hialurónico,

lo que afecta las características del tejido. El colágeno se

desorganiza y la elastina puede llegar a calcificarse, lo

que, finalmente, repercute en el aumento de la rigidez y

la dificultad de la recuperación del tejido por el trauma

mecánico. (4)

Cuadro clínico

Clínicamente, se evidencian las arrugas y los surcos

profundos producidos por el aplanamiento de las papilas,

las arrugas por el efecto mecánico, las telangiectasias, y

los cambios de fibrosis y endurecimiento de la piel, son

algunos de los posibles hallazgos.
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Las arrugas, una parte normal del envejecimiento, son

más prominentes en la piel expuesta al sol, como la cara,

el cuello, las manos y los antebrazos. Si bien la genética

es la que determina principalmente la estructura y la

textura de la piel, la exposición solar es una de las

razones principales de la aparición de arrugas, en

especial, en las personas de piel clara. Los contaminantes

y el tabaquismo también contribuyen a la aparición de

arrugas. Las arrugas son líneas y pliegues que se forman

en la piel. (5) Algunas arrugas se pueden volver grietas o

surcos profundos y pueden ser particularmente notorias

alrededor de los ojos, la boca y la frente (Figura 5,

Figura 6, Figura 7)

Figura 5.- Arrugas perioculares
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Figura 6.- Arrugas peribucales

Figura 7.- Arrugas frontales

Las arrugas son el resultado de una combinación de

factores, puedes controlar algunos y otros no:
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● Edad. Con el paso de los años, la piel naturalmente

se torna menos elástica y más frágil. La disminución

de la producción de aceites naturales seca la piel y la

hace parecer más arrugada. Disminuye la cantidad

de grasa en las capas más profundas de la piel. Esto

hace que la piel se vea floja y flácida, y que las

líneas y surcos sean más pronunciados. (6)

● Exposición a luz ultravioleta (UV). La radiación

ultravioleta, que acelera el proceso de

envejecimiento natural, es la causa principal de la

aparición de arrugas precoces. La exposición a la luz

ultravioleta rompe el tejido conectivo de la piel,

compuesto por colágeno y fibras de elastina, que se

encuentra en la capa más profunda de la piel

(dermis). Sin el tejido conectivo de sostén, la piel

pierde fuerza y flexibilidad. (7) Después, la piel

empieza a debilitarse y a arrugarse de forma

prematura.

● Tabaquismo. Fumar puede acelerar el proceso de

envejecimiento normal de la piel, lo que contribuye

a la formación de arrugas. Esto puede deberse al

efecto del tabaco sobre el colágeno.
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● Expresiones faciales repetitivas. Los movimientos y

expresiones faciales, como entrecerrar los ojos y

sonreír, producen líneas finas y arrugas. Cada vez

que utilizas un músculo facial, se forma un surco

debajo de la superficie de la piel. Y, a medida que la

piel envejece, pierde flexibilidad y ya no recupera su

forma. Estos surcos se convierten en características

permanentes del rostro.

Tipos de arrugas

● Arrugas estáticas

Las arrugas estáticas se corresponden a los pliegues

naturales de la piel. Vienen marcadas desde el

nacimiento, pero se marcan más con la edad, formando

surcos debajo de la piel. Se generan por el movimiento

repetido de los músculos, lo que hace que la arruga sea

visible incluso cuando el músculo está en reposo,

especialmente cuando la piel envejece. (8) También

pertenecen a esta categoría las arrugas que se forman al

doblar el codo, las muñecas, etc.
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● Arrugas dinámicas o de expresión

Las arrugas dinámicas son aquellas que están

ocasionadas por la actividad muscular, y también se

conocen como arrugas de expresión. Por lo general

comienzan a aparecer en torno a los 25 años. Las arrugas

de expresión más conocidas son las patas de gallo, que

se marcan especialmente al reír o sonreír, aunque a veces

se notan incluso cuando la cara está en reposo.

También son arrugas de expresión las arrugas

horizontales de la frente y las verticales que se forman en

el entrecejo. Así como las que se forman alrededor de la

boca y las arrugas del rictus.

● Arrugas gravitatorias

Las arrugas gravitatorias son las que se producen como

consecuencia del proceso de envejecimiento. Suelen

hacerse evidentes en torno a los 40 años, aunque en

algunas personas pueden aparecer cinco o diez años

antes. El envejecimiento de los tejidos se manifiesta en

una atrofia ósea, la degeneración vascular y la

disminución de la capa adiposa. Además, también la

deshidratación se acentúa y la dermis pierde tono y
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luminosidad. Con el paso de los años, y debido a la

pérdida de colágeno y elastina la piel cae por efecto de la

gravedad, acentuando las arrugas dinámicas, lo que

envejece aún más el rostro en general. Asimismo, el paso

del tiempo marca determinadas zonas óseas de la cara, a

causa de la pérdida de grasa, que empeora los signos de

envejecimiento. Las arrugas gravitacionales más

comunes se dan delante de las orejas, a los lados del

mentón o en el cuello.

● Arrugas mixtas

Aparecen por la combinación de varios factores, como

puede ser el paso del tiempo y un exceso de exposición

solar practicada a lo largo de muchos años. Estas arrugas

son las depresiones que van desde los laterales de la base

de la nariz (Surcos Nasogenianos) a los extremos de la

boca y que incluso se pueden extender a la mandíbula

(líneas de marioneta). También las arrugas verticales que

se forman en la parte anterior del cuello. Los efectos de

la edad en nuestra piel. De los 20 a los 30 años las fibras

de colágeno y elastina son abundantes y sostienen la piel,

por lo que no suelen aparecer arrugas. (9) Sin embargo,
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entre los 30 y 40 años el colágeno y la elastina empiezan

a disminuir y debilitarse. Aparecen los primeros

síntomas de flacidez en torno a los 35 años, normalmente

en la zona inferior del rostro. Ya de los 40 a los 50 la piel

se hace más áspera las líneas de expresión son más

pronunciadas y pueden aparecer superpuestas sobre las

estáticas. La flacidez se incrementa. Las líneas de

envejecimiento de la piel aumentan en número y

profundidad. De los 50 a los 60, la piel se vuelve aún

más áspera y aparecen manchas, tanto por

envejecimiento como por trastornos de pigmentación. (9)

Consejos para el cuidado de la piel

1. Hidratar la piel continuamente con cremas o

productos para este fin: con bases de urea, ácido

hialurónico, oligoelementos etc. (10)

2. Protección solar: Uso de protectores solares con

factores de protección en dependencia del fototipo

de piel, pero en términos generales por encima de

FPS 50, de amplio espectro y con ADN regenerador.

3. Uso de productos antioxidantes con principios

activos como Vitamina C, coenzima Q10
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4. Serums Nocturnos o de uso general con principios

activos como pueden ser el retinol, Vitamina C o

ácido hialurónico

5. Protectores labiales: con filtro solar o no, vaselina

para hidratar los labios

6. Correctores de ojeras o contornos de ojos para el

tratamiento de la piel periocular.

7. Evitar el cigarrillo o el alcohol

8. Evitar contaminantes externos: polvos, químicos

9. Evitar el uso de cámaras de bronceado

10. Higiene diaria de la piel del rostro con jabones

neutros o ácidos

11. Uso de Cosméticos correctores con factores de

protección solar y no comedogénicos

12. Uso de mascarillas caseras o industriales con

principios activos naturales para hidratación o

antienvejecimiento, nutritivas.

13. Uso de scrubs (exfoliantes) faciales o corporales,

según el tipo de piel, de granulometría fina con

frecuencia de cada 15 días o mínimo una vez al mes.

14. Dormir 8 horas

15. Practicar ejercicios físicos aeróbicos.
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16. Hidratación contínua con agua y líquidos, mínimo 2

litros diarios de estos.

Tratamiento

1. Dermoabrasión

2. Peeling Químico según exigencia de la piel a tratar

(superficial, medio o profundo)

3. Plasma Rico en Plaquetas. (6)

4. Cromoterapias.

5. Limpiezas Faciales o Corporales, superficiales o

profundas.

6. Rellenos Dérmicos: Ácido Hialurónico, Hilos de

PDO, Grasa Autóloga, Hidroxiapatita de Calcio,

Colágeno

7. Toxina Botulínica para tratar y disminuir líneas de

expresión (Figura 9) (8)

8. Mascarillas detoxificantes, nutritivas, antioxidantes,

hidratantes

9. Plasma Pen: arrugas finas y gruesas, manchas,

telangiectasias

10. Ultrasonido

11. Radiofrecuencia
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12. Laser

Figura 9.- Aplicación de toxina botulínica en músculo orbicular de

los ojos.
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Introducción

El cáncer de piel es el tipo más común de cáncer en todo

el mundo, y su incidencia ha aumentado en las últimas

décadas (1). La exposición al sol y sus rayos ultravioleta

(UV) es el principal factor de riesgo para desarrollar

cáncer de piel (2). La atención primaria juega un papel

fundamental en la prevención, detección temprana y

tratamiento del cáncer de piel.

Epidemiología

El cáncer de piel es el tipo más común de cáncer en todo

el mundo y se divide en dos categorías principales:

melanoma y cánceres de piel no melanoma (CPNM), que

incluyen el carcinoma basocelular (CBC) y el carcinoma

de células escamosas (CCE). La incidencia de cáncer de

piel ha aumentado en las últimas décadas, y se estima

que su prevalencia seguirá creciendo en los próximos

años (3).

La incidencia de melanoma varía ampliamente según la

ubicación geográfica y la población. En general, los

países con poblaciones de piel clara tienen las tasas más

altas de melanoma, como Australia, Nueva Zelanda,
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América del Norte y Europa occidental. En los Estados

Unidos, se estima que en 2021 se diagnosticaron

aproximadamente 106.110 nuevos casos de melanoma, y

alrededor de 7.180 personas murieron debido a esta

enfermedad (4).

Fisiopatología

El cáncer de piel es un grupo heterogéneo de neoplasias

que se originan en las células de la epidermis y sus

anexos. La fisiopatología del cáncer de piel puede variar

según el tipo específico de cáncer, como melanoma,

carcinoma basocelular (CBC) y carcinoma de células

escamosas (CCE) (1). La exposición acumulativa a la

radiación ultravioleta (UV) del sol y las fuentes

artificiales es el principal factor de riesgo para el

desarrollo de cáncer de piel (5).

Melanoma: El melanoma se origina en los melanocitos,

células que producen melanina y son responsables del

color de la piel, cabello y ojos. La radiación UV puede

causar daño en el ADN de los melanocitos, lo que lleva a

mutaciones que alteran la regulación celular y
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promueven el crecimiento y la invasión de células

malignas. La predisposición genética, como las

mutaciones en los genes BRAF, NRAS y KIT, también

puede contribuir al desarrollo del melanoma (6).

Carcinoma basocelular (CBC): El CBC es el tipo más

común de cáncer de piel y se origina en las células

basales de la epidermis. La radiación UV induce

mutaciones en el ADN, lo que lleva a la activación del

oncogén Sonic Hedgehog (SHH) y otros genes

relacionados con la proliferación celular y la inhibición

de la apoptosis. Estas alteraciones genéticas conducen al

crecimiento descontrolado de las células basales y al

desarrollo del CBC. (7)

Carcinoma de células escamosas (CCE): El CCE se

origina en las células escamosas de la epidermis, y su

fisiopatología es similar a la del CBC. La exposición a la

radiación UV puede causar mutaciones en el ADN, lo

que lleva a la activación de oncogenes y la inactivación

de genes supresores de tumores. Estos cambios genéticos
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pueden resultar en la proliferación celular anormal y la

transformación maligna de las células escamosas. (8)

Cuadro clínico

El cuadro clínico del cáncer de piel puede variar según el

tipo específico de cáncer (melanoma, carcinoma

basocelular y carcinoma de células escamosas). A

continuación, se presentan los signos y síntomas

característicos de cada tipo de cáncer de piel (9).

Melanoma: El melanoma puede presentarse como una

lesión pigmentada o no pigmentada en la piel. Los signos

de alarma incluyen cambios en el tamaño, forma, color,

elevación o síntomas como sangrado o picazón en un

lunar existente. La regla del "ABCDE" puede ser útil

para recordar los signos de alarma del melanoma:

● Asimetría: un lado del lunar no es igual al otro.

● Borde irregular: los bordes son desiguales,

dentados o borrosos.

● Color variable: el color varía en diferentes áreas

del lunar (marrón, negro, blanco, rojo o azul).
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● Diámetro: el lunar tiene un diámetro mayor a 6

mm.

● Evolución: cambios en el tamaño, forma, color,

elevación o síntomas del lunar a lo largo del

tiempo.

● Carcinoma basocelular (CBC): El CBC suele

aparecer en áreas expuestas al sol, como la cara,

el cuello y las extremidades superiores. Las

lesiones pueden ser de diferentes formas, como

nódulos brillantes y translúcidos, parches

escamosos rojos o placas que se asemejan a la

cicatrización. A menudo, el CBC crece

lentamente y puede sangrar o formar costras (10).

Carcinoma de células escamosas (CCE): El CCE

también es más común en áreas expuestas al sol. Las

lesiones pueden aparecer como nódulos rojos, elevados y

firmes, o como áreas escamosas y engrosadas que

pueden ulcerarse y sangrar. El CCE puede crecer

rápidamente y, en algunos casos, puede diseminarse a los

ganglios linfáticos y otros órganos (11).
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Diagnóstico

El diagnóstico del cáncer de piel generalmente comienza

con una evaluación clínica y un examen visual de las

lesiones sospechosas. A continuación, se describen los

métodos y procedimientos más comunes utilizados en el

diagnóstico del cáncer de piel (12).

Examen físico y revisión del historial médico: El

médico revisará el historial médico del paciente y

realizará un examen físico de la piel. Se prestará especial

atención a las lesiones sospechosas, como cambios en el

tamaño, forma, color o síntomas de lunares existentes,

así como a la presencia de nódulos, parches escamosos o

úlceras (13).

Dermatoscopia: La dermatoscopia, también conocida

como microscopía de epiluminiscencia o microscopia de

superficie, es una técnica no invasiva que utiliza un

dispositivo especializado de aumento para examinar las

estructuras cutáneas en la capa epidérmica y la dermis

papilar. Esta herramienta permite a los médicos evaluar

195



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

lesiones sospechosas con más detalle y puede ayudar a

diferenciar entre lesiones benignas y malignas (14).

Biopsia de piel: Si se sospecha cáncer de piel, se

realizará una biopsia para obtener una muestra de tejido

de la lesión. Hay diferentes tipos de biopsias de piel,

como biopsia por raspado, biopsia por escisión y biopsia

por incisión. Un patólogo examinará la muestra de tejido

al microscopio para determinar si hay células cancerosas

presentes y, de ser así, identificar el tipo específico de

cáncer de piel (15).

Pruebas de imagen y estadificación: Si se confirma el

diagnóstico de cáncer de piel, se pueden realizar pruebas

de imagen adicionales, como radiografías, tomografías

computarizadas (TC), resonancias magnéticas (RM) o

tomografías por emisión de positrones (PET) para

determinar la extensión del cáncer y si se ha diseminado

a los ganglios linfáticos u otros órganos. Estas pruebas

ayudarán en la estadificación del cáncer y en la

planificación del tratamiento (16).
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Tratamiento

El tratamiento del cáncer de piel depende del tipo, la

etapa y la ubicación del cáncer, así como de la edad y la

salud general del paciente. A continuación, se presentan

las opciones de tratamiento más comunes para el cáncer

de piel.

Cirugía: La cirugía es el tratamiento principal para la

mayoría de los cánceres de piel. Las opciones

quirúrgicas incluyen escisión simple, cirugía de Mohs

(técnica de conservación de tejido que permite examinar

los márgenes de la lesión durante la cirugía) y escisión

amplia. La elección del procedimiento quirúrgico

dependerá del tipo, tamaño y ubicación del cáncer de

piel (17).

Radioterapia: La radioterapia utiliza rayos X de alta

energía para destruir las células cancerosas. Puede

utilizarse como tratamiento primario en casos en los que

la cirugía no es posible o deseable, o como tratamiento

adyuvante después de la cirugía para disminuir el riesgo

de recurrencia (18).
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Terapia fotodinámica (TFD): La TFD utiliza una

sustancia fotosensible y luz visible para destruir las

células cancerosas. Es un tratamiento no invasivo que

puede ser útil para tratar carcinomas basocelulares y de

células escamosas superficiales.

Inmunoterapia: La inmunoterapia estimula el sistema

inmunológico del paciente para atacar las células

cancerosas. El ipilimumab, nivolumab y pembrolizumab

son ejemplos de inmunoterapia utilizada en el

tratamiento del melanoma avanzado.

Terapias dirigidas: Las terapias dirigidas se dirigen a

mutaciones específicas presentes en las células

cancerosas. Ejemplos de terapias dirigidas para el

melanoma incluyen el vemurafenib, dabrafenib y

trametinib, que se dirigen a la mutación BRAF.

Terapia tópica: La terapia tópica implica la aplicación

de medicamentos directamente sobre la piel. El

imiquimod y el 5-fluorouracilo son ejemplos de terapias
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tópicas utilizadas para tratar carcinomas basocelulares y

de células escamosas superficiales (19).

Prevención

1. Educación sobre protección solar: La educación

sobre medidas de protección solar, como el uso de

protector solar, ropa protectora y evitar la

exposición solar durante las horas pico, es crucial

para prevenir el cáncer de piel. Los médicos de

atención primaria deben proporcionar esta

información a sus pacientes y asegurarse de que

entiendan la importancia de la protección solar.

(20)

2. Identificación y consejo a grupos de alto riesgo:

Los médicos deben identificar a los pacientes con

mayor riesgo de cáncer de piel, como aquellos con

piel clara, antecedentes familiares de cáncer de piel

o exposición ocupacional al sol, y proporcionarles

consejos específicos sobre prevención (21).

199



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 9

Conclusión

La prevención, detección temprana y tratamiento del

cáncer de piel es una responsabilidad compartida entre

los médicos de atención primaria y los especialistas en

dermatología y oncología. La educación, la

identificación de pacientes de alto riesgo y la derivación

oportuna a especialistas son estrategias clave para

abordar el cáncer de piel en el entorno de atención

primaria.
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Introducción

Los hongos suelen localizarse en las áreas húmedas del

cuerpo donde dos superficies cutáneas entran en

contacto: entre los dedos de los pies, en la zona genital y

debajo de las mamas. Las infecciones fúngicas de la piel

más habituales son causadas por levaduras (como

Candida o Malassezia furfur), o dermatofitos, como

Epidermophyton, Microsporum, y Trichophyton.

Muchos de estos hongos viven solo dentro de la capa

más externa de la piel (estrato córneo) y no penetran en

zonas más profundas. Las personas obesas son más

propensas a sufrir estas infecciones porque tienen un

exceso de pliegues cutáneos; especialmente si la piel

situada en el interior de un pliegue cutáneo se irrita y se

desprende (intertrigo). Los diabéticos también suelen ser

más propensos a los hongos. (1)

Definición

Los hongos son uno de los cuatro grupos principales de

microorganismos (bacterias, virus, parásitos y hongos).

En la naturaleza pueden estar en dos formas: como

levaduras unicelulares o como mohos filamentosos
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ramificados. Existen más de 1,5 millones de especies de

hongos en el medio ambiente, pero solo 300 están

asociadas con enfermedades humanas. De estas,

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

Epidemiología

Las micosis superficiales se encuentran entre las formas

más frecuentes de infecciones en los humanos. Se estima

que afectan un 20-25 % de la población mundial y su

incidencia está constantemente en incremento. La

distribución de las infecciones dermatofíticas y sus

agentes causales varían según la región geográfica y está

influenciada por varios factores, como el tipo de

población, clima, estilo de vida, migración, prácticas

culturales, condiciones socioeconómicas, entre otras.

La onicomicosis es una condición común que representa

más del 50 % de los problemas de la unidad ungular y es

por lo tanto la enfermedad más prevalente en ésta.

Además, corresponde al 30 % de todos los casos de

micosis superficiales. La incidencia aumenta con la

edad, llegando a presentarse hasta en el 60 % de las

personas mayores de 60 años. (3)
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Fisiopatología

Los hongos capaces de causar micosis superficiales en el

ser humano son, en su mayoría, saprófitos del hombre, y

son capaces de convivir de forma permanente con él sin

causar infección, pero en determinadas condiciones

pueden comportarse como agentes patógenos y propiciar

la enfermedad. Las micosis cutáneas pueden clasificarse

en tres grandes grupos: dermatofitosis o tiñas,

candidiasis intertriginosa y pitiriasis versicolor.

Dermatofitosis o tiñas

Son un tipo de micosis cutáneas superficiales, causadas

por hongos filamentosos, que presentan una gran

afinidad por tejidos en cuya composición figure la

queratina y una buena adaptabilidad a condiciones

adversas del medio que parasitan. Según la zona corporal

que afecten presentan características diferenciales que a

continuación se procederá a detallar.

Tinea capitis o del cuero cabelludo

Los agentes causales más comunes de este tipo de tiña

ampliamente difundida son dermatofitos del género
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Microsporum y Trichophyton. Son capaces de infectar

pelos del cuero cabelludo, cejas y pestañas causando

placas alopécicas, prurito y lesiones antiestéticas de tipo

eritematógeno, escamosas e inflamatorias. (4)

Cuadro clínico

Síntomas

Los síntomas de una infección de la piel pueden variar

según el tipo. Los síntomas comunes incluyen irritación

de la piel y una erupción. También puedes experimentar

otros síntomas, como picazón, dolor y sensibilidad. (5)

Las señales de una infección grave incluyen:

● pus

● ampollas

● desprendimiento o agrietamiento de la piel

● piel oscura, apariencia necrótica, o piel que se

decolora y causa dolor

Causas

Infección bacteriana de la piel: Esto ocurre cuando una

bacteria entra al cuerpo a través de una ruptura en la piel,

como un corte o rasguño. Tener un corte o rasguño no
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necesariamente significa que desarrollarás una infección

de la piel, pero sí incrementa tu riesgo de tener un

sistema inmunitario debilitado. Un sistema inmunitario

debilitado puede ser el resultado de una enfermedad o el

efecto secundario de un medicamento.

Infección viral de la piel: Los virus más comunes

provienen de tres grupos de virus: poxvirus, virus del

papiloma humano y virus del herpes.

Infección micótica: La química del cuerpo y el estilo de

vida pueden incrementar el riesgo de una infección

micótica. Por ejemplo, puedes experimentar varios

episodios de piel de atleta si eres corredor o si sudas

mucho. Los hongos crecen con frecuencia en ambientes

cálidos y húmedos. Usar ropa sudada o húmeda es un

factor de riesgo para las infecciones de la piel. Una

grieta o corte en la piel puede permitir que la bacteria

entre a las capas más profundas de la piel.

Infección parasitaria de la piel: Los insectos diminutos

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

piel. (5)

Diagnóstico

Para el diagnóstico a menudo es necesario el examen

micológico directo, donde se observan estructuras

fúngicas pigmentadas, con extremos hialinos, de color

café. Estas estructuras están formadas por hifas

tabicadas, ramificadas, en ocasiones con cúmulos de

blastoconidias. En caso de duda o para confirmar el

diagnóstico, se puede practicar un examen directo de

raspado de la piel, con adición de solución de KOH al 10

a 20 %, que permite observar hifas de color café a verde,

tabicadas, ramificadas y, en ocasiones, con células de

tipo levadura que pueden encontrarse solas, en parejas o

formando cúmulos de blastoconidias. También, puede

hacerse un cultivo en medios de Sabouraud y micosel

agar y se incuban a 28 grados, donde el microorganismo

crece en cinco a ocho días. (6)
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Diagnóstico diferencial

• Pitiriasis alba: se caracteriza por parches

hipopigmentados con descamación fina que predominan

en la cara, el cuello y las extremidades superiores de los

niños. Se considera una dermatitis eczematosa de bajo

grado secundaria a piel seca, con hipopigmentación

postinflamatoria que se acentúa con la luz solar y es de

resolución espontánea. Tiene una asociación significativa

con dermatitis atópica, rinitis y asma, y hasta en un 85,5

% de los pacientes afectados tienen historia personal o

familiar de atopia.

• Vitiligo: un trastorno despigmentante idiopático

asociado con la destrucción autoinmune de las células

productoras de pigmento (melanocitos). Debe

considerarse en pacientes con piel oscura y lesiones

hipopigmentadas, aunque las lesiones del vitiligo son

acrómicas.

• Hiperpigmentación e hipopigmentación

postinflamatoria, que carecen de la distribución y la

descamación fina característica de la pitiriasis versicolor.
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• Dermatitis seborreica: enfermedad crónica y

recurrente con predilección por las zonas ricas en

glándulas sebáceas, caracterizada por la presencia de

placas eritematosas descamativas mal definidas, con

grandes variaciones en su extensión y morfología

dependiendo de la zona de piel comprometida.

• Pitiriasis rosada: dermatosis inflamatoria autolimitada

que generalmente inicia con un parche eritematoso

descamativo conocido como la placa heraldo y

posteriormente aparecen múltiples placas eritematosas

ovales con collarete descamativo en la periferia y con

distribución en tronco en árbol de navidad.(7)

Tratamiento

El tratamiento de la mucormicosis presenta notables

desafíos. En situaciones avanzadas, donde los órganos

como los pulmones, la región nasal y facial están

gravemente afectados, se requiere una intervención

quirúrgica amplia y agresiva, a menudo similar a la

hemicarectomía empleada en el tratamiento de ciertos
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cánceres de cabeza y cuello. Esta cirugía implica la

extirpación de tejido infectado en toda la zona, incluso

llegando a la exanteración orbitaria en algunos casos. A

pesar de la dramaticidad de este procedimiento,

representa la única posibilidad de salvar a los pacientes

o, al menos, ofrecerles una oportunidad de sobrevivir.

En cuanto a los medicamentos utilizados en el

tratamiento, la anfotericina B es el fármaco con el que se

cuenta con más experiencia. Sin embargo, los índices de

mortalidad siguen siendo preocupantemente altos,

especialmente en pacientes con diagnósticos tardíos o

aquellos cuyas condiciones de salud de base, como la

descompensación diabética con acidosis grave, no se han

manejado adecuadamente. En estos casos, es probable

que el tratamiento con anfotericina B falle, incluso si se

administra durante un período prolongado y a dosis

acumulativas altas, como se recomienda en ciertos

protocolos.

Como alternativa, se ha propuesto el uso de la

anfotericina B liposomal. Esta formulación es
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especialmente útil en casos de mucormicosis debido a su

menor toxicidad en comparación con la anfotericina

deoxicolato, que puede tener efectos adversos graves y

dañar los riñones, lo que podría llevar al paciente a

necesitar diálisis. (8)
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