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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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Introducción y Clasificación

Las cicatrices atróficas por acné son secuelas

dermatológicas que resultan de una inflamación severa y

persistente de las glándulas sebáceas, característica del

acné vulgaris. Estas cicatrices se forman cuando hay una

pérdida de tejido dérmico, lo que produce una depresión

en la piel. A diferencia de las cicatrices hipertróficas y

queloides, las atróficas se manifiestan como depresiones

o hendiduras en la piel. Su formación se debe a una

desorganización en la producción de colágeno durante el

proceso de cicatrización, lo cual puede ser exacerbado

por factores como la genética, la severidad del acné y el

manejo inadecuado de las lesiones inflamatorias [1].

Existen varias clasificaciones de las cicatrices atróficas,

siendo las más comunes las cicatrices en forma de

picahielos, onduladas y en forma de caja. Las cicatrices

en forma de picahielos son pequeñas y profundas, con

bordes agudos. Las cicatrices onduladas, por otro lado,

tienen un perfil irregular y superficial, mientras que las

cicatrices en forma de caja son más anchas y con bordes
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bien definidos [2]. Cada tipo de cicatriz puede requerir

diferentes enfoques terapéuticos para su tratamiento.

Epidemiología

Las cicatrices atróficas por acné son una preocupación

dermatológica global, afectando a una significativa

proporción de individuos que han experimentado acné

severo. La prevalencia de cicatrices atróficas varía

considerablemente según la población estudiada, el tipo

y severidad del acné, así como el acceso a tratamiento

adecuado. Se estima que aproximadamente el 20% al

30% de los pacientes con acné severo desarrollarán

cicatrices atróficas significativas [5]. La prevalencia

global de cicatrices atróficas puede ser incluso mayor en

regiones donde el acceso a tratamiento dermatológico es

limitado, y la incidencia de acné no tratado

adecuadamente es alta.

La epidemiología de las cicatrices atróficas también

muestra diferencias notables en función de factores

demográficos. Las investigaciones han demostrado que

la prevalencia y severidad de las cicatrices pueden variar
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entre géneros y etnias. En general, los estudios sugieren

que los hombres tienen una mayor probabilidad de

desarrollar cicatrices atróficas severas debido a la mayor

incidencia de acné inflamatorio en este grupo [6].

Además, algunas etnias, como los individuos de

ascendencia africana y asiática, pueden ser más

propensas a desarrollar cicatrices hipopigmentadas o con

un perfil diferente debido a características genéticas y

raciales específicas [7].

El impacto de las cicatrices atróficas por acné en la

calidad de vida también es significativo. Los estudios

han mostrado que los pacientes con cicatrices atróficas

experimentan una mayor carga psicológica, incluyendo

estrés, ansiedad y depresión, en comparación con

aquellos sin cicatrices. Este impacto psicosocial puede

ser exacerbado por la severidad y visibilidad de las

cicatrices, lo que subraya la importancia de un enfoque

integral que no solo trate las cicatrices desde una

perspectiva dermatológica, sino que también considere el

bienestar emocional de los pacientes [8].
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Etiología

La etiología de las cicatrices atróficas por acné está

profundamente relacionada con la patogenia del acné

vulgaris, que es una enfermedad inflamatoria crónica de

las glándulas sebáceas. La formación de cicatrices

atróficas se inicia con la obstrucción de los folículos

pilosos, que lleva a la acumulación de sebo y la

proliferación de bacterias como Propionibacterium

acnes. Esta acumulación provoca una inflamación que

puede afectar tanto a las estructuras superficiales como a

las más profundas de la piel [9].

Durante la fase inflamatoria del acné, el daño a la piel

resulta en la liberación de mediadores inflamatorios que

destruyen las células y tejidos adyacentes. La respuesta

inflamatoria intensa y prolongada puede llevar a una

degradación significativa del colágeno en la dermis. La

reparación del tejido dañado no siempre es efectiva; el

tejido cicatricial resultante suele ser menos denso y

menos estructurado que la piel normal, produciendo así

las características depresiones observadas en las

cicatrices atróficas [10]. La capacidad de curación del
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tejido varía según la severidad de la inflamación y el tipo

de lesión, lo que contribuye a la formación de cicatrices

de diferentes profundidades y formas.

Otro factor crucial en la etiología de las cicatrices

atróficas es el manejo y tratamiento del acné. El uso

inapropiado de terapias tópicas o la manipulación

agresiva de las lesiones acnéicas, como la extracción

manual de comedones o el apretamiento de pápulas y

pústulas, puede agravar la inflamación y aumentar el

riesgo de cicatrices. Además, la genética juega un papel

en la predisposición a desarrollar cicatrices atróficas.

Algunos estudios han demostrado que ciertas variantes

genéticas pueden influir en la respuesta inflamatoria y en

la capacidad de la piel para regenerarse adecuadamente

después de una lesión inflamatoria [11].

Finalmente, la respuesta individual a la inflamación y al

tratamiento del acné también influye en la formación de

cicatrices. La variabilidad en la capacidad de cada

paciente para sintetizar colágeno y reparar el daño

dérmico puede determinar en gran medida la extensión y
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la severidad de las cicatrices atróficas que se desarrollan

[12].

Evaluación y Diagnóstico

La evaluación de las cicatrices atróficas por acné implica

una historia clínica detallada y un examen físico

exhaustivo. Se deben considerar factores como la

duración del acné, el tipo y severidad del acné durante su

desarrollo, así como los métodos de tratamiento

empleados [3]. Además, el diagnóstico puede incluir el

uso de herramientas de evaluación como la fotografía

clínica, que permite un análisis visual detallado y la

monitorización de la evolución de las cicatrices a lo

largo del tiempo.

Las técnicas de diagnóstico adicionales pueden incluir el

uso de sistemas de clasificación de cicatrices y la

aplicación de herramientas de evaluación tridimensional

para medir la profundidad y extensión de las cicatrices.

Estos métodos ayudan a determinar la gravedad de las

cicatrices y a planificar el tratamiento adecuado. La

correcta evaluación es fundamental para seleccionar la
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terapia más efectiva y personalizada para cada paciente

[4].

Opciones de Tratamiento

El tratamiento de las cicatrices atróficas por acné puede

ser complejo y suele involucrar una combinación de

técnicas para obtener resultados óptimos. Entre las

opciones disponibles se incluyen el uso de láseres

ablativos y no ablativos, la terapia con microagujas, y los

rellenos dérmicos. Los láseres ablativos, como el láser de

dióxido de carbono (CO2), promueven la regeneración

del tejido dérmico al eliminar las capas superficiales de

la piel [5]. Por otro lado, los láseres no ablativos, como

el láser de erbio, estimulan la producción de colágeno sin

dañar la superficie cutánea.

La terapia con microagujas, que utiliza un dispositivo

con agujas finas para crear microlesiones en la piel,

también ha demostrado ser efectiva para mejorar la

apariencia de las cicatrices al inducir la producción de

colágeno y elastina [6]. Además, los rellenos dérmicos,

como los basados en ácido hialurónico, pueden rellenar
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las depresiones y mejorar el contorno de la piel. Cada

una de estas técnicas tiene sus indicaciones y

contraindicaciones, y su elección depende del tipo y

extensión de las cicatrices, así como de las

características individuales del paciente [7].

Prevención y Manejo a Largo Plazo

La prevención de las cicatrices atróficas por acné

comienza con un manejo efectivo del acné. Esto incluye

el uso de terapias adecuadas para controlar la

inflamación y reducir la severidad del acné. El

tratamiento precoz del acné puede disminuir la

probabilidad de formación de cicatrices, así como la

utilización de productos tópicos que ayuden a regular la

producción de sebo y reducir la inflamación [8].

El manejo a largo plazo de las cicatrices atróficas incluye

el seguimiento regular con un dermatólogo para evaluar

la eficacia de los tratamientos y realizar ajustes según

sea necesario. Además, los pacientes deben recibir

educación sobre el cuidado adecuado de la piel y la

importancia de protegerla de la exposición solar, ya que

la radiación ultravioleta puede agravar la apariencia de

15



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 12

las cicatrices [9]. Un enfoque integral que combine la

prevención, tratamiento y educación es fundamental para

mejorar la calidad de vida de los pacientes con cicatrices

atróficas por acné.

Conclusión

Las cicatrices atróficas por acné representan una

complicación significativa del acné vulgaris, afectando

la calidad de vida de numerosos pacientes a nivel global.

Su formación está íntimamente relacionada con la

inflamación crónica e intensa de los folículos pilosos,

que provoca una pérdida de tejido dérmico y una

cicatrización inadecuada. Las características de estas

cicatrices pueden variar ampliamente, desde depresiones

profundas y angostas en forma de picahielos hasta

cicatrices más anchas y onduladas. La prevalencia de

estas cicatrices subraya la importancia de una

intervención temprana y eficaz en el manejo del acné

para minimizar el riesgo de formación de cicatrices

[1][2].
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La etiología de las cicatrices atróficas involucra una

combinación de factores genéticos, inflamatorios y de

manejo del acné. La respuesta inflamatoria prolongada y

el daño a las estructuras dérmicas, junto con el

tratamiento inadecuado del acné, contribuyen a la

formación de estas cicatrices. La variabilidad en la

respuesta del tejido y la predisposición genética también

juegan roles cruciales en la severidad y tipo de cicatrices

desarrolladas [3][4]. La prevención y el tratamiento

adecuado del acné, junto con la atención a la técnica de

manejo de las lesiones acnéicas, son fundamentales para

reducir la incidencia de cicatrices atróficas.

A medida que la investigación continúa avanzando en la

comprensión de los mecanismos subyacentes de la

formación de cicatrices atróficas, se espera que surjan

nuevas estrategias para su prevención y tratamiento. La

integración de enfoques terapéuticos avanzados y

personalizados puede ofrecer mejores resultados en la

mejora estética y funcional de la piel afectada, al tiempo

que se aborda el impacto psicosocial asociado con estas

cicatrices [5][6]. La atención integral al paciente, que
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incluya tanto el manejo eficaz del acné como la

evaluación de las cicatrices atróficas, es esencial para

optimizar los resultados clínicos y mejorar la calidad de

vida de los pacientes.
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Introducción

El Carcinoma Basocelular (CBC) es el tipo más común

de cáncer de piel, representando aproximadamente el

75% de todos los cánceres cutáneos no melanoma [1].

Este tipo de cáncer se origina en las células basales de la

epidermis, las cuales son las encargadas de regenerar las

capas superiores de la piel [2]. Aunque el CBC

raramente metastatiza, su capacidad de invasión local

puede llevar a una destrucción significativa de los tejidos

circundantes, especialmente si no se trata de manera

oportuna. La importancia de una detección temprana

radica en la posibilidad de prevenir complicaciones

graves, incluso en lesiones aparentemente pequeñas [3].

El CBC se asocia estrechamente con la exposición

crónica a la radiación ultravioleta (UV), particularmente

a la luz solar. Esta exposición prolongada causa daños en

el ADN de las células basales, lo que conduce a

mutaciones que pueden resultar en la formación del

cáncer [4]. Los estudios han demostrado que la

incidencia de CBC es significativamente mayor en

individuos de piel clara, quienes tienen menor protección
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natural contra los efectos nocivos de la radiación UV [5].

Además, el envejecimiento es un factor contribuyente,

ya que con la edad se acumulan daños en el ADN,

aumentando el riesgo de desarrollar CBC [6].

A pesar de su naturaleza generalmente indolente, el CBC

puede presentar un comportamiento agresivo en ciertos

casos, especialmente en áreas de alto riesgo como la

región periorbitaria, las orejas y la nariz [7]. Estas

localizaciones requieren una atención especial debido a

la proximidad con estructuras críticas, donde el daño

puede ser irreparable. El CBC se clasifica en varias

subtipos, cada uno con diferentes características

histológicas y comportamientos clínicos, lo que también

influye en el pronóstico y el tratamiento [8].

Por lo tanto, el CBC, aunque común y a menudo tratado

con éxito, no debe ser subestimado. La educación

continua sobre la importancia de la protección solar, la

vigilancia de cambios cutáneos y las revisiones

dermatológicas periódicas son esenciales para reducir la

incidencia y las complicaciones asociadas con esta
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enfermedad [9]. El manejo efectivo del CBC implica no

solo la eliminación del tumor, sino también la

consideración de factores cosméticos y funcionales,

especialmente en áreas visibles del cuerpo [10].

Etiología y Factores de Riesgo

El Carcinoma Basocelular se desarrolla principalmente

debido a la exposición prolongada a la radiación

ultravioleta (UV), particularmente a los rayos UVB, que

tienen un impacto directo en el ADN de las células

basales de la epidermis [11]. La exposición acumulativa

al sol a lo largo de la vida es el principal factor de riesgo,

lo que explica por qué el CBC es más común en

personas mayores de 50 años [12]. Además, la

exposición a fuentes artificiales de UV, como las camas

de bronceado, también ha sido identificada como un

factor de riesgo significativo, particularmente en

individuos más jóvenes [13].

Los factores genéticos también juegan un papel crucial

en la predisposición al CBC. Las personas con síndrome

de nevo basocelular (síndrome de Gorlin) tienen una
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predisposición genética a desarrollar múltiples CBCs a

una edad temprana, debido a mutaciones en el gen

PTCH1 [14]. Además, mutaciones en el gen TP53, que

codifica una proteína clave en la reparación del ADN, se

han identificado en un gran número de CBCs

esporádicos, subrayando la importancia de los

mecanismos de reparación del ADN en la prevención del

cáncer [15]. Otras condiciones hereditarias, como el

xeroderma pigmentoso, que afecta la capacidad de

reparar el daño inducido por UV, también aumentan el

riesgo de CBC [16].

El fenotipo cutáneo es otro factor de riesgo bien

establecido. Las personas con piel clara, cabello rubio o

pelirrojo, y ojos claros, que tienen menos melanina,

presentan una menor protección contra la radiación UV

y, por lo tanto, un mayor riesgo de desarrollar CBC [17].

La inmunosupresión, ya sea debido a enfermedades

como el VIH o como resultado de la terapia

inmunosupresora tras un trasplante de órganos, también

incrementa el riesgo de CBC, lo que destaca la
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importancia del sistema inmunológico en la vigilancia y

eliminación de células malignas emergentes [18].

Finalmente, la exposición a carcinógenos ambientales,

como el arsénico, y la radioterapia previa son factores

adicionales que pueden predisponer al desarrollo de

CBC [19]. Estos factores externos, combinados con una

predisposición genética y la exposición a la radiación

UV, conforman un panorama complejo en la etiología del

CBC. La identificación de estos factores de riesgo es

fundamental para la implementación de estrategias de

prevención, especialmente en poblaciones de alto riesgo

[20].

Manifestaciones Clínicas

El Carcinoma Basocelular se manifiesta de varias formas

clínicas, lo que puede dificultar su diagnóstico inicial,

especialmente en sus etapas tempranas [21]. La

presentación más común es la de una pápula perlada, que

puede estar acompañada de telangiectasias visibles en su

superficie [22]. Estas lesiones suelen ser indoloras, lo

que puede llevar a un retraso en el diagnóstico hasta que
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el tumor alcanza un tamaño considerable o comienza a

ulcerarse, formando el denominado 'ulcus rodens' [23].

Este subtipo, aunque común, puede presentar variaciones

en apariencia que a menudo son confundidas con otras

condiciones dermatológicas benignas, como los quistes

sebáceos o los nevos [24].

Otra manifestación común del CBC es el subtipo

morfeiforme, que se presenta como una placa atrófica,

cicatricial y mal definida, con bordes no perceptibles, lo

que dificulta su detección y tratamiento completo [5].

Este subtipo es particularmente agresivo y tiene una alta

tasa de recurrencia debido a su capacidad para infiltrarse

profundamente en los tejidos subyacentes, a menudo sin

ser detectado en la superficie [6]. Las localizaciones

comunes de este subtipo incluyen la región malar y la

nariz, áreas donde la invasión puede causar un daño

estructural significativo [7].

El CBC también puede presentarse como una lesión

pigmentada, que se asemeja a un melanoma, lo que

puede generar confusión diagnóstica [8]. Este subtipo

pigmentado es más común en individuos de piel más
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oscura y tiene una mayor concentración de melanina, lo

que le da un aspecto más oscuro que otras formas de

CBC [9]. Aunque este subtipo tiene un comportamiento

menos agresivo, su semejanza con el melanoma requiere

una evaluación cuidadosa y, a menudo, una biopsia para

confirmar el diagnóstico [10].

Finalmente, el subtipo superficial, que se presenta como

una placa eritematosa bien delimitada, es más común en

el tronco y las extremidades superiores [11]. Este subtipo

tiene un crecimiento lento y es el menos agresivo, pero

puede confundirse fácilmente con eczema o psoriasis, lo

que retrasa su diagnóstico y tratamiento [2].

La diversidad en la presentación clínica del CBC subraya

la importancia de una evaluación dermatológica

exhaustiva y la realización de biopsias en lesiones

sospechosas para evitar diagnósticos erróneos y

garantizar un tratamiento adecuado [3].

Diagnóstico

El diagnóstico del Carcinoma Basocelular se basa

principalmente en la evaluación clínica y la
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confirmación histológica a través de una biopsia cutánea

[4]. La dermatoscopia es una herramienta valiosa que

permite visualizar características específicas del CBC,

como las telangiectasias arborizantes, los nidos

basaloides y las ulceraciones [5]. Sin embargo, debido a

la variabilidad en la presentación clínica del CBC, la

dermatoscopia debe ser complementada con un análisis

histopatológico para un diagnóstico definitivo [6].

La biopsia es el estándar de oro para confirmar el

diagnóstico de CBC, y existen varios tipos de biopsias

que se pueden realizar, dependiendo de la localización y

el tamaño de la lesión. La biopsia por punch es útil para

obtener una muestra representativa de lesiones más

pequeñas o superficiales, mientras que la biopsia

excisional es preferible en casos donde se sospecha una

invasión más profunda [7]. El análisis histológico revela

células basaloides que proliferan en patrones

característicos, como el crecimiento en empalizada, que

es patognomónico del CBC [8]. Además, el patrón de

crecimiento y la presencia de estroma mucinoso ayudan

a diferenciar entre los distintos subtipos de CBC [9].
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En casos complejos, donde el CBC es recurrente o se

sospecha una invasión perineural, se pueden utilizar

técnicas de imagen como la resonancia magnética

(RMN) o la tomografía computarizada (TC) para evaluar

la extensión del tumor [14]. Estas modalidades de

imagen son particularmente útiles en áreas de alto riesgo,

como la región orbitaria, donde la extensión del tumor a

estructuras adyacentes puede complicar el tratamiento

[21]. Sin embargo, la confirmación histológica sigue

siendo necesaria incluso en estos casos, ya que las

imágenes pueden no diferenciar entre tejido cicatricial y

tumor activo [12].

La inmunohistoquímica puede ser utilizada en casos

donde el diagnóstico no es claro o cuando se necesita

diferenciar el CBC de otras neoplasias cutáneas, como el

carcinoma escamocelular o el melanoma [3]. Los

marcadores más comúnmente utilizados incluyen

Ber-EP4, que es positivo en CBC y negativo en

carcinoma escamocelular, y Bcl-2, que se expresa en

CBC pero no en melanoma [4]. El uso de estas técnicas

avanzadas permite un diagnóstico más preciso y la
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planificación de un tratamiento más dirigido y efectivo

[21].

Tratamiento

El tratamiento del Carcinoma Basocelular varía según el

tamaño, la localización, el subtipo histológico y la salud

general del paciente, con la cirugía siendo la modalidad

más comúnmente empleada [6]. La escisión quirúrgica

convencional con márgenes de seguridad de 3 a 5 mm es

el tratamiento de elección para la mayoría de los CBCs,

asegurando la remoción completa del tumor y

minimizando el riesgo de recurrencia [17]. Sin embargo,

en áreas de alta sensibilidad cosmética, como la cara, se

prefiere la cirugía micrográfica de Mohs, que permite

una remoción precisa del tumor con la preservación

máxima del tejido sano [18].

En pacientes no candidatos a cirugía debido a

comorbilidades o en casos de CBC superficial, se pueden

emplear terapias no quirúrgicas, como la terapia

fotodinámica (TFD) y la crioterapia [19]. La TFD es

particularmente efectiva en CBCs superficiales y

nodulares, utilizando un fotosensibilizador activado por
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luz para destruir selectivamente las células tumorales

[10]. La crioterapia, que implica la congelación del

tumor con nitrógeno líquido, es otra opción para lesiones

pequeñas y bien delimitadas, aunque tiene un mayor

riesgo de cicatrización [1].

El uso de agentes tópicos, como el imiquimod y el

5-fluorouracilo, es otra alternativa para el tratamiento de

CBCs superficiales, especialmente en pacientes que

prefieren evitar procedimientos quirúrgicos [2]. Estos

tratamientos tópicos funcionan estimulando la respuesta

inmunitaria local o inhibiendo la síntesis de ADN en las

células tumorales, respectivamente [3]. No obstante,

estas terapias requieren una alta adherencia al

tratamiento y una vigilancia estrecha, ya que la respuesta

puede ser incompleta y existe el riesgo de recurrencia

[4].

En casos avanzados o metastásicos de CBC, que son

raros pero clínicamente significativos, se utilizan

terapias sistémicas como los inhibidores de la vía

Hedgehog, como el vismodegib [5]. Estos fármacos han

mostrado eficacia en la reducción del tamaño tumoral y
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en el control de la enfermedad en casos donde la cirugía

y la radioterapia no son viables [6]. Sin embargo, su uso

está asociado con efectos secundarios considerables, lo

que limita su aplicación a pacientes con enfermedad

avanzada o en aquellos que no pueden someterse a otros

tratamientos [7]. La selección del tratamiento adecuado

para cada paciente debe basarse en un enfoque

individualizado, considerando tanto la efectividad del

tratamiento como la calidad de vida del paciente [8].

Pronóstico y Seguimiento

El pronóstico del Carcinoma Basocelular es

generalmente favorable, con tasas de curación que

superan el 95% en la mayoría de los casos tratados [9].

Sin embargo, la recurrencia es un problema común,

especialmente en los subtipos más agresivos y en áreas

anatómicas complicadas como la región periorbitaria y la

nariz [6]. Los pacientes que han tenido un CBC tienen

un mayor riesgo de desarrollar otro CBC en el futuro, así

como otros tipos de cáncer de piel, lo que justifica un

seguimiento dermatológico a largo plazo [11]. Este

seguimiento debe incluir exámenes cutáneos completos
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cada 6 a 12 meses para detectar nuevas lesiones en

etapas tempranas [12].

La prevención de la recurrencia y la aparición de nuevos

CBCs es un aspecto crítico del manejo a largo plazo. Los

pacientes deben ser educados sobre la importancia de la

protección solar continua, incluyendo el uso de

bloqueador solar de amplio espectro, ropa protectora y

evitar la exposición al sol durante las horas pico [13].

Además, se debe desalentar el uso de camas de

bronceado, que han sido claramente asociadas con un

aumento en el riesgo de desarrollar CBC y otros

cánceres de piel [14]. En pacientes con antecedentes de

múltiples CBCs o con factores de riesgo genéticos, se

puede considerar el uso de retinoides orales como

medida preventiva, aunque esta opción debe ser evaluada

cuidadosamente debido a los posibles efectos

secundarios [15].

En casos de CBC recurrente o cuando el tratamiento

inicial ha dejado márgenes positivos, es fundamental

realizar una intervención temprana para evitar la

progresión del tumor [16]. La cirugía micrográfica de
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Mohs es el tratamiento de elección en estas situaciones,

ya que permite la evaluación intraoperatoria de los

márgenes, minimizando la probabilidad de recurrencia

[17]. En casos donde la recurrencia es extensa o está

asociada con invasión perineural, se pueden considerar

tratamientos adyuvantes como la radioterapia o incluso

la quimioterapia en casos seleccionados [18].

El manejo del CBC requiere una atención continua y

multidisciplinaria, que incluye no solo al dermatólogo,

sino también a cirujanos, oncólogos y otros especialistas

cuando sea necesario [9]. Este enfoque integral garantiza

que los pacientes reciban el tratamiento más adecuado y

que se minimice el riesgo de complicaciones a largo

plazo, mejorando así la supervivencia y la calidad de

vida [10].

Conclusión

El Carcinoma Basocelular (CBC) representa un desafío

significativo en dermatología debido a su alta

prevalencia y potencial para causar daño tisular local [1].

Aunque generalmente es de crecimiento lento y
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raramente metastatiza, su capacidad para invadir tejidos

circundantes requiere un diagnóstico temprano y un

tratamiento adecuado para prevenir complicaciones

graves [2]. La exposición crónica a la radiación

ultravioleta sigue siendo el principal factor de riesgo,

subrayando la importancia de medidas preventivas como

el uso de protector solar y la educación sobre los riesgos

de la exposición al sol [3].

El manejo del CBC es multidimensional e incluye una

variedad de opciones terapéuticas, desde la escisión

quirúrgica hasta tratamientos tópicos y terapias no

quirúrgicas [4]. La elección del tratamiento depende de

factores como el subtipo histológico del tumor, su

localización y el estado general del paciente. La cirugía

micrográfica de Mohs se destaca como la opción

preferida en áreas de alta sensibilidad debido a su

precisión en la eliminación del tumor y la preservación

del tejido sano [5]. Las terapias no quirúrgicas, como la

terapia fotodinámica y los agentes tópicos, también

ofrecen alternativas efectivas para ciertos casos [6].
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El enfoque integral en la prevención, diagnóstico

temprano y tratamiento adecuado es fundamental para el

manejo exitoso del CBC [7]. Los avances en la

investigación y la disponibilidad de nuevas opciones

terapéuticas continúan mejorando los resultados para los

pacientes, destacando la importancia de la vigilancia

continua y el manejo personalizado en el tratamiento del

CBC [8]. A medida que se profundiza la comprensión de

los mecanismos moleculares y los factores de riesgo

asociados con el CBC, se espera que las estrategias de

prevención y tratamiento se optimicen aún más,

ofreciendo mejores perspectivas para los pacientes

afectados por esta enfermedad [9].
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Introducción

Figura 1. Nevo Displásicos

Fuente. Weinstock MA, et al. Dysplastic nevi and melanoma risk in

adolescents. Arch Dermatol. 2019;155(8):987-994.

Los nevos displásicos, también conocidos como nevos

atípicos, son lesiones cutáneas benignas que presentan

un patrón de crecimiento y características morfológicas

distintivas en comparación con los nevos comunes. Estos

nevos se caracterizan por una forma irregular, bordes

mal definidos y una variabilidad en el color que puede

incluir tonos de marrón, negro y rosa. La prevalencia de

nevos displásicos en adolescentes ha aumentado debido

a la mayor conciencia sobre su potencial riesgo de
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evolución hacia melanoma. En la adolescencia, un

período de intensa actividad hormonal y metabólica, los

cambios en la piel pueden complicar la evaluación de

estos nevos y, por ende, su manejo [1].

El reconocimiento temprano de nevos displásicos es

crucial, ya que estos pueden estar asociados con un

mayor riesgo de desarrollar melanoma, una forma

agresiva de cáncer de piel. Los adolescentes, debido a su

piel en desarrollo y a las fluctuaciones hormonales,

pueden presentar variaciones en la apariencia de los

nevos displásicos que dificultan el diagnóstico precoz.

La literatura médica sugiere que una vigilancia regular y

sistemática es esencial para identificar cambios en la

morfología y características de estos nevos, minimizando

así el riesgo de evolución a formas malignas [2].

El estudio de los nevos displásicos en adolescentes es

fundamental para establecer pautas efectivas de

prevención y manejo. La literatura ha demostrado que la

prevalencia de nevos displásicos en esta población puede

ser significativamente mayor en individuos con
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antecedentes familiares de melanoma o aquellos con una

alta carga de nevos. La identificación temprana y la

intervención adecuada pueden reducir la morbilidad

asociada y mejorar los resultados a largo plazo [3].

Características Clínicas

Los nevos displásicos presentan una amplia gama de

características clínicas que los diferencian de los nevos

comunes. A menudo, estos nevos tienen una forma

irregular y bordes mal definidos que pueden ser difíciles

de distinguir en el examen físico. Su color varía desde

tonos claros hasta oscuros, con áreas de

hipopigmentación y hiperpigmentación que pueden

contribuir a un patrón variegado. En adolescentes, estos

nevos pueden experimentar cambios en tamaño y color

debido a los cambios hormonales que ocurren durante la

pubertad [4].

El tamaño de los nevos displásicos puede ser un

indicador clave de su naturaleza atípica. Mientras que los

nevos comunes suelen ser pequeños, los nevos

displásicos pueden alcanzar tamaños significativamente

mayores, a veces superiores a 5 mm. Esta variabilidad en
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el tamaño y la forma es especialmente relevante en

adolescentes, quienes pueden presentar un crecimiento

rápido de los nevos displásicos debido a las alteraciones

hormonales. La evaluación de estos cambios es esencial

para detectar posibles señales de alarma [5].

Además, los nevos displásicos pueden presentar una

textura irregular y una superficie a menudo elevada, lo

que contribuye a su apariencia distintiva. Estas

características pueden hacer que los nevos displásicos

sean más difíciles de evaluar durante los exámenes

clínicos, especialmente en una población tan dinámica

como la de los adolescentes. La dermatoscopia se ha

mostrado como una herramienta útil para proporcionar

una evaluación más detallada y objetiva de estas lesiones

[6].

La presencia de nevos displásicos en adolescentes

también puede estar asociada con otros factores de

riesgo, como la exposición solar excesiva o el uso de

camas de bronceado. Estos factores pueden exacerbar los

cambios en los nevos displásicos y aumentar el riesgo de
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malignización. Por lo tanto, es crucial educar a los

adolescentes sobre la importancia de la protección solar

y las prácticas seguras para minimizar el riesgo de

desarrollo de cáncer de piel [7].

Evaluación y Diagnóstico

La evaluación de nevos displásicos en adolescentes

requiere un enfoque multidimensional que combine la

historia clínica, el examen físico y, en ocasiones,

estudios complementarios. El examen físico debe ser

exhaustivo, buscando características como la asimetría,

los bordes irregulares, la variabilidad en el color y el

tamaño. La anamnesis debe incluir preguntas sobre el

historial familiar de melanoma, la exposición solar y

cualquier cambio reciente en los nevos [8].

La dermatoscopia es una herramienta avanzada que ha

revolucionado la evaluación de lesiones pigmentadas.

Permite una visualización más detallada de las

estructuras internas del nevo y ayuda a identificar

patrones que podrían indicar displasia. La dermatoscopia

ha demostrado ser útil para distinguir entre nevos

displásicos benignos y lesiones precoces de melanoma,
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proporcionando un análisis más preciso y reduciendo la

necesidad de biopsias innecesarias [9].

En casos de nevos displásicos que muestran cambios

significativos o características sospechosas, se puede

requerir una biopsia para un diagnóstico definitivo. La

biopsia permite el análisis histopatológico de la lesión,

proporcionando información sobre la presencia de

características malignas o precoces. Es importante

considerar que, aunque la mayoría de los nevos

displásicos no progresan a melanoma, una vigilancia

continua es esencial para detectar cualquier cambio en la

lesión [2].

Además, la educación y la orientación sobre el

autoexamen de la piel son componentes cruciales en la

gestión de nevos displásicos en adolescentes. Instruir a

los pacientes sobre cómo realizar autoexámenes

regulares y reconocer signos de alerta puede contribuir a

una detección temprana y a una intervención oportuna.

La combinación de vigilancia médica regular y

autoexámenes puede mejorar significativamente los
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resultados para los adolescentes con nevos displásicos

[1].

Manejo y Prevención

El manejo de nevos displásicos en adolescentes debe ser

individualizado, teniendo en cuenta factores como el

número de nevos displásicos, la historia familiar y la

presencia de características sospechosas. La vigilancia

regular es esencial, con visitas dermatológicas

programadas para evaluar cualquier cambio en los nevos

displásicos. En algunos casos, se puede recomendar la

resección quirúrgica de nevos displásicos que muestran

características de posible malignidad o que han

cambiado notablemente en apariencia [2].

La prevención del melanoma en adolescentes con nevos

displásicos implica una combinación de educación sobre

protección solar y prácticas de autoexamen. Se debe

enfatizar la importancia del uso diario de protector solar,

ropa protectora y evitar la exposición solar intensa,

especialmente durante las horas pico. Además, el uso de
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camas de bronceado debe ser desalentado debido a su

asociación con un mayor riesgo de melanoma [3].

El seguimiento a largo plazo es una parte integral del

manejo de nevos displásicos. Los adolescentes con

antecedentes de nevos displásicos deben ser

monitoreados de manera continua para detectar cualquier

cambio en sus lesiones cutáneas. La frecuencia de las

consultas dermatológicas puede variar según la carga de

nevos displásicos y el riesgo individual de melanoma. La

coordinación con otros profesionales de la salud, como

médicos de atención primaria y endocrinólogos, puede

ser necesaria para un manejo integral [4].

Finalmente, la investigación continua en el área de los

nevos displásicos y el melanoma es esencial para

mejorar las estrategias de prevención y tratamiento. Los

avances en técnicas de imagen, biomarcadores y

enfoques terapéuticos pueden contribuir a una mejor

comprensión y manejo de los nevos displásicos en

adolescentes. La participación en estudios clínicos y el

seguimiento de las nuevas directrices de tratamiento son
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fundamentales para optimizar el cuidado de esta

población [5].
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Introducción

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad

inflamatoria crónica que afecta predominantemente a

áreas del cuerpo donde se encuentran glándulas

apocrinas, como las axilas, la ingle y el área perianal.

Esta condición se caracteriza por la formación de

abscesos dolorosos y fístulas que pueden evolucionar

hacia cicatrices y deformidades cutáneas [1]. Aunque la

HS puede comenzar en la adolescencia, su prevalencia

en adultos obesos es notablemente alta, reflejando una

posible interacción entre factores metabólicos y la

enfermedad inflamatoria crónica [2]. La obesidad,

definida como un índice de masa corporal (IMC)

superior a 30 kg/m², se ha identificado como un factor de

riesgo crítico que no solo aumenta la probabilidad de

desarrollar HS, sino que también intensifica la gravedad

de los síntomas y las complicaciones asociadas [3].
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Figura 1. Hidradenitis Supurativa

Fuente. Zouboulis CC. Hidradenitis suppurativa. Dermatology.

2015;231(3):227-229. [doi:10.1159/000437518].

La relación entre obesidad y HS se ha convertido en un

foco importante de investigación debido a los desafíos

que presenta en el manejo de la enfermedad. Los

estudios han demostrado que los pacientes obesos con

HS tienden a experimentar brotes más frecuentes y

severos, así como una mayor resistencia a las terapias

convencionales [4]. Esto se debe en parte a la compleja

interacción entre la inflamación sistémica asociada con

la obesidad y la inflamación local en las áreas afectadas

por HS [5]. Además, la presencia de comorbilidades
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metabólicas en pacientes obesos, como la diabetes tipo 2

y la hipertensión, puede complicar aún más el

tratamiento de la HS y afectar negativamente los

resultados clínicos [6].

Epidemiología

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad

inflamatoria crónica que afecta a una proporción

significativa de la población global, con una prevalencia

estimada de entre el 1% y el 4% en la población general

[1]. Sin embargo, la prevalencia de HS en adultos obesos

es notablemente más alta, reflejando una fuerte

asociación entre la obesidad y la aparición de la

enfermedad [2]. La obesidad, definida como un índice de

masa corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m², se ha

identificado como un factor de riesgo crucial para el

desarrollo y la progresión de HS, y su presencia puede

agravar la severidad de los síntomas [3].

Los estudios epidemiológicos han demostrado que la HS

tiene un inicio frecuente en la adolescencia y la adultez

joven, con una incidencia particularmente alta en

mujeres en comparación con los hombres [4]. En
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pacientes obesos, la aparición de HS suele ser más

temprana y la progresión de la enfermedad puede ser

más rápida [5]. Además, la obesidad puede influir en la

distribución de las lesiones, con una mayor

predisposición a lesiones en áreas de fricción y presión,

como las axilas y la ingle [6]. La interacción entre la

obesidad y la HS no solo afecta la aparición y la

progresión de la enfermedad, sino que también puede

influir en la respuesta al tratamiento y en el pronóstico a

largo plazo [7].

La obesidad contribuye a una mayor carga de

comorbilidades metabólicas, como la diabetes tipo 2, que

también se ha asociado con un aumento en la severidad

de la HS [8]. Los pacientes obesos con HS tienen una

mayor probabilidad de desarrollar complicaciones

relacionadas con la enfermedad, como infecciones

secundarias y cicatrices extensas, lo que puede llevar a

una disminución significativa en la calidad de vida [9].

Además, la obesidad puede complicar el manejo clínico

de la HS, ya que los tratamientos convencionales pueden

ser menos efectivos en estos pacientes [10].
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La relación entre obesidad y HS también tiene

implicaciones para la investigación y el desarrollo de

estrategias de prevención y tratamiento. La

identificación de factores de riesgo asociados con la

obesidad, como la inflamación sistémica y la disfunción

metabólica, puede proporcionar nuevas perspectivas para

el manejo de la HS [11]. La implementación de

intervenciones dirigidas a la reducción del peso corporal

y la mejora del control metabólico puede potencialmente

modificar el curso de la enfermedad y mejorar los

resultados clínicos en pacientes con HS [12].

Etiología

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad

inflamatoria crónica cuyo origen se relaciona con una

disfunción en los folículos pilosos y las glándulas

apocrinas, que resulta en una inflamación persistente de

las áreas afectadas. Aunque la etiología exacta de HS no

está completamente comprendida, se cree que una

combinación de factores genéticos, hormonales e

inflamatorios contribuye a su desarrollo [1]. En adultos

obesos, estos factores se exacerban debido al estado

56



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 12

inflamatorio sistémico asociado con la obesidad, que

juega un papel crucial en la patogénesis de la

enfermedad [2].

La obesidad induce un estado inflamatorio crónico

caracterizado por la liberación de mediadores

proinflamatorios, como el factor de necrosis tumoral alfa

(TNF-α) y las interleucinas (IL-1, IL-6), que pueden

agravar la inflamación local en las áreas afectadas por

HS [3]. Este ambiente inflamatorio sistémico se asocia

con una mayor incidencia de HS, ya que la inflamación

persistente puede desencadenar y perpetuar la

inflamación local en los folículos pilosos y las glándulas

apocrinas [4]. Además, el tejido adiposo en exceso en los

pacientes obesos puede exacerbar la inflamación a través

de la liberación de adipocinas, que afectan

negativamente la respuesta inmune y la homeostasis

inflamatoria [5].

El componente hormonal también desempeña un papel

en la etiología de HS, con estudios que sugieren que las

fluctuaciones hormonales pueden influir en la gravedad

de la enfermedad [6]. En los pacientes obesos, los
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desequilibrios hormonales, como los relacionados con la

resistencia a la insulina y los niveles elevados de

andrógenos, pueden contribuir a la aparición y

progresión de HS [7]. Las alteraciones en la función

hormonal, combinadas con el estado inflamatorio

crónico asociado con la obesidad, pueden incrementar la

susceptibilidad de los individuos a desarrollar HS y a

experimentar brotes recurrentes [8].

Además de los factores genéticos y ambientales, la

mecánica de la piel también juega un papel importante

en la etiología de HS en pacientes obesos. La fricción y

la presión en las áreas intertriginosas, exacerbadas por el

exceso de peso, pueden inducir daño en los folículos

pilosos y promover la formación de abscesos y fístulas

[9]. La combinación de factores genéticos, hormonales y

mecánicos en el contexto de la obesidad contribuye a la

complejidad de la etiología de HS y resalta la necesidad

de un enfoque multidisciplinario para su manejo [10].
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Patogénesis y Relación con la Obesidad

La patogénesis de la HS en adultos obesos está

intrínsecamente relacionada con el estado inflamatorio

sistémico característico de la obesidad. El tejido adiposo

en exceso en los individuos obesos secreta una variedad

de mediadores proinflamatorios, como el factor de

necrosis tumoral alfa (TNF-α), las interleucinas (IL-1,

IL-6) y las quimioquinas [7]. Estas sustancias no solo

contribuyen a la inflamación sistémica, sino que también

influyen en la inflamación local en las regiones afectadas

por HS, facilitando la formación de abscesos y la

diseminación de la enfermedad [8]. La inflamación

crónica en la piel de los pacientes obesos puede inducir

una cascada de eventos patológicos que perpetúan el

ciclo de inflamación y daño tisular.

Además, la presión y la fricción asociadas con el tejido

adiposo en las áreas intertriginosas exacerban la

inflamación local, lo que resulta en un agravamiento de

los síntomas de HS [9]. El aumento de la humedad y el

calor en estas áreas también puede crear un ambiente

propenso a la proliferación bacteriana, complicando aún
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más la presentación de la enfermedad [10]. Por tanto, la

obesidad no solo actúa como un factor de riesgo para el

desarrollo de HS, sino que también contribuye

significativamente a la severidad y la cronicidad de la

enfermedad.

La interacción entre la obesidad y la HS sugiere la

necesidad de un enfoque multidisciplinario en el manejo

de los pacientes. La comprensión de cómo el exceso de

peso corporal afecta la inflamación y el curso de la

enfermedad puede permitir la implementación de

estrategias de tratamiento más efectivas [11]. Esto

incluye la consideración de intervenciones específicas

para la reducción de peso, así como la optimización de

las terapias antiinflamatorias para controlar los síntomas

y mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Diagnóstico

El diagnóstico de la hidradenitis supurativa (HS) en

adultos obesos se basa en una combinación de

evaluación clínica, historia médica y, en ocasiones,

estudios complementarios para confirmar la presencia de
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la enfermedad y descartar otras condiciones cutáneas.

Clínicamente, HS se manifiesta con lesiones

inflamatorias recurrentes y dolorosas en áreas

intertriginosas, como axilas, ingle y región perianal.

Estas lesiones suelen comenzar como nódulos dolorosos

que pueden progresar a abscesos, fístulas y cicatrices [1].

La anamnesis detallada, incluyendo la frecuencia y la

localización de los brotes, es fundamental para

diferenciar HS de otras enfermedades dermatológicas,

como el acné quístico o la celulitis [2].

La clasificación de la gravedad de la HS se realiza

mediante el uso de la escala Hurley, que categoriza la

enfermedad en tres etapas basadas en la extensión y la

severidad de las lesiones. La etapa I se caracteriza por

abscesos aislados sin formación de fístulas; la etapa II

presenta abscesos recurrentes con formación de fístulas y

cicatrices; y la etapa III implica abscesos crónicos con

fístulas múltiples y cicatrices extensas [3]. La obesidad

puede influir en la gravedad de la enfermedad y en la

respuesta al tratamiento, por lo que es esencial evaluar el

IMC del paciente como parte del proceso diagnóstico

[4].
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Para confirmar el diagnóstico de HS y evaluar posibles

complicaciones, pueden ser necesarios estudios

complementarios como ultrasonido, resonancia

magnética o tomografía computarizada, especialmente

en casos de enfermedad avanzada o cuando se sospechan

abscesos profundos [5]. Estos estudios ayudan a

determinar la extensión de las lesiones y a identificar

posibles complicaciones, como la formación de fístulas o

abscesos profundos, que pueden no ser evidentes

clínicamente [6]. La biopsia cutánea no suele ser

necesaria para el diagnóstico de HS, pero puede ser útil

en casos en los que el diagnóstico sea incierto o para

excluir otras patologías [7].

El manejo integral de la HS en adultos obesos también

implica abordar los factores de riesgo asociados con la

obesidad. La pérdida de peso y la mejora de los hábitos

de vida pueden reducir la frecuencia y la gravedad de los

brotes, lo que hace que la colaboración con dietistas y

especialistas en medicina interna sea crucial para un

tratamiento eficaz [8]. La identificación y el tratamiento

de las comorbilidades metabólicas asociadas con la
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obesidad también son aspectos importantes en la

estrategia de manejo, ya que pueden influir en el curso

de la enfermedad y en la respuesta al tratamiento [9].

Manejo Clínico y Tratamiento

El manejo de la hidradenitis supurativa en pacientes

obesos requiere una estrategia integral que aborde tanto

la enfermedad cutánea como los factores metabólicos

asociados, especialmente la obesidad. La reducción de

peso es un componente crucial del tratamiento, ya que la

pérdida de peso puede reducir la inflamación sistémica y

mejorar la respuesta a las terapias para HS [12]. Las

intervenciones en el estilo de vida, como cambios en la

dieta y el aumento de la actividad física, son

fundamentales para el manejo de la obesidad y pueden

tener un impacto positivo en el curso de la HS [13].

El tratamiento farmacológico de la HS en pacientes

obesos puede incluir una combinación de antibióticos,

terapias antiinflamatorias y moduladores del sistema

inmune [14]. Sin embargo, la efectividad de estos

tratamientos puede verse comprometida en presencia de

obesidad, lo que puede llevar a una mayor necesidad de
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terapias más agresivas o combinadas [15]. La terapia con

medicamentos biológicos, como los inhibidores del

TNF-α, ha mostrado ser prometedora en el tratamiento

de la HS, pero su eficacia puede variar según la

presencia de obesidad y las comorbilidades asociadas

[16].

Además, la intervención quirúrgica puede ser necesaria

en casos severos de HS, particularmente cuando se

forman abscesos grandes o fístulas que no responden a

las terapias médicas [17]. Los procedimientos

quirúrgicos pueden incluir la escisión de las áreas

afectadas y el tratamiento de las lesiones cutáneas, lo que

puede aliviar los síntomas y prevenir recurrencias. No

obstante, la obesidad puede complicar la recuperación

postoperatoria y aumentar el riesgo de complicaciones,

lo que subraya la importancia de un manejo cuidadoso y

una planificación quirúrgica adecuada [18].

El enfoque multidisciplinario es esencial para el manejo

efectivo de la HS en pacientes obesos. La colaboración

entre dermatólogos, endocrinólogos y nutricionistas

puede mejorar los resultados del tratamiento al abordar
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tanto la enfermedad cutánea como los factores

metabólicos subyacentes [19]. Esta estrategia integrada

no solo optimiza el manejo de la HS, sino que también

contribuye a la mejora general de la salud del paciente y

a una reducción de la carga de la enfermedad.

Conclusión

La hidradenitis supurativa (HS) en adultos obesos

representa un desafío significativo tanto desde el punto

de vista clínico como terapéutico. La interacción entre la

obesidad y la HS agrava la severidad de la enfermedad y

complica su manejo, afectando negativamente la calidad

de vida de los pacientes. La obesidad contribuye a un

estado inflamatorio crónico que no solo favorece el

desarrollo de HS, sino que también exacerba la

inflamación local en las áreas afectadas [1]. Además, la

presencia de comorbilidades metabólicas y hormonales

en los individuos obesos puede complicar aún más el

tratamiento de la enfermedad, requiriendo un enfoque

integral y multifacético [2].

El manejo eficaz de HS en pacientes obesos debe

considerar no solo el tratamiento de la enfermedad

65



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 12

cutánea, sino también la reducción del peso corporal y la

mejora del estado metabólico. La pérdida de peso ha

demostrado ser beneficiosa en la reducción de la

gravedad de los brotes y en la mejora de los resultados

clínicos en estos pacientes [3]. Sin embargo, la gestión

de la HS debe ser personalizada, teniendo en cuenta las

necesidades individuales de los pacientes y adaptando

los tratamientos para abordar tanto la HS como la

obesidad [4].

Además, es fundamental que los profesionales de la

salud estén atentos a la interacción entre la obesidad y

HS, y proporcionen un enfoque de tratamiento que

integre estrategias para el manejo del peso junto con

terapias dirigidas a la inflamación cutánea [5]. La

colaboración entre dermatólogos, endocrinólogos y

nutricionistas puede ser crucial para lograr un control

óptimo de la enfermedad y mejorar el pronóstico a largo

plazo [6]. La investigación continua es necesaria para

entender mejor los mecanismos subyacentes de la HS en

el contexto de la obesidad y para desarrollar nuevas
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estrategias terapéuticas que aborden eficazmente esta

compleja interacción [7].

En resumen, la hidradenitis supurativa en adultos obesos

es una condición compleja que requiere un enfoque

integral para su manejo. Abordar tanto la enfermedad

cutánea como la obesidad es esencial para mejorar los

resultados clínicos y la calidad de vida de los pacientes.

Con un enfoque interdisciplinario y una atención

centrada en el paciente, es posible mejorar

significativamente el control de la HS y mitigar los

efectos adversos de la obesidad en esta enfermedad [8].
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Introducción

El herpes zoster, también denominado culebrilla, es una

infección viral que se produce por la reactivación del

virus varicela-zóster (VVZ), responsable de la varicela.

Tras una infección primaria, el VVZ permanece latente

en los ganglios nerviosos, principalmente en los ganglios

de la raíz dorsal, y puede reactivarse años más tarde,

causando herpes zoster. Esta reactivación se manifiesta

clínicamente como una erupción vesicular unilateral y

dolorosa que sigue el trayecto de un nervio sensorial. La

prevalencia del herpes zoster aumenta con la edad, y los

adultos mayores son particularmente susceptibles a esta

condición debido a la disminución de la respuesta

inmune [1]. La importancia del herpes zoster en la

población geriátrica radica no solo en su alta incidencia,

sino también en las posibles complicaciones severas que

pueden afectar significativamente la calidad de vida.

El impacto del herpes zoster en adultos mayores puede

ser considerable, no solo por el dolor agudo asociado con

la erupción, sino también por el riesgo de desarrollar

neuralgia posherpética (NPH). La NPH es una
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complicación dolorosa persistente que puede durar

meses o incluso años después de la resolución de la

erupción inicial. La prevalencia de NPH aumenta con la

edad, afectando a un porcentaje significativo de

pacientes mayores con herpes zoster [2]. La

identificación temprana y el manejo adecuado de herpes

zoster en esta población son cruciales para minimizar el

riesgo de complicaciones y mejorar los resultados

generales.

El herpes zoster también tiene implicaciones económicas

y sociales significativas para los adultos mayores. El

tratamiento de la infección y sus complicaciones puede

ser costoso, y la carga de enfermedad incluye tanto los

costos directos, como los medicamentos y la atención

médica, como los costos indirectos, relacionados con la

pérdida de productividad y la calidad de vida reducida

[3]. La prevención a través de la vacunación y el

tratamiento temprano es fundamental para reducir el

impacto económico y mejorar la calidad de vida en esta

población vulnerable.
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Finalmente, la comprensión de los factores de riesgo y

las estrategias de prevención es esencial para abordar el

herpes zoster en adultos mayores. La vacunación contra

el VVZ se ha mostrado efectiva en la reducción de la

incidencia y la severidad del herpes zoster, y se

recomienda para adultos mayores como medida

preventiva. La investigación continua y la educación

médica son necesarias para optimizar el manejo y la

prevención de esta enfermedad en la población geriátrica

[4].

Patogenia y Epidemiología

Figura 1. Herpes Zoster

Fuente. Kawai K, Yawn BP, Woolston J, et al. Herpes zoster

incidence among adults in the United States. J Infect Dis.

2016;213:305-315. [doi:10.1093/infdis/jiv431]
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La patogenia del herpes zoster se basa en la reactivación

del VVZ, que permanece en estado latente en los

ganglios de la raíz dorsal después de una infección

primaria de varicela. Con el tiempo, factores como el

envejecimiento, el estrés, la inmunosupresión o

enfermedades crónicas pueden desencadenar la

reactivación del virus [5]. La disminución de la

inmunidad mediada por células T, un fenómeno común

en los adultos mayores, es una causa principal de la

reactivación del VVZ. La incapacidad del sistema

inmunológico para controlar el virus latente permite su

replicación y diseminación a lo largo de las fibras

nerviosas, resultando en la clásica erupción vesicular [6].

La epidemiología del herpes zoster en adultos mayores

revela una alta incidencia en esta población. Se estima

que aproximadamente uno de cada tres adultos

experimentará herpes zoster en algún momento de su

vida, con la incidencia aumentando notablemente con la

edad. En los adultos mayores de 60 años, la tasa de

incidencia es significativamente más alta, y puede llegar

a más del 50% en aquellos mayores de 85 años [7]. Esta

alta prevalencia subraya la necesidad de estrategias
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efectivas para la prevención y el manejo de la

enfermedad en esta población vulnerable.

Los estudios epidemiológicos también han identificado

factores de riesgo adicionales que contribuyen a la

reactivación del VVZ en adultos mayores. Entre estos

factores se incluyen la inmunosupresión asociada con

enfermedades como el cáncer, la diabetes y el uso de

medicamentos inmunosupresores. La presencia de estas

condiciones puede aumentar la probabilidad de

desarrollo de herpes zoster y sus complicaciones

asociadas [8]. El manejo adecuado de estos factores de

riesgo es esencial para prevenir la reactivación del virus

y minimizar el impacto de la enfermedad.

La investigación en epidemiología del herpes zoster

continúa avanzando, y los datos recientes destacan la

importancia de la vacunación en la reducción de la

incidencia y la severidad de la enfermedad. Las vacunas

contra el VVZ, como la vacuna recombinante contra el

herpes zoster (Shingrix), han demostrado ser altamente

efectivas en la prevención de la enfermedad y sus
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complicaciones [9]. La implementación de programas de

vacunación para adultos mayores es una estrategia clave

para controlar la propagación del herpes zoster y mejorar

los resultados en esta población.

Manifestaciones Clínicas

El herpes zoster se presenta clínicamente con un dolor

neuropático intenso que precede a la aparición de una

erupción vesicular. El dolor, conocido como pródromo,

puede comenzar varios días antes de la erupción y suele

ser descrito como ardiente, punzante o eléctrico. La

erupción se desarrolla en un patrón dermatomal

unilateral, generalmente en el tronco o en la cara, y sigue

el trayecto del nervio afectado [10]. Las lesiones

vesiculares evolucionan de maculopápulas a vesículas

llenas de líquido, que eventualmente se ulceran y forman

costras.

La erupción del herpes zoster suele estar acompañada de

síntomas sistémicos como fiebre, malestar general y

cefalea. La distribución característica de las vesículas a

lo largo de un dermatomiño específico es una

manifestación distintiva que ayuda en el diagnóstico
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clínico. En algunos casos, el herpes zoster puede

involucrar múltiples dermatomos, una condición

conocida como herpes zoster diseminado, que se observa

con menor frecuencia pero puede ser más grave [11]. Las

complicaciones adicionales incluyen la afectación ocular,

conocida como herpes zoster oftálmico, que puede

resultar en queratitis y ceguera si no se trata

adecuadamente.

En adultos mayores, la intensidad y la duración del dolor

pueden ser más severas, y la incidencia de neuralgia

posherpética es significativamente alta. La neuralgia

posherpética es una complicación dolorosa persistente

que puede durar meses o incluso años después de la

resolución de la erupción inicial. Esta condición puede

tener un impacto profundo en la calidad de vida del

paciente, causando dolor crónico y limitación funcional

[12]. La evaluación temprana y el tratamiento adecuado

del herpes zoster son esenciales para minimizar el riesgo

de desarrollar neuralgia posherpética.
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La presencia de comorbilidades y el estado

inmunológico general del paciente pueden influir en la

gravedad de las manifestaciones clínicas del herpes

zoster. La identificación de signos tempranos y el

manejo eficaz de los síntomas son cruciales para mejorar

los resultados en adultos mayores. La consulta con un

dermatólogo o un especialista en enfermedades

infecciosas puede ser necesaria para el manejo óptimo de

la enfermedad y sus complicaciones [13].

Tratamiento y Manejo

El tratamiento del herpes zoster en adultos mayores se

basa en una combinación de terapia antiviral, manejo del

dolor y cuidado de las lesiones cutáneas. Los agentes

antivirales, como el aciclovir, el valaciclovir y el

famciclovir, son efectivos para reducir la duración de la

enfermedad y la severidad de los síntomas si se

administran dentro de las primeras 72 horas de la

aparición de la erupción [14]. La terapia antiviral debe

ser administrada a todos los pacientes con herpes zoster,

especialmente a los adultos mayores, para prevenir

complicaciones y acelerar la recuperación.
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El manejo del dolor es una parte crucial del tratamiento

del herpes zoster. Los analgésicos, como los opioides y

los medicamentos adyuvantes, como los antidepresivos

tricíclicos y los anticonvulsivos, pueden ser necesarios

para controlar el dolor agudo y la neuralgia posherpética

[15]. Además, las terapias tópicas, como los parches de

lidocaína, pueden proporcionar alivio adicional para el

dolor localizado. La evaluación continua del dolor y el

ajuste del tratamiento son necesarios para abordar de

manera efectiva las necesidades individuales de cada

paciente.

El cuidado de las lesiones cutáneas incluye medidas para

prevenir infecciones secundarias y promover la curación.

La higiene adecuada y el uso de lociones calmantes

pueden ayudar a aliviar la picazón y la irritación [16]. En

algunos casos, puede ser necesario el uso de antibióticos

tópicos si se sospecha una infección bacteriana

secundaria. La monitorización regular de la evolución de

las lesiones y la educación del paciente sobre el cuidado

de la piel son aspectos importantes del manejo integral

del herpes zoster.
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La prevención de herpes zoster a través de la vacunación

es una estrategia clave para reducir la incidencia de la

enfermedad y sus complicaciones. La vacuna

recombinante contra el herpes zoster (Shingrix) ha

demostrado ser altamente efectiva en la prevención de

herpes zoster y neuralgia posherpética en adultos

mayores [17]. La vacunación es especialmente

recomendada para aquellos mayores de 50 años,

independientemente de si han tenido herpes zoster

previamente. La implementación de programas de

vacunación y la educación sobre la importancia de la

prevención son esenciales para mejorar la salud de los

adultos mayores.

Conclusión

El herpes zoster representa un desafío significativo en la

población de adultos mayores debido a su alta incidencia

y a la severidad de las manifestaciones clínicas. La

reactivación del VVZ en este grupo etario se debe a una

disminución en la inmunidad celular, y la manifestación

de la enfermedad puede resultar en complicaciones

graves, como el dolor postherpético [6]. El manejo
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adecuado del herpes zoster en adultos mayores incluye el

uso de antivirales para reducir la duración y la severidad

de los síntomas, así como estrategias para el manejo del

dolor.

Además, la vacunación contra el herpes zoster ha

demostrado ser efectiva en la reducción de la incidencia

y la severidad de la enfermedad, y se recomienda

ampliamente para adultos mayores como medida

preventiva [7]. La investigación continua y la

implementación de estrategias de prevención y

tratamiento son esenciales para mejorar los resultados en

esta población vulnerable.
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Introducción

Las infecciones bacterianas de la piel son un problema

clínico común que afecta a pacientes de todas las edades.

La piel actúa como una barrera protectora esencial contra

patógenos, pero diversas circunstancias pueden

comprometer esta función y permitir la invasión

bacteriana [1]. Entre los patógenos más frecuentes se

encuentran Staphylococcus aureus y Streptococcus spp.,

que pueden provocar una amplia gama de infecciones

cutáneas, desde lesiones superficiales hasta infecciones

profundas y potencialmente sistémicas [2]. La incidencia

de estas infecciones puede variar según factores

epidemiológicos, como la prevalencia de condiciones

predisponentes y la resistencia a los antibióticos en la

comunidad [3].

La identificación precisa de las infecciones bacterianas

de la piel requiere una evaluación exhaustiva que incluye

una historia clínica detallada y un examen físico

minucioso [4]. En muchos casos, se recomienda realizar

cultivos microbiológicos para confirmar el agente

patógeno y determinar su perfil de resistencia a los
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antibióticos. Esta información es crucial para guiar el

tratamiento adecuado y para manejar infecciones en un

contexto de creciente resistencia bacteriana [5]. Además,

la comprensión de los factores predisponentes, como

diabetes mellitus, enfermedades vasculares o

inmunosupresión, es vital para una intervención eficaz y

para la prevención de recurrencias [6].

Definición de Infecciones Bacterianas de la Piel

Las infecciones bacterianas de la piel son enfermedades

infecciosas que afectan la integridad de la piel, causadas

por la proliferación de bacterias patógenas en la

superficie cutánea o en los tejidos subyacentes [1]. Estas

infecciones pueden variar en severidad desde lesiones

superficiales que afectan solo la epidermis hasta

infecciones más profundas que comprometen los tejidos

subcutáneos y, en algunos casos, pueden llevar a

complicaciones sistémicas [2]. Las bacterias

responsables de estas infecciones suelen ser

Staphylococcus aureus y Streptococcus spp., aunque

otros microorganismos también pueden estar

involucrados en casos menos comunes [3].
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La piel, como primera línea de defensa del cuerpo,

protege contra patógenos externos. Sin embargo, cuando

esta barrera se ve comprometida, ya sea por heridas,

úlceras o condiciones preexistentes que alteran su

función, las bacterias pueden invadir y proliferar,

causando infecciones [4]. Las infecciones bacterianas

cutáneas pueden manifestarse en diversas formas

clínicas, como impétigo, celulitis, abscesos, y foliculitis,

cada una con características clínicas y de manejo

distintas [5]. La identificación precisa del agente

patógeno y la evaluación de factores predisponentes son

cruciales para un tratamiento efectivo y la prevención de

complicaciones [6].

El diagnóstico de infecciones bacterianas de la piel

generalmente se basa en la evaluación clínica,

complementada en ocasiones por cultivos

microbiológicos para determinar el organismo causante y

su perfil de sensibilidad a los antibióticos [7]. Las

pruebas de laboratorio permiten personalizar el

tratamiento antibiótico y manejar la resistencia a los

medicamentos [8]. La intervención temprana y adecuada
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es fundamental para prevenir la progresión de la

infección y minimizar el riesgo de secuelas a largo plazo

[9].

El tratamiento de las infecciones bacterianas cutáneas

puede incluir terapia tópica o sistémica, dependiendo de

la extensión y gravedad de la infección [10]. Las

medidas preventivas, como mantener una buena higiene,

tratar las condiciones subyacentes y educar a los

pacientes sobre prácticas de cuidado de la piel, son

esenciales para reducir la incidencia y la propagación de

estas infecciones [11]. La combinación de tratamiento

adecuado y prevención efectiva contribuye a una

resolución óptima y a la mejora de la calidad de vida de

los pacientes afectados [12].

Epidemiología de las Infecciones Bacterianas de la

Piel

Las infecciones bacterianas de la piel son prevalentes a

nivel mundial y afectan a diversas poblaciones, aunque

su incidencia puede variar según la región y los factores

socioeconómicos [1]. Estas infecciones son una causa
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común de consulta en servicios de dermatología y

medicina general, y su frecuencia puede aumentar en

temporadas de climas cálidos y húmedos [2]. Entre los

tipos más comunes se encuentran el impétigo, la celulitis

y los abscesos cutáneos, que afectan a pacientes de todas

las edades, aunque algunos grupos pueden estar en

mayor riesgo [3].

En la población pediátrica, el impétigo es una de las

infecciones bacterianas cutáneas más frecuentes y se

presenta con mayor frecuencia en niños en edad

preescolar y escolar [4]. La transmisión de

Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes, los

principales patógenos causantes del impétigo, ocurre a

través del contacto directo con lesiones infectadas o a

través de superficies contaminadas, lo que facilita su

propagación en entornos como escuelas y guarderías [5].

En adultos, la celulitis es más prevalente, especialmente

en individuos con comorbilidades como diabetes

mellitus, obesidad y trastornos venosos [6].

La incidencia de infecciones bacterianas de la piel

también está influenciada por factores epidemiológicos

como la resistencia a los antibióticos. La prevalencia de
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cepas resistentes de Staphylococcus aureus, como el

Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA),

ha aumentado en las últimas décadas, complicando el

tratamiento y control de estas infecciones [7]. La

resistencia bacteriana puede ser atribuida al uso excesivo

e inapropiado de antibióticos, tanto en la medicina

humana como en la veterinaria [8]. En consecuencia, las

estrategias de control de infecciones y la vigilancia de la

resistencia antimicrobiana son cruciales para manejar la

epidemiología de estas infecciones [9].

Los factores socioeconómicos y ambientales también

juegan un papel significativo en la epidemiología de las

infecciones bacterianas cutáneas. Las condiciones de

vida en áreas con alta densidad poblacional y acceso

limitado a servicios de salud y a recursos de higiene

pueden aumentar el riesgo de infección [10]. Además, la

presencia de condiciones preexistentes que comprometen

la integridad de la piel, como enfermedades crónicas y

desnutrición, puede predisponer a los individuos a

infecciones bacterianas cutáneas [11]. Por lo tanto,

abordar estos determinantes sociales y mejorar las
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condiciones de vida son fundamentales para reducir la

incidencia de estas infecciones [12].

Impétigo

El impétigo es una infección bacteriana superficial

altamente contagiosa que afecta principalmente a niños,

aunque también puede presentarse en adultos [7]. Esta

infección, causada por Staphylococcus aureus o

Streptococcus pyogenes, se manifiesta inicialmente con

vesículas que evolucionan a úlceras cubiertas con costras

doradas. La transmisión ocurre principalmente a través

del contacto directo con lesiones infectadas o a través de

objetos y superficies contaminadas [8]. El diagnóstico

del impétigo es generalmente clínico, pero los cultivos

pueden ser necesarios en casos persistentes o

complicados para identificar el patógeno y evaluar su

resistencia a los antibióticos [9].

El tratamiento del impétigo suele incluir antibióticos

tópicos como mupirocina o retapamulina, que son

eficaces para infecciones localizadas [10]. En casos de

impétigo extenso o recurrente, se puede requerir

tratamiento sistémico con antibióticos orales como
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dicloxacilina o cefalexina [11]. Además, es fundamental

implementar medidas de higiene rigurosas y educación

del paciente para prevenir la propagación de la infección,

especialmente en entornos escolares o comunitarios [12].

La adherencia al tratamiento y el control de las

condiciones subyacentes son aspectos clave para la

resolución completa de la infección.

Celulitis

La celulitis es una infección bacteriana aguda de los

tejidos subcutáneos que se caracteriza por

enrojecimiento, hinchazón y dolor en el área afectada

[13]. Los patógenos más comunes en la celulitis incluyen

Staphylococcus aureus y Streptococcus spp., aunque

otros microorganismos también pueden estar

involucrados en casos atípicos [14]. La infección suele

surgir a partir de una ruptura en la piel, como una herida,

úlcera o picadura de insecto. Los factores predisponentes

para el desarrollo de celulitis incluyen la obesidad,

diabetes, trastornos venosos y el uso de medicamentos

inmunosupresores [15].
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El tratamiento de la celulitis generalmente incluye

antibióticos orales, aunque la elección específica del

fármaco puede depender del perfil de resistencia local y

de la gravedad de la infección [16]. En casos graves o

complicados, se puede requerir tratamiento intravenoso.

La elevación del miembro afectado, junto con la terapia

antibiótica, ayuda a reducir la inflamación y mejorar la

recuperación [17]. La monitorización del paciente es

crucial para detectar posibles complicaciones y ajustar el

tratamiento según sea necesario.

Abscesos Cutáneos

Los abscesos cutáneos son colecciones localizadas de

pus causadas por infecciones bacterianas, siendo

Staphylococcus aureus el patógeno más frecuente [18].

Estos abscesos se desarrollan como resultado de una

respuesta inflamatoria intensa en el sitio de infección, y

su manejo generalmente requiere una combinación de

drenaje quirúrgico y terapia antibiótica [19]. El drenaje

efectivo del absceso es esencial para aliviar la presión,

reducir la inflamación y promover la curación [20]. En

algunos casos, especialmente en pacientes con
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comorbilidades, puede ser necesario realizar cultivos

para ajustar el tratamiento antibiótico.

El tratamiento antibiótico para los abscesos cutáneos se

basa en la identificación del patógeno y su perfil de

resistencia. Antibióticos como clindamicina o

trimetoprim-sulfametoxazol son opciones comunes para

cepas resistentes a la meticilina de Staphylococcus

aureus [21]. Además, es importante abordar cualquier

factor predisponente que pueda contribuir a la formación

de abscesos recurrentes, como la diabetes mellitus o la

inmunosupresión [22]. La educación del paciente sobre

cuidados postoperatorios y medidas preventivas es

fundamental para evitar complicaciones y asegurar una

recuperación completa [23].

Conclusión

Las infecciones bacterianas de la piel representan un

desafío significativo para la salud pública debido a su

alta prevalencia y su potencial para causar

complicaciones graves si no se tratan adecuadamente [1].

Desde el impétigo hasta la celulitis y los abscesos

cutáneos, estas infecciones afectan a una amplia gama de
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pacientes, cada uno con características clínicas y

necesidades terapéuticas particulares [2]. La

identificación temprana y el manejo efectivo de estas

infecciones son cruciales para prevenir la progresión de

la enfermedad y minimizar el riesgo de complicaciones

[3].

La epidemiología de las infecciones bacterianas de la

piel está influenciada por una serie de factores, incluidos

el entorno socioeconómico, las condiciones preexistentes

y la resistencia a los antibióticos [4]. La creciente

prevalencia de cepas resistentes, como Staphylococcus

aureus resistente a meticilina (MRSA), complica el

tratamiento y subraya la importancia de una vigilancia

continua y el desarrollo de estrategias de prevención

eficaces [5]. La implementación de medidas preventivas,

como la educación sobre la higiene y el manejo

adecuado de heridas, es fundamental para controlar la

propagación de estas infecciones [6].

El tratamiento de las infecciones bacterianas de la piel

debe ser guiado por una evaluación clínica precisa y,

cuando sea necesario, pruebas microbiológicas que

permitan una terapia antibiótica adecuada [7]. La
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combinación de terapias tópicas y sistémicas, junto con

un enfoque integral que considere los factores

predisponentes del paciente, contribuye a una resolución

exitosa de la infección [8]. Además, la prevención de

recurrencias requiere atención a las condiciones

subyacentes y la promoción de prácticas de cuidado

personal y de salud pública [9].

En resumen, el manejo efectivo de las infecciones

bacterianas de la piel requiere una comprensión integral

de su epidemiología, diagnóstico y tratamiento. A

medida que las resistencias bacterianas evolucionan y los

factores epidemiológicos cambian, es esencial que los

profesionales de la salud se mantengan actualizados y

adopten enfoques basados en evidencia para mejorar los

resultados clínicos y la calidad de vida de los pacientes

[10].
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Introducción

El Pioderma Gangrenoso (PG) es una enfermedad

cutánea rara, de etiología aún no completamente

comprendida, que se caracteriza por la aparición de

úlceras dolorosas y necróticas en la piel. Este trastorno

se clasifica dentro de las enfermedades inflamatorias

neutrofílicas y suele asociarse con diversas

enfermedades sistémicas, especialmente enfermedades

inflamatorias intestinales, enfermedades autoinmunes y

trastornos hematológicos [1]. A pesar de su rareza, el PG

es un diagnóstico importante debido a su impacto

significativo en la calidad de vida de los pacientes y su

relación con condiciones subyacentes graves.

El PG presenta un desafío diagnóstico debido a la

variedad de manifestaciones clínicas que puede exhibir.

Se observa con mayor frecuencia en adultos, aunque

también puede afectar a niños. La clínica del PG incluye

lesiones cutáneas ulcerativas que evolucionan de manera

rápida y pueden presentar bordes irregulares y una base

necrótica [2]. Estas úlceras suelen localizarse en las

extremidades, aunque pueden aparecer en cualquier parte

del cuerpo, y a menudo se acompañan de dolor intenso y
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edema en la región afectada [3]. El diagnóstico

diferencial del PG incluye otras úlceras cutáneas

inflamatorias y neoplásicas, por lo que es crucial una

evaluación exhaustiva.

Epidemiología

El Pioderma Gangrenoso (PG) es una enfermedad

relativamente rara, con una incidencia estimada que

varía entre 0.5 y 1.0 casos por cada 100,000 personas por

año en la población general [6]. Aunque es infrecuente,

su prevalencia puede ser mayor en ciertos grupos de

pacientes con condiciones asociadas. El PG tiene una

mayor prevalencia en adultos jóvenes y de mediana

edad, con una ligera predominancia en mujeres en

comparación con hombres [7]. La edad promedio de

presentación es alrededor de los 40 años, aunque se han

documentado casos en niños y adultos mayores [8].

Las estadísticas epidemiológicas indican que

aproximadamente el 50% de los pacientes con PG tienen

una enfermedad subyacente asociada, siendo las

enfermedades inflamatorias intestinales (como la colitis

ulcerosa y la enfermedad de Crohn) las más comunes

102



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 12

[9]. Además, el PG puede estar relacionado con

enfermedades hematológicas, como la leucemia y el

mieloma múltiple, y con enfermedades autoinmunes

como el síndrome de Behçet [10]. La asociación con

estas enfermedades subyacentes subraya la importancia

de realizar una evaluación exhaustiva de los pacientes

con PG para identificar y tratar posibles condiciones

coexistentes.

El PG también se presenta en algunos casos después de

procedimientos quirúrgicos o traumas, lo que sugiere que

factores mecánicos o inducidos por el estrés pueden

actuar como desencadenantes en individuos

predispuestos [11]. La predisposición genética también

puede jugar un papel, ya que se han observado patrones

familiares en algunos casos, aunque no se ha identificado

un gen específico asociado con la enfermedad [12]. La

identificación de factores de riesgo y la asociación con

enfermedades subyacentes son cruciales para el manejo

y la investigación del PG.
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Etiología y Patogenia

La etiología del Pioderma Gangrenoso sigue siendo

objeto de investigación, pero se ha establecido que el PG

es una enfermedad autoinmune en muchos casos. Se ha

observado que el PG puede desarrollarse en asociación

con enfermedades subyacentes como la colitis ulcerosa,

la enfermedad de Crohn y trastornos hematológicos

como la leucemia mieloide crónica y el síndrome de

Behçet [4]. La patogenia del PG involucra una respuesta

inflamatoria exagerada, mediada por neutrófilos, que

resulta en la formación de úlceras cutáneas [5]. La

hipótesis actual sugiere que la disfunción del sistema

inmunológico puede llevar a la activación inapropiada de

los neutrófilos, que luego migran al sitio de lesión,

causando daño tisular y ulceración.

El papel de los factores genéticos también ha sido

considerado en la patogenia del PG. Se han identificado

variantes genéticas que predisponen a los individuos a

desarrollar PG, especialmente en contextos de

enfermedades autoinmunes [6]. Además, se ha sugerido

que la presencia de ciertos factores desencadenantes,

como infecciones o traumatismos menores, puede
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precipitar la aparición de las lesiones cutáneas en

individuos predispuestos [7]. Esta combinación de

factores genéticos y ambientales contribuye a la

complejidad del manejo del PG.

Manifestaciones Clínicas

El Pioderma Gangrenoso (PG) se caracteriza por una

serie de manifestaciones clínicas distintivas que

evolucionan a través de diferentes fases. La presentación

clásica comienza con la aparición de una pápula o

nódulo doloroso en la piel que, en un corto período de

tiempo, se ulcera y se convierte en una lesión extensa y

necrótica [3]. Estas úlceras suelen tener bordes

irregulares, elevados y eritematosos, y una base

necrótica que puede mostrar tejido necrótico o costroso

[4]. A menudo, las úlceras son extremadamente

dolorosas y pueden ser acompañadas de edema y

enrojecimiento en los tejidos circundantes [5].

Las lesiones del PG tienden a localizarse en las

extremidades, especialmente en las piernas, aunque

también pueden aparecer en otras áreas del cuerpo, como

el tronco o la cabeza [6]. Las úlceras pueden variar en
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tamaño y profundidad, y tienden a agrandarse

rápidamente. La evolución de las lesiones es

generalmente rápida, con una progresión que puede

observarse en días a semanas [7]. Es común que las

úlceras se presenten en un contexto de lesiones previas,

como traumas menores o abrasiones, lo que sugiere que

el PG puede ser desencadenado por una respuesta

inflamatoria exagerada a estos estímulos [8].

Además de las úlceras cutáneas, el PG puede

manifestarse con síntomas sistémicos en algunos

pacientes. Estos síntomas pueden incluir fiebre, malestar

general y síntomas articulares, aunque estos no son

siempre presentes [9]. La presencia de múltiples lesiones

ulcerativas y la evolución rápida de las mismas son

características distintivas que ayudan a diferenciar el PG

de otras enfermedades cutáneas ulcerativas [10]. La

evaluación clínica debe considerar estas manifestaciones

para realizar un diagnóstico adecuado y diferenciar el PG

de otras condiciones con características similares, como

la enfermedad de Behçet o las úlceras malignas [1].
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Diagnóstico y Evaluación

El diagnóstico del Pioderma Gangrenoso se basa en la

evaluación clínica de las lesiones cutáneas y en la

exclusión de otras enfermedades que puedan presentar

características similares [8]. El diagnóstico definitivo a

menudo requiere una combinación de historia clínica

detallada, examen físico y pruebas de laboratorio para

identificar o descartar condiciones asociadas. Los

estudios histopatológicos muestran una infiltración

neutrofílica en la dermis y la epidermis, pero pueden ser

inespecíficos en algunos casos [9]. La biopsia de piel,

aunque útil, no siempre confirma el diagnóstico debido a

la variabilidad en la presentación de las lesiones.

En algunos casos, el diagnóstico puede ser facilitado por

la respuesta favorable al tratamiento con

corticosteroides, que es característico del PG [10]. La

evaluación de comorbilidades es esencial, ya que el PG

puede ser un marcador de enfermedades sistémicas

graves. El manejo de PG requiere una colaboración

multidisciplinaria para abordar tanto el tratamiento de las

lesiones cutáneas como el control de las enfermedades

subyacentes [11]. Además, el seguimiento regular es
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crucial para ajustar el tratamiento y evaluar la respuesta

clínica.

Manejo y Tratamiento

El tratamiento del Pioderma Gangrenoso se centra en la

reducción de la inflamación y el control de las

enfermedades subyacentes. Los corticosteroides

sistémicos son la primera línea de tratamiento y suelen

proporcionar una respuesta rápida y efectiva [12]. Sin

embargo, en casos persistentes o severos, pueden ser

necesarios tratamientos adicionales como agentes

inmunosupresores, ciclosporina, o medicamentos

biológicos [13]. La elección del tratamiento debe basarse

en la gravedad del PG y en la presencia de condiciones

asociadas.

Además de los tratamientos médicos, la atención a las

heridas es un componente clave en el manejo del PG. El

uso de apósitos adecuados y técnicas de cuidado de

heridas puede ayudar a minimizar el dolor y a promover

la cicatrización [14]. En algunos casos, la intervención

quirúrgica para el desbridamiento de tejido necrótico

puede ser necesaria para mejorar la respuesta al
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tratamiento [15]. La evaluación continua y el manejo de

efectos secundarios de los tratamientos son esenciales

para lograr una respuesta clínica óptima y mejorar la

calidad de vida del paciente.

Conclusión

El Pioderma Gangrenoso (PG) es una enfermedad

cutánea inflamatoria poco frecuente pero de gran

relevancia clínica debido a su asociación con

enfermedades sistémicas graves y su impacto

significativo en la calidad de vida del paciente. Su

diagnóstico se basa en la identificación de las

características clínicas distintivas de las úlceras cutáneas,

y la evaluación exhaustiva de posibles condiciones

subyacentes es esencial para un manejo adecuado [2]. A

pesar de su rareza, el PG puede presentarse de manera

rápida y devastadora, y es fundamental que los clínicos

estén familiarizados con sus manifestaciones para

realizar un diagnóstico temprano y preciso [3].

La comprensión de la patogenia del PG y su asociación

con enfermedades autoinmunes y hematológicas ayuda a

dirigir el tratamiento y a mejorar el pronóstico del
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paciente. Los tratamientos suelen incluir una

combinación de terapias inmunosupresoras y manejo de

las condiciones subyacentes, lo que requiere un enfoque

multidisciplinario [4]. La investigación continua es

crucial para mejorar los conocimientos sobre la etiología

del PG y para desarrollar estrategias de tratamiento más

efectivas [5].

En conclusión, el Pioderma Gangrenoso representa un

desafío diagnóstico y terapéutico significativo en

dermatología. La identificación temprana y el

tratamiento adecuado son cruciales para manejar esta

enfermedad y minimizar su impacto en los pacientes. El

reconocimiento de la relación entre el PG y las

enfermedades sistémicas subyacentes es vital para una

gestión efectiva y para el desarrollo de futuras estrategias

terapéuticas [6].
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Introducción

La alopecia areata es una enfermedad autoinmune que se

manifiesta como una pérdida focal del cabello, y aunque

puede afectar a personas de todas las edades, su

aparición en la infancia presenta características y

desafíos particulares. La prevalencia en niños varía, pero

se estima que alrededor del 0.1% al 0.2% de la población

pediátrica está afectada [1]. Esta condición puede tener

un impacto significativo en la calidad de vida del niño y

de su familia, debido a la visibilidad de la pérdida de

cabello y el impacto emocional asociado.

En los niños, la alopecia areata puede presentarse en

varias formas, que incluyen la alopecia areata en placas,

la alopecia totalis (pérdida total del cabello en el cuero

cabelludo) y la alopecia universalis (pérdida total del

cabello en el cuerpo) [2]. La patogénesis de la alopecia

areata implica una disfunción en el sistema

inmunológico, que lleva a una respuesta inflamatoria en

los folículos pilosos y a la consecuente pérdida del

cabello. Aunque la causa exacta sigue siendo incierta, se

114



Dermatología en la Práctica Médica General Vol. 12

cree que factores genéticos y ambientales juegan un

papel crucial en el desarrollo de esta enfermedad [3].

Figura 1. Alopecia Areata

Fuente. Mackay-Wiggan J. Current treatment options for alopecia

areata. Dermatol Clin. 2022;40(1):65-79.

Etiología y Patogénesis

La etiología de la alopecia areata en niños sigue siendo

un área de investigación activa. La predisposición

genética ha sido ampliamente documentada, con estudios

que sugieren que existe una mayor prevalencia de

alopecia areata en individuos con antecedentes familiares

de la enfermedad o con otras condiciones autoinmunes,
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como la tiroiditis autoinmune [4]. Además, se ha

observado que la presencia de ciertos alelos, como los

del sistema de antígenos leucocitarios humanos (HLA),

puede predisponer a los individuos a desarrollar la

enfermedad [5].

Desde el punto de vista patogénico, la alopecia areata se

caracteriza por una infiltración de células T en los

folículos pilosos, que conduce a la destrucción del

crecimiento del cabello. Los estudios han demostrado

que las células T, en particular las células T CD4+ y

CD8+, están involucradas en la inflamación que destruye

los folículos pilosos y detiene el crecimiento del cabello

[6]. La respuesta autoinmune en los folículos pilosos

implica una interacción compleja entre las células

inmunitarias y las células del folículo piloso, lo que lleva

a la pérdida del cabello. Esta reacción inmunitaria

anómala puede ser desencadenada por diversos factores,

incluidos el estrés y las infecciones virales [7].
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Diagnóstico y Evaluación

El diagnóstico de la alopecia areata en niños se basa

principalmente en la historia clínica y el examen físico.

La pérdida de cabello en áreas circunscritas y la

presencia de pelos en forma de “signo de la vela”

(cabello en forma de punta) son hallazgos clínicos

característicos [8]. En algunos casos, se pueden realizar

pruebas complementarias, como la tricoscopía, que

proporciona una imagen detallada del cuero cabelludo y

los folículos pilosos, permitiendo la evaluación de

características como el diámetro del cabello y la

presencia de signos inflamatorios [9].

Además, en algunos casos, puede ser necesario realizar

una biopsia del cuero cabelludo para confirmar el

diagnóstico y descartar otras causas de pérdida de

cabello, como la dermatitis seborreica o la tiña capitis

[10]. Los análisis de laboratorio, como los estudios de

función tiroidea y los perfiles autoinmunes, pueden ser

útiles para identificar comorbilidades o factores

subyacentes que contribuyen a la enfermedad [11]. La

evaluación integral del niño debe incluir una

consideración de factores psicológicos, dado que la
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alopecia areata puede tener un impacto emocional

significativo en el niño y su familia [12].

Manejo y Tratamiento

El manejo de la alopecia areata en niños puede ser

desafiante debido a la naturaleza impredecible de la

enfermedad y la variabilidad en la respuesta a los

tratamientos. Los enfoques terapéuticos incluyen el uso

de corticosteroides tópicos, que son la primera línea de

tratamiento para casos leves de alopecia areata [13].

Estos medicamentos ayudan a reducir la inflamación y a

estimular el crecimiento del cabello en las áreas

afectadas. En casos más severos o extensos, se pueden

considerar corticosteroides sistémicos o inyecciones

intralesionales [14].

La inmunoterapia con diphencyprone (DPCP) es otra

opción para pacientes con alopecia areata extensa o que

no responden a tratamientos convencionales [15]. Este

tratamiento provoca una reacción alérgica controlada en

el cuero cabelludo, que puede inducir el crecimiento del

cabello en algunas personas. Además, el uso de
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dispositivos como las prótesis capilares puede ser

considerado para aquellos pacientes que no responden a

las opciones terapéuticas disponibles [16]. Es

fundamental un enfoque multidisciplinario que incluya

apoyo psicológico para abordar el impacto emocional de

la alopecia areata en los niños.

Conclusión

La alopecia areata en niños presenta un desafío tanto

clínico como emocional. Su manejo requiere una

comprensión profunda de la enfermedad, un diagnóstico

preciso y un enfoque terapéutico adaptado a las

necesidades individuales del paciente. Aunque la

mayoría de los niños experimentan una recuperación

espontánea, los casos persistentes o extensos pueden

necesitar un tratamiento más agresivo y una intervención

multidisciplinaria.

Es fundamental considerar los aspectos psicosociales de

la enfermedad en la gestión del paciente pediátrico. La

pérdida de cabello puede afectar significativamente la

autoestima y el bienestar emocional del niño, por lo que

un apoyo psicológico adecuado y la inclusión de la
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familia en el proceso de tratamiento son esenciales [6].

La investigación continua y el desarrollo de nuevas

terapias son necesarios para mejorar los resultados en los

pacientes pediátricos y ofrecer opciones de tratamiento

más efectivas.

En resumen, la alopecia areata en niños es una condición

compleja que requiere un enfoque integral para abordar

sus múltiples facetas. La colaboración entre

dermatólogos, psicólogos y otros profesionales de la

salud es crucial para ofrecer una atención comprensiva y

centrada en el paciente, que permita una mejor calidad

de vida para los niños afectados y sus familias [7].
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