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Prólogo

El Actualización en Dermatología Tomo 19 presenta
los últimos avances en el campo de la dermatología,
combinando rigor científico con aplicaciones
prácticas. Este tomo se ha diseñado como una
herramienta esencial para profesionales que buscan
mantenerse a la vanguardia en el cuidado de la salud
cutánea.

Agradecemos a los autores por su dedicación y
esfuerzo en la creación de esta obra, destinada a
enriquecer la práctica clínica.
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Introducción

La dermatitis psoriásica es una forma de psoriasis que

afecta principalmente a la piel, caracterizada por la

aparición de lesiones inflamatorias, eritematosas,

cubiertas de escamas plateadas. Esta condición, aunque

similar en muchos aspectos a la psoriasis clásica, tiene

características propias que la distinguen. Se trata de una

enfermedad crónica, autoinmune e inflamatoria que

afecta principalmente a individuos jóvenes y de mediana

edad, y se asocia con una importante carga clínica tanto a

nivel físico como emocional. Se estima que la psoriasis

afecta a entre el 2% y el 3% de la población mundial, y

aproximadamente el 25-30% de los pacientes con

psoriasis desarrollan dermatitis psoriásica [1].

El manejo de la dermatitis psoriásica implica un enfoque

integral que combina tanto tratamientos tópicos como

sistémicos para abordar la inflamación, la proliferación

celular anormal de los queratinocitos y la disfunción de

la barrera cutánea. El tratamiento tópico se utiliza
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principalmente en formas leves a moderadas de la

enfermedad, mientras que las terapias sistémicas,

incluidas las biológicas y los fármacos orales, son

necesarias para formas moderadas a graves,

especialmente cuando las terapias tópicas no son

suficientes [2].

El objetivo de este artículo es proporcionar un enfoque

integral en el manejo de la dermatitis psoriásica,

discutiendo tanto las opciones terapéuticas tópicas como

sistémicas, y resaltar las innovaciones emergentes que

están cambiando el tratamiento de esta enfermedad. A

medida que avanza la investigación, surgen nuevas

perspectivas en el tratamiento, desde terapias

combinadas hasta tratamientos biológicos que están

demostrando ser cada vez más efectivos. Esta revisión

pretende ser una guía útil para los profesionales de la

salud en el manejo de la dermatitis psoriásica, con un

enfoque centrado en el paciente, la mejora de la calidad

de vida y el manejo a largo plazo de esta enfermedad

crónica.
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2. Fisiopatología de la Dermatitis Psoriásica

La dermatitis psoriásica es una enfermedad inflamatoria

crónica que involucra alteraciones complejas en el

sistema inmunológico, la barrera cutánea y la

proliferación celular. Aunque comparte muchos aspectos

con la psoriasis clásica, la dermatitis psoriásica presenta

características distintivas que afectan el tratamiento y

manejo de la condición. La fisiopatología de la

dermatitis psoriásica se basa en la disfunción

inmunológica mediada por células T, que desencadena

una cascada inflamatoria en la piel, junto con la

alteración de la barrera cutánea que permite la

penetración de agentes externos, exacerbando el proceso

inflamatorio [3].

2.1 Disfunción del Sistema Inmunológico

El origen de la dermatitis psoriásica está relacionado con

una respuesta inmunológica anómala. Se ha observado

que en los pacientes con dermatitis psoriásica, hay una

activación anormal de las células T en la piel, que

desencadenan una cascada de eventos inflamatorios. Las
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células T, específicamente las células Th17, desempeñan

un papel crucial en la inflamación, ya que producen

citocinas proinflamatorias como IL-17, que estimula la

producción de otras citoquinas, como TNF-α (factor de

necrosis tumoral) e IL-22, las cuales favorecen la

proliferación descontrolada de los queratinocitos y la

inflamación local [4].

El proceso inflamatorio también está mediado por otras

células inmunológicas, como los linfocitos T CD8+ y las

células dendríticas, que contribuyen a la perpetuación del

daño tisular y la formación de lesiones psoriásicas. Las

citocinas proinflamatorias, como IL-1, IL-6 y TNF-α,

juegan un papel esencial en la perpetuación de la

inflamación crónica [5].

2.2 Alteración de la Barrera Cutánea

Un componente clave en la fisiopatología de la

dermatitis psoriásica es la disfunción de la barrera

cutánea. En condiciones normales, la epidermis actúa

como una barrera protectora contra agentes patógenos y

la pérdida excesiva de agua. Sin embargo, en los
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pacientes con dermatitis psoriásica, la barrera cutánea

está comprometida debido a la alteración en la

producción de lípidos y proteínas de la epidermis, como

la filagrina, que juega un papel crucial en la integridad

de la piel. La deficiencia de filagrina y otros defectos en

la barrera cutánea permiten la penetración de agentes

externos, como irritantes y microorganismos, que a su

vez activan el sistema inmunológico y agravan la

inflamación [6].

2.3 Proliferación Celular Anormal

Otro aspecto clave de la fisiopatología de la dermatitis

psoriásica es la proliferación anormal de queratinocitos,

que resulta en la formación de placas gruesas y

escamosas características de la enfermedad. En

condiciones normales, los queratinocitos se diferencian

de manera ordenada a medida que migran desde la capa

basal hacia la capa córnea, un proceso que tarda varias

semanas. Sin embargo, en la dermatitis psoriásica, este

proceso se acelera de manera drástica, lo que lleva a la

formación de placas engrosadas que se descaman
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rápidamente debido a la acumulación de células muertas.

Esta rápida proliferación celular está impulsada por las

citoquinas proinflamatorias, como IL-17, que estimulan

la producción excesiva de queratinocitos [7].

2.4 Factores Desencadenantes y Comorbilidades

Aunque la fisiopatología de la dermatitis psoriásica está

fundamentalmente mediada por factores inmunológicos

y de barrera cutánea, diversos factores ambientales y

genéticos pueden desencadenar o empeorar la

enfermedad. La exposición a la radiación ultravioleta

(UV) es uno de los factores más comunes que exacerba

la dermatitis psoriásica, al igual que las infecciones, el

estrés, el clima frío, los traumatismos en la piel

(fenómeno de Koebner) y ciertos medicamentos [8].

Además, la dermatitis psoriásica a menudo se asocia con

comorbilidades, como la artritis psoriásica, que afecta

hasta el 30% de los pacientes con psoriasis. También se

ha encontrado una mayor prevalencia de enfermedades

metabólicas, como diabetes tipo 2, hipertensión y

dislipidemia, en pacientes con dermatitis psoriásica, lo
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que sugiere una relación entre los procesos inflamatorios

de la piel y la inflamación sistémica [9].

2.5 Implicaciones Terapéuticas

El entendimiento de la fisiopatología de la dermatitis

psoriásica ha llevado al desarrollo de terapias dirigidas

que modulan específicamente los mediadores

inmunológicos involucrados en el proceso inflamatorio.

Los inhibidores de TNF-α, IL-17 y IL-23 han

demostrado ser eficaces en el tratamiento de la dermatitis

psoriásica, ya que inhiben las vías inflamatorias clave

que contribuyen al desarrollo de las lesiones cutáneas

[10]. Además, las terapias dirigidas que restauran la

función de la barrera cutánea o bloquean la activación de

las células T están en investigación y prometen ofrecer

tratamientos más específicos y personalizados.

3. Diagnóstico de la Dermatitis Psoriásica

El diagnóstico de la dermatitis psoriásica requiere una

evaluación clínica exhaustiva y, en algunos casos, el uso

de herramientas diagnósticas adicionales para confirmar
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la condición y diferenciarla de otras enfermedades

cutáneas. Dado que la dermatitis psoriásica comparte

características clínicas con otras afecciones dérmicas,

como la dermatitis atópica y la dermatitis de contacto, un

diagnóstico preciso es fundamental para determinar el

tratamiento adecuado. Este diagnóstico se basa en

criterios clínicos, historia médica y, cuando es necesario,

pruebas complementarias, como la biopsia cutánea.

3.1 Evaluación Clínica

La evaluación clínica es el primer paso para diagnosticar

la dermatitis psoriásica. La historia médica y el examen

físico permiten identificar lesiones cutáneas

características, como las placas eritematosas cubiertas de

escamas plateadas que son típicas de esta enfermedad.

Estas lesiones suelen ser simétricas y afectan

principalmente áreas de la piel expuestas al sol, como el

cuero cabelludo, los codos, las rodillas, y la parte baja de

la espalda. Además, los pacientes pueden presentar

prurito intenso y sequedad en la piel, que son síntomas

comunes asociados con la dermatitis psoriásica [11].
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La localización y la morfología de las lesiones cutáneas

pueden ser un indicio de dermatitis psoriásica. En

general, las lesiones de psoriasis son bien delimitadas,

elevadas y cubiertas por escamas gruesas. El fenómeno

de Koebner, que consiste en la aparición de lesiones

psoriásicas en áreas de trauma o fricción, es

característico de esta enfermedad. Estas características

ayudan a diferenciar la dermatitis psoriásica de otras

formas de dermatitis inflamatoria, como la dermatitis

atópica, que no presenta el mismo patrón de lesiones ni

la misma respuesta inflamatoria [12].

3.2 Criterios Diagnósticos

No existe un único criterio diagnóstico para la dermatitis

psoriásica; sin embargo, se utilizan ciertas características

clínicas y pruebas complementarias para establecer el

diagnóstico. El uso del Índice de Severidad de la

Psoriasis (PASI, por sus siglas en inglés) y la Evaluación

de la Calidad de Vida Relacionada con la Salud (DLQI)

son herramientas útiles para clasificar la severidad de la
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dermatitis psoriásica y evaluar su impacto en la calidad

de vida del paciente.

El PASI evalúa la extensión y la gravedad de las lesiones

cutáneas mediante la medición del enrojecimiento, la

escama y el grosor de las placas psoriásicas en varias

áreas del cuerpo. El DLQI, por su parte, mide el impacto

de la enfermedad en la calidad de vida del paciente,

considerando factores como el dolor, la vergüenza y las

limitaciones en las actividades diarias [13]. Estos dos

instrumentos permiten a los dermatólogos evaluar

objetivamente la gravedad de la dermatitis psoriásica y

guiar las decisiones terapéuticas.

3.3 Pruebas Complementarias

En algunos casos, puede ser necesario realizar pruebas

complementarias para confirmar el diagnóstico de

dermatitis psoriásica y diferenciarla de otras afecciones

cutáneas. Una biopsia cutánea es la prueba más fiable

para confirmar el diagnóstico, especialmente cuando las

lesiones no son claramente características o cuando

existe duda con otras patologías. La biopsia permite
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examinar los cambios histológicos en la epidermis, que

incluyen una hiperplasia epidermal, la presencia de

acantosis (engrosamiento de la epidermis) y la

paraqueratosis (presencia de núcleos en las células

córneas), que son características de la dermatitis

psoriásica [14].

Además, las pruebas de laboratorio, como el análisis de

sangre, pueden ser útiles para descartar otras

enfermedades asociadas, como la artritis psoriásica o

comorbilidades metabólicas, y para monitorizar los

efectos de las terapias sistémicas, especialmente en el

caso de medicamentos inmunosupresores.

3.4 Diagnóstico Diferencial

La dermatitis psoriásica debe diferenciarse de otras

condiciones cutáneas que pueden presentar

características clínicas similares, como la dermatitis

atópica, la dermatitis de contacto y la queratosis actínica.

La dermatitis atópica, a diferencia de la dermatitis

psoriásica, suele afectar áreas de flexión como los

pliegues de los codos y las rodillas y no tiene las
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escamas plateadas típicas de la psoriasis. Además, la

dermatitis atópica se asocia con antecedentes de asma y

rinitis alérgica, lo que puede ayudar a distinguirla de la

psoriasis.

La queratosis actínica es otra afección que debe ser

diferenciada de la psoriasis, ya que también causa

escamas en áreas expuestas al sol, pero las lesiones son

más ásperas y menos elevadas. Además, la queratosis

actínica tiene un mayor riesgo de progresar a carcinoma

espinocelular, lo que hace que su diagnóstico y

tratamiento temprano sean cruciales [15].

3.5 Herramientas Diagnósticas Emergentes

Recientemente, la dermatoscopia y la teledermatología

han ganado popularidad en la práctica clínica diaria para

mejorar el diagnóstico de enfermedades cutáneas,

incluida la dermatitis psoriásica. La dermatoscopia, al

permitir una visualización detallada de la piel, puede ser

útil para identificar patrones de vasos sanguíneos y

características de la epidermis que son típicas de la

psoriasis. Asimismo, la inteligencia artificial está siendo
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explorada como una herramienta diagnóstica para

analizar imágenes dermatológicas, lo que podría mejorar

la precisión del diagnóstico y la detección temprana de

lesiones cutáneas [16].

4. Tratamiento Tópico de la Dermatitis Psoriásica

El tratamiento tópico es una de las primeras líneas de

manejo para la dermatitis psoriásica, especialmente en

formas leves a moderadas de la enfermedad. Este

enfoque busca controlar la inflamación, reducir la

proliferación de queratinocitos, mejorar la función de la

barrera cutánea y aliviar los síntomas como el prurito y

la sequedad. Los tratamientos tópicos incluyen una

variedad de medicamentos, desde corticosteroides hasta

tratamientos más avanzados como los análogos de la

vitamina D y los retinoides, que pueden ser utilizados de

manera individual o combinada para optimizar los

resultados.

4.1 Corticoides Tópicos
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Los corticosteroides tópicos son uno de los tratamientos

más comunes y efectivos para la dermatitis psoriásica,

debido a sus propiedades antiinflamatorias. Los

corticosteroides actúan reduciendo la inflamación local,

la producción excesiva de sebo y la proliferación de

queratinocitos en las lesiones. Dependiendo de la

severidad de la dermatitis psoriásica, se pueden utilizar

diferentes potencias de corticosteroides, que van desde

los de baja potencia (como hidrocortisona) hasta los de

alta potencia (como betametasona o clobetasol) [17].

● Ventajas: Son eficaces para reducir la

inflamación y el enrojecimiento en lesiones

psoriásicas.

● Desventajas: El uso prolongado de

corticosteroides tópicos, especialmente los de alta

potencia, puede causar efectos secundarios como

atrofia cutánea, estrías, y, en algunos casos, la

aparición de lesiones de acné o rosácea. Es

esencial que el tratamiento con corticosteroides

sea monitorizado para evitar estos efectos

adversos [18].
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4.2 Calcipotrieno y Análogos de la Vitamina D

Los análogos de la vitamina D, como el calcipotrieno,

son opciones muy utilizadas en el tratamiento tópico de

la dermatitis psoriásica. El calcipotrieno actúa sobre el

receptor de vitamina D, regulando la diferenciación y

proliferación de los queratinocitos y reduciendo la

inflamación cutánea. Se ha demostrado que es eficaz

tanto en lesiones de psoriasis en placas como en formas

más leves de dermatitis psoriásica [19].

● Ventajas: Son muy efectivos para reducir la

cantidad de escamas y la inflamación sin causar

los efectos secundarios típicos de los

corticosteroides.

● Desventajas: El principal efecto secundario es la

irritación cutánea, especialmente cuando se usa

en grandes áreas o en la piel sensible [20].

4.3 Tazaroteno

El tazaroteno es un retinoide tópico que pertenece a la

clase de los retinoides de tercera generación. Su acción
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principal consiste en normalizar la proliferación de

queratinocitos, reduciendo su tasa de renovación y, por

lo tanto, mejorando las lesiones psoriásicas. Además, el

tazaroteno tiene propiedades antiinflamatorias que

ayudan a reducir el enrojecimiento y la inflamación en la

piel afectada.

● Ventajas: Es útil en casos de psoriasis moderada

a severa, especialmente en pacientes que no

responden adecuadamente a los corticosteroides

o los análogos de la vitamina D.

● Desventajas: Al igual que otros retinoides

tópicos, puede causar irritación cutánea,

enrojecimiento, ardor o sequedad. Se debe evitar

su uso en áreas con piel muy sensible, como la

cara o los pliegues [21].

4.4 Terapias Combinadas

El uso de terapias tópicas combinadas es cada vez más

frecuente en el manejo de la dermatitis psoriásica, ya que

puede maximizar la eficacia y reducir los efectos

secundarios. Una combinación comúnmente utilizada es
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la de corticosteroides tópicos con calcipotrieno. Esta

combinación proporciona los beneficios

antiinflamatorios de los corticosteroides y la regulación

de la proliferación celular de los análogos de la vitamina

D, mejorando significativamente los resultados [22].

● Ventajas: Las combinaciones permiten un

tratamiento más completo de las lesiones

psoriásicas y pueden mejorar la adherencia al

tratamiento, ya que los pacientes suelen

experimentar menos irritación y mejores

resultados.

● Desventajas: Aunque las combinaciones son más

efectivas, pueden aumentar el riesgo de efectos

secundarios si no se utilizan adecuadamente,

especialmente con corticosteroides de alta

potencia.

4.5 Otros Tratamientos Tópicos Emergentes

En los últimos años, se han investigado tratamientos

tópicos adicionales para la dermatitis psoriásica. Entre

ellos, se incluyen terapias basadas en la inhibición de las
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citoquinas inflamatorias, como la IL-23 y la IL-17, que

han mostrado ser prometedoras en la modulación de la

respuesta inmunitaria cutánea. Los inhibidores tópicos

de JAK (Janus Quinasa), como el tofacitinib, también

están siendo evaluados por su capacidad para reducir la

inflamación local y mejorar las lesiones psoriásicas [23].

4.6 Consideraciones para el Tratamiento Tópico

Es esencial que el tratamiento tópico sea personalizado

según las características de cada paciente, teniendo en

cuenta factores como la localización de las lesiones, la

extensión de la enfermedad y la respuesta previa al

tratamiento. Además, se debe considerar el impacto de la

enfermedad en la calidad de vida del paciente y las

posibles comorbilidades asociadas, como la artritis

psoriásica.

● Educación del paciente: Informar al paciente

sobre el uso adecuado de los tratamientos

tópicos, la cantidad a aplicar y la frecuencia de

uso es crucial para asegurar la efectividad y

minimizar los efectos adversos.
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● Monitoreo: Dado que los tratamientos tópicos

pueden tener efectos secundarios, es fundamental

que los pacientes sean monitoreados

periódicamente por su dermatólogo para ajustar

el tratamiento según sea necesario.

5. Tratamiento Sistémico de la Dermatitis Psoriásica

El tratamiento sistémico es necesario en los casos de

dermatitis psoriásica moderada a grave, o en aquellos

que no responden adecuadamente a las terapias tópicas.

Estos tratamientos están diseñados para controlar la

respuesta inmunológica subyacente, reducir la

inflamación sistémica y mejorar los síntomas cutáneos y

articulares. Las opciones incluyen medicamentos

biológicos, terapias orales tradicionales, y tratamientos

de fototerapia. A continuación, se describen las opciones

de tratamiento sistémico más comunes y emergentes para

la dermatitis psoriásica.

5.1 Terapias Biológicas
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Las terapias biológicas han revolucionado el tratamiento

de la dermatitis psoriásica, especialmente en pacientes

con formas graves o resistentes a tratamientos tópicos y

sistémicos tradicionales. Estos medicamentos están

diseñados para bloquear proteínas específicas en la

cascada inflamatoria, inhibiendo la acción de las

citoquinas proinflamatorias responsables de la

proliferación de queratinocitos y la inflamación cutánea.

● Inhibidores de TNF-α: Los inhibidores de

TNF-α, como el infliximab, etanercept y

adalimumab, son terapias biológicas que han

demostrado eficacia en la reducción de la

inflamación cutánea y la mejora de las lesiones

psoriásicas. Actúan bloqueando el TNF-α, una

citoquina proinflamatoria clave en la psoriasis

[24]. Estos tratamientos no solo mejoran las

lesiones cutáneas, sino que también pueden ser

útiles en el tratamiento de la artritis psoriásica

asociada.

● Inhibidores de IL-17: Los inhibidores de la

interleucina 17, como el secukinumab y el
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ixekizumab, son opciones biológicas más

recientes que han mostrado una alta tasa de

respuesta en pacientes con dermatitis psoriásica.

La IL-17 es una citoquina crucial en la

patogénesis de la enfermedad, y su inhibición

tiene efectos dramáticos en la mejora de las

lesiones [25].

● Inhibidores de IL-23: Los inhibidores de IL-23,

como el guselkumab y el tildrakizumab, también

se han utilizado eficazmente para el tratamiento

de la dermatitis psoriásica. Estos medicamentos

bloquean una citoquina que regula la respuesta

inmunitaria y la proliferación de los

queratinocitos. Son altamente eficaces y ofrecen

una opción terapéutica con un perfil de seguridad

favorable [26].

5.2 Fármacos Orales Tradicionales

Aunque las terapias biológicas han sido revolucionarias,

los fármacos orales tradicionales siguen siendo una

opción para pacientes con dermatitis psoriásica,
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especialmente aquellos con formas más moderadas de la

enfermedad.

● Metotrexato: El metotrexato es un fármaco

inmunosupresor que se utiliza en el tratamiento

de la psoriasis. Actúa inhibiendo la síntesis de

ADN y la proliferación celular, reduciendo así la

producción excesiva de queratinocitos. El

metotrexato es eficaz en el tratamiento de la

dermatitis psoriásica, pero su uso a largo plazo

requiere un monitoreo cuidadoso de la función

hepática y la hematología debido a sus efectos

secundarios [27].

● Acitretina: La acitretina es un retinoide oral

utilizado en la psoriasis severa. Aunque su uso es

limitado debido a sus efectos teratogénicos y sus

efectos secundarios, como sequedad de piel y

mucosas, sigue siendo útil en el tratamiento de la

dermatitis psoriásica en casos resistentes a otros

tratamientos [28].

● Ciclosporina: La ciclosporina es un

inmunosupresor que inhibe la actividad de las
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células T. Se utiliza a corto plazo para el

tratamiento de la dermatitis psoriásica grave,

especialmente en situaciones agudas o cuando

otras terapias no han tenido éxito. Sin embargo,

su uso prolongado está limitado debido a los

efectos renales y sistémicos [29].

5.3 Fármacos Orales Emergentes

El desarrollo de nuevos fármacos orales ha mejorado las

opciones terapéuticas disponibles para el tratamiento de

la dermatitis psoriásica. Los inhibidores de Janus quinasa

(JAK) son una clase emergente de medicamentos que

muestran resultados prometedores.

● Inhibidores de JAK: Los inhibidores de JAK,

como el tofacitinib y el upadacitinib, son terapias

orales que inhiben las rutas de señalización

intracelular implicadas en la inflamación. Estas

terapias están demostrando ser eficaces en el

tratamiento de la dermatitis psoriásica,

especialmente para los pacientes que no
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responden a tratamientos tópicos o biológicos

[30].

5.4 Terapia Fototerápica

La fototerapia, específicamente la UVB de banda

estrecha, sigue siendo un tratamiento efectivo para la

dermatitis psoriásica, particularmente en pacientes con

formas extensas de la enfermedad. La fototerapia ayuda

a reducir la proliferación de queratinocitos y a controlar

la inflamación en la piel. Aunque eficaz, la fototerapia

requiere varias sesiones y está limitada por los riesgos

asociados con la exposición a la radiación UV, como el

envejecimiento prematuro de la piel y el aumento del

riesgo de cáncer de piel [31].

5.5 Consideraciones en el Tratamiento Sistémico

El tratamiento sistémico de la dermatitis psoriásica debe

ser personalizado según la gravedad de la enfermedad,

las comorbilidades del paciente y su respuesta a

tratamientos previos. Los pacientes deben ser

monitoreados regularmente para detectar efectos
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secundarios de los tratamientos, especialmente en el caso

de fármacos inmunosupresores y biológicos. El

tratamiento debe ser complementado con estrategias de

manejo de comorbilidades asociadas, como la artritis

psoriásica y las enfermedades metabólicas [32].

6. Abordaje Multidisciplinario y Manejo Integral

El manejo exitoso de la dermatitis psoriásica requiere un

enfoque integral y multidisciplinario que no solo se

enfoque en la resolución de las lesiones cutáneas, sino

también en la mejora de la calidad de vida del paciente,

el manejo de comorbilidades asociadas y la educación

sobre la enfermedad. Dado que la dermatitis psoriásica

es una enfermedad crónica e inflamatoria con

implicaciones más allá de la piel, es esencial la

colaboración entre diferentes especialidades médicas

para abordar todos los aspectos de la enfermedad. En

esta sección, se discutirá cómo un enfoque

multidisciplinario puede beneficiar a los pacientes con

dermatitis psoriásica y las estrategias utilizadas para

mejorar los resultados clínicos.
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6.1 Colaboración entre Dermatología, Reumatología

y otras Especialidades

Dado que la dermatitis psoriásica está asociada con

comorbilidades que afectan no solo a la piel, sino

también a las articulaciones y otros sistemas, la

colaboración entre dermatólogos, reumatólogos,

endocrinólogos y otros especialistas es clave para un

manejo óptimo. La artritis psoriásica es una

comorbilidad frecuente que afecta a una proporción

significativa de pacientes con dermatitis psoriásica. El

tratamiento eficaz de la artritis psoriásica puede requerir

el uso de fármacos inmunomoduladores como los

inhibidores de TNF-α, que también se utilizan para tratar

la dermatitis psoriásica [33].

Los pacientes con dermatitis psoriásica que también

presentan enfermedades metabólicas, como diabetes tipo

2, hipertensión o dislipidemia, deben ser manejados de

manera integral para abordar tanto los aspectos

dermatológicos como los sistémicos de la enfermedad.

Un enfoque colaborativo permite la identificación
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temprana de estas comorbilidades y la implementación

de un tratamiento adecuado para prevenir

complicaciones a largo plazo [34].

6.2 Manejo Psicológico y Apoyo Emocional

El impacto emocional y psicológico de la dermatitis

psoriásica puede ser significativo. Los pacientes que

sufren de lesiones visibles en la piel a menudo

experimentan sentimientos de vergüenza, ansiedad y

depresión, lo que afecta su calidad de vida. La dermatitis

psoriásica puede tener un impacto psicológico profundo,

especialmente cuando afecta áreas visibles del cuerpo,

como el rostro y las manos. La percepción negativa de la

apariencia física puede generar aislamiento social, lo que

a su vez contribuye a la exacerbación de los síntomas de

la enfermedad.

La colaboración con psicólogos, psiquiatras y otros

profesionales de la salud mental es fundamental para

ofrecer apoyo emocional a los pacientes. Los programas

de manejo psicológico, que incluyen terapia

cognitivo-conductual y técnicas de relajación, pueden
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ayudar a los pacientes a afrontar los desafíos

emocionales que plantea la dermatitis psoriásica. La

educación sobre la enfermedad y el apoyo para mejorar

la autoestima son componentes importantes de un

enfoque integral [35].

6.3 Estrategias de Educación al Paciente

La educación del paciente es un aspecto crucial en el

tratamiento de la dermatitis psoriásica, ya que mejora la

adherencia al tratamiento y empodera al paciente para

que tome decisiones informadas sobre su cuidado. Los

pacientes deben ser educados sobre la naturaleza crónica

de la enfermedad, los factores desencadenantes que

pueden empeorar los síntomas, y la importancia del

manejo constante. Esto incluye la enseñanza sobre el uso

adecuado de los tratamientos tópicos, la importancia de

la protección solar y cómo reconocer signos de

exacerbación de la enfermedad.

Además, la educación debe incluir información sobre la

conexión entre la dermatitis psoriásica y las

comorbilidades sistémicas, como la artritis psoriásica y
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las enfermedades cardiovasculares, para que los

pacientes comprendan la importancia de controlar estos

factores de riesgo. También es fundamental enseñar a los

pacientes a realizar autoexámenes regulares de la piel

para detectar nuevas lesiones o cambios en las existentes

[36].

6.4 Abordaje de la Adherencia al Tratamiento

La adherencia al tratamiento es un desafío importante en

el manejo de la dermatitis psoriásica, ya que los

pacientes a menudo se enfrentan a tratamientos de largo

plazo y a posibles efectos secundarios. Un enfoque

integral debe incluir estrategias para mejorar la

adherencia, como la simplificación del régimen

terapéutico, el uso de terapias combinadas para reducir la

frecuencia de aplicaciones, y la monitorización periódica

del progreso del tratamiento.

Los profesionales de la salud deben realizar un

seguimiento cercano de los pacientes para identificar

posibles barreras a la adherencia, como efectos

secundarios no deseados o falta de comprensión sobre la

36



Actualización en Dermatología Tomo 19

importancia del tratamiento. Los equipos de atención

médica deben ser proactivos al abordar estas barreras y

motivar a los pacientes para que continúen con su

régimen terapéutico. Además, el uso de aplicaciones

móviles para el seguimiento de los síntomas y la

programación de recordatorios de tratamiento puede ser

útil para mejorar la adherencia [37].

6.5 Prevención Secundaria y Seguimiento a Largo

Plazo

Dado que la dermatitis psoriásica es una enfermedad

crónica, el seguimiento a largo plazo es esencial para

prevenir complicaciones y mejorar los resultados a largo

plazo. Esto incluye la identificación temprana de

cualquier recurrencia o progresión de la enfermedad, el

monitoreo de los efectos secundarios de los tratamientos,

y la gestión de las comorbilidades asociadas. Los

pacientes deben ser evaluados regularmente para ajustar

el tratamiento según sea necesario y para detectar

posibles efectos adversos relacionados con el uso

prolongado de terapias sistémicas.
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Además, la prevención secundaria juega un papel

importante, especialmente en la prevención de la

psoriasis moderada a grave y la artritis psoriásica en

aquellos pacientes con riesgo elevado. El seguimiento

regular también brinda la oportunidad de optimizar los

tratamientos para adaptarse a las necesidades cambiantes

del paciente y mejorar la calidad de vida en general [38].

7. Avances en Investigación y Terapias Emergentes

La dermatitis psoriásica es una enfermedad inflamatoria

crónica con una fisiopatología compleja, y su tratamiento

ha evolucionado significativamente en las últimas

décadas. La investigación continúa desempeñando un

papel crucial en la identificación de nuevos mecanismos

biológicos que podrían ofrecer tratamientos más

efectivos y personalizados. En este contexto, las terapias

emergentes, como los nuevos medicamentos biológicos,

la terapia génica y las innovaciones tecnológicas, están

abriendo nuevas perspectivas en el tratamiento de la

dermatitis psoriásica, mejorando los resultados clínicos y
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ofreciendo opciones para los pacientes con formas

graves o resistentes de la enfermedad.

7.1 Nuevas Terapias Biológicas

Los avances en las terapias biológicas han transformado

el tratamiento de la dermatitis psoriásica, especialmente

para aquellos pacientes con enfermedad moderada a

grave que no responden a los tratamientos

convencionales. Estas terapias se dirigen

específicamente a las citoquinas involucradas en la

inflamación, como TNF-α, IL-17 y IL-23, lo que ofrece

un enfoque más preciso y eficaz para controlar la

enfermedad.

● Inhibidores de IL-23: Los inhibidores de IL-23,

como el guselkumab, tildrakizumab y

risankizumab, han demostrado una alta eficacia

en el tratamiento de la dermatitis psoriásica.

IL-23 es una citoquina que regula la

diferenciación de las células Th17, las cuales

están implicadas en la inflamación cutánea en la

psoriasis. Al bloquear esta vía, los inhibidores de
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IL-23 tienen un potente efecto sobre la reducción

de la inflamación y la proliferación celular en la

piel [39]. Estos fármacos ofrecen una opción

terapéutica de acción prolongada, con intervalos

de administración más espaciados que los

tratamientos tradicionales.

● Inhibidores de IL-17: Los inhibidores de IL-17,

como el secukinumab y el ixekizumab, han

mostrado un excelente perfil de eficacia y

seguridad en pacientes con dermatitis psoriásica.

Esta citoquina es clave en la inflamación cutánea,

y su inhibición reduce de manera significativa los

síntomas de la enfermedad. En estudios clínicos,

los inhibidores de IL-17 han mostrado mejoras

rápidas y significativas en las lesiones

psoriásicas, lo que ha convertido a estos

medicamentos en una opción de primera línea en

algunos casos [40].

7.2 Terapias Orales Emergentes
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Además de las terapias biológicas, el desarrollo de

nuevos fármacos orales ha ampliado las opciones

terapéuticas para pacientes con dermatitis psoriásica. Los

inhibidores de Janus quinasa (JAK), por ejemplo, han

demostrado ser efectivos en la reducción de la

inflamación cutánea y la mejora de los síntomas.

● Inhibidores de JAK: El tofacitinib y el

upadacitinib son inhibidores de JAK que han

mostrado eficacia en el tratamiento de la

dermatitis psoriásica. Los JAK son enzimas

involucradas en la transmisión de señales en las

células inmunitarias que promueven la

inflamación. Al inhibir estas enzimas, los

fármacos JAK reducen la actividad inflamatoria

en la piel y mejoran los síntomas [41]. Los

inhibidores de JAK son una opción prometedora

para pacientes con formas resistentes de

dermatitis psoriásica y podrían complementar o

incluso reemplazar a los tratamientos biológicos

en algunos casos.
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7.3 Terapia Génica y Celular

La terapia génica y la terapia celular son áreas

emergentes en la investigación del tratamiento de

enfermedades dermatológicas, incluida la dermatitis

psoriásica. Aunque aún se encuentran en las primeras

etapas de desarrollo, estos enfoques innovadores podrían

ofrecer soluciones duraderas para el manejo de la

enfermedad.

● Terapia génica: El objetivo de la terapia génica

en la dermatitis psoriásica es corregir los defectos

moleculares subyacentes que causan la

inflamación y la proliferación celular.

Investigadores están explorando la posibilidad de

introducir genes terapéuticos en la piel del

paciente para restaurar la función de la barrera

cutánea o regular las respuestas inmunológicas

que conducen a la psoriasis. Aunque este tipo de

tratamiento aún está en fases experimentales, los

avances en este campo ofrecen un futuro
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prometedor para tratamientos más personalizados

y dirigidos [42].

● Terapia celular: La terapia celular se basa en el

uso de células modificadas para tratar la

enfermedad. Un enfoque potencial es el

trasplante de células madre derivadas de la piel

para regenerar la barrera cutánea dañada y

reducir la inflamación. Este tipo de terapia podría

ser útil en pacientes con dermatitis psoriásica

grave que no responden a tratamientos

convencionales [43].

7.4 Avances en Tecnología para el Diagnóstico y

Tratamiento

La tecnología también ha jugado un papel crucial en el

avance del tratamiento de la dermatitis psoriásica,

especialmente en la mejora de las opciones de

diagnóstico y el seguimiento de la enfermedad. Las

herramientas de inteligencia artificial (IA) y la

telemedicina están mejorando la forma en que los
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médicos diagnostican y gestionan la dermatitis

psoriásica.

● Inteligencia artificial en dermatología: Los

algoritmos de IA están siendo utilizados para

analizar imágenes dermatológicas y detectar

patrones que indican la presencia de lesiones

psoriásicas. Esta tecnología puede mejorar la

precisión del diagnóstico, especialmente en el

seguimiento de la progresión de la enfermedad y

la identificación temprana de recaídas. Los

sistemas de IA pueden analizar imágenes de la

piel para proporcionar recomendaciones de

tratamiento basadas en el reconocimiento de

patrones [44].

● Teledermatología: La teledermatología, que

permite a los pacientes recibir atención

dermatológica a distancia, ha ganado popularidad

en la gestión de enfermedades crónicas como la

dermatitis psoriásica. Esta tecnología facilita el

monitoreo regular de las lesiones cutáneas, lo que

permite ajustes en el tratamiento de manera
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oportuna y reduce la necesidad de visitas físicas

al consultorio [45].

7.5 Perspectivas Futuras

El futuro del tratamiento de la dermatitis psoriásica está

marcado por un enfoque más personalizado y dirigido,

donde se prioriza el uso de terapias biológicas

específicas y tratamientos innovadores, como la terapia

génica y la terapia celular. Además, el desarrollo de

nuevos biomarcadores permitirá un mejor pronóstico y

una selección de tratamientos más precisa, adaptada a las

características individuales de cada paciente.
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Definición

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) es una enfermedad

autoinmune que afecta principalmente la piel,

caracterizada por una activación descontrolada del

sistema inmune que produce inflamación y daño tisular

localizado. El LEC incluye una gama de manifestaciones

clínicas que pueden ser transitorias o crónicas, y, en

algunos casos, están relacionadas con el lupus

eritematoso sistémico (LES) [1]. Es importante

diferenciar el LEC del LES, ya que este último puede

comprometer órganos internos y sistemas vitales [2].

Entre los factores desencadenantes más comunes se

encuentran la exposición a la radiación ultravioleta, las

infecciones virales y factores genéticos, como las

variaciones en los genes HLA-DR y HLA-DQ, que

influyen en la susceptibilidad a la enfermedad [3].
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2. Clasificación

El LEC se clasifica en tres subtipos principales,

definidos por la duración y severidad de las lesiones:

● Lupus cutáneo agudo (LCA): Se manifiesta

como eritema malar (en "alas de mariposa") y

lesiones maculopapulares en áreas expuestas al

sol. Estas lesiones suelen asociarse a LES en

hasta el 70% de los casos [4][5].

● Lupus cutáneo subagudo (LCSA): Presenta

lesiones anulares o papuloescamosas en áreas

fotoexpuestas, con una alta asociación a

anticuerpos anti-Ro/SSA [5][6].

● Lupus cutáneo crónico (LCC): Incluye formas

como el lupus discoide, que puede evolucionar a

cicatrices y pérdida de pigmentación [7][8][9].

Estas categorías ayudan a guiar el tratamiento y anticipar

la evolución clínica de la enfermedad

3. Epidemiología
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La epidemiología del lupus eritematoso cutáneo (LEC)

varía según la región geográfica y los factores

demográficos, como edad, género y etnicidad. En

general, el LEC tiene una mayor prevalencia en mujeres,

particularmente en edades comprendidas entre los 20 y

40 años, lo que sugiere una influencia hormonal

significativa en la enfermedad [10]. Un estudio reciente

en América Latina reportó una incidencia de 4 a 8 casos

por cada 100,000 personas al año, con una mayor

prevalencia en poblaciones mestizas y afrodescendientes

[11].

En países desarrollados, como los Estados Unidos, las

tasas de prevalencia son ligeramente más altas en

comparación con Europa, probablemente debido a

diferencias en la susceptibilidad genética y la exposición

a factores ambientales, como la radiación ultravioleta

[12]. Un análisis global también encontró que las formas

crónicas, como el lupus discoide, son más comunes en

regiones con alta exposición solar, mientras que las

formas subagudas tienden a predominar en climas

templados [13].
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Además, el acceso a los servicios de salud juega un

papel crítico en el diagnóstico y manejo temprano del

LEC. En países con sistemas de salud más robustos, se

detecta un mayor número de casos en etapas iniciales, lo

que mejora los desenlaces clínicos y reduce la progresión

hacia formas sistémicas [14].

4. Fisiopatología

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) es una enfermedad

compleja que surge de una interacción multifactorial

entre factores genéticos, inmunológicos y ambientales.

En su base patogénica, el LEC se caracteriza por una

disfunción del sistema inmunológico adaptativo, con

activación aberrante de linfocitos T y B que resulta en la

producción de autoanticuerpos, como los anticuerpos

anti-Ro/SSA y anti-La/SSB [15]. Estos autoanticuerpos

forman complejos inmunes que se depositan en la piel,

desencadenando una inflamación mediada por la

activación del complemento [16].

Un factor clave en la patogénesis es la sensibilidad

aumentada a la radiación ultravioleta (UV), que induce
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apoptosis de los queratinocitos y exposición de

autoantígenos nucleares en la superficie celular. Este

proceso perpetúa la formación de autoanticuerpos y

genera una respuesta inflamatoria localizada, lo que

explica la localización predominante de las lesiones en

áreas fotoexpuestas [17].

A nivel genético, se han identificado polimorfismos en

genes relacionados con la inmunidad innata y adaptativa,

como HLA-DR3 y genes de la vía del interferón tipo I.

Este último desempeña un papel crucial en la

amplificación de la respuesta inflamatoria, ya que el

aumento de interferones estimula la activación de células

dendríticas plasmocitoides y potencia la respuesta

autoinmune [18].

Finalmente, factores hormonales, como los estrógenos,

modulan la respuesta inmune, lo que podría explicar la

predominancia de la enfermedad en mujeres jóvenes.

Además, se ha observado que infecciones virales y

ciertos medicamentos pueden actuar como
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desencadenantes en individuos genéticamente

predispuestos [19].

5. Cuadro Clínico

El cuadro clínico del lupus eritematoso cutáneo (LEC) es

variado y depende del subtipo clínico: agudo, subagudo

o crónico. En el lupus cutáneo agudo (LCA), las lesiones

características incluyen un eritema malar en "alas de

mariposa", que afecta las mejillas y el puente nasal sin

comprometer el surco nasolabial. Estas lesiones son

transitorias y frecuentemente se asocian a actividad

sistémica del lupus eritematoso sistémico (LES) [20].

En el lupus cutáneo subagudo (LCSA), las lesiones

cutáneas son anulares o papuloescamosas, con bordes

bien definidos, ubicadas predominantemente en áreas

fotoexpuestas, como el cuello, el escote y los brazos.

Estas lesiones son menos propensas a dejar cicatrices,

aunque pueden producir hiperpigmentación residual. En

58



Actualización en Dermatología Tomo 19

pacientes con LCSA, es común encontrar anticuerpos

anti-Ro/SSA [21].

El lupus cutáneo crónico (LCC) se caracteriza por placas

eritematosas bien definidas, con bordes elevados y

centros atróficos o hipopigmentados, como se observa en

el lupus discoide. Estas lesiones son más persistentes y

pueden causar cicatrices desfigurantes y alopecia

irreversible cuando afectan el cuero cabelludo [22].

Variantes del LCC, como el lupus tumidus, presentan

nódulos eritematosos sin atrofia ni escamas, mientras

que el lupus pernio afecta áreas acras y se asocia a

cambios fibróticos [23].

Los pacientes también pueden presentar síntomas

sistémicos asociados, como fatiga, fiebre y artralgias,

dependiendo de la coexistencia de lupus sistémico. En

todos los subtipos, la exposición solar puede exacerbar

las lesiones y desencadenar nuevos brotes [24].

6. Diagnóstico
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El diagnóstico del lupus eritematoso cutáneo (LEC) se

basa en la combinación de hallazgos clínicos,

histopatológicos y serológicos. Inicialmente, se realiza

un examen clínico detallado que evalúa las

características morfológicas de las lesiones, su

distribución y el patrón de afectación, teniendo en cuenta

antecedentes de exposición solar y síntomas sistémicos

asociados [25].

La biopsia cutánea es una herramienta fundamental, ya

que permite identificar cambios histológicos típicos del

LEC, como hiperqueratosis, atrofia epidérmica,

vacuolización de la capa basal y un infiltrado

inflamatorio linfocítico en la unión dermoepidérmica. La

inmunofluorescencia directa revela depósitos de

inmunoglobulinas y complemento en la membrana basal,

conocido como el "patrón de banda lúpica", que es

característico aunque no exclusivo del lupus [26].

En el análisis serológico, los autoanticuerpos son

esenciales para el diagnóstico. Los anticuerpos

antinucleares (ANA) están presentes en la mayoría de los
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casos, especialmente en el lupus cutáneo agudo asociado

a lupus sistémico. Los anticuerpos anti-Ro/SSA y

anti-La/SSB son comunes en el lupus cutáneo subagudo,

mientras que los anticuerpos anti-dsDNA pueden indicar

actividad sistémica en pacientes con lesiones cutáneas

activas [27].

El diagnóstico diferencial incluye otras enfermedades

dermatológicas autoinmunes, como dermatomiositis y

rosácea, y requiere un enfoque cuidadoso para evitar

falsos diagnósticos. La correlación clínica, junto con las

pruebas de laboratorio, asegura un diagnóstico preciso y

permite diferenciar los subtipos del LEC [28].

7. Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial del lupus eritematoso cutáneo

(LEC) incluye una amplia gama de enfermedades

dermatológicas y autoinmunes que pueden presentar

lesiones similares. Es crucial considerar estas entidades

para evitar un diagnóstico erróneo y optimizar el

tratamiento del paciente.

61



Actualización en Dermatología Tomo 19

Entre los diagnósticos más comunes está la

dermatomiositis, que puede confundirse con el lupus

cutáneo agudo debido a la presencia de eritema en áreas

fotoexpuestas, como la cara y el cuello. Sin embargo, las

características distintivas de la dermatomiositis incluyen

la presencia de pápulas de Gottron y debilidad muscular

proximal, que no están presentes en el LEC [29]. La

rosácea también puede simular el eritema malar, pero se

diferencia por la ausencia de otros síntomas sistémicos y

la presencia de telangiectasias prominentes [30].

En el lupus cutáneo crónico, como el lupus discoide, es

importante diferenciarlo de condiciones como psoriasis y

liquen plano. La psoriasis se distingue por la distribución

típica en el cuero cabelludo y los codos, además de sus

escamas plateadas características, mientras que el liquen

plano presenta pápulas planas violáceas y prurito intenso

[31].

Otras enfermedades, como la dermatitis seborreica y la

sarcoidosis cutánea, también deben considerarse,

especialmente en pacientes con lesiones faciales
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persistentes. La sarcoidosis puede diagnosticarse

mediante biopsia, que revela granulomas no

caseificantes, en contraste con los hallazgos típicos del

LEC [32].

Finalmente, enfermedades autoinmunes sistémicas como

el síndrome de Sjögren pueden coexistir con el LEC y

generar confusión clínica, especialmente cuando las

lesiones cutáneas están acompañadas de xerostomía o

xeroftalmía [33].

8. Tratamiento

El tratamiento del lupus eritematoso cutáneo (LEC) se

basa en una combinación de medidas preventivas,

terapias tópicas y sistémicas, según la severidad de las

lesiones y la asociación con manifestaciones sistémicas.

Las medidas preventivas incluyen la protección solar

rigurosa, que es fundamental para reducir los brotes. Se

recomienda el uso de bloqueadores solares de amplio

espectro con un SPF mayor a 50 y ropa protectora [34].

En casos leves, los corticosteroides tópicos y los
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inhibidores de calcineurina, como tacrolimus y

pimecrolimus, son tratamientos de primera línea para

controlar la inflamación cutánea [35].

Para formas moderadas o refractarias, se utilizan

antimaláricos como la hidroxicloroquina, que tiene

efectos inmunomoduladores y fotoprotectores. Se

recomienda monitorear los efectos secundarios oculares

en pacientes en tratamiento prolongado [36]. En casos

más severos o crónicos, los inmunosupresores

sistémicos, como el metotrexato, micofenolato mofetil y

azatioprina, son efectivos para controlar la inflamación

persistente y prevenir cicatrices [37].

En pacientes con LEC asociado a lupus sistémico o

refractario a terapias convencionales, los agentes

biológicos como el belimumab, un inhibidor de BLyS (B

lymphocyte stimulator), han mostrado eficacia en

estudios recientes [38]. También se han explorado otros

biológicos, como los inhibidores de interferón tipo I, que

actúan sobre vías específicas implicadas en la

fisiopatología del lupus [39].
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El tratamiento debe ser individualizado y acompañado

de educación al paciente sobre la importancia de la

adherencia terapéutica y el control regular con

dermatología y reumatología para evitar complicaciones.

Tabla Farmacológica: Tratamientos para el Lupus

Eritematoso Cutáneo (LEC)

Grupo Farmacológico Fármaco

Principal

Mecanismo

de Acción

Indicación Efectos

Secundari

os

Corticosteroides Tópicos Clobetasol,

Betametasona

Inhiben la

respuesta

inflamatoria al

bloquear la

fosfolipasa A2

y la

producción de

citocinas

proinflamatori

as.

Lesiones

inflamatorias

agudas en

formas leves o

localizadas del

LEC.

Atrofia

cutánea,

telangiecta

sias,

hiperpigm

entación

local.
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Inhibidores de Calcineurina Tacrolimus,

Pimecrolimus

Bloquean la

activación de

linfocitos T al

inhibir la

fosfatasa

calcineurina,

reduciendo la

inflamación.

Alternativa

para áreas

sensibles como

la cara y en

pacientes

intolerantes a

corticosteroide

s.

Ardor o

irritación

en el sitio

de

aplicación.

Antimaláricos Hidroxicloroqui

na, Cloroquina

Modulan la

actividad

inmune al

interferir con

la presentación

de antígenos y

la producción

de citocinas.

Formas

moderadas o

refractarias de

LEC;

prevención de

recaídas en

formas

crónicas.

Retinopatí

a, náuseas,

miopatía,

hiperpigm

entación

cutánea.

Inmunosupresores

Sistémicos

Metotrexato,

Micofenolato,

Azatioprina

Inhiben la

proliferación

de linfocitos T

y B mediante

interferencia

en la síntesis

LEC

refractario o

con afectación

extensa;

prevenir

cicatrices en

Inmunosup

resión,

toxicidad

hepática,

mielosupre

sión.
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de ADN y

ARN.

formas

crónicas.

Agentes Biológicos Belimumab,

Anifrolumab

Belimumab

bloquea BLyS

(estimulador

de linfocitos

B);

Anifrolumab

inhibe la

señalización

de interferón

tipo I.

LEC asociado

a lupus

sistémico

refractario o

con alta

actividad

inflamatoria.

Infeccione

s

oportunista

s,

reacciones

alérgicas,

cefalea.

Antiinflamatorios Tópicos

Naturales

Nicotinamida,

Vitamina E

Reducen el

estrés

oxidativo y

modulan la

inflamación en

la piel.

Adyuvantes en

formas leves

de LEC;

complementari

os a terapias

principales.

Irritación

cutánea,

eficacia

limitada.
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Protectores Solares SPF ≥ 50, filtros

UV de amplio

espectro

Bloquean la

radiación

ultravioleta,

previniendo la

activación de

la enfermedad.

Prevención

primaria y

secundaria de

lesiones

inducidas por

exposición

solar.

Raras;

pueden

incluir

reacciones

alérgicas o

irritativas

a los

component

es del

protector.
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Definición

El carcinoma basocelular (CBC) es el tipo de cáncer de

piel más frecuente en humanos, representando

aproximadamente el 80% de los casos de neoplasias

cutáneas no melanoma [1]. Este tumor maligno se

origina en las células basales de la epidermis o en las

células del folículo piloso, caracterizándose por un

crecimiento lento y un comportamiento localmente

invasivo, con un bajo riesgo de metástasis (<0.5%) [2].

Aunque rara vez pone en peligro la vida del paciente, el

CBC puede causar una destrucción significativa de los

tejidos subyacentes si no se trata, especialmente en áreas

críticas como la región periorbitaria, la nariz y las orejas

[3].

Clínicamente, el CBC se presenta con una variedad de

formas, desde lesiones nodulares perladas hasta placas

eritematosas o lesiones cicatriciales infiltrativas,

dependiendo de su subtipo histológico. Estas

características clínicas reflejan tanto la biología del

tumor como su interacción con el entorno cutáneo [4].
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Además, su desarrollo está estrechamente relacionado

con la exposición acumulativa a la radiación ultravioleta

(UV), siendo más común en individuos de piel clara,

mayores de 50 años, y con antecedentes de exposición

solar prolongada [5].

La importancia del CBC radica en su incidencia

creciente debido al envejecimiento poblacional y al

aumento de la exposición solar. Aunque es curable en la

mayoría de los casos con un tratamiento oportuno, su

recurrencia y su impacto funcional y estético en regiones

visibles subrayan la necesidad de un manejo adecuado

[6].

Clasificación

El carcinoma basocelular (CBC) se clasifica en

diferentes subtipos clínicos e histológicos según sus

características morfológicas y patrones de crecimiento.

Esta clasificación es fundamental para guiar el

tratamiento y predecir el comportamiento clínico del

tumor [1].
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1. Carcinoma Basocelular Nodular

Es el subtipo más común y se caracteriza

clínicamente por nódulos translúcidos o perlados

con telangiectasias superficiales. Estas lesiones

suelen ulcerarse en etapas avanzadas, formando

una úlcera típica conocida como "úlcera roedora"

[2]. Histológicamente, presenta lóbulos de

células basaloides con bordes bien definidos [3].

2. Carcinoma Basocelular Superficial

Este subtipo se manifiesta como placas

eritematosas con bordes ligeramente elevados,

generalmente localizadas en el tronco. Es más

frecuente en personas jóvenes y tiene un curso

menos agresivo. Histológicamente, se observan

islotes tumorales pequeños en la epidermis con

mínima invasión dérmica [4].

3. Carcinoma Basocelular Morfeiforme o

Infiltrativo

Este subtipo es más agresivo y se caracteriza por

placas induradas o cicatriciales con bordes poco

definidos, lo que dificulta su detección clínica

temprana. Histológicamente, muestra cordones
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tumorales delgados que infiltran profundamente

los tejidos adyacentes [5].

4. Carcinoma Basocelular Pigmentado

Similar al subtipo nodular, pero presenta áreas

hiperpigmentadas debido a la acumulación de

melanina en el tumor. Este subtipo puede

confundirse con el melanoma, por lo que es

crucial realizar una biopsia para su diferenciación

[6].

5. Carcinoma Basocelular Fibroepitelial (de

Pinkus)

Una variante rara que se presenta como lesiones

polipoides en la región lumbar.

Histológicamente, muestra proliferación de

células basaloides rodeadas por un estroma

fibroso prominente [7].

La correcta identificación del subtipo clínico e

histológico del CBC es esencial para determinar el

tratamiento adecuado y anticipar el riesgo de recurrencia

o invasión local.
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Epidemiología

El carcinoma basocelular (CBC) es el tipo de cáncer más

frecuente en humanos, representando cerca del 70-80%

de todos los cánceres de piel no melanoma a nivel

mundial [8]. Su incidencia ha ido en aumento en las

últimas décadas, impulsada por el envejecimiento de la

población y el incremento de la exposición a la radiación

ultravioleta (UV) debido a actividades al aire libre y

prácticas insuficientes de fotoprotección [9].

En regiones de alta exposición solar, como Australia y

Estados Unidos, las tasas de incidencia pueden superar

los 500 casos por 100,000 habitantes al año. En Europa,

estas cifras son más bajas, pero también se observan

tendencias crecientes [10]. En América Latina, los datos

son limitados, pero los estudios indican que las tasas son

similares a las de regiones de latitudes comparables, con

predominio en personas de piel clara y mayores de 50

años [11].

Factores de riesgo clave incluyen fototipos de piel I y II

según la clasificación de Fitzpatrick, antecedentes de
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quemaduras solares en la infancia, inmunosupresión (por

ejemplo, trasplante de órganos) y exposición ocupacional

prolongada a radiación UV [12]. Además, se ha

encontrado una relación significativa entre el uso de

camas de bronceado y un aumento en el riesgo de CBC,

particularmente en mujeres jóvenes [13].

El CBC afecta por igual a hombres y mujeres en la

mayoría de los estudios recientes, aunque las lesiones

suelen ser más frecuentes en áreas fotoexpuestas como la

cabeza, el cuello y el tronco. Estas diferencias

anatómicas reflejan patrones de exposición solar

acumulativa y hábitos de protección solar [14].

Fisiopatología

El carcinoma basocelular (CBC) se origina en las células

basales de la epidermis, y su desarrollo está

principalmente impulsado por la activación anormal de

la vía de señalización Hedgehog (Hh). Esta vía, esencial

para el desarrollo embrionario y la homeostasis celular,

se desregula en el CBC debido a mutaciones genéticas

somáticas, particularmente en el gen PTCH1 (patched
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homolog 1), que actúa como regulador negativo del

receptor Smoothened (SMO) [15]. Estas mutaciones

conducen a la activación constitutiva de la vía Hh,

promoviendo la proliferación descontrolada de las

células basales [16].

La exposición acumulativa a la radiación ultravioleta

(UV) es el principal factor ambiental en la patogénesis

del CBC. Los rayos UV inducen daño en el ADN,

particularmente en los dímeros de pirimidina, lo que

genera mutaciones en genes supresores de tumores,

como p53. Estas alteraciones genéticas no solo

contribuyen al inicio del tumor, sino también a su

progresión [17]. Además, la exposición intermitente y

aguda al sol, junto con una deficiencia en mecanismos de

reparación del ADN, aumenta el riesgo de desarrollar

CBC [18].

El microambiente tumoral también juega un rol

importante. Las células tumorales interaccionan con

fibroblastos y componentes de la matriz extracelular,

facilitando la invasión local. En los subtipos agresivos,
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como el CBC morfeiforme, estas interacciones son

particularmente intensas, permitiendo una mayor

capacidad de infiltración [19].

Factores genéticos predisponentes incluyen síndromes

hereditarios como el síndrome de Gorlin (síndrome del

carcinoma basocelular nevoide), causado por mutaciones

germinales en PTCH1. Estos pacientes presentan

múltiples CBC a edades tempranas, reforzando el papel

central de la vía Hh en la enfermedad [20].

Cuadro Clínico

El carcinoma basocelular (CBC) se caracteriza por

lesiones cutáneas que pueden variar en apariencia

dependiendo de la localización anatómica, subtipo

histológico y grado de progresión. Aunque su

presentación es diversa, existen características comunes

que lo distinguen de otras lesiones cutáneas.

Las lesiones suelen aparecer en áreas expuestas al sol,

como la cara (especialmente nariz y mejillas), orejas,

cuello y cuero cabelludo. En zonas menos comunes,
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como el tronco, pueden presentarse en pacientes con

exposición intermitente al sol [21]. Los pacientes

típicamente describen lesiones que han crecido

lentamente durante meses o años, sin dolor ni síntomas

sistémicos asociados.

La mayoría de los CBC presentan bordes elevados,

apariencia perlada o translúcida, y telangiectasias

visibles. Con el tiempo, algunas lesiones pueden

ulcerarse en el centro, formando una úlcera crónica de

bordes elevados, conocida como "úlcera roedora". Estas

características son más comunes en el subtipo nodular, el

más frecuente de los CBC [22].

En otros subtipos, como el superficial, las lesiones

pueden ser planas, eritematosas y con bordes definidos,

mientras que los subtipos infiltrativos o morfeiformes se

presentan como placas induradas o cicatriciales, a

menudo con bordes mal delimitados. Los subtipos

pigmentados pueden confundirse clínicamente con el

melanoma debido a su tonalidad marrón o negra [23].
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Los CBC agresivos, como el morfeiforme, tienden a

infiltrarse profundamente en tejidos subyacentes, lo que

puede causar daño estructural significativo en áreas

sensibles como párpados, nariz o labios si no se

diagnostican y tratan a tiempo [24].

Diagnóstico

El diagnóstico del carcinoma basocelular (CBC)

combina la evaluación clínica, dermatoscópica e

histopatológica para asegurar precisión y determinar el

subtipo del tumor. La presentación clínica inicial del

CBC suele ser suficiente para sospechar la enfermedad,

pero el diagnóstico definitivo siempre requiere

confirmación histológica [25].

1. Evaluación Clínica:

La inspección visual permite identificar características

comunes como bordes perlados, telangiectasias,

ulceración central y crecimiento lento. Es fundamental

evaluar el tamaño, la ubicación y el patrón de

crecimiento de la lesión, así como la historia de

exposición al sol y factores de riesgo del paciente, como
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piel clara, antecedentes familiares de cáncer de piel o

inmunosupresión [26].

2. Dermatoscopía:

Esta herramienta no invasiva es particularmente útil para

identificar patrones característicos del CBC. Los

hallazgos dermatoscópicos incluyen vasos arboriformes,

áreas azul-gris opacas y ulceración central. En los CBC

pigmentados, pueden observarse estructuras de pigmento

homogéneas o irregulares, lo que ayuda a diferenciarlos

de melanoma y queratosis seborreica [27].

3. Confirmación Histopatológica:

La biopsia es el estándar de oro para el diagnóstico del

CBC. Los hallazgos histológicos típicos incluyen nidos

de células basaloides con palisado periférico, separación

del estroma adyacente y presencia de mucina en el

estroma. Los subtipos morfeiforme e infiltrativo se

caracterizan por cordones tumorales angostos que

invaden profundamente los tejidos [28].

4. Técnicas Avanzadas:

En casos complejos, la microscopía confocal y la

86



Actualización en Dermatología Tomo 19

ecografía de alta frecuencia pueden complementar la

evaluación clínica para delimitar márgenes tumorales y

planificar el tratamiento quirúrgico. Estas técnicas son

útiles especialmente para CBC en áreas anatómicas

sensibles o recurrentes [29].

El diagnóstico diferencial incluye queratosis actínica,

carcinoma espinocelular, melanoma y otras lesiones

benignas como nevos dérmicos. Una correcta correlación

clínica, dermatoscópica e histológica es esencial para

evitar diagnósticos erróneos y elegir la mejor estrategia

terapéutica.

Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial del carcinoma basocelular

(CBC) incluye una variedad de condiciones

dermatológicas que pueden simular sus presentaciones

clínicas y dermatoscópicas. La identificación precisa es

esencial para evitar errores diagnósticos y garantizar un

tratamiento adecuado.
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1. Carcinoma Espinocelular (CEC):

Aunque ambos son carcinomas cutáneos, el CEC

tiende a presentar una superficie queratósica o

ulcerada más prominente, junto con un

crecimiento más rápido. Histológicamente, el

CEC se diferencia por su formación de

queratinocitos atípicos y puentes intercelulares

[30].

2. Melanoma:

El CBC pigmentado puede confundirse con el

melanoma debido a la presencia de pigmentación

marrón o negra. Sin embargo, el melanoma

muestra estructuras más irregulares en la

dermatoscopía, como redes pigmentadas atípicas,

velo azul-blanco y puntos negros [31].

3. Queratosis Actínica (QA):

Las QA pueden simular CBC superficial debido a

sus placas eritematosas descamativas en áreas

fotoexpuestas. La QA tiene una menor

vascularización visible y carece del borde perlado

típico del CBC [32].
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4. Queratosis Seborreica (QS):

Las QS pigmentadas pueden confundirse con

CBC debido a su color oscuro. No obstante, las

QS suelen presentar pseudofolículos y bordes

bien definidos, que se pueden confirmar

mediante dermatoscopía [33].

5. Lupus Discoide:

En casos crónicos, el lupus discoide puede imitar

el CBC morfeiforme al manifestarse como placas

induradas cicatriciales. La historia clínica y los

hallazgos serológicos, como la presencia de

anticuerpos ANA, ayudan a diferenciarlos [34].

6. Nevo Dérmico:

Los nevos pueden parecerse al CBC nodular

debido a su apariencia elevada y translúcida. Sin

embargo, carecen de telangiectasias prominentes

y muestran bordes uniformes [35].

El uso de herramientas como la dermatoscopía y la

biopsia confirma el diagnóstico en casos donde la

apariencia clínica no es concluyente. Una correlación

clínica e histopatológica cuidadosa es esencial para
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establecer un diagnóstico definitivo y diferenciar entre

estas condiciones.

Tratamiento

El tratamiento del carcinoma basocelular (CBC) depende

del subtipo, tamaño, localización y profundidad del

tumor, así como del estado general del paciente. El

objetivo principal es lograr la erradicación completa del

tumor con el mínimo impacto funcional y estético.

1. Tratamientos Quirúrgicos:

○ Cirugía Micrográfica de Mohs (CMM):

Considerada el estándar de oro para CBC

de alto riesgo o en áreas críticas (cara,

párpados, nariz). Permite la eliminación

precisa del tumor con conservación

máxima de tejidos sanos y tasas de

curación superiores al 98% [36].

○ Escisión Quirúrgica Convencional:

Indicada para CBC de bajo riesgo en

áreas no críticas. Requiere márgenes
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quirúrgicos de 4-6 mm, dependiendo del

subtipo [37].

2. Terapias No Quirúrgicas:

○ Crioterapia: Utilizada en CBC

superficial o nodular pequeño. Consiste

en la destrucción tumoral mediante

congelación con nitrógeno líquido,

aunque presenta mayor riesgo de

recurrencia [38].

○ Radioterapia: Indicada en pacientes no

candidatos a cirugía o con CBC

avanzados. Es especialmente útil en

lesiones localizadas en áreas difíciles de

tratar quirúrgicamente [39].

3. Terapias Tópicas:

○ Imiquimod: Un inmunomodulador

tópico efectivo en CBC superficial,

estimula la respuesta inmune local y

provoca regresión tumoral [40].

○ 5-Fluorouracilo (5-FU): Agente

quimioterápico tópico útil para CBC
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superficial; actúa inhibiendo la síntesis de

ADN en células tumorales [41].

4. Terapias Sistémicas:

○ Inhibidores de la Vía Hedgehog:

Fármacos como vismodegib y sonidegib

están indicados para CBC avanzado,

metastásico o inoperable. Actúan

bloqueando la señalización aberrante en

la vía Hedgehog, reduciendo el

crecimiento tumoral [42].

5. Otros Métodos:

○ Electrodesecación y Curetaje (EDC):

Alternativa económica para CBC

superficial y nodular. Sin embargo,

presenta tasas más altas de recurrencia y

no es recomendable en áreas críticas [43].

○ Terapia Fotodinámica (TFD): Utiliza un

fotosensibilizador activado por luz para

destruir células tumorales. Es una opción

mínimamente invasiva para CBC

superficial [44].
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La elección del tratamiento debe individualizarse

considerando las características del tumor y las

preferencias del paciente. El seguimiento regular es

esencial para detectar recurrencias o nuevos tumores.

Tabla Farmacológica y Terapéutica: Tratamientos

para el Carcinoma Basocelular (CBC)

Modalidad

Terapéutica

Tratamiento Indicaciones Ventajas Limitaciones/

Efectos

Secundarios

Cirugía Cirugía

Micrográfica de

Mohs (CMM)

CBC de alto

riesgo, áreas

críticas (cara,

párpados, nariz).

Alta tasa de

curación (>98%),

preserva tejidos

sanos.

Procedimiento

costoso,

requiere

experiencia

especializada.

Escisión

Quirúrgica

Convencional

CBC de bajo

riesgo en áreas

no críticas.

Disponible

ampliamente.

Márgenes

quirúrgicos

más amplios,

posible

cicatrización.

93



Actualización en Dermatología Tomo 19

Terapias No

Quirúrgicas

Radioterapia Pacientes no

candidatos a

cirugía o CBC

avanzado.

Útil en áreas

difíciles de tratar

quirúrgicamente.

Eritema,

fibrosis local,

riesgo de

recurrencia.

Crioterapia CBC superficial

o nodular

pequeño.

Rápido y

económico.

Mayor tasa de

recurrencia,

daño en tejidos

adyacentes.

Terapias Tópicas Imiquimod CBC superficial,

lesiones

múltiples en

tronco o

extremidades.

No invasivo,

autoadministrable.

Eritema,

inflamación

local, posible

intolerancia.

5-Fluorouracilo

(5-FU)

CBC superficial,

lesiones

superficiales en

áreas no críticas.

Económico, fácil

aplicación.

Eritema,

ulceración,

irritación local.
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Terapias Sistémicas Vismodegib /

Sonidegib

(Hedgehog

Inhibitors)

CBC avanzado,

metastásico o

inoperable.

Eficacia en casos

avanzados.

Alopecia,

disgeusia,

espasmos

musculares,

costo elevado.

Otros Métodos Electrodesecación

y Curetaje (EDC)

CBC superficial

o nodular

pequeño en

áreas no críticas.

Procedimiento

rápido y

económico.

Mayor riesgo

de recurrencia,

no apto para

áreas sensibles.

Terapia

Fotodinámica

(TFD)

CBC superficial

en áreas

cosméticamente

importantes.

Mínimamente

invasivo,

resultados

estéticos buenos.

Sensibilidad al

sol, dolor

durante el

procedimiento.
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Definición

El carcinoma espinocelular (CEC) es el segundo tipo

más común de cáncer de piel, representando

aproximadamente el 20% de todas las neoplasias

cutáneas malignas no melanoma [1]. Este tumor maligno

surge de los queratinocitos de la epidermis o de sus

anexos, caracterizándose por un crecimiento

descontrolado que puede invadir tejidos profundos y, en

casos avanzados, generar metástasis a ganglios linfáticos

o a órganos distantes [2].

A diferencia del carcinoma basocelular, el CEC tiene un

comportamiento clínico más agresivo, con mayor

probabilidad de causar destrucción local significativa y

de presentar diseminación metastásica, especialmente en

lesiones localizadas en áreas de alto riesgo como los

labios, orejas y cuero cabelludo [3]. Las tasas de

metástasis oscilan entre el 2% y el 5%, pero en pacientes

inmunosuprimidos, como aquellos receptores de
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trasplantes de órganos, este riesgo es significativamente

mayor [4].

El desarrollo del CEC está estrechamente relacionado

con la exposición acumulativa a la radiación ultravioleta

(UV), que provoca daño en el ADN de los queratinocitos

y mutaciones en genes supresores de tumores como

TP53. Otros factores etiológicos incluyen lesiones

precancerosas (queratosis actínica), cicatrices crónicas,

exposición a carcinógenos químicos (arsénico) e

infecciones virales como el virus del papiloma humano

(VPH) [5].

La importancia clínica del CEC radica en su alta

incidencia y en la necesidad de un diagnóstico temprano

para prevenir complicaciones graves. Aunque

generalmente es curable en estadios iniciales, el retraso

en el tratamiento puede resultar en un impacto

significativo en la calidad de vida del paciente debido a

la morbilidad asociada a la enfermedad avanzada [6].

Clasificación
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El carcinoma espinocelular (CEC) se clasifica según

criterios clínicos, histológicos y de riesgo. Esta

clasificación es fundamental para guiar el tratamiento y

predecir el pronóstico.

1. Clasificación Clínica e Histológica:

● CEC Queratinizante:

Se caracteriza por la producción excesiva de

queratina, visible como masas o perlas córneas en

la histología. Clínicamente, estas lesiones tienden

a ser induradas y queratósicas, con áreas de

ulceración [7].

● CEC No Queratinizante:

Presenta queratinocitos menos diferenciados y

mayor agresividad. Las lesiones suelen ser

ulceradas, con bordes irregulares y crecimiento

rápido [8].

● CEC Verrucoso:

Una variante de bajo grado, que se presenta como

masas papilomatosas o verrugosas. Es menos
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invasivo pero puede confundirse con lesiones

benignas como verrugas o papilomas [9].

● CEC In Situ (Enfermedad de Bowen):

Este es un precursor del CEC invasivo y se

presenta como placas eritematosas o

descamativas bien delimitadas. La invasión

dérmica está ausente en este estadio [10].

2. Clasificación por Riesgo (Basado en Factores de

Riesgo):

● CEC de Bajo Riesgo:

Incluye lesiones pequeñas (<2 cm), bien

diferenciadas, localizadas en áreas de bajo riesgo

(tronco, extremidades) y sin invasión perineural

ni linfovascular [11].

● CEC de Alto Riesgo:

Se caracteriza por lesiones grandes (>2 cm), mal

diferenciadas, con invasión profunda (>6 mm) o

localizadas en áreas de alto riesgo (labios, orejas,

párpados). Estos tumores tienen mayor

probabilidad de recurrencia y metástasis [12].
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3. Subtipos Específicos:

● CEC Asociado a Queratosis Actínica:

Surge de lesiones precancerosas con daño solar

crónico, común en personas mayores y en áreas

fotoexpuestas.

● CEC en Cicatrices o Úlceras Crónicas:

Se desarrolla sobre cicatrices de quemaduras

(úlcera de Marjolin) o úlceras no cicatrizadas.

Tiende a ser más agresivo.

● CEC Asociado a Inmunosupresión:

Más común y agresivo en pacientes

inmunosuprimidos, como receptores de

trasplantes de órganos, con tasas más altas de

metástasis [13].

La correcta identificación del subtipo clínico e

histológico y del nivel de riesgo es esencial para

determinar el tratamiento y anticipar las posibles

complicaciones.

Epidemiología

108



Actualización en Dermatología Tomo 19

El carcinoma espinocelular (CEC) es el segundo tipo

más frecuente de cáncer de piel, representando

aproximadamente el 20% de todas las neoplasias

cutáneas malignas no melanoma a nivel mundial [14]. Su

incidencia ha aumentado significativamente en las

últimas décadas debido al envejecimiento de la

población, la exposición acumulativa a radiación

ultravioleta (UV) y la inmunosupresión asociada a

tratamientos médicos o condiciones sistémicas [15].

En regiones de alta exposición solar, como Australia, la

incidencia del CEC puede superar los 500 casos por

100,000 habitantes al año. En Europa y América del

Norte, estas cifras oscilan entre 20 y 50 casos por

100,000 habitantes, siendo más comunes en hombres

mayores de 50 años [16]. En América Latina, aunque los

datos epidemiológicos son limitados, se observa una

tendencia creciente en áreas de alta radiación solar, con

predominancia en individuos de piel clara [17].

El principal factor de riesgo es la exposición prolongada

y acumulativa a la radiación UV, especialmente en
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individuos con fototipos I y II de Fitzpatrick. Otros

factores incluyen cicatrices crónicas, lesiones

precancerosas como queratosis actínica, infecciones por

el virus del papiloma humano (VPH), exposición a

carcinógenos químicos (arsénico) y condiciones

inmunosupresoras, como en pacientes trasplantados [18].

Los pacientes inmunosuprimidos tienen un riesgo hasta

65 veces mayor de desarrollar CEC, que tiende a ser más

agresivo y metastásico en esta población. Además, el

CEC es más común en áreas anatómicas expuestas al sol,

como la cara, el cuero cabelludo, las orejas y el dorso de

las manos [19].

El incremento en la incidencia del CEC subraya la

importancia de implementar estrategias de prevención,

como fotoprotección adecuada y la detección temprana

de lesiones sospechosas.

Fisiopatología

El carcinoma espinocelular (CEC) se desarrolla a partir

de queratinocitos epidérmicos que sufren
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transformaciones malignas debido a la acumulación de

mutaciones genéticas y daño celular inducido por

factores ambientales y sistémicos. La fisiopatología del

CEC es multifactorial, con la radiación ultravioleta (UV)

desempeñando un papel central en su inicio y progresión

[20].

La exposición acumulativa a la radiación UV,

especialmente en longitudes de onda UVA y UVB,

provoca daño directo en el ADN, generando dímeros de

pirimidina y mutaciones en genes supresores de tumores,

como TP53, que controla el ciclo celular y la reparación

del ADN. Estas mutaciones permiten la proliferación

descontrolada de queratinocitos dañados [21]. Además,

la exposición UV induce inmunosupresión local al

afectar las células de Langerhans, facilitando la evasión

inmunológica del tumor [22].

A nivel molecular, las alteraciones en la vía de

señalización NOTCH son frecuentes en el CEC. Este

gen regula la diferenciación celular, y su inactivación

contribuye a la desdiferenciación de los queratinocitos y
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a su crecimiento descontrolado. Otros genes implicados

incluyen RAS, que potencia la proliferación tumoral, y

CDKN2A, que regula los puntos de control del ciclo

celular [23].

Factores coadyuvantes incluyen lesiones crónicas, como

cicatrices de quemaduras (úlcera de Marjolin), y

carcinógenos químicos, como el arsénico, que generan

daño celular acumulativo. En pacientes

inmunosuprimidos, como receptores de trasplantes, el

riesgo de CEC se multiplica debido a una menor

capacidad de vigilancia inmunológica contra células

malignas [24].

El microambiente tumoral también juega un rol crítico.

La interacción entre las células tumorales y los

fibroblastos del estroma facilita la invasión local y la

angiogénesis, contribuyendo a la agresividad del CEC en

subtipos de alto riesgo [25].

Cuadro Clínico
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El carcinoma espinocelular (CEC) se caracteriza por una

variedad de presentaciones clínicas que dependen de su

subtipo, localización y grado de invasión. Generalmente,

el CEC aparece en áreas fotoexpuestas, como la cara,

orejas, cuero cabelludo, labios y dorso de las manos,

aunque también puede desarrollarse en zonas no

expuestas en presencia de factores predisponentes, como

cicatrices crónicas o inmunosupresión [26].

Las lesiones iniciales suelen presentarse como pápulas o

placas eritematosas, que pueden ser queratósicas,

ulceradas o nodulares. En etapas más avanzadas, las

lesiones se vuelven induradas, con bordes elevados y un

centro ulcerado, asociado a sangrado o dolor. Las

lesiones de crecimiento rápido, adherencia a tejidos

subyacentes o bordes mal definidos son indicativas de un

tumor más agresivo [27].

El CEC in situ (Enfermedad de Bowen) se manifiesta

como placas eritematosas descamativas bien delimitadas,

mientras que los subtipos verrucosos se presentan como

masas papilomatosas de crecimiento lento. En casos de
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CEC de alto riesgo, las lesiones pueden ser más

profundas, mal delimitadas y con signos de invasión

perineural o linfovascular, lo que aumenta el riesgo de

recurrencia y metástasis [28].

Los signos de agresividad incluyen dolor persistente,

parestesias o linfadenopatías regionales, lo que puede

sugerir invasión nerviosa o diseminación metastásica. En

pacientes inmunosuprimidos, las lesiones suelen ser

múltiples, más grandes y más agresivas que en la

población general [29].

El reconocimiento temprano del cuadro clínico es

esencial para prevenir complicaciones graves, como la

destrucción local de tejidos, afectación funcional y

metástasis regional o distante.

Diagnóstico

El diagnóstico del carcinoma espinocelular (CEC) se

basa en una evaluación clínica detallada respaldada por

técnicas dermatoscópicas e histopatológicas. Este

enfoque multidisciplinario es crucial para confirmar el
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diagnóstico, clasificar el subtipo y determinar el nivel de

agresividad del tumor.

1. Evaluación Clínica:

El primer paso es la inspección y palpación de la lesión.

Características como induración, ulceración, bordes

elevados y crecimiento rápido sugieren malignidad. La

localización anatómica, el tamaño y los antecedentes del

paciente (exposición solar crónica, inmunosupresión)

también orientan el diagnóstico [30].

2. Dermatoscopía:

La dermatoscopía es útil para identificar patrones

específicos del CEC, como vasos puntiformes o

glomerulares, áreas de hiperqueratosis, escamas gruesas

y ulceración central. Aunque no es definitiva, ayuda a

diferenciar el CEC de lesiones benignas como queratosis

actínicas y queratoacantomas [31].

3. Biopsia y Confirmación Histopatológica:

El estándar de oro para el diagnóstico del CEC es la

biopsia. Los hallazgos histológicos incluyen

queratinocitos atípicos con pleomorfismo nuclear,
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queratinización intracelular y extracelular, y un patrón de

crecimiento infiltrativo. La presencia de invasión

perineural o linfovascular indica un tumor de alto riesgo

[32].

4. Técnicas Avanzadas:

● Inmunohistoquímica: Útil para diferenciar el

CEC de tumores similares. Marcadores como p63

y CK5/6 son comúnmente positivos en CEC [33].

● Microscopía Confocal y Ecografía de Alta

Frecuencia: Estas técnicas no invasivas son

valiosas para delimitar márgenes tumorales en

áreas sensibles y planificar intervenciones

quirúrgicas [34].

El diagnóstico diferencial incluye queratosis actínicas,

queratoacantomas, carcinoma basocelular y melanoma

amelanótico. La correlación clínica, dermatoscópica e

histopatológica es esencial para un diagnóstico preciso y

para determinar el mejor enfoque terapéutico.

Diagnóstico Diferencial
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El diagnóstico diferencial del carcinoma espinocelular

(CEC) incluye una variedad de lesiones benignas y

malignas que pueden presentar características clínicas y

dermatoscópicas similares. Una evaluación detallada,

respaldada por histopatología, es fundamental para

distinguir el CEC de estas condiciones.

1. Queratosis Actínica (QA):

Es una lesión precancerosa que puede progresar a

CEC. Clínicamente, la QA presenta placas

eritematosas, escamosas y de textura áspera. A

diferencia del CEC, la QA no suele mostrar

induración ni ulceración profunda.

Histológicamente, se limita a la epidermis sin

invasión dérmica [35].

2. Queratoacantoma:

Lesión benigna de rápido crecimiento que puede

confundirse con el CEC nodular. Suele aparecer

como un nódulo crateriforme con un centro

queratósico. Aunque puede remitir

espontáneamente, la diferenciación definitiva

requiere histopatología [36].
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3. Carcinoma Basocelular (CBC):

El CBC pigmentado y el CEC pueden ser

clínicamente similares. Sin embargo, el CBC se

caracteriza por bordes perlados, telangiectasias y

un crecimiento más lento. Dermatoscópicamente,

los CBC presentan vasos arboriformes en lugar

de los glomerulares del CEC [37].

4. Melanoma Amelanótico:

Lesión hipopigmentada que puede simular un

CEC nodular o ulcerado. Es crucial identificar

características dermatoscópicas como vasos

polimorfos y velo azul-blanco. La

inmunohistoquímica (p16 y S100) ayuda en la

diferenciación [38].

5. Úlceras Crónicas No Tumorales:

Úlceras por presión o infecciones pueden

parecerse a CEC avanzados, pero carecen de

bordes elevados indurados o queratinización

típica. La biopsia es esencial para excluir

malignidad [39].

6. Papilomas e Hiperplasias Benignas:

Lesiones papilomatosas benignas, como los
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fibromas o verrugas, pueden confundirse con

CEC verrucosos. La histopatología confirma la

ausencia de displasia significativa [40].

La correlación clínica, dermatoscópica e histopatológica

asegura un diagnóstico preciso y evita un manejo

inadecuado, particularmente en casos de lesiones

similares a queratosis actínica o queratoacantoma que

podrían progresar a CEC.

Tratamiento

El tratamiento del carcinoma espinocelular (CEC)

depende de factores como el tamaño, localización,

subtipo histológico, nivel de invasión y presencia de

metástasis. Los objetivos principales son la erradicación

del tumor, la preservación funcional y la prevención de

recurrencias.

1. Cirugía:

● Escisión Quirúrgica Convencional:

Es el tratamiento estándar para la mayoría de los

CEC. Requiere márgenes de resección adecuados
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(4-6 mm para CEC de bajo riesgo y ≥6 mm para

CEC de alto riesgo). Garantiza tasas de curación

superiores al 90% [41].

● Cirugía Micrográfica de Mohs (CMM):

Ideal para CEC de alto riesgo, en áreas

anatómicas críticas (cara, orejas) o recurrentes.

Permite la extirpación precisa con conservación

máxima de tejido sano y tasas de curación del

98-99% [42].

2. Radioterapia:

● Indicada en pacientes no candidatos a cirugía,

como ancianos o aquellos con comorbilidades

graves. También se utiliza como terapia

adyuvante en CEC de alto riesgo con invasión

perineural o linfovascular [43].

3. Terapias Sistémicas:

● Inmunoterapia (Inhibidores de PD-1):

Cemiplimab es un anticuerpo monoclonal

aprobado para CEC metastásico o inoperable.
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Actúa bloqueando la vía PD-1/PD-L1,

reactivando la respuesta inmunitaria contra el

tumor [44].

● Quimioterapia:

Utilizada en casos avanzados o metastásicos,

aunque su eficacia es limitada. Incluye

combinaciones de cisplatino y 5-fluorouracilo

[45].

4. Terapias Tópicas:

● 5-Fluorouracilo (5-FU):

Agente quimioterápico tópico para CEC in situ

(Enfermedad de Bowen). Actúa inhibiendo la

síntesis de ADN en células malignas [46].

● Imiquimod:

Inmunomodulador tópico efectivo en casos

superficiales o in situ. Estimula la producción de

interferones para eliminar células tumorales [47].

5. Otros Métodos:
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● Electrodesecación y Curetaje (EDC):

Alternativa económica para CEC pequeños y

bien diferenciados en áreas no críticas. Tiene

mayor riesgo de recurrencia en comparación con

la cirugía [48].

El enfoque terapéutico debe individualizarse según las

características del paciente y del tumor. El seguimiento

regular es esencial, especialmente en pacientes de alto

riesgo o inmunosuprimidos, para detectar recurrencias

tempranas.

Tabla Farmacológica y Terapéutica: Tratamientos

para el Carcinoma Espinocelular (CEC)

Modalidad

Terapéutica

Tratamiento Indicaciones Ventajas Limitacione

s/Efectos

Secundarios

Cirugía Escisión

Quirúrgica

Convencional

CEC de bajo

y alto riesgo;

Amplia

disponibilidad,

Riesgo de

cicatrización

y recurrencia
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lesiones bien

delimitadas.

altas tasas de

curación (>90%).

si márgenes

insuficientes.

Cirugía

Micrográfica de

Mohs (CMM)

CEC de alto

riesgo, áreas

críticas (cara,

orejas) o

recurrentes.

Alta precisión,

conservación de

tejido sano,

curación >98%.

Procedimient

o costoso,

requiere

experiencia

especializada

.

Radioterapia Radioterapia

Externa

Pacientes no

aptos para

cirugía;

terapia

adyuvante en

casos con

invasión

perineural o

linfovascular.

No invasivo, útil

en áreas

sensibles.

Eritema,

fibrosis,

mayor

tiempo de

tratamiento.

Terapias Sistémicas Cemiplimab

(PD-1

Inhibitor)

CEC

metastásico o

localmente

Reactiva la

inmunidad contra

el tumor, alta

Costoso,

efectos

secundarios

inmunitarios
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avanzado

inoperable.

eficacia en casos

avanzados.

(fatiga,

inflamación).

Quimioterapia

(Cisplatino +

5-FU)

CEC

avanzado o

metastásico.

Opción para

pacientes sin

acceso a

inmunoterapia.

Efectos

secundarios

significativos

(toxicidad

renal,

mielosupresi

ón).

Terapias Tópicas 5-Fluorouracilo

(5-FU)

CEC in situ

(Enfermedad

de Bowen).

Fácil aplicación,

económica.

Irritación

local,

descamación,

posible

ulceración.

Imiquimod CEC

superficial o

in situ.

No invasivo,

autoadministrabl

e.

Eritema,

inflamación

local, efectos

sistémicos

raros.
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Otros Métodos Electrodesecaci

ón y Curetaje

(EDC)

CEC

pequeños

bien

diferenciados

en áreas no

críticas.

Económico,

rápido.

Mayor riesgo

de

recurrencia

en

comparación

con cirugía.

Referencias

1. Rogers HW, et al. Incidence estimate of

nonmelanoma skin cancer in the United States,

2012. JAMA Dermatol. 2018;154(8):1291-1293.

2. Stratigos AJ, et al. Risk assessment and

management of cutaneous squamous cell

carcinoma. Clin Dermatol. 2020;38(4):367-374.

3. Venables ZC, et al. Epidemiology of cutaneous

squamous cell carcinoma. Br J Dermatol.

2019;181(2):232-239.

4. Lomas A, et al. Squamous cell carcinoma in

immunosuppressed populations. Lancet Oncol.

2021;22(1):e56-e65.

125



Actualización en Dermatología Tomo 19

5. Leiter U, et al. The role of sunlight and DNA

repair in squamous cell carcinoma development.

J Eur Acad Dermatol Venereol.

2019;33(6):944-950.

6. Brougham ND, et al. The clinical and

histopathological features of aggressive

cutaneous squamous cell carcinoma. Dermatol

Surg. 2020;46(3):481-487.

7. Stratigos AJ, et al. Pathological features of

squamous cell carcinoma. Clin Dermatol.

2020;38(4):367-374.

8. Brougham ND, et al. Poorly differentiated

squamous cell carcinoma: Clinical and

histological markers of risk. Dermatol Surg.

2020;46(3):481-487.

9. Venables ZC, et al. Verrucous squamous cell

carcinoma: An underestimated variant. Br J

Dermatol. 2019;181(2):232-239.

10. Lomas A, et al. Bowen's disease: Diagnosis and

treatment insights. J Eur Acad Dermatol

Venereol. 2019;33(6):944-950.

126



Actualización en Dermatología Tomo 19

11. Leiter U, et al. Risk stratification in cutaneous

squamous cell carcinoma: A global perspective.

Lancet Oncol. 2021;22(1):e56-e65.

12. Mosterd K, et al. High-risk squamous cell

carcinoma: Challenges in management. J Invest

Dermatol. 2019;139(4):933-939.

13. Wang A, et al. Immunosuppression and

aggressive squamous cell carcinoma. Nat Rev

Cancer. 2020;20(5):357-369.

14. Rogers HW, et al. Epidemiology of

nonmelanoma skin cancer: Insights into

squamous cell carcinoma. JAMA Dermatol.

2018;154(8):1291-1293.

15. Leiter U, et al. Trends in the epidemiology of

cutaneous squamous cell carcinoma. J Eur Acad

Dermatol Venereol. 2020;34(3):426-432.

16. Venables ZC, et al. Global burden of squamous

cell carcinoma: Epidemiological insights. Br J

Dermatol. 2019;181(2):232-239.

17. Vera-Ramirez L, et al. Squamous cell carcinoma

trends in Latin America. Cancer Epidemiol.

2020;65:101709.

127



Actualización en Dermatología Tomo 19

18. Wang A, et al. Role of UV exposure and immune

suppression in squamous cell carcinoma. Nat Rev

Cancer. 2020;20(5):357-369.

19. Mosterd K, et al. Anatomical distribution and

risk factors for cutaneous squamous cell

carcinoma. J Invest Dermatol.

2021;141(5):1191-1199.

20. Leiter U, et al. UV radiation and DNA damage in

squamous cell carcinoma. J Eur Acad Dermatol

Venereol. 2020;34(3):426-432.

21. Stratigos AJ, et al. Role of TP53 mutations in the

pathogenesis of squamous cell carcinoma. Clin

Dermatol. 2020;38(4):367-374.

22. Venables ZC, et al. Immunosuppression and

squamous cell carcinoma development. Br J

Dermatol. 2019;181(2):232-239.

23. Wang A, et al. Molecular insights into squamous

cell carcinoma: NOTCH and RAS pathways. Nat

Rev Cancer. 2020;20(5):357-369.

24. Brougham ND, et al. Aggressive squamous cell

carcinoma in immunosuppressed patients.

Dermatol Surg. 2020;46(3):481-487.

128



Actualización en Dermatología Tomo 19

25. Wong CS, et al. Microenvironmental factors in

squamous cell carcinoma progression. J Invest

Dermatol. 2021;141(5):1191-1199.

26. Rogers HW, et al. Clinical manifestations of

squamous cell carcinoma. JAMA Dermatol.

2018;154(8):1291-1293.

27. Leiter U, et al. Identifying high-risk squamous

cell carcinoma: Clinical features. J Eur Acad

Dermatol Venereol. 2020;34(3):426-432.

28. Brougham ND, et al. Aggressive squamous cell

carcinoma: Clinical and histological predictors.

Dermatol Surg. 2020;46(3):481-487.

29. Wang A, et al. Squamous cell carcinoma in

immunosuppressed patients: A clinical

perspective. Nat Rev Cancer.

2020;20(5):357-369.

30. Rogers HW, et al. Diagnostic approach to

squamous cell carcinoma. JAMA Dermatol.

2018;154(8):1291-1293.

31. Lallas A, et al. Dermoscopic features of

squamous cell carcinoma and actinic keratosis.

Dermatol Pract Concept. 2020;10(2):e2020042.

129



Actualización en Dermatología Tomo 19

32. Leiter U, et al. Histopathological characteristics

of high-risk squamous cell carcinoma. J Eur

Acad Dermatol Venereol. 2020;34(3):426-432.

33. Wong CS, et al. Immunohistochemical markers

in squamous cell carcinoma: Diagnostic utility.

Clin Dermatol. 2021;39(4):621-631.

34. Solares CA, et al. Non-invasive imaging

techniques in squamous cell carcinoma diagnosis.

Am J Dermatopathol. 2020;42(8):610-620.

35. Leiter U, et al. Differentiating squamous cell

carcinoma from actinic keratosis. J Eur Acad

Dermatol Venereol. 2020;34(3):426-432.

36. Stratigos AJ, et al. Clinical and histological

features of keratoacanthoma versus squamous

cell carcinoma. Clin Dermatol.

2020;38(4):367-374.

37. Lallas A, et al. Dermoscopic comparison of

squamous and basal cell carcinomas. Dermatol

Pract Concept. 2020;10(2):e2020042.

38. Brougham ND, et al. Melanoma mimicking

squamous cell carcinoma: Diagnostic challenges.

Dermatol Surg. 2020;46(3):481-487.

130



Actualización en Dermatología Tomo 19

39. Wong CS, et al. Chronic ulcers versus cutaneous

squamous cell carcinoma. Am J Dermatopathol.

2020;42(8):610-620.

40. Venables ZC, et al. Verrucous lesions: Benign

and malignant differential diagnosis. Br J

Dermatol. 2019;181(2):232-239.

41. Mosterd K, et al. Surgical management of

cutaneous squamous cell carcinoma. J Invest

Dermatol. 2019;139(4):933-939.

42. Leiter U, et al. Mohs micrographic surgery for

high-risk squamous cell carcinoma. J Eur Acad

Dermatol Venereol. 2020;34(3):426-432.

43. Choudhury A, et al. Role of radiotherapy in

squamous cell carcinoma: Current insights.

Lancet Oncol. 2020;21(5):e278-e284.

44. Migden MR, et al. Efficacy of cemiplimab in

advanced squamous cell carcinoma. N Engl J

Med. 2020;383(6):341-351.

45. Stratigos AJ, et al. Chemotherapy in advanced

squamous cell carcinoma: Challenges and

outcomes. Clin Dermatol. 2020;38(4):367-374.

131



Actualización en Dermatología Tomo 19

46. Brougham ND, et al. Topical 5-fluorouracil in

squamous cell carcinoma in situ. Dermatol Surg.

2020;46(3):481-487.

47. Wang A, et al. Imiquimod for the treatment of

squamous cell carcinoma in situ. Nat Rev

Cancer. 2020;20(5):357-369.

48. Venables ZC, et al. Electrodesiccation and

curettage in squamous cell carcinoma: Efficacy

and limitations. Br J Dermatol.

2019;181(2):232-239.

132



Actualización en Dermatología Tomo 19

Pénfigo vulgar

Andrea Carolina Crespo Varas

Master en Seguridad y Salud Ocupacional - UTEG

133



Actualización en Dermatología Tomo 19

Definición

El pénfigo vulgar es una enfermedad autoinmune crónica

caracterizada por la formación de ampollas

intraepidérmicas debido a la pérdida de adhesión entre

los queratinocitos, un proceso conocido como

acantolisis. Esta disrupción celular es causada por

autoanticuerpos dirigidos contra las desmogleínas 1 y 3,

proteínas esenciales para la adhesión intercelular dentro

de los desmosomas de la epidermis [1].

El pénfigo vulgar es el subtipo más común del grupo de

enfermedades ampollares del pénfigo, y se distingue

clínicamente por el inicio frecuente de lesiones dolorosas

en la mucosa oral, que posteriormente pueden extenderse

a la piel. Las ampollas son flácidas y fácilmente

rupturables, dejando erosiones dolorosas y crónicas [2].

Sin tratamiento, el pénfigo vulgar puede ser una

enfermedad potencialmente mortal debido a la pérdida

134



Actualización en Dermatología Tomo 19

de la barrera cutánea, lo que predispone a infecciones

secundarias y desequilibrios hidroelectrolíticos. Es una

enfermedad poco frecuente, pero con una morbilidad

significativa que requiere diagnóstico temprano y

manejo adecuado para evitar complicaciones graves [3].

Desde el punto de vista inmunológico, el pénfigo vulgar

es un ejemplo clásico de enfermedad autoinmune

mediada por anticuerpos, y su estudio ha permitido

comprender mejor los mecanismos de autoimmunidad,

incluyendo la importancia de los autoanticuerpos, el

complemento y la apoptosis celular en la patogénesis [4].

Clasificación

El pénfigo vulgar se clasifica principalmente en función

de su presentación clínica y el patrón de afectación. Esta

clasificación es útil para determinar el pronóstico y guiar

el manejo terapéutico.

1. Según el Patrón Clínico:

● Pénfigo Vulgar Mucocutáneo:

Es la forma más común y se caracteriza por
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lesiones que afectan tanto la mucosa como la

piel. Las ampollas suelen aparecer primero en la

mucosa oral, con extensión posterior a la piel,

especialmente en áreas de presión o fricción,

como el cuero cabelludo, el tronco y las

extremidades [1].

● Pénfigo Vulgar Mucoso:

En este subtipo, las lesiones se limitan

predominantemente a las membranas mucosas,

como la cavidad oral, el esófago, la conjuntiva y

los genitales. Es una forma menos común pero a

menudo más dolorosa, dada la naturaleza erosiva

de las lesiones en la mucosa [2].

2. Según el Contexto Etiológico:

● Pénfigo Vulgar Idiopático:

Constituye la mayoría de los casos y no está

asociado a desencadenantes específicos

identificables. Se relaciona con predisposición

genética, particularmente con alelos del

HLA-DR4 y HLA-DR14 [3].
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● Pénfigo Vulgar Paraneoplásico:

Asociado a enfermedades malignas,

particularmente linfomas y leucemias. Este

subtipo puede presentar un cuadro clínico más

severo y resistente al tratamiento convencional

[4].

● Pénfigo Vulgar Inducido por Fármacos:

Ocurre tras la exposición a ciertos medicamentos,

como penicilamina, captopril o rifampicina. Las

lesiones suelen desaparecer tras la suspensión del

agente causante [5].

3. Según el Subtipo Serológico:

● Pénfigo Vulgar Anti-Desmogleína 3:

Predomina en lesiones mucosas debido a la

localización de esta proteína en las membranas

mucosas.

● Pénfigo Vulgar Anti-Desmogleína 1 y 3:

Se asocia con una afectación mixta, tanto cutánea

como mucosa, por la expresión simultánea de

estas proteínas en diferentes tejidos [6].
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La correcta identificación del subtipo clínico, etiológico

y serológico permite optimizar el tratamiento y

establecer un pronóstico más preciso.

Epidemiología

El pénfigo vulgar es una enfermedad rara, con una

incidencia estimada de 0.5 a 2 casos por 100,000

habitantes al año en poblaciones globales. Es más común

en personas de ascendencia mediterránea, judía y del

sudeste asiático, lo que sugiere una predisposición

genética significativa [7]. En regiones como Europa

Occidental y América del Norte, la incidencia es menor,

mientras que en Medio Oriente y algunas partes de la

India, los casos son más frecuentes [8].

La enfermedad puede presentarse en cualquier grupo

etario, pero la mayoría de los casos ocurren en adultos

entre los 40 y 60 años, con una leve predominancia en

mujeres. En niños y adolescentes, el pénfigo vulgar es

extremadamente raro, aunque se han reportado casos

asociados a factores genéticos específicos, como la

presencia de alelos HLA-DR4 y HLA-DR14 [9].
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Factores desencadenantes ambientales también juegan

un papel importante. El uso de ciertos medicamentos

(como penicilamina, captopril y rifampicina),

infecciones virales y exposición a sustancias químicas

han sido implicados como factores de riesgo secundarios

en poblaciones susceptibles [10]. Además, la presencia

de comorbilidades inmunológicas, como lupus

eritematoso sistémico o artritis reumatoide, puede estar

asociada a un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad

[11].

La heterogeneidad epidemiológica del pénfigo vulgar

subraya la importancia de identificar factores genéticos y

ambientales específicos en diferentes poblaciones para

mejorar las estrategias de prevención y manejo temprano

de la enfermedad.

Fisiopatología

El pénfigo vulgar es una enfermedad autoinmune

mediada por anticuerpos que afecta las proteínas de

adhesión intercelular conocidas como desmogleínas

(Dsg), específicamente Dsg1 y Dsg3. Estas proteínas,
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componentes clave de los desmosomas, son esenciales

para mantener la integridad de la unión entre

queratinocitos en la epidermis y las mucosas [12].

En el pénfigo vulgar, los autoanticuerpos IgG se dirigen

contra Dsg1 y Dsg3, lo que provoca la disrupción de los

desmosomas y la pérdida de adhesión celular, un proceso

llamado acantolisis. Esto resulta en la formación de

ampollas intraepidérmicas flácidas y erosiones

subsecuentes en la piel y las mucosas [13]. La expresión

de Dsg1 y Dsg3 varía según el tejido: Dsg3 predomina

en las mucosas, mientras que Dsg1 está más presente en

la piel superficial. Esto explica por qué las lesiones

mucosas suelen ser la primera manifestación clínica y

por qué la afectación cutánea ocurre con mayor

frecuencia cuando ambos antígenos son atacados [14].

A nivel molecular, la unión de los autoanticuerpos a las

desmogleínas activa una cascada de señalización

intracelular que incluye la activación de p38 MAPK, lo

que lleva a la desorganización de los desmosomas y a la

apoptosis celular. Además, se ha observado que el
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complemento puede participar en la amplificación del

daño tisular, aunque su papel no es indispensable en la

patogénesis [15].

Factores genéticos como la asociación con HLA-DR4 y

HLA-DR14 confieren susceptibilidad a la enfermedad,

mientras que factores ambientales, como infecciones

virales o medicamentos, pueden desencadenar la

respuesta autoinmune en individuos predispuestos [16].

La fisiopatología del pénfigo vulgar subraya la

importancia de un diagnóstico temprano y el uso de

terapias dirigidas para bloquear la producción de

autoanticuerpos y prevenir la progresión de la

enfermedad.
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El diagnóstico del pénfigo vulgar combina una

evaluación clínica detallada con pruebas de laboratorio

específicas, lo que permite confirmar la enfermedad,

clasificar el subtipo y guiar el tratamiento.

1. Evaluación Clínica:

El diagnóstico inicial se basa en la identificación de

lesiones características, como ampollas flácidas y

erosiones dolorosas en piel y mucosas, junto con signos

clínicos clásicos como el signo de Nikolsky y el signo

de Asboe-Hansen. Estos signos indican fragilidad

epidérmica, que es característica del pénfigo vulgar [22].

2. Confirmación Histopatológica:

La biopsia de piel o mucosa perilesional es esencial para

confirmar el diagnóstico. Los hallazgos típicos incluyen:

● Acantolisis: Separación de los queratinocitos

debido a la pérdida de adhesión intercelular.

● Formación de ampollas intraepidérmicas en la

capa basal.
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3. Inmunofluorescencia Directa (IFD):

El estándar de oro para el diagnóstico. La IFD de piel

perilesional muestra depósitos de IgG y C3 en la

superficie de los queratinocitos, lo que genera un patrón

de "red de pesca" característico [23].

4. Inmunofluorescencia Indirecta (IFI):

Permite detectar autoanticuerpos circulantes en el suero

del paciente. Es útil para monitorear la actividad de la

enfermedad y evaluar la respuesta al tratamiento [24].

5. ELISA para Desmogleínas:

Es una prueba cuantitativa que mide los niveles de

autoanticuerpos IgG dirigidos contra desmogleína 1 y

desmogleína 3. Una alta correlación entre estos niveles y

la actividad de la enfermedad lo convierte en una

herramienta útil para el seguimiento [25].

6. Diagnóstico Diferencial:

Debe excluirse penfigoide ampollar, dermatitis

herpetiforme, eritema multiforme y otras enfermedades

ampollares mediante la correlación clínica,

histopatológica y serológica [26].
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El diagnóstico temprano y la confirmación mediante

pruebas especializadas son cruciales para prevenir

complicaciones graves y permitir un manejo efectivo de

esta enfermedad potencialmente mortal.

Diagnóstico Diferencial

El diagnóstico diferencial del pénfigo vulgar incluye

otras enfermedades ampollares autoinmunes y

condiciones dermatológicas que pueden presentar

características clínicas similares. Una evaluación

exhaustiva basada en hallazgos clínicos, histológicos y

serológicos es esencial para distinguirlas.

1. Penfigoide Ampollar (PA):

El PA es la enfermedad ampollar autoinmune más

común, pero, a diferencia del pénfigo vulgar, las

ampollas son tensas y no flácidas. El signo de Nikolsky

es negativo. Histológicamente, las ampollas son

subepidérmicas y la inmunofluorescencia directa (IFD)

muestra depósitos lineales de IgG y C3 en la membrana

basal [27].
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2. Dermatitis Herpetiforme (DH):

Esta enfermedad se caracteriza por lesiones ampollares

agrupadas y pruriginosas, especialmente en codos,

rodillas y glúteos. La IFD muestra depósitos granulares

de IgA en la unión dermoepidérmica, lo que la diferencia

claramente del pénfigo vulgar [28].

3. Eritema Multiforme (EM):

El EM puede simular al pénfigo vulgar por la presencia

de lesiones en mucosas, pero típicamente presenta

lesiones en diana en la piel. La histopatología muestra

necrosis epidérmica y no acantolisis [29].

4. Síndrome de Stevens-Johnson (SSJ):

El SSJ causa erosiones mucocutáneas dolorosas, pero

está asociado a medicamentos o infecciones.

Clínicamente, se acompaña de necrosis epidérmica

difusa en lugar de ampollas intraepidérmicas. La IFD es

negativa [30].

5. Enfermedad de Hailey-Hailey:

Es una genodermatosis ampollar que se caracteriza por

erosiones recurrentes en áreas intertriginosas. Aunque
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comparte la acantolisis, no hay depósitos de IgG en la

IFD, lo que ayuda a diferenciarla [31].

6. Enfermedades Infecciosas:

● Impétigo Ampollar: Lesiones superficiales con

costras melicéricas causadas por infecciones

bacterianas (Staphylococcus aureus). No hay

autoanticuerpos ni hallazgos histológicos

característicos del pénfigo.

● Herpes Simplex: Ampollas dolorosas agrupadas

en mucosa oral o genital, confirmadas por PCR o

cultivo viral [32].

La combinación de evaluación clínica, histopatología,

inmunofluorescencia y pruebas serológicas específicas

(como ELISA para desmogleínas) asegura un

diagnóstico preciso y la exclusión de estas condiciones.

Tratamiento

El tratamiento del pénfigo vulgar se centra en suprimir la

respuesta autoinmune, controlar la formación de nuevas

ampollas y promover la cicatrización de las lesiones
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existentes. Los enfoques terapéuticos se dividen en

tratamientos de primera línea, terapias adyuvantes y

estrategias para casos refractarios.

1. Terapias de Primera Línea:

● Corticosteroides Sistémicos:

Prednisona o prednisolona (1-1.5 mg/kg/día) es

el tratamiento inicial más común. Estos

medicamentos reducen rápidamente la formación

de nuevas ampollas y controlan la inflamación.

En casos graves, se utiliza metilprednisolona

intravenosa en pulsos [33].

● Rituximab:

Un anticuerpo monoclonal anti-CD20 que

elimina las células B responsables de la

producción de autoanticuerpos. Actualmente, es

considerado una terapia de primera línea en

combinación con corticosteroides debido a su alta

eficacia y perfil de seguridad [34].

2. Terapias Adyuvantes:

148



Actualización en Dermatología Tomo 19

● Inmunosupresores:

Utilizados para reducir la dosis de

corticosteroides y sus efectos secundarios.

Incluyen:

○ Azatioprina (2-3 mg/kg/día).

○ Micofenolato mofetil (2-3 g/día).

○ Ciclofosfamida en casos refractarios [35].

● Inmunoglobulina Intravenosa (IVIg):

Indicado para pacientes con enfermedad

refractaria o intolerancia a los tratamientos

convencionales. Actúa modulando la actividad de

los autoanticuerpos [36].

3. Terapias Locales:

● Corticosteroides Tópicos:

Como clobetasol o fluocinolona, son útiles en

lesiones limitadas o como terapia

complementaria para lesiones orales y cutáneas

[37].

● Antisépticos y Emolientes:

Ayudan a prevenir infecciones secundarias y
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mantienen un ambiente favorable para la

cicatrización de las erosiones.

4. Casos Refractarios:

● Plasmaféresis o Intercambio Plasmático:

Indicado en casos graves para eliminar

autoanticuerpos circulantes. Generalmente se

combina con inmunosupresores [38].

● Inhibidores de Células T (como ciclosporina o

tacrolimus):

Utilizados en casos que no responden a terapias

convencionales.

5. Manejo Integral:

El tratamiento debe incluir medidas de soporte, como

manejo del dolor, cuidado de las mucosas afectadas y

prevención de infecciones. La educación del paciente

sobre la naturaleza crónica de la enfermedad y la

importancia de la adherencia terapéutica es esencial [39].

Seguimiento:

La remisión completa puede tardar meses o años, por lo
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que es crucial un monitoreo regular para ajustar el

tratamiento y minimizar los efectos adversos de las

terapias inmunosupresoras.

Tabla Farmacológica y Terapéutica: Tratamientos

para el Pénfigo Vulgar

Modalidad

Terapéutica

Tratamiento Indicaciones Ventajas Limitaciones/Efec

tos Secundarios

Terapias

Sistémicas

Corticosteroid

es Sistémicos

Primera línea

en casos leves,

moderados y

graves.

Rápido

control de las

ampollas.

Riesgo de efectos

secundarios:

diabetes,

osteoporosis,

hipertensión.

Rituximab Primera línea

en

combinación

con

corticosteroide

s para casos

Alta eficacia,

menor riesgo

de recaída.

Inmunosupresión

prolongada, mayor

riesgo de

infecciones.
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moderados a

graves.

Azatioprina /

Micofenolato

Mofetil

Adyuvantes

para reducir la

dosis de

corticosteroide

s y prevenir

recaídas.

Útil para

mantener la

remisión.

Mielosupresión,

riesgo de

infecciones,

hepatotoxicidad.

Inmunoglobul

ina

Intravenosa

(IVIg)

Enfermedad

refractaria o

intolerancia a

otros

tratamientos.

Rápida

modulación

de

autoanticuerp

os.

Costoso, requiere

hospitalización

para

administración.

Ciclofosfamid

a

Casos severos

refractarios o

como

complemento

a

plasmaféresis.

Eficaz en

casos graves.

Mielosupresión,

cistitis

hemorrágica,

riesgo de

infertilidad.
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Terapias

Locales

Corticosteroid

es Tópicos

(Clobetasol)

Lesiones

localizadas o

complemento

en manejo de

lesiones orales

y cutáneas.

Fácil

aplicación,

reduce

inflamación

local.

Irritación local,

atrofia cutánea con

uso prolongado.

Antisépticos /

Emolientes

Prevención de

infecciones

secundarias y

cuidado de

lesiones

abiertas.

Mantiene un

ambiente

favorable para

cicatrización.

Uso limitado al

cuidado de soporte.

Terapias

Avanzadas

Plasmaféresis Casos graves

refractarios o

exacerbacione

s severas.

Reducción

rápida de

autoanticuerp

os circulantes.

Procedimiento

invasivo, requiere

soporte

hospitalario.

Tacrolimus

(Tópico o

Sistémico)

Casos

refractarios;

manejo

Efecto

inmunosupres

or local.

Irritación en

aplicación tópica;
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localizado de

lesiones.

nefrotoxicidad en

uso sistémico.
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