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Introducción 

La  piel  es  el  órgano  que  recubre  nuestro  cuerpo  siendo  uno  de  los  más importantes tanto por su extensión como por sus funciones, ya que tiene una superficie de alrededor de 2m2 y un peso de 4 kg, lo que corresponde aproximadamente el 6% del peso corporal total. ¹ 

La  piel,  un  órgano  indispensable  para  la  vida  humana,  envuelve  al organismo separándolo del medio ambiente externo sin embargo permite su  comunicación  con  él  mismo  pues  mantiene  el  equilibrio  térmico  y  la transmisión de información externa que accede al organismo por el tacto, la  presión,  temperatura  y  receptores  del  dolor. Además  crea  una  barrera contra  cualquier  tipo  de  agresión  ya  sea  mecánicas,  químicas,  tóxicos, calor, frío, radiaciones ultravioleta y microorganismos patógenos. 

Estructura  

La piel se compone de tres capas bien diferenciadas: epidermis, dermis e hipodermis. 

Ilustración 1. Estructura de la piel 

Epidermis 

Es la capa más superficial la cual se encuentra en contacto con el exterior llegando a medir 120-200 micras, dicha capa es derivada del ectodermo. 

La  epidermis  está  conformada  por  un  epitelio  plano  poliestratificado  y queratinizado, siendo la capa con mayor número de células y con una gran dinámica  de  recambio.¹  Está  compuesta  por  cuatro  estratos  de  interior  a exterior son:
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Ilustración 2.  Capas de la epidermis 

1. Estrato  Corneo:  es  la  primera  línea  de  defensa  de  la  piel  siendo  la más superficial y la que más varia en grosor, compuesta por 20 a 30 

capas de células denominadas ‘cornificadas’ pues son células que no poseen núcleo ni orgánulos citoplasmáticos que en su interior poseen fibras  de  queratina,  situadas  una  sobre  otra  a  manera  de  tejas  que continuamente se desprenden. 

2. Estrato  Lucido:  capa  ubicada  por  debajo  de  la  capa  cornea,  la  cual solo  se  manifiesta  en  zonas  de  piel  gruesa  como  las  palmas  de  las manos y las plantas de los pies. 

3. Estrato  Granuloso:  también  llamado  capa  de    queratohialina, constituido por 3-5 capas de células aplanadas que posee numerosos gránulos de queratobialina y gránulos lamelares lo cuales participan en el  proceso  de  queratinización.  Contienen  fosfolípidos,  ceramidas  y glicolipidos que al depositarse en la superficie de la piel actúan como pegamento  que  mantiene  las  células  unidas  entre  sí  y  forman  la probarrera lipídica que contribuye a la impermeabilización de la piel. ² 

4. Estrato espinoso: también llamado estrato escamoso conformado por células  epiteliales  poligonales  que  a  medida  que  se  acercan  a  la superficie  se  van  aplanando,  poseen  puentes  intercelulares  lo  cuales sirven  como  medio  de  unión  entre  ellas  y  a  la  vez  con  las  capas adyacentes.(3) 
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5. Estrato  basal:  también  llamado  germinativo  el  cual  se  encuentra conformado  por  la  denominada  “unión  demo-epidermica”  que  se constituye  por  una  hilera  de  células  cilíndricas  que  se  apoyan  sobre una  membrana  basal.  En  este  estrato  se  encuentra  la  melanina  cuya cantidad varía de acuerdo al tipo de piel de cada individuo.3 

Además de los queratinocitos, los cuales se distribuyen en las cinco capas previamente  mencionadas  constituyendo  el  80%  de  las  células epidérmicas, se encuentran también:  

• Melanocitos:  células  dendríticas  de  origen  neural  que  representan  el 10% de las células epidérmicas, encargadas de la síntesis de melanina siendo  el  pigmento  que  da  color  a  la  piel  y  protege  de  los  rayos ultravioletas.1-3 

• Células de Langerhans: se originan en la medula ósea y se localizan en la piel en zonas supra básales de la epidermis y ocasionalmente en la dermis, representan del 2 al 4% de las células epidérmicas.3-4 

• Células de Merkel: células sensoriales que se encuentran en el estrato basal  y  se  comunican  con  terminaciones  de  neuronas  sensoriales  para transmitir información de tacto.1 

Dermis 

La dermis o corion situado por debajo de la epidermis es la estructura de soporte  de  la  piel  y  le  proporciona  resistencia  y  elasticidad.  Está constituido  por  tejido  conectivo  formado  por  la  sustancia  fundamental, fibras  de  colágeno  y  elastina  en  las  que  se  encuentran  los  fibroblastos, vasos sanguíneos, linfáticos y nervios.5  Su grosor varia siendo mayor en la región palmo-plantar y mucho menor en parpados. Constituida por tres capas: 

1. Dermis  Papilar:  se  denomina  así  por  la  presencia  de  proyecciones hacia  el  interior  de  la  epidermis  llamadas  papilas  dérmicas.  Posee haces  de  colágenos  y  fibras  elásticas  orientadas  verticalmente  al epitelio, además presenta abundante sustancia fundamental, donde las finas fibras de colágenos forman una red.6 

2. Dermis  Media:  formado  por  fibras  de  colágeno  más  gruesas  y numerosas  dispuestas  a  manera  de  red.  En  esta  capa  encontraremos arteriolas, vénulas y pequeños vasos linfáticos.4 

3. Dermis  profunda:  conformada  por  haces  gruesos  de  fibras  de colágenos  y  escasas  fibras  reticulares  y  elásticas.  En  esta  capa encontraremos vasos sanguíneos y linfáticos de mayor tamaño.4 

Entre las células que conforman la dermis tenemos: 

• Fibrocitos: constituyen cerca de los 80% de la dermis, encargados de producir  elementos  del  tejido  conectivo  dérmico,  fibras  y  sustancia fundamental. 

• Histiocitos: células del sistema mononuclear fagocitico. 
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• Mastocitos: células mono nucleadas presentes predominantemente en la dermis  subpapilar  en  la  región  del  plexo  vascular  superficial. 

Encargadas  de  la  liberación  de  mediadores  como  la  histamina  y  la serotonina. 6 

• Linfocitos y granulocitos: presentes en la dermis únicamente cuando la piel se encuentra afectada por un proceso patológico.4 

Hipodermis 

También  llamado  panículo  adiposo  o  tejido  celular  subcutáneo,  está ubicado por debajo de la dermis reticular. Constituido por adipocitos los cuales  se  disponen  en  lóbulos  rodeados  de  tejido  fibroso,  en  forma  de trabéculas,  lugar  por  donde  circulan  arterias,  venas,  nervios  y  vasos linfáticos.  El  espesor  de  la  hipodermis  es  variable  dependiendo  de  la localización,  peso  corporal,  sexo  o  edad. Así  por  ejemplo  en  abdomen, muslos,  palmas  y  plantas  la  hipodermis  es  muy  densa  mientras  que  en labios menores vulvares no existe. 

Dentro  de  las  funciones  de  la  hipodermis  tenemos:  mantener  la temperatura actuando como aislante, de protector mecánico frente a golpes y sirve de reserva de energía cuando sea necesario un aporte de la misma. 
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Introducción  

La dermatitis atópica es una enfermedad crónica, común, recidivante de la piel, de etiología multifactorial y compleja, normalmente asociada a otros desórdenes  atópicos  como  la  rinitis  alérgica  o  el  asma.  Existe  un  claro patrón  hereditario  (con  predilección  materna),  el  cual  puede  llegar  a heredarse en un 80% si ambos progenitores la padecen o hasta un 50% si solo  uno  la  padece.  La  presencia  de  asma  alérgica  o  rinitis  en  los progenitores aparentan ser factores menores en la aparición de dermatitis en los hijos, lo cual sugiere genes específicos para la dermatitis atopica. 

Nuevas investigaciones en la patofisiología de la enfermedad sugieren la implicación  de  anormalidades  de  la  flora  bacteriana  normal  de  la  piel, nuevas  interleucinas  y  proteínas  estructurales  de  la  misma,  como  la filagrina. Los pacientes con dermatitis atopica pueden padecer trastornos de la inmunoregulación asociados, como aumento de la síntesis de IgE y por  lo  tanto,  de  su  elevación  sérica,  así  como  trastornos  de hipersensibilidad  tardía.  (1)    La  edad  de  comienzo  más  frecuente  de  la Dermatitis Atópica (DA) es a lo largo de los 2 primeros años de vida, es infrecuente  antes  de  los  3  meses  de  edad,  aunque  puede  comenzar  más tarde, en edad preescolar o incluso escolar. (2-3) El síntoma cardinal de la dermatitis  atópica  es  el  prurito,  que  constituye,  junto  con  las  lesiones cutáneas (eczema, prurigo y liquenificación), la base del diagnóstico. Las lesiones  cutáneas  asientan  sobre  una  base  de  piel  seca  y  su  localización varía a lo largo de la edad, aunque en todos los casos evoluciona con curso crónico, en brotes o exacerbaciones, que suelen asociarse a   antecedentes personales o familiares de atopia. En el 60% de los casos los síntomas se manifiestan en el primer año de vida, un 85% antes de los 5 años y en más del 40% de los casos desaparecen antes de llegar a la edad adulta. (4-5) La evolución favorable de los pacientes afectados con dermatitis atópica está  muy  relacionada  con  un  diagnóstico  y  orientación  precoz  en  la atención primaria, para un seguimiento más especializado en las consultas de dermatología y alergología, por ser una entidad que ofrece dificultades en su identificación. Es necesario incrementar el  nivel de información en los médicos de las áreas de salud, por ser estos escenarios donde ocurre el primer  contacto  con  el  paciente.  El  objetivo  es  ofrecer  una  visión actualizada sobre el diagnóstico y tratamiento de la dermatitis atópica que contribuya  a la formación de los médicos en la atención primaria. (6) Definición  

La  dermatitis  atópica  es  una  afección  crónica,  recurrente,  no  contagiosa, inflamatoria y pruriginosa de la piel, que ocurre con mayor frecuencia en niños,  pero  también  en  muchos  adultos.  Habitualmente  presenta  una morfología y distribución típicas, relacionadas con la edad. Con frecuencia se asocia a niveles elevados de inmunoglobulina E (IgE), historia familiar o personal de otras afecciones alérgicas como asma, rinitis, o alergia
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alimentaria.  Sin  embargo,  existen  formas  de  dermatitis  atópica  sin  estas comorbilidades  y/o  con  IgE  en  rangos  normales,  en  las  cuales  no  debe excluirse  el  diagnóstico  por  la  ausencia  de  sensibilización  alergénica evidente. 

Definiremos a la dermatitis atópica como moderada a severa si uno o más de los siguientes aspectos está presente: 

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

• Sin importar el tamaño del área tomada: 

Lesiones individuales con características moderadas a severas Compromiso de zonas altamente visibles o importantes funcionalmente como manos, plantas, cara, cuello, etc. 

Afectación significativa de la calidad de vida (prurito, sueño, impacto en actividades laborales, sociales o escolares) Si se utilizan scores de severidad:  

SCORAD  >  25  y  <  50,  o  EASI  >  7  y  <  20  definen  enfermedad moderada  (algunos  autores  consideran  >  40  como  indicador  de  DA severa) 

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

La  dermatitis  atopica  es  una  enfermedad  inflamatoria  sistémica  crónica que afecta principalmente a la piel. 

Se considera que la dermatitis atopica es el tipo de eczema más frecuente y también  el  más  grave.  Se  calcula  que  el  10%  de  la  población  mundial tendrá  dermatitis  atópica  en  algún  momento  de  su  vida.  Además,  la dermatitis  atópica  varía  según  la  raza  y  la  región  geográfica,  pero  se  ha demostrado que es más frecuente en países desarrollados. (8) El  Estudio  Internacional  de  Asma  y  Alergias  en  la  Infancia  (ISAAC) proporciona un mapa global que permite la comparación de la prevalencia de  dermatitis  atópica  entre  distintos  países;  encontrando  en  un  estudio realizado a 385,853 participantes entre 6 y 7 años de edad; la prevalencia del 0.9% en India y el 22.5% en Ecuador y en 663,256 participantes de 13 

y  14  años  de  edad  un  0.2%  en  China  y  el  24.6%  en  Colombia;  con  un incremento evidente en países en desarrollo; en Estados Unidos según la Encuesta  Nacional  de  Salud  de  la  Infancia  2003  se  estima  que  la prevalencia de dermatitis atópica en niños es de un 10.7%. (9) La dermatitis atópica se asocia al asma en el 30% y a rinitis alérgica en el 70% de los casos. La asociación de varias manifestaciones atópicas en un mismo  paciente  es  típica  pero  inconstante.  Estas  manifestaciones  suelen aparecer  en  el  orden  siguiente:  DA,  alergia  alimentaria,  asma,  rinitis alérgica  y  conjuntivitis  alérgica.  Esta  sucesión  temporal  se  denomina 

“marcha atópica”. (10) La mayor parte de las dermatitis atópicas se inician
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antes de los 5 años de edad y los últimos datos indican una leve mayor preponderancia en mujeres que en hombres. (11) Fisiopatología y etiología  

Actualmente  se  considera  que  la  alteración  en  la  función  barrera  es  el factor patogénico mayor y unido a la interacción con factores genéticos, inmunológicos  y  medioambientales,  da  lugar  al  inicio  y  progreso  de  la enfermedad./4,12,13)  Se  invocan  además  otros  factores  como  los alérgicos, infecciosos, neurovegetativos y psicológicos. (14-15) Los  mecanismos  fisiopatológicos  más  importantes  implicados  en  el desarrollo de la  enfermedad son las anomalías en la estructura y la función de la epidermis y la inflamación cutánea secundaria a una alteración de la respuesta del sistema inmune a ciertos antígenos.En nuestro organismo, el correcto funcionamiento de nuestra piel es esencial, ya que funciona como una  barrera  física,  química  e  inmunológica  que  nos  protege  de  las agresiones externas y minimiza la pérdida de agua y otros componentes. 

(4,16,17) Las dos estructuras más importantes en esta función barrera de la piel  son  el  estrato  córneo  y  las  proteínas  de  adhesión  celular  de  la epidermis. (4,17) 

En los pacientes con dermatitis atópica existen alteraciones en el estrato córneo,  como  una  deficiente  hidratación  y  un  aumento  de  la  pérdida transepidérmica  de  agua,  modificaciones  en  la  composición  lipídica, elevación del pH, actividad aberrante de serín-proteasas y reducción de la diversidad  de  la  microbiota  de  la  piel  a  favor  de  un  aumento  de  la presencia de Staphylococcus aureus. La alteración de la función barrera va a  ser  el  resultado  de  la  combinación  de  diferentes  y  numerosos  factores hereditarios y exógenos. En todas estas manifestaciones, es fundamental la filagrina  (FLG),  que  es  una  proteína  estructural  del  estrato  córneo fundamental  para  el  desarrollo  y  mantenimiento  de  la  barrera  cutánea. 

(4,19) 

La  deficiencia  de  filagrina  puede  ser  el  resultado  de  mutaciones inactivantes del gen de la filagrina, pero también puede estar en relación con numerosos factores, como el daño mecánico, la colonización de la piel por  microorganismos,  la  humedad  ambiental  baja  o  una  alteración  en  la expresión de las citoquinas en la piel. La expresión de citoquinas de las células Th2, como IL-4, IL-13, IL-17, IL-22, IL-25 o IL-31, así como los factores  previamente  enumerados,  son  capaces  de  modular  de  forma secundaria  la  expresión  de  filagrina,  lo  que  explica  el  hecho  de  que, aunque las mutaciones en este gen estén presentes en solo uno de cada tres pacientes caucásicos con la enfermedad, la alteración de la función barrera esté presente prácticamente en todos los pacientes.(4-5,18) Se considera un factor de riesgo emergente para la dermatitis atopica persistente, severa y de comienzo precoz. (4,18) Esta proteína favorece la formación del factor

 23

 Actualización en Dermatología Tomo 2

humectante  natural  (FHN)  responsable  de  retener  el  agua  en  el  estrato córneo y la formación de ácidos orgánicos transurocánico y pirrolidona-5 

carboxílico, responsables de mantener el pH ácido. El déficit de filagrina va  a  alcalinizar  el  pH  de  la  piel,  lo  que  conlleva  una  liberación  de mediadores proinflamatorios   por los queratinocitos. Esto, a su vez, va a favorecer la entrada de alérgenos a través de esta piel que tiene su barrera alterada y ya no puede ejercer su función eficazmente.4 El gen de la FLG 

reside  en  el  cromosoma  1q21  dentro  del  complejo  de  diferenciación epidermal. Las mutaciones en este gen se han detectado en alrededor de 12%  a  15%  de  la  población  general.  (20,21)  En  los  pacientes  con dermatitis atópica se encuentran con mayor frecuencia mutaciones en este gen, pero aunque no las haya, sí se sabe que en las lesiones de dermatitis aguda  de  la  dermatitis  atópica  hay  una  inflamación  predominantemente Th2 en respuesta a la entrada de antígenos externos a través de la barrera cutánea  alterada,  y  esto  reduce  de  forma  significativa  la  expresión  de filagrina. De este modo, en muchos pacientes con DA sin mutaciones en la filagrina existiría un déficit de la misma adquirido a causa de un “ambiente Th2”.  Esto  causará  mayor  alteración  del  estrato  córneo,  con  entrada  de antígenos y mayor polarización inmune hacia Th2.(4,14,17-18) Factor genético  

Se  ha  propuesto  la  existencia  de  un  patrón  autosómico  dominante  con expresividad  variable,  presencia  de  antígenos  de  histocompatibilidad  no determinado específicamente y la afectación ligada al cromosoma 11q-13, que codifica una variante de la subunidad beta de alta afinidad receptora en la IgE. En la actualidad existe particular interés por el cromosoma 5q31-33 

el cual codifica una familia de genes de citoquinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 

y  GM-CSF  que  están  expresados  por  los  linfocitos Th2.  Existe  relación directa  entre  niveles  elevados  de  IL-4  y  el  aumento  de  IgE, hiperreactividad bronquial y asma. (3,5) 

Actualmente  el  factor  de  riesgo  genético  mejor  conocido  son  las mutaciones  en  el  gen  de  la  filagrina,  aunque  no  todos  los  pacientes  con dermatitis atópica son   portadores de una mutación en este gen, ni todos aquellos portadores de la mutación van a desarrollar la enfermedad, por lo que dichas mutaciones no son ni necesarias ni suficientes para el desarrollo de  esta  entidad,  a  pesar  de  ser  un  factor  importante,  pero  no  resulta concluyente. 

Factores ambientales  

Existen  múltiples  factores  que  es  conocido  que  aumentan  el  riesgo  y  la prevalencia de padecer la enfermedad. En los últimos años ha adquirido mucho  protagonismo  “la  hipótesis  de  la  higiene”,  que  promulga  que  la menor exposición de los niños a   infecciones y a endotoxinas bacterianas en las regiones más desarrolladas, puede evitar una adecuada maduración del sistema inmunológico y dar lugar a una respuesta anormal a ciertos
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alérgenos  ambientales.  Esta  hipótesis  se  explica  por  una  regulación cruzada entre los subtipos de linfocitos T helper, de modo que la ausencia de infecciones da lugar a un descenso en la estimulación de los linfocitos Th1,  lo  que  conduce  a  un  predominio  de  la  función  de  las  células Th2. 

(21,22) 

Factor infeccioso  

Distintos  microorganismos  como  virus,  hongos  y  fundamentalmente bacterias,  pueden  complicar  la  evolución  de  la  enfermedad.  Uno  de  los más implicados en la patogenia de la dermatitis atópica es el estafilococo aureus  que  produce  distintos  tipos  de  exotoxinas  que  inducen hipersensibilidad  tipo  I  mediada  por  IgE  y  actúan  como  superantígenos que  estimulan  al  complejo  mayor  de  histocompatibilidad  clase  II,  a  los macrófagos epidérmicos y a las células de Langerhans para producir IL-1, TNF  (Factor  de  Necrosis  tumoral)  e  IL-2.  Se  ha  detectado  además  IgE 

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

La  infección  estafilocócica  en  estos  pacientes  suele  limitarse  a  la  piel  y rara  vez  es  invasiva,  en  cuyo  caso  habría  que  excluir  una inmunodeficiencia. (22,24,25)  

Factor neurovegetativo.  

Existe un trastorno del sistema neurovegetativo que incluye: Anomalías en la sudación 

Se  piensa  que  se  debe  a  un  aumento  de  la  respuesta  sudorípara  a  la metilcolina. Se postula que cuando el atópico suda, debido a un déficit  en la  producción  sebácea,  se  produce  una  captación  del  sudor  por  la  capa córnea,  determinando  la  oclusión  del  poro  sudoríparo,  y  por  tanto,  una retención  de  sudor,  que  conlleva  a  pequeñas  transgresiones  del  mismo hacia la dermis, y estimula los receptores del prurito. (25,26,27) Factor psicógeno o emocional 

Esta  enfermedad  se  asocia  con  una  personalidad  característica  también llamada  "personalidad  atópica"  dada  por  labilidad  emocional,  ansiedad, hiperactividad,  hostilidad,  agresividad  reprimida,  irritabilidad,  trastornos del sueño. Los niños con DA son muy activos e inteligentes y en ocasiones el  cuadro  se  exacerba  con  eventos  emocionales  decisivos  para  el  niño, tales como el nacimiento de un hermano, la supresión de la lactancia, el ingreso a la escuela, los exámenes escolares, problemas familiares y otros. 

(12,13,14,23-25) 

Factor inmunológico  

Se presenta un aumento de la inmunidad humoral con la subsiguiente
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depresión de la inmunidad celular. Existe una estimulación de las células B 

que está representada principalmente con el aumento de la producción de IgE  que  conlleva  a  una  reacción  de  hipersensibilidad  inmediata  tipo  I, activación  de  macrófagos  que  liberan  leucotrienos  (B4)  y  activación  de células T que secretan citocinas y provoca liberación de mediadores de la inflamación. Otra inmunoglobulina aumentada es la IgG fundamentalmente los  subtipos  IgG1  e  IgG4  que  produce  liberación  de  mediadores  por  las células basófilos y mastocitos. La depresión de la inmunidad  celular  crea un  defecto  en  la  maduración  de  las  células T,  aumentando  las  células T 

cooperadoras (Th1 yTh2) y disminuyendo las células T supresoras (TS). 

Las  células  Th1  median  reacciones  de  hipersensibilidad  tardía,  reclutan monocitos  y  mácrofagos  e  inducen  la  producción    de  linfocitos  T 

citolíticos; las células Th2 producen grandes cantidades de IL-4, 5 y 13, más  recientemente  la  IL-10,  y  son  potentes  inductores  de  IgE  y  de eosinófilos. La IL-4 e IL-13 inducen cambio de clase de antígenos a favor de IgE, contribuyendo al empeoramiento de la función barrera al reducir los  niveles  de  filagrina  y  la  expresión  de  péptidos  antimicrobianos. 

Adicionalmente, se elabora IL-31, que es altamente pruritógena y conduce al  intenso  rascado,  aumentando  la  degradación  de  la  función  barrera  y activando al sistema inmune, siendo ambos mecanismo potenciadores de la enfermedad.4  

Las  células  de  Langerhans  se  incrementan  en  la  piel  lesionada  de pacientes,  aumentando  su  actividad  determinando  una  reacción inflamatoria,  además  de  los  monocitos,  eosinófilos,  macrófagos  y mastocitos. También se recogen datos de un aumento de la histamina por los basófilos, activación crónica de macrófagos con incremento del GM-CSF,  aumento  de  prostaglandina  E2,  del  IFN-gamma,  marcada disminución de la capacidad fagocítica y quimiotáctica de los neutrófilos y monocitos  entre  otros.  Clásicamente,  la  inflamación  asociada  a  la Dermatitis Atópica  sigue  un  proceso  bifásico,  de  modo  que  la  respuesta inicial  es  eminentemente  dirigida  por  las  células  y  las  citoquinas  Th2, mientras  que  en  las  lesiones  crónicas  existe  una  respuesta  inflamatoria mixta Th1/Th2.(4,18,28,29) 

Factor alérgico 

Dado por los antecedentes patológicos personales y familiares de atopia en el 50-70% de los casos, además la elevación de la IgE en el 80% de los casos, la exacerbación con alergenos ambientales (aereoalergenos),11,14,26 

sustancias irritantes y alimentos, en estos últimos, su papel en la patogenia de esta enfermedad es muy controversial y no se definen los mecanismos por los cuales pueden actuar, varios autores estiman que la relación DA y alergia alimentaría está presente en los lactantes y niños muy sensibles sin que  se  conozcan  las  causas,  pero  en  la  práctica  se  han  apreciado  que mejoran notablemente al suprimir alimentos alergénicos.(30) 
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Cuadro clínico  

Las  lesiones  elementales  de  la  dermatitis  atópica  son:  eczema, caracterizado  por  zonas  de  eritema,  edema,  vesiculación,  exudación  y costras;  prurito,  constituido  por  pequeñas  pápulas  con  vesícula  en  su cúspide, que desaparece rápidamente con el rascado, siendo sustituida por una  pequeña  costra;  y  liquenificación,  con  placas  mal  delimitadas, engrosadas,  recorridas  por  surcos  que  delimitan  áreas  romboidales brillantes. Pueden presentarse de forma aguda, con exudación serosa muy pruriginosa,  subaguda,  descamativa  y  con  excoriaciones,  y  de  forma crónica, con engrosamiento de la piel y acentuación de los pliegues. Las distintas fases pueden coexistir o sucederse en el tiempo. Todo ello sobre una piel seca. (31)  

Existen  tres  etapas  de  acuerdo  a  la  edad  de  presentación  de  dermatitis atópica:  etapa  de  lactante  (desde  la  edad  de  lactante  hasta  dos  años  de edad), la infancia (a partir de dos años a 12 años de edad), y la etapa adulta para los mayores de 12 años. (9) 

La  etapa  del  lactante  se  caracteriza  por  lesiones  eritematosas, papulovesiculares,  exudación  y  costras  de  localización  predominante  en superficies  de  extensión,  mejillas  o  piel  cabelluda,  con  diseminación  al área del pañal. (9) 

La etapa de la infancia se caracteriza por menos exudación y a menudo demuestra  placas  liquenificadas  en  una  distribución  a  la  flexión, especialmente  en  las  fosas  antecubital  y  poplítea,  cara  palmar  de  la muñeca, tobillos y cuello. 

La etapa del adulto es considerablemente más localizada y liquenificada, tiene una distribución similar a la etapa de la infancia o puede estar situado principalmente en las manos y pies. (9) 

El  prurito  es  el  síntoma  guía  de  la  atopia.  El  prurito  de  los  atópicos  es intenso y generalmente cursa a brotes. El prurito hace que los pacientes se autoinduzcan lesiones por el rascado. Si bien la causa del prurito no está bien  determinada,  parece  ser  debida  a  la  liberación  de  mediadores inflamatorios y citocinas. Dentro de las manifestaciones atípicas se puede presentar  con  piel  seca  o  xerosis  es  un  hallazgo  casi  constante  en  los pacientes con dermatitis atópica de todas las edades. Se debe a un trastorno de  la  composición  de  lípidos  que  origina  un  aspecto  de  sequedad, cuarteamiento y descamación fina. Sobre todo, en los niños mayores y los adolescentes  suele  acompañarse  de  hiperqueratosis  en  la  desembocadura de los folículos pilosos (hiperqueratosis folicular), que es más intensa en los  brazos  y  los  muslos.  La  xerosis  causa  también  el  pliegue  o  línea  de Dennie-Morgan, un pliegue doble y a veces varios paralelos al pliegue
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palpebral inferior. (31) 

Diagnóstico  

Diagnóstico clínico 

El  diagnóstico  clínico  debe  basarse  en  la  propia  definición  de  la enfermedad,  características  por  la  presencia  de  prurito,  manifestaciones características de la inflamación cutánea de  

evolución crónica, con fases de mejoría y exacerbaciones, simétricas y con distinta expresividad según la edad y la intensidad, y que suelen asociarse a  antecedentes  familiares  de  dermatitis  atópica  o  de  enfermedades alérgicas. (31) 

Los criterios diagnósticos más utilizados para la dermatitis atópica fueron desarrollados por Hanifin y Rajka en 1980 y más tarde fueron revisados por la Academia Americana de Dermatología. (9) 

• Criterios mayores  (tres de ellos necesarios) 

• Prurito (requisito básico) 

• Morfología típica y distribución  

• Curso crónico con exacerbaciones y remisiones  

• Antecedentes  personales  o  familiares  de  atopia  (rinoconjuntivitis alérgica, asma, dermatitis atópica) 

• Criterios menores (tres de ellos necesarios) 

• Xerosis generalizada 

• Ictiosis con hiperlinearidad palmar 

• Queratosis folicular  

• Inmunoglobulina E elevada 

• Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan 

• Oscurecimiento infraorbitario 

• Blefaritis 

• Queilitis 

• Pitiriasis alba 

• Eczema del pezón  

• Dermatitis de manos y pies  

• Susceptibilidad a las infecciones cutáneas (especialmente Staphylococcus aureus y Herpes Simplex) (9) 

Diagnóstico de la intensidad de la dermatitis atópica Debido a la gran diversidad de formas de presentación, varios grupos de trabajo han intentado constituir criterios uniformes para el diagnóstico. 

Sensibilidad  al  cambio  y  aceptación,  solamente  el  SCORAD  cumplió todos estos requisitos. El SCORAD valora la extensión (por la regla del 9 

semejante a la de los quemados) y la intensidad, puntuando de 0 a 3 las lesiones. La presencia de sequedad de la piel se evalúa en zonas de piel no afectadas. En tercer lugar, los síntomas subjetivos (prurito y pérdida del
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sueño), valorados por los padres o los niños mayores. Según la puntuación obtenida, se han establecido tres grados: DA leve, puntuación de 0 a 25; moderada,  puntuación  de  25  a  50;  y  grave,  puntuación  mayor  de  50.  El índice SCORAD fue diseñado y aprobado por la European Task Force on Atopic  Dermatitis  en  1993  como  una  herramienta  sencilla  para  la valoración de la gravedad de la enfermedad. (32) Fuente:  Valoración  de  la  gravedad  y  extensión  de  las  lesiones  de  eccema  en  el  niño (SCORAD). Ridao i Redondo M. (2012). Dermatitis atópica. Pediatr Integral, 3, 213-221. 

(32) 
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El índice SCORAD Incluye: 

• Valoración  de  6  signos  clínicos  (eritema,  edema,  exudación, excoriación, 

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

Medición de la extensión de la enfermedad usando “regla de los 9”. 

• Escala visual de los síntomas subjetivos (picor y trastornos del sueño, valorados del 1-10). 

La  enfermedad  se  clasifica  en  leve  (<15),  moderada  (14-40),  o  grave (<40). La máxima puntuación es 103. (33-34) Pruebas cutáneas  

El Prick-Test es el más común de pruebas para el diagnóstico de la alergia, es  la  prueba  de  primera  elección  en  el  trabajo  de  diagnóstico  para enfermedades alérgicas debido a su confiabilidad, seguridad, conveniencia y bajo costo. Se basa en la producción de la reacción de Hipersensibilidad tipo I IgE-mediada, al introducir en la epidermis con una lanceta adecuada, un  extracto  del  alérgeno  sospechoso  que  desencadenara  la  liberación  de histamina de los mastocitos de la piel provocando una pápula y eritema en la zona de punción.(35)  

Diagnóstico diferencial 

Los dos signos guía son la distribución de las lesiones y el prurito. 

Podemos  hacer  un  amplio  diagnóstico  diferencial,  pero,  básicamente, hemos de pensar en: 

• Dermatitis  seborreica:  suele  ser  más  precoz,  localizada  en  el  cuero cabelludo  (costra  láctea),  cejas  y  pliegues  inguinales.  Presenta descamación importante y exudado sebáceo, amarillento. Afecta el área del pañal y pliegues. No suele existir prurito. 

• Dermatitis de contacto: puede coexistir con la dermatitis atópica, pero la vemos en niños normales expuestos a irritantes, como la orina, la saliva, las heces, o algunos detergentes. Es menos seca y pruriginosa. 

• Escabiosis: lesiones con surco y vesícula, intenso prurito de predominio nocturno. Otros miembros de la familia están afectos. 

• Dermatitis herpetiforme: es una erupción vesiculosa muy pruriginosa, que se distribuye de forma simétrica en las superficies de extensión y en la  zona  lumbar.  Se  asocia  a  enfermedad  celíaca,  que  puede  ser subclínica. 

• Dermatitis  alérgica  de  contacto:  se  limitan  al  área  de  contacto  con  el material alergénico. La localización repetitiva nos pone sobre la pista. 

No suele aparecer en los primeros meses de vida. 

• Psoriasis:  lesiones  descamativas  en  placas,  localizadas  en  codos, rodillas,  cuero  cabelludo  y,  clásicamente,  en  las  uñas.  Afecta  el  área genital y al ombligo. 
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Oros múltiples síndromes podrían entrar en un diagnóstico diferencial más amplio y complejo en el que deberá participar el especialista. (36) Tratamiento 

El estándar de tratamiento se centra en el uso de antiinflamatorios tópicos (corticoides, inhibidores de la calcineurina) e hidratación de la piel, pero los  pacientes  con  enfermedad  grave  pueden  requerir  fototerapia  o tratamiento  sistémico  con  inmunosupresores  convencionales  o  con fármacos biológicos (anticuerpos monoclonales). (37) Tratamiento farmacológico  

Tratamiento tópico  

• Antisépticos. Ayudan  a  prevenir  la  sobreinfección  de  las  lesiones.  Es clásico  el  uso  de  sulfato  de  cobre  o  de  zinc  al  1/1.000,  y  el permanganato  potásico  al  1/10.000  en  zonas  exudativas.  También  se recomienda  el  uso  de  la  clorhexidina.  Los  derivados  mercuriales  y halogenados no deben ser utilizados, pues pueden provocar fenómenos de sensibilización. (37) 

• Antibióticos.  Útiles  en  caso  de  sobreinfección.  Pueden  asociarse también  a  un  corticoide  tópico,  ya  que  esta  combinación  potencia  los efectos  de  estos  últimos.  Son  útiles  la  eritromicina,  la  cloxacilina,  la mupirocina y el ácido fusídico. Actualmente se discute el uso tópico de antibióticos  como  la  gentamicina  que,  aunque  han  demostrado  gran eficacia  asociada  a  corticoides,  favorecen  la  sensibilización  a  una administración posterior por vía sistémica. (39) 

• Corticoides. Al ser la dermatitis atopica, una patología que se inicia en la infancia, debe evitarse el uso prolongado de corticoides tópicos por los  efectos  secundarios  que  producen,  como  la  atrofia  cutánea  y  las estrías 

Tratamiento sistémico  

• Los  antihistamínicos  se  emplean  para  controlar  el  prurito.  Se  puede utilizar  cualquiera  de  ellos,  pero  hay  que  tener  en  cuenta  que  los antihistamínicos  H1  clásicos  (hidroxicina,  clorfeniramina)  son  más sedantes y tienen mayor posibilidad de producir efectos secundarios. 

Los de segunda generación son seguros y efectivos para tratar los síntomas de  la  dermatitis  atopica  y  carecen  de  efectos  sedativos,  pero  hay  que considerar  el  potencial  efecto  cardiológico  de  algunos  de  ellos,  al prolongar el intervalo QT. Los estudios con ebastina, loratadina, cetirizina y  mizolastina  han  demostrado  su  seguridad  al  no  producir  efectos anticolinérgicos,  carecer  de  efecto  sedante  y  no  afectar  a  la  conducción cardiaca..  En  casos  rebeldes  de  prurito  se  pueden  asociar  dos  tipos  de antihistamínicos (uno de 1ª y otro de 2ª generación) o psicofármacos como
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o la doxepina o la amitriptilina. (40) 

• Los  corticoides  orales    dados  sus  efectos  secundarios  (osteopenia, cataratas,...) deben ser utilizados sólo en cuadros generalizados de mala evolución.  Para minimizar la posible yatrogenia asociada a su retirada, se  puede  ir  incrementando  la  dosis  del  corticoide  tópico  al  mismo tiempo que reducimos la dosis del corticoide oral. 

• Antibióticos  sistémicos  en  casos  de  dermatitis  atopica  grave  es recomendable  el  uso  de  antibióticos  sistémicos.  Se  pueden  utilizar  la penicilina y derivados, cefalosporinas, tetraciclinas, etc. Generalmente, es suficiente la administración del antibiótico durante 5-7 días e incluso 3 días cuando se trata de azitromicina, para controlar los brotes. 

Tratamiento especializado  

En  casos  de  eritrodermia,  pacientes  con  una  evolución  desfavorable  o asociaciones de varios cuadros dermatológicos20, se debe derivar a nivel especializado para contemplar la posibilidad de usar terapias más agresivas como:  

• Radiaciones  Ultravioletas  (RUV). Se  utiliza  en  dermatitis  atopica moderadas y graves. Lo más extendido es la terapia con ultravioleta A (UVA),  aunque  la  combinación  de  3-5  J  de  UVA  más  30-50  J  de ultravioleta B (UVB) como dosis inicial, incrementando 0,5 J UVA y 10 

mJ de UVB en cada tratamiento, dos o tres veces por semana, hasta un máximo  de  10  J  UVA  y  100  mJ  UVB,  parece  ser  efectivo  y  bien tolerado.  Es  de  utilidad  iniciar  el  tratamiento  con  RUV  cuando  se pretende retirar la ciclosporina o el metotrexate. (40)  

• Metotrexate. Estudios recientes indican que una terapia pulsátil de 2,5 

mg cuatro veces por semana, puede mejorar y estabilizar la DA grave. 

• Ciclosporina  A. Fármaco  utilizado  en  formas  graves  de  dermatitis atopica  y  en  pacientes  que  se  han  tratado  durante  mucho  tiempo  con corticoides.  Se  debe  iniciar  con  una  dosis  de  5  mg/kg/día,  y  por  sus posibles  efectos  secundarios  requiere  controles  tensionales  y  de  la función renal. 

• Azatioprina. Se utiliza a dosis de 100-200 mg/ 24 h durante 6 semanas, aunque con resultados no del todo satisfactorios. 

• Interferón gamma.  Su inicial efectividad se ha puesto en duda en la actualidad. Es muy costoso y de difícil manejo. Los principales efectos secundarios son cefalea, fiebre y mialgias, siendo en la mayoría de los casos tolerables. 
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• Inhibidores de los leucotrienos. Se ha propuesto su empleo, dada la estrecha relación entre el asma y la dermatitis atopica. 

• Tacrolimus.  Fármaco inmunosupresor que presenta un mecanismo de acción y efectos celulares similares a la ciclosporina A. Actualmente, se utiliza por vía sistémica para evitar el rechazo de trasplantes de hígado, pulmón  y  corazón.  Se  ha  demostrado  que  administrado  tópicamente reduce la inflamación en dermatitis atópica moderada y grave sin causar efectos secundarios locales. Aunque esto supone una gran ventaja con respecto a la ciclosporina, aún se desconoce su capacidad de absorción, por lo que deben realizarse más estudios con el fin de aclarar posibles efectos  secundarios  y  en  España  todavía  está  pendiente  su comercialización. (40) 
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CAPÍTULO 3 

 Melanoma Cutáneo 
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Melanoma 

El melanoma es la manifestación más severa de cáncer de piel. Se trata de un tipo de cáncer de piel que se origina cuando los melanocitos (las células que dan a la piel su color bronceado o marrón) comienzan a crecer fuera de control.(1) 

Además,  el  melanoma  tiene  una  alta  predisposición  a  desarrollar metástasis cerebrales (2). 

El melanoma cutáneo puede presentarse en personas mayores tanto como en  jóvenes,  sus  características  y  sitio  en  la  piel  son  detectable  en  un momento y es factible su extirpación quirúrgica. El melanoma más común es el de extensión superficial.(3) 

Fuente: Lesiones pigmentadas atípicas y malignas. Kasper DL, Al E. Harrison principios de medicina interna. Aravaca, Madrid Mcgraw-Hill/Interamericana De España D.L; 2015. 

A.   Melanoma  acral  lentiginoso,  Es  el  más  común  en  personas  de  raza negra,  asiáticos  y  de  extracción  hispánica,  su  forma  inicial  de  una mácula  hiperpigmentada  cada  vez  más  grande  o  una  placa  en  las palmas y las plantas. Aparece difusión lateral del pigmento. 

B. Melanoma  nodular,  Se  manifiesta  más  a  menudo  como  un  nódulo oscuro con úlceras o costras, de proliferación rápida. 

C. Melanoma lentigo maligno, aparece en zonas de la piel expuestas a la luz solar, su aspecto es de una mácula o placa hiperpigmentada grande
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con bordes irregulares y pigmentación variable. 

D. Los  nevos  displásicos,  son  lesiones  nevomelanocíticas  de pigmentación y forma irregular que pueden vincularse con melanomas familiares. 

Epidemiología 

Las condiciones geográficas del Ecuador, que se recibe los rayos del sol de forma  perpendicular  hacer  del  cáncer  de  piel  es  neoplasia  más diagnosticada. 

En Quito los últimos datos disponibles son hasta el 2010, la incidencia del cáncer no melanoma fue de 33 por 100.000 habitantes y del melanoma fue de 0,1 a 0,9 por 100.000 en mujeres y hombres respectivamente. (4) En las últimas décadas el incremento de este tipo de cáncer y el subregistro de los mismos han llevado a la necesidad de crear conciencia del impacto que representa no sólo para los especialistas de Dermatología sino para la salud pública en general. 

Factores de riesgo 

No modificables: 

• Genéticos Las mutaciones en el gen CDKN2A, representan alrededor del  40%  de  los  casos  hereditarios  de  melanoma,  pudiendo  ser  mayor con  una  mayor  exposición  a  radiación  UV.  Defectos  en  el  oncogén NRAS y BRAF ocurren de un 10 a 30%. (5) 

• Edad Pacientes mayores de 50 años tienen mayor riesgo. 

• Género  Es  mas  frecuente  en  hombres,  las  mujeres  tienen  mejor pronóstico.  En  los  hombres  predomina  en  cabeza  y  tronco,  y  en  las mujeres en extremidades.(5) 

• Etnia Es 20 veces más frecuente en personas de raza blanca (fototipos I y  II  de  la  clasificación  de  Fitzpatrick),  personas  de  cabello  rubio  o pelirrojo, con ojos azules o verdes.(5) 

• Historia de nevus Existe mayor riesgo en pacientes con historia previa de  nevus  tanto  en  forma  cuantitativa  (mayor  a  100)  y  cualitativa (características típicas o atípicas). Con la presencia de un nevus atípico el riesgo se duplica, y cuando existen 10 o más nevus atípicos el riesgo se incrementa hasta 12 veces.(5) 

• Historia  familiar  Entre  un  5  a  10%  de  melanomas  tienen  como antecedentes  historia  familiar,  son  casos  relacionados  con  mutaciones en los genes CDKN2A y CDK4, y en los cromosomas 1p y 9p. (5) 

• Historia de cáncer de piel El antecedente de cáncer de piel de cualquier
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tipo, aumenta el riesgo de presentar un segundo tumor.(5) 

• Sistema  inmunológico  debilitado  Las  personas  cuyos  sistemas inmunológicos  se  han  debilitado,  debido  a  ciertas  enfermedades, tratamientos médicos, etc., tienen más probabilidades de padecer cáncer de piel, éste puede ser de varios tipos, incluyendo melanoma. Recibir un órgano  trasplantado,  así  como  personas  infectadas  con  el  VIH  cuyo sistema inmunológico también está debilitado, son razones de riesgo de padecimiento de melanoma. (6) 

Modificables: 

• Radiación  ultravioleta  –  RUV  Se  considera  que  la  radiación  es  el principal factor de riesgo para el desarrollo de cáncer de piel tanto de tipo melanoma como no melanoma, ya que ocasiona daño a nivel de las células de la piel y ADN.(5) 

• Cigarrillo Existen estudios que relacionan el tabaquismo (incluso el uso de  cigarrillos  electrónicos)  con  una  mayor  probabilidad  de  desarrollar melanomas (7) 

Prevención y detección temprana 

Autoexamen de la piel: Las personas que presentan mayores factores de riesgo  deben  revisar  su  piel  una  vez  al  mes  para  conocer  sus  lunares, patrones, pecas marcas e imperfecciones para detectar si existe un cambio en la superficie de la piel, nuevos lunares o cambios de tamaño o color. 

Se realiza en una habitación bien iluminada y frente a un espejo es cuerpo entero empleando otro de menos tamaño para poder ojear áreas de la piel con un acceso más difícil. No debe olvidarse el cuero cabelludo y las uñas. 

Examen  por  un  profesional  de  la  salud:  Un  profesional  de  la  salud  o médico realiza un examen minuciosos de la piel como parte de un examen de rutina relacionado con el cáncer. 

Normalmente  el  médico  de  cabecera  descubre  cualquier  lunar  inusual  u otras  áreas  que  causan  sospechas,  y  recomienda  al  paciente  asistir  al dermatólogo  o  médico  especializado  en  problemas  de  la  piel.  El  primer proceso  a  la  hora  determinar  si  existe  o  no  melanoma  consiste  una dermatoscopia o microscopia de epiluminiscencia para poder observar la piel con más claridad, además se puede tomar una fotografía digital de la imagen. 

Diagnóstico 

El diagnóstico incluye una valoración física integral del paciente, se sigue la regla del ABCDE que se basa en la observación de un individuo con múltiples nevus, los cuales tienden a ser similares, cuando uno de ellos se
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ve  diferente  a  los  que  lo  rodean  y  nos  indica  que  una  lesión  puede  ser sospechosa.(5) 

Regla del ABCDE 

Fuente:  Kang,  S.  (2019).  Fitzpatrick’s  Dermatology  9th  Edition.  Recuperado:  https://

booksmedicos.org/fitzpatricks-dermatology-9th-edition/ 

Características del Melanoma en una etapa inicial, siguiendo la regla ABCDE 

Fuente:  DERMABIA  [Internet].  www.dermabia.com.  recuperado:  https://

www.dermabia.com/noticia-56-nevus-melanomar.php Utilizamos la fotografía de cuerpo completo para valorar lesiones en piel, debe emplearse en pacientes que están bajo observación por presencia de nevus atípicos, en un estudio se demostró que el 40% de los melanomas detectados  por  fotografía  no  estaban  entre  las  lesiones  pigmentadas 
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detectadas por dermatoscopia (5) 

Dermatoscopia 

Técnica no invasiva que permite la visualización de las lesiones de la piel a gran  aumento  y  permite  obtener  imagenes  digitales  de  las  lesiones dérmicas para una mejor valoración. (8) En un meta análisis del 2018, se identificó que la aplicación de dermatoscopia en comparación con solo un examen clínico visual aumentó la sensibilidad de un 76 a un 92%, además el uso de esta ayuda a disminuir el número de biopsias innecesarias (5). 

El dermatoscopio digital permite observar las lesiones con luz polarizada o simple,  de  tal  forma  que  podemos  estudiar  una  misma  lesión  a  distintas profundidades. 

Dermatoscopio Digital 



Fuente:  Dermatoscopia  digital  [Internet].  www.webconsultas.com.  2015  recuperado: https://www.webconsultas.com/pruebas-medicas/dermatoscopia-digital Histopatología 

El  estudio  histopatológico  constituye  el  el  estándar  de  oro  para  el diagnóstico  de  melanoma.  Las  recomendaciones  del  American  Joint Committee on Cancer (AJCC), recomiendan: (9). 

Grosor  tumoral:  basado  en  el  Índice  Breslow,  el  grosor  del  tumor primario debe medirse utilizando un micrómetro ocular. Si hay ulcera, la medición  deberá  hacerse  desde  la  base  de  la  ulcera  hasta  la  célula melanocítica  más  profunda.  Los  microsatélites  no  deben  incluirse  en  la medición del grosor tumoral. 

Ulceración: es la ausencia de espesor total de una epidermis intacta sobre cualquier porción del tumor primario asociada a una reacción inflamatoria
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del huésped. 

Índice mitótico: definida como el número de mitosis por mm2. 

Estado del margen: positivo o negativo para tumoración. 

Microsatelitosis: nidos de células tumorales (> 0.05 mm de diámetro) en dermis reticular, panículo o vasos. Separado a ≥ 0.3 mm de tejido sano del tumor.  Las  características  adicionales  del  informe  histológico  pueden incluir:  

• Invasión angiolinfática 

• Subtipo histológico, que incluye -Propagación superficial. 

• Nodular 

• Lentigo maligno. 

• Acrallentiginoso. 

• Desmoplásico. 

• Nevoidespitzoide 

• Neurotropismo / invasión perineural. 

Desmoplasia  pura  (pura  versus  mezclada  con  células  fusiformes  y/o epitelioides). 

• Regresión  (pérdida  de  tumor  dérmico  con  fibrosis  no  lamelar, inflamación  de  células  mononucleares  y  proliferación  vascular  o ectasia). 

Linfocitos infiltrantes de tumores (TIL). 

• Fase de crecimiento vertical 

Imagen histopatológica de un melanoma maligno Recuperado:  https://www.agenciasinc.es/Noticias/Un-nuevo-estudio-muestra-una-guia-para-el-tratamiento-del-melanoma-maligno
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En  términos  generales  el  melanoma  presenta  una  proliferación  de melanocitos, que aumentan en número a medida que el tumor invade hacia la profundidad, y desarrollan una morfología errática de tipo fusiforme y aun  epitelioide.  En  los  tumores  más  avanzados  se  aprecia  un  infiltrado mononuclear variable. 

Se  ha  establecido  que  la  medición  de  la  profundidad  del  tumor  en milímetros  (Breslow),  desde  la  capa  granulosa  o  desde  la  superficie ulcerada hasta la porción más profunda del melanoma, es el indicador más importante y superior al que establecen los niveles de invasión histológica (Clark) para estimar el pronóstico y la tasa de sobrevida a los 10 años (10) La incidencia de melanoma ha aumentado en forma considerable, pero múltiples estudios también han demostrado que la detección temprana ha ido en aumento, de tal forma que en lugares donde se crea conciencia de la prevención de este tumor, los melanomas se extirpan con precocidad y con un grosor menor de 1,5 mm, lo cual ha disminuido las tasas de morbilidad y mortalidad. (10) 

Niveles de invasión del melanoma según Clark Fuente:  Rafael  Falabella  F,  Jairo  Victoria  Chaparro,  Isabel  M.  Dermatología.  Colombia: Corporacion Para Investigaciones Biologicas (Cib; 2017) Tratamiento 

El único tratamiento curativo del melanoma es la extirpación quirúrgica, la aplicación de esta técnica depende de la forma clínico patológica y del
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sitio de ubicación; sin embargo, lo más importante para lograr la curación definitiva  es  hacer  un  diagnóstico  temprano,  en  las  fases  iniciales  del tumor. 

Una vez extirpado el melanoma, del 20% al 28% de los pacientes pueden presentar recurrencia local (regional), del 25% al 60% tienen recurrencias regionales y del 15% al 50% presentan metástasis a distancia. Descubrir si hay micrometástasis en el ganglio centinela es de vital importancia, puesto que  puede  significar  la  diseminación  del  melanoma  más  allá  de  los ganglios regionales. Para ello, la proteína S-100B es uno de los mejores biomarcadores  disponibles  para  identificar  pacientes  con  melanoma  en estado  III  con  alto  riesgo  de  metástasis;  estos  pacientes  se  podrían beneficiar  con  tratamiento  adicional  a  partir  de  las  nuevas  y  potentes terapias  coadjuvantes  disponibles  en  la  actualidad  que  se  describen  más adelante para el tratamiento de neoplasia. (10) El  ipilimumab  es  un  anticuerpo  monoclon  humano  que  bloquea  el antígeno  4  asociado  el  linfocito  T  citotóxico  (CTLA-4),  aumentando  y prolongando  la  respuesta  T  Inmune  celula  (antitumoral).  En  un  estudio aleatorizado  de  pacientes  bajo  tratamiento  con  ipilimumad  tuvo  un potencial  de  sobrevida  de  2  a  3  años,  el  20%  vivieron  durante  2  años adicionales.  En  vista  que  requiere  varios  meses  para  actuar,  no  es apropiado como monoterapia. (10) 

El vemurafenib, medicamento utilizado por vía oral, es un inhibidor muy especifico de la BRAF cinasa que induce una rápida y a veces completa remisión días o semanas después de iniciado el tratamiento en pacientes con melanomas que presentan mutaciones BRAF V600E. A los pacientes candidatos  con  melanoma  metastásico  en  estado  III  IV  se  les  debe practicar la prueba para detectar  si tienen la mutación positiva para BRAF 

V600, si es positiva el paciente califica para ser tratado con vemurafenib; de lo contrario, este medicamento no tiene utilidad. (10) La desventaja de este medicamento es que la duración de la respuesta es corta,  y  puede  inducir  otros  tumores  cutáneos  o  fotosensibilidad  severa. 

Sin embargo, se ha observado que cuando se suministra en combinación con  ipilimumab  u  otros  medicamentos  quimioterapéuticos  producen mejores  respuestas  y  remisiones  más  prolongadas.  Ni  embargo,  no  se recomienda  su  administración  simultánea  dado  que  se  incrementa  la toxicidad hepática pero pueden ser utilizados secuencialmente. 

En  un  estudio  combinado  con  ipilimimal  y  nivolumab  (un  nuevo anticuerpo  contra  el  receptor  de  muerte  celular  programada  1  [PD-1)), realizado  en  53  pacientes,  53%  de  ellos  tuvieron  una  tasa  de  respuesta objetiva del 40% con promedio de reducción de los tumores de un 80% y
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estabilización  de  la  neoplasia  durante  24  semanas  de  observación;  estos resultados demuestran el efecto favorable de la terapia de combinación y su  eficacia  con  estos  nuevos  fármacos  en  el  melanoma.  Sin  embargo, algunos  de  estos  medicamentos  se  han  desarrollado  en  fechas  muy recientes y solo el tiempo dará la información necesaria para conocer su verdadera  eficacia,  los  efectos  secundarios  o  las  contraindicaciones  y establecer  su  uso  o  los  esquemas  de  la  terapia  combinada  que  más eficientes para reducir la morbimortali del melanoma.(10) Los medicamentos con mayor soporte de evidencia para el tratamiento del melanoma en la actualidad son interferon-a2b, el interferon-a2b pegilado, la terleucina-2 (IL-2) y el ipilimumab.(10)  
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CAPÍTULO 4 

 Pitiriasis Rosada de Gibert 

 Tania Cristina Bernal Quizhpi 
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Definición 

La  Pitiriasis  Rosada  de  Gibert  o  también  denominada  simplemente Pitiriasis  rosada,  es  una  enfermedad  inflamatoria  autolimitada  (1), caracterizada  por  una  erupción  exantemática  aguda  que  se  resuelve  de manera espontánea en un periodo de 2 a 12 semanas (2). Su causa es de origen desconocido, sin embargo, se ha establecido una relación con los virus del herpes (Human Herpes Virus, HHV) 6 o HHV 7 (3). 

Fue descrita por el médico francés Camile Gibert en 1860, sin embargo, se han encontrado descripciones precedentes de 1798 por Robert Willan, las cuales se utilizaron como base para una descripción más detallada (3). 

Epidemiología 

La  incidencia  es  de  172  por  100  000  habitantes  anualmente,  lo  que constituye el 0.68 a 2% de las consultas dermatológicas (3). La mayoría de los  casos  se  presentan  en  pacientes  jóvenes  y  adultos,  predominando  en mujeres  entre  10  a  35  años,  y  más  frecuentemente  en  mujeres embarazadas, especialmente en las estaciones de otoño y primavera (4). Es excepcional antes de los 2 años y después de los 65 años (5), la incidencia en  lactantes  menores  de  2  años  se  encuentra  entre  0.1  y  0.3%  y  en  los pacientes escolares menores de 10 años corresponde al 6 y 10.5%. Su tasa de recidiva es muy baja, representando una recurrencia del 2% (3). 

Fisiopatología 

Es  de  origen  desconocido;  sin  embargo,  se  ha  relacionado  a  la  pitiriasis rosada con un proceso de causa viral. Se ha demostrado la presencia de HHV 7 y HHV 6 en la piel y saliva, así como linfocitos CD4+ que indican una  infección  sistémica  activa.  En  algunas  ocasiones  también  se  ha relacionado con el HHV 8 (5). 

Existe  una  asociación  entre  la  pitiriasis  rosada  y  afecciones  de  las  vías respiratorias o inmunitarias tales como embarazo o trasplante de órganos (5); así como también se ha postulado una etiología psicógena en donde los  pacientes  con  altos  niveles  de  estrés  son  más  susceptibles  a  padecer esta enfermedad (3). 

Por  otra  parte,  algunos  estudios  relacionan  el  uso  de  fármacos  como posible  etiología  (captopril,  metronidazol,  levamizol,  isotetrinoina,  D  – 

penicilamina, barbitúricos, omeprazol, bismuto, clonidina, ketotifeno, sales de oro, terbinafina, interferón pegilado, biológicos) e incluso con la vacuna BCG o la vacuna de la gripe H1N1 (3). 

El papel del sistema inmunitario no es muy claro. En la epidermis existe un  aumento  de  células  de  Langerhans,  mientras  que  en  la  dermis superficial hay un incremento de las células T CD4 +. Por otra parte, las lesiones diseminadas dependen de anticuerpos IgM contra queratinocitos (5). 
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Cuadro clínico 

La  lesión  inicial  se  denomina  medallón  heráldico  o  placa  primitiva, consiste en una placa redonda u ovalada asintomática, de color rosado con borde descamativo y crecimiento hacia la periferia, la cual aparece en el tronco o cuello del paciente, llegando a medir desde milímetros hasta 4 o 10 cm (4.5). 

Al cabo de 5 - 15 días, aparece una erupción secundaria, que se caracteriza por la presencia de pequeñas placas ovaladas que miden de 0.5 a 1.5 cm, de color rojizo levemente descamativas y sobreelevadas que aparecen en el tronco, base del cuello y en la zona superior de las extremidades. En 1 a 2 

semanas estas lesiones se extienden en forma centrífuga dando origen a su distribución  característica  en  forma  de  árbol  de  navidad,  siguiendo  las líneas de Langer. Este periodo puede ser asintomático o acompañarse de prurito  moderado.  Muy  rara  vez  se  observan  síntomas  sistémicos,  sin embargo, en ciertos casos puede aparecer malestar general, fiebre, cefalea, artralgias,  síntomas  respiratorios,  gastrointestinales,  o  incluso  afectación ungueal (2,4,5). 

Figura 1. Pitiriasis rosada: “medallón heráldico o placa primitiva”. Tomado de Guzmán R. 

Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento. 7th ed. México: McGraw Hill; 2019. 

Figura 2.  Topografía de la pitiriasis rosada. Tomado de Guzmán R. Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento. 7th ed. México: McGraw Hill; 2019. 
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Existen  2  tipos  de  pitiriasis  rosada:  la  clásica  (94%)  y  la  atípica  (20%), cuya  diferencia  se  basa  en  tres  parámetros  importantes:  topografía, morfología  y  distribución  de  las  lesiones  (3).  En  la  forma  clásica  las lesiones se localizan en el cuello, tronco y parte proximal de extremidades superiores,  con  un  patrón  de  distribución  en  árbol  de  navidad;  mientras que la forma atípica predomina en las extremidades e incluso se presenta en otras localizaciones y no sigue el patrón de distribución clásico, por lo que se la ha denominado pitiriasis invertida. (6). 

Estas lesiones se caracterizan por tener resolución espontánea al cabo de 2 

a  12  semanas,  sin  embargo,  en  ocasiones  pueden  prolongarse  hasta  5 

meses (3). 

Figura 3 y 4. Pitiriasis rosada atípica. Tomado de Gutierrez L, Aldama A, Gorostiaga G, Rivelli V, Mendoza G, Montoya C. Pitiriasis Rosada de Gibert Atípica. A Propósito de Un Caso 2021. 

Diagnóstico 

El diagnóstico es clínico, ante la presencia de lesiones con su distribución característica  se  debe  sospechar  en  pitiriasis  rosada  (2).  Las  lesiones pueden  ser  similares  a  las  de  otras  enfermedades,  sin  embargo,  la distribución del exantema proporciona información relevante para realizar el diagnóstico (3). 

Datos histopatológicos 

No  se  debe  realizar  biopsia  de  rutina,  ya  que  su  utilidad  es fundamentalmente para descartar otras patologías (6). 

No  existen  alteraciones  características;  la  imagen  histopatológica  es similar  a  la  de  una  dermatitis  espongiforme  perivascular  superficial.  Se pueden  observar  lesiones  como  ancatosis;  espongiosis  leve;  exocitosis; paraqueratosis  focal;  extravasación  de  eritrocitos;  infiltrado  inflamatorio superficial y perivascular formado por linfocitos, histocitos y neutrófilos, con pocos eosinófilos; papilomatosis y extravasación de eritrocitos (5). 
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Figura 5. Epidermis con espongiosis. Dermis papilar con capilares dilatados y congestivos, extravasación de eritrocitos y migración focal a la epidermis. En la imagen de la derecha acúmulos de células paraqueratósicas. Tomado de Gutierrez L, Aldama A, Gorostiaga G, Rivelli V, Mendoza G, Montoya C. Pitiriasis Rosada de Gibert Atípica. A Propósito de Un Caso 2021. 

Diagnóstico diferencial  

Entre los diagnósticos diferenciales más frecuentes podemos destacar a la sífilis  secundaria,  tiña  corporal,  psoriasis  en  gotas,  dermatitis  seborreica, dermatitis  por  contacto,  pitiriasis  liquenoide,  liquen  plano  y  otras enfermedades exantemáticas (3, 5,7). 

Tratamiento 

El  tratamiento  es  sintomático  ya  que  se  trata  de  una  enfermedad autolimitada por lo que se espera su resolución espontánea. Es importante proveer la información y confianza necesaria para tranquilizar al paciente sobre su padecimiento (3). 

El  tratamiento  con  antihistamínicos  por  vía  oral  o  corticoides  tópicos pueden ayudar a aliviar los síntomas de prurito (1). 

En un estudio realizado en el año 2018 en Medellín, Colombia, se realizó una revisión de literatura sobre los tratamientos disponibles en la pitiriasis rosada, en el cual se revisaron 13 publicaciones realizadas en Cochrane, Pubmed, Medline, Lilacs y Embase, incluyendo estudios aleatorizados y controlados  que  comparaban  el  uso  de  terapia  antiviral,  antibióticos, esteroides  sistémicos  y  radiación  ultravioleta  en  667  pacientes.  Se  pudo concluir  que  el  aciclovir  fue  efectivo  en  4  de  6  estudios  por  lo  que  se permite  recomendar  su  uso  para  disminuir  el  tiempo  de  erupción.  En cuanto a la antibioticoterapia con macrólidos no se recomienda el uso de azitromicina  ya  que  no  modifica  el  curso  de  la  enfermedad.  El  uso  de corticoides se debe reservar para casos de mayor gravedad. La fototerapia mostró  resultados  favorables  en  cuanto  al  tiempo  de  resolución  y disminución del prurito (2,8). 

Asociación con el embarazo 

La  pitiriasis  rosada  se  presenta  con  mayor  frecuencia  en  mujeres embarazadas  que  en  la  población  general,  debido  al  deterioro  de  la respuesta  inmune  que  ocurre  durante  la  gestación.  En  estos  pacientes  es necesario realizar el diagnóstico con PCR VHH 6 y VHH 7 durante las
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primeras  15  semanas  de  gestación,  ya  que  a  pesar  de  ser  una  patología benigna y autolimitada, cuando se presenta en el embarazo existe mayor riesgo de complicaciones, tales como parto prematuro, hipotonía o muerte fetal (9). 

Algunos estudios indican que a las mujeres en periodo de gestación se les debe ofrecer aciclovir como tratamiento; sin embargo, la terapia antiviral no ha demostrado reducir estas complicaciones (1). 

Asociación con COVID–19 

Se ha evidenciado una mayor incidencia de la pitiriasis rosada durante la pandemia  ocasionada  por  el  virus  SARS-COV-2  en  las  consultas dermatológicas.  También  existen  casos  asociados  a  la  enfermedad COVID-19  pudiendo  aparecer  antes  de  los  síntomas,  durante  la enfermedad o de forma tardía. Se cree que la linfopenia ocasionada por el SARS-COV-2 cumple un papel fisiopatológico importante en la activación de los virus HHV 6 y HHV 7 (11). 

Prevención 

No es posible realizar la prevención de la enfermedad ya que aún no se ha establecido  la  causa  de  su  aparición.    Sin  embargo,  se  recomienda mantener el sistema inmunológico en condiciones adecuadas evitando así los niveles de estrés elevados, uso de fármacos relacionados y de cualquier situación  que  comprometa  el  sistema  inmune.  Cabe  destacar  que  la pitiriasis  rosada  no  es  una  enfermedad  contagiosa,  por  lo  que  no  es necesario que el paciente realice aislamiento (3). 

Pronóstico  

Es una enfermedad de buen pronóstico debido a que desaparece sola sin la necesidad  de  tratamiento,  en  un  periodo  aproximado  de  2  a  12  semanas (2). 

Recomendaciones 

• Evitar la actividad física 

• Evitar baños largos o duchas con agua caliente 

• Mantener la piel hidratada 

• Utilizar ropa de algodón  

En ciertos casos se permita la exposición de las lesiones a la luz solar ya que  acorta  la  evolución  de  la  enfermedad,  sin  embargo,  se  recomienda siempre el uso de protector solar y evitar la exposición en horas centrales del día (4). 
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CAPÍTULO 5 

 Rosácea 

 Mateo Xavier Castillo Araujo 
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Definición 

La rosácea es una enfermedad crónica e inflamatoria de la piel, que afecta sobre todo a la región central del rostro (mejillas, nariz, barbilla y frente); aunque también puede afectar áreas cutáneas extra faciales como el cuero cabelludo,  cuello,  pabellón  auricular,  el  tórax  anterior  y  los  ojos; presentando eritema, telangiectasias y lesiones cutáneas inflamatorias con períodos  de  exacerbación  y  remisión,  hasta  el  momento  de  origen desconocido. (1) (2) (3) 

Epidemiología 

La rosácea se ha encontrado con más frecuencia a los adultos de mediana edad con predominio en la población femenina y comienza alrededor de los 25 años observándose con mayor frecuencia alrededor de los 50 años. 

(4)  

La prevalencia de rosácea a nivel global varía desde 0,09 al 22%.   (4) Se ha observado que en Alemania presenta una prevalencia de 12,3% y del 5%  en  Rusia.  (5)  En  Latinoamérica  casi  no  se  han  reportados  estudios debido a la incidencia mayormente en personas de piel clara; en Colombia la prevalencia varía de 0 a 22%. (4) Gutierrez y col. en un hospital general de  Lima-Perú  determinaron  que  la  rosácea  representó  el  1.97%  de  los diagnósticos dermatológicos. (6)  

Etiología 

Su etiología es desconocida, sin embargo, se cree que el estrés oxidativo, el daño tisular, la disminución del superóxido dismutasa, y la producción de sustancias vasoactivas   como: prostaglandinas, serotonina, y sustancia P,  así  como  los  péptidos  opioides  e  infecciones      por  Demodexbrevis, Helycobacter   pylori, y   Demodex folliculorum pueden desencadenarla. 

Adicionalmente,  la  rosácea  puede  estar  vinculada  con  la  hipertensión  la dislipidemia,  el  consumo  de  alcohol  y  tabaco  y  la  enfermedad  de  las arterias coronarias. (7) 

También existen factores agravantes como: cambios ambientales drásticos, irradiación  UV,  temperaturas  extremas,  ingesta  de  comidas  picantes  y bebidas calientes, exceso de ejercicios y ciertos medicamentos indicados para  la  presión  arterial,  además  de  componentes  psicológicos  como depresión y estrés. (7) 

Fisiopatología 

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

• Vascular:  Dicha  patología  presenta  eritema  que  desaparece  con  la vitropresión,  telangiectasias  y  oleadas  vasomotoras.  Estas  últimas dependen de mediadores vasoactivos, a veces liberados por la mucosa gástrica, como sucede con el consumo de alcohol. La neogénesis de los
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vasos  dérmicos  puede  estar  relacionada  con  factores  de  crecimiento vascular y se ha asociado también a la presencia de migraña ya que existe una vasodilatación de los vasos cerebrales en la migraña.(5) 

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

• Inmunidad: El sistema inmune adaptativo junto con el innato forman infiltrados  perivasculares  en  etapa  temprana  y  pilosebáceos  en  etapa posterior  compuestos  de  células  T  auxiliares  tipo  1  (TH1)  y  TH17; macrófagos  y  mastocitos  adicionales  en  pápulas  y  eritemas;  y neutrófilos  adicionales  en  pústulas.  Las  células  TH  CD4  dominan  el infiltrado  de  células  inmunes,  pero  la  rosácea  en  general  muestra  un patrón de polarización TH1/TH1720. 

Sin embargo, también se encontraron expresiones marcadamente elevadas de  genes  de  TH1  (interferón  gamma  y  factor  alfa  de  necrosis  tumoral (TNF-α)- y una expresión regulada al alza de genes asociados a TH17 que codifican para IL17A, IL22, IL6, IL20 y CCL20. (2) 

• Microorganismos:  Ciertos  estudios  asocian  la  colonización  de pacientes  con  Demodex  spp.,  Bacillus  Oleronius,  Staphylococcus epidermidis, Helicobacter pylori y Bartonella Quintana con el desarrollo de  rosácea  ya  que  producirían  una  reacción  inflamatoria  y desencadenando  factores  del  sistema  inmune;  sin  embrago  en  ciertos casos con la erradicación del microorganismo no se he visto una mejora evidente en la Rosácea.  (2) 

Cuadro Clínico 

Se  puede  presentar  con  eritema  transitorio  recurrente  o  persistente, telangiectasias,  pápulas  y  pústulas  en  mejillas,  nariz,  frente,  mentón  y/o pecho con episodios de remisión y exacerbación. A veces muestra cambios fimatosos de hipertrofia de las glándulas sebáceas y fibrosis en la frente, mejillas o nariz (rinofima). En el 75% de los pacientes con rosácea existe compromiso  ocular  con  fotofobia,  eritema  o  sensaciones  de  cuerpo extraño, resequedad, ardor, purito y lagrimeo ocular. (8) Clasificación y diagnóstico 

Clasificación  La  National  Rosacea  Society  clasifica  la  rosácea  en  4 

subtipos según sus características predominantes: 1. Eritemato-telangiectásica:  Presenta  rubor  frecuente  y  eritema permanente,  puede  presentar  telangiectasias,  piel  sensible  y descamativa.(9) 
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Ilustración 1: Rosacea Eritemato-telangiectásica. Fuente: Van Zuuren EJ. Rosacea. New England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64 

2. Pápulo-pústular:  Presenta  eritema  permanente  en  el  centro  del  rostro acompañado de pápulas o pústulas. (9) 

Ilustración 2: Rosacea Pápulo-pustular. Fuente: Van Zuuren EJ. Rosacea. New England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64 

3. Fimatosa:  Se  manifiesta  con  engrosamiento  de  la  piel,  nódulos superficiales irregulares con aumento de tamaño, hiperplasia sebácea, folículos dilatados y la piel muy grasa. Puede afectar a nariz, mentón, frente, mejillas y orejas. (9) 
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Ilustración 4: Rosacea Fimatosa. Fuente:  Niklitschek S. Rosácea [Internet]. Dermatología Puerto  Varas.  2017  [citado  20  de  agosto  de  2021].  Disponible  en:  https://

www.sergioniklitschek.com/rosacea 

4. Ocular: Presenta sensación de cuerpo extraño en los ojos, con picazón y ardor; ojos y párpados con eritema, secos e irritados, fotosensibilidad y  visión  borrosa.  A  veces  se  puede  observar  telangiectasias  en  la conjuntiva ocular y palpebral, edema periorbital y suele acompañarse de orzuelos. (7) 

La  prueba  de  Schirmer  demuestra  la  sequedad  ocular.  La  blefaritis  se caracteriza por costras amarillentas por la mañana, con engrosamiento del borde  del  párpado.  Hay  inflamación  de  las  glándulas  de  Meibomio  con solidificación del meibum, dando como resultado un defecto de excreción y  sequedad  de  la  superficie  del  ojo.  Más  raramente,  las  formas  graves pueden conducir a queratoconjuntivitis, con hipopion, ulceración o incluso perforación con secuelas corneales. (5) 

Ilustración 3: Rosacea Ocular. Fuente: Rosacea: Imágenes y fotos de la rosácea [Internet]. 

Rosácea. 2017 [citado 20 de agosto de 2021]. Disponible en: https://dominaturosacea.com/

imagenes-fotos-rosacea/ 
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Tratamiento 

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

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

• Utilizar  diariamente  protección  contra  la  luz  UVA  y  UVB  con  FSP 

30-50.(10) 

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

• Evitar bases de maquillaje, cosméticos con lauril sulfato sódico, camfor, mentol o hamamelis (witch hazel), astringentes, tónicos de piel, cremas exfoliantes o con ácido glicólico.(9) 

• Eliminación  o  atenuación  de  los  factores  agravantes  de  la  rosácea (climáticos, dietéticos, etc.) (10) 

1. Rosácea eritema-telangiectasia. 

El tratamiento tópico puede ser suficiente para controlar el eritema pero no actúa  en  las  telangiectasias.  Los  láseres  y  fuentes  de  luz  como  la  luz pulsada  intensa  pueden  utilizarse  para  tratar  el  eritema  y  son  la  opción principal para el tratamiento de las telangiectasias. 

Se recomienda el uso de brimonidina tópico en gel al 0,5% una vez al día, sin  embargo,  es  mal  tolerado.  El  flushing  se  puede  tratar  también  con oximetazolina  tópica  al  1%,  y  oralmente  con  clonidina,  betabloqueantes (propranolol,  carvedilol),  naloxona  y  ondansetrón.  No  obstante,  la evidencia que apoya algunas de estas terapias es limitada. (10) 2. Rosácea Pápulo-pustulosa (RPP). 

En la primera línea de las lesiones inflamatorias leves se puede elegir entre ivermectina crema 1% 1 vez al día o metronidazol 0.75% 2 veces al día o doxiciclina oral y como complementario ácido azelaico 15% gel. (10) Hay otras modalidades de tratamiento tópico son la sulfacetamida de sodio con azufre en crema o solución e incluso los retinoides. Sin embargo, la evidencia sobre estos fármacos en ensayos clínicos es aún limitada.(8) En  casos  de  RPP  severa  y  en  que  la  terapia  de  primera  línea  no  sea suficiente, se pueden usar doxiciclina de liberación modificada 40 mg una vez  al  día  por  8  a  12  semanas  y  cuando  esta  contraindicada,  se  pueden considerar  macrólidos  orales  como  eritromicina,  azitromicina  o claritromicina.  En  casos  muy  severos  que  no  responden  a  terapia  oral  o que recurren al descontinuarla, la isotretinoína oral ha demostrado reducir eficazmente hasta en un 90% el número de pápulas y pústulas.(8) 3. Rosácea Fimatosa (RF). 

Los  retinoides  tópicos,  isotretinoína  a  dosis  bajas  (0,1-0,5  mg/kg  al  día) durante  6-8  meses  o  la  doxicilina  se  recomiendan  en  pacientes  con  RF 

activa y como terapia de mantenimiento ivermectina, metronidazol o ácido
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azelaico  tópicos.  Para  RF  activas  el  tratamiento  con  láser  ablativo  o técnicas quirúrgicas mejoran la apariencia de la rinofima. (8,10) 4. Rosácea Ocular. 

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

Para el tratamiento de las formas leves puede ser suficiente la higiene del borde  del  párpado  y  el  uso  de  lágrimas  artificiales  con  base  lipídica. 

Algunos  fármacos  han  demostrado  eficacia  en  la  reducción  de  la inflamación  local  en  este  tipo  de  rosácea,  como  corticoides  tópicos, metronidazol al 0,75% y ciclosporina tópica al 0,05% 2 veces al día, si los síntomas persisten se puede usar doxiciclina 50-100 mg, 2 veces al día o bien  doxiciclina  a  dosis  antiinflamatoria  40  mg  al  día  o  dosis  bajas  de isotretinoína, 10 mg/día. (10) 

Los pacientes con rosácea ocular leve son tratados por dermatólogos y los casos moderado-graves deben ser derivados al oftalmólogo. (10) Tratamiento de mantenimiento 

La rosácea es una condición crónica con remisiones y exacerbaciones. Las recaídas  son  comunes  y  pueden  variar  de  acuerdo  con  el  fármaco empleado.  Por  ello,  se  recomienda  una  terapia  de  mantenimiento, preferiblemente con agentes tópicos. (8) 
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CAPÍTULO 6 

 Xerosis Cutis o Piel Seca 

 Susana Alejandra Suntaxi Navarrete
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Definición 

La xerosis cutis, también conocida como piel seca, xeroderma o asteatosis; se trata de un trastorno cutáneo generada por una piel deficiente en lípidos y  sustancias  hidrofílicas,  es  una  condición  de  gran  prevalencia  a  nivel mundial  (1),  que  cursa  clínicamente  con  una  piel  áspera,  descamativa  y pruriginosa  (2).    Su  nombre  proviene  del  griego  (xeros:  seco  y  osis: trastorno médico). (3) 

La piel seca puede presentarse en personas sanas, como una condición de la  piel  o  verse  asociada  a  otras  cituaciones  médicas;  ésta  puede  ser localizada,  la  cual  se  relaciona  más  a  los  hábitos  de  las  personas  y condiciones climáticas, constituyendo un factor estético y no un problema médico;  sin  embargo,  una  xerosis  generalizada  se  relaciona  con  un deterioro de salud o alguna condición sistémica que afecte a la persona. (4) Epidemiología 

La  xerosis  constituye  uno  de  los  diagnósticos  más  comunes  en dermatología,  es  una  condición  que  afecta  a  gran  parte  de  la  población, con una prevalencia entre el 29-85%4; ésta se puede presentar en cualquier etapa de la vida, aumentando su frecuencia conforme avanza la edad; la pueden  padecer  tanto  en  hombres  como  mujeres,  sin  embargo,  se  ha reportado una mayor incidencia en mujeres. (5) En  adultos  mayores  la  xerosis  es  una  de  las  principales  enfermedades, debido  a  factores  como  menor  actividad  de  glándulas  sudoríparas  y sebáceas,  que  conllevan  a  una  alteración  en  la  permeabilidad  de  la  piel, con una prevalencia de la enfermedad del 75-80% en este grupo etario. (2) En Ecuador existe una prevalencia de 66.6% de xerosis en pacientes de la tercera  edad  en  centros  geriátricos  en  Loja,  las  mujeres  presentan  con mayor frecuencia una xerosis de grado normal a leve, mientras que en los hombres es más prevalente la xerosis de grado moderado. (2) Debido a la pandemia de coronavirus, la prevalencia de xerosis aumentó en los trabajadores de la salud asociado al uso de equipos de protección, se determinó  que  el  97%  del  personal  de  salud  presenta  alteraciones  en  la piel, siendo la xerosis y descamación las más frecuentes (7). El equipo de protección  más  relacionado  a  la  aparición  de  xerosis  son  los  guantes, también se demostró que el uso de alcohol en gel aumentaba 1.81 veces el riesgo de presentar xerosis. (8,9) 

La xerosis puede ser una condición de piel en personas sanas, o ser parte de  otras  enfermedades  dermatológicas  como  sistémicas.  La  patología sistémica  más  frecuente  que  cursa  con  xerosis  es  la  Diabetes, presentándose  en  44%  de  los  pacientes,  relacionado  a  alteraciones  de  la función de barrera de la piel y una afectación en la termorregulación a por daño nervioso a nivel del sistema simpático propio de la Diabetes (10). En
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nuestro  país  la  prevalencia  de  enfermedades  cutáneas  en  personas diabéticas es de 87.1%, siendo la acantosis y xerosis las más frecuentes, la xerosis se presenta principalmente en los miembros superiores e inferiores, en un 59.7% y 65.5% respectivamente. (11) 

También  se  toma  a  la  xerosis  como  predictor  de  otras  enfermedades dermatológicas  como  la  dermatitis  atópica,  dermatitis  seborreica, dermatitis  axilar,  psoriasis,  eccema  atópico,  eccema  por  desecación  y verrugas plantares. (12) 

Etiología 

La presencia de xerosis depende de factores intrínsecos como extrínsecos, en la Tabla 1, podemos ver los diferentes factores y su nivel de asociación a  la  xerosis,  ya  sea  generalizada  o  localizada.  Cualquier  persona  puede cursar con xerosis si coincide con alguno de estos factores. 

Tabla 1. Factores asociados a xerosis 

FACTOR  

ASOCIACIÓN CON  

ODDS RATIO (OR) 



XEROSIS GENERALIZADA (XG) 

ÍNDICE DE CONFIANZA DE 95% 

XEROSIS LOCALIZADA (XL) 

Edad 

Mayor riesgo XG 

OR, 1.04; 95% IC (1.03-1.05) 

Mayor riesgo XL 

OR, 1.0; 95% IC (1.003-1.016) 

Género femenino 

Mayor riesgo XG 

1.49 (1.16-1.93) 

Mayor riesgo XL 

1.29 (1.10-1.52) 

Fenotipo V-VI 

Mayor riesgo XG 

3.62 (1.96-6.73) 

Índice de masa 

Menor riesgo XG  

0.96 (0.94-0.98) 

corporal mayor 

Menor riesgo XL 

0.98 (0.97-0.99) 

Condiciones ambientales 

Temperatura alta 

Menor riesgo XG  

0.70 (0.56-0.88) 

Menor riesgo XL 

0.95 (0.94-0.96) 

Humedad 

Menor riesgo XL 

0.988 (0.978-0.998) 

Crema facial 

Menor riesgo de XL 

0.77 (0.65-0.92) 

*Si se usa diariamente 

Fumadores 

Mayor riesgo XG 

1.27 (1.02-1.57) 

Mejor salud 

Menor riesgo XG 

0.993 (0.987-0.999) 

Nivel de 

No mostró asociación 

educación 

Consumo de 

No mostró asociación 

alcohol 

Condiciones médicas 

Eczema  

Mayor riesgo XG 

7.04 (5.92-8.37) 

Mayor riesgo XL 

2.44 (1.85-3.25) 

Dermatitis 

Mayor riesgo XG 

1.38 (1.06-1.79) 

seborréica 

Condiciones de 

Mayor riesgo XG 

1.26 (1.14-1.39) 

piel pruriginosa 

Diabetes 

Mayor riesgo XL 

OR, 1,22; IC 95%, 1,04-1,45 

Insuficiencia renal 

No mostró asociación  74



Hipotiroidismo 

No mostró asociación 

Condición atópica 

No mostró asociación 

Medicamentos 

Estatinas 

Mayor riesgo de XG 

OR, 1,28; IC 95%, 1,05-1,57 

Diuréticos 

Mayor riesgo de XG 

OR, 1,37; IC 95%, 1,06-1,75 

Quimioterapia 

Mayor riesgo de XL  

OR, 1,56; IC 95%, 1,05-2,32 



FACTOR  

ASOCIACIÓN CON  

ODDS RATIO (OR) 



XEROSIS GENERALIZADA (XG) 

ÍNDICE DE CONFIANZA DE 95% 

XEROSIS LOCALIZADA (XL) 

Edad 

Mayor riesgo XG 

OR, 1.04; 95% IC (1.03-1.05) 

Mayor riesgo XL 

OR, 1.0; 95% IC (1.003-1.016) 

Género femenino 

Mayor riesgo XG 

1.49 (1.16-1.93) 

Mayor riesgo XL 

1.29 (1.10-1.52) 

Fenotipo V-VI 

Mayor riesgo XG 

3.62 (1.96-6.73) 

Índice de masa 

Menor riesgo XG  

0.96 (0.94-0.98) 

corporal mayor 

Menor riesgo XL 

0.98 (0.97-0.99) 

Condiciones ambientales 

Temperatura alta 

Menor riesgo XG  

0.70 (0.56-0.88) 

Menor riesgo XL 

0.95 (0.94-0.96) 

Humedad 

Menor riesgo XL 

0.988 (0.978-0.998) 

Crema facial 

Menor riesgo de XL 

0.77 (0.65-0.92) 

*Si se usa diariamente 

Fumadores 

Mayor riesgo XG 

1.27 (1.02-1.57) 

Mejor salud 

Menor riesgo XG 

0.993 (0.987-0.999) 

Nivel de 

No mostró asociación 

educación 

Consumo de 

No mostró asociación 

alcohol 

Condiciones médicas 

Eczema  

Mayor riesgo XG 

7.04 (5.92-8.37) 

Mayor riesgo XL 

2.44 (1.85-3.25) 

Dermatitis 

Mayor riesgo XG 

1.38 (1.06-1.79) 

seborréica 

Condiciones de 

 Actual
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1.26 (

 o 2

1.14-1.39) 

piel pruriginosa 

Diabetes 

Mayor riesgo XL 

OR, 1,22; IC 95%, 1,04-1,45 

Insuficiencia renal 

No mostró asociación 

Hipotiroidismo 

No mostró asociación 

Condición atópica 

No mostró asociación 

Medicamentos 

Estatinas 

Mayor riesgo de XG 

OR, 1,28; IC 95%, 1,05-1,57 

Diuréticos 

Mayor riesgo de XG 

OR, 1,37; IC 95%, 1,06-1,75 

Quimioterapia 

Mayor riesgo de XL  

OR, 1,56; IC 95%, 1,05-2,32 



Fuente:  Mekić  S,  Jacobs  LC,  Gunn  DA,  Mayes  AE,  Ikram  MA,  Pardo  LM,  et  al. 

Prevalence and determinants for xerosis cutis in the middle-aged and elderly population: A cross-sectional study 

Elaboración: Alejandra Suntaxi, 2022 

La  alteración  en  los  niveles  de  lípidos  intercelulares,  proceso  de queratinización, metabolismo de agua desempeñan un papel fundamental en el desarrollo de xerosis, por ello la alta prevalencia en personas de edad avanzada,  ya  que  a  medida  que  las  personas  envejecen  se  disminuye  la cantidad de lípidos en la piel, alterando la función de barrera, que conlleva a una mayor pérdida de agua, además de presentar una menor producción de queratinocitos. (4) 

Los hombres tienden a tener una mayor producción de sebo, por lo cual son menos propensos a desarrollar xerosis en comparación a las mujeres; en  relación  al  tabaquismo,  se  ha  demostrado  que  el  uso  de  nicotina  en modelos animales, causa alteración en las uniones dermoepidérmicas y en los haces de colágeno, lo cual afecta la barrera de la piel llevando a una piel más seca. (1)  

Las condiciones relacionadas al baño también influyen en la aparición de xerosis,  incluso  el  nivel  de  dureza  del  agua  que  se  utiliza,  ya  que  se  ha relacionado un mayor riesgo de xerosis a mayor dureza del agua, es decir, un agua con mayor cantidad de minerales como el magnesio y calcio13, otro  factor  importante  lo  constituye  el  tomar  baños  de  larga  duración, jabones alcalinos. (1) 

Fisiología 

Una piel hidratada y sana debe mantener un equilibrio entre los siguientes componentes: 

• Lípidos: Los lípidos en la piel son fundamentales para mantener una adecuada  hidratación  y  elasticidad  de  la  piel.  Los  lípidos  fisiológicos son las ceramidas, esteroles libres, colesterol y ácidos grasos esenciales y no esenciales, siendo las ceramidas las de mayor concentración con un 50%. 

La  síntesis  de  los  lípidos  está  regulada  por  las  proteínas  ligadoras  de elementos reguladores de esteroles (PL), la PL tipo 1 regula la producción
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de ácidos grasos y la PL tipo 2 regula el desarrollo del colesterol y ácidos grasos  en  los  corneocitos.  Las  ceramidas  se  regulan  por  el  contenido  de ácido palmitoléico y por la serin-palmitoil transferasa; que depende de la radiación ultravioleta, citocinas y endotoxinas. 

• Factor  humidificante  natural:  La  piel  en  su  estrato  córneo  debe mantener un 15-20% de agua, que depende de aminoácidos y sales que proceden de la filagrina, los cuales conforman el factor humidificante natural,  son  sustancias  hidrosolubles  e  higroscópicas  (capacidad  de retener  agua)  que  absorben  tanto  agua  del  medio  ambiente  como  del interior de la piel; dando turgencia a los corneocitos y así prevenir una descamación anormal. 

• Envoltorio  corneocitario:  Las  uniones  entre  los  corneocitos  se denominan  corneodesmosomas,  que  constan  de  glucoproteínas transmembrana (cadherina, desmogleína 1 y desmocolina 1), los enlaces se crean por transglutaminasas, cuya acción depende del nivel de calcio corporal. 

• Descamación fisiológica: La piel tiene un proceso de descamación que normalmente  tarda  2  meses,  el  desprendimiento  celular  se  realiza gracias  a  que  los  corneodesmosomas  se  despegan  por  acción  de  las proteasas,  específicamente  de  la  calicreína  7  y  5.  La  función  de  estas enzimas se ve alterada por factores como lípidos de la epidermis, el pH 

del  estrato  córneo,  nivel  de  hidratación  y  calcio.  Las  alteraciones  en estos factores pueden inhibir o estimular la descamación. 

• Regulación hormonal: La formación de la capa córnea se regula por receptores nucleares hormonales (RNH) 

RNH  1:  son  dependientes  de  hormonas  esteroides:  glucocorticoides, andrógenos y estrógenos. Los glucocorticoides y estrógenos aceleran el desarrollo de la capa córnea mientras que los andrógenos la enlentecen. 

RNH2: son dependientes de la hormona tiroidea, ácido retinóico y la vitamina D2. 

Fisiopatología 

La xerosis cutis se produce por una alteración en la función de barrera de la piel sumado a una disminución de factores humectantes. La capa de la piel  implicada  en  la  xerosis  es  la  epidermis2  y  las  áreas  corporales  más afectadas  son  aquellas  con  menor  cantidad  de  glándulas  sebáceas,  como manos, pies, antebrazos y piernas; esto se debe a que las zonas con mayor cantidad de glándulas sebáceas como la cara y espalda están colonizadas por propionibacterias, las cuales utilizan los triglicéridos del sebo para la formación de ácidos grasos libres, contribuyendo al mantenimiento y
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recambio  de  lípidos  en  la  piel,  preservando  una  adecuada  función  de barrera. (1) 

El  mantenimiento  de  una  correcta  función  de  barrera  depende  de  una adecuada actividad metabólica y enzimática del estrato córneo, dentro de las enzimas implicadas están las proteasas, glucosidasas y fosfatasas; las cuales  permiten  formación  de  lípidos  (conversión  de  glucoceramidas  en ceramidas),  disminuyen  la  cohesión  entre  corneocitos,  actúan  en  la formación  de  proteínas  de  envoltorio  (queratina)  y  se  encargan  de  las rupturas  de  las  uniones  intercelulares  para  producir  la  descamación fisiológica. Cuando se altera la bicapa lipídica se produce un aumento en pérdida de agua, lo cual altera el medio óptimo para la correcta función de estas  enzimas,  lo  que  conlleva  a  una  alteración  en  la  maduración  de  los corneocitos e inhibición de la descamación normal. (2) Una piel sana debe contener un 15-20% de agua, cuando el porcentaje es menor  de  10  se  presenta  la  xerosis.  Para  que  se  mantenga  el  porcentaje ideal  de  agua  es  necesario  un  adecuado  ingreso  de  agua,  así  como  su retención en el estrato córneo, éste último juega un papel fundamental al mantener  un  gradiente  hídrico  entre  el  interior  (capas  de  la  piel)  y  el exterior (en contacto con el medio ambiente), la difusión de agua a través del estrato córneo dependerá de esta gradiente, que se ve influenciada por la temperatura y humedad del exterior. (2) En la tabla 2 se observan los factores que afectan el nivel de hidratación. 

Tabla 2. Factores asociados a la hidratación cutánea Factor modificador

Característica

Velocidad de difusión del agua de 

Limita el aporte de agua endógena

la dermis a la epidermis

Velocidad de difusión en el estrato 

Varía según el poder de retención 

córneo

del agua, del factor hidratante 

natural y de la matriz lipídica

Velocidad de evaporación en la 

Variable según la humedad 

superficie

atmosférica

Tomado de: Barco D, Giménez-Arnau A. Xerosis. Actas Dermosifiliográficas [Internet]. 

2008; 99(9):671–82 

Principales procesos implicados en la xerosis:  

• Alteración  en  la  bicapa  lipídica,  la  cual  contiene  queratinosomas (cuerpos  de  Odland)  compuestos  por  ceramidas,  esteroles  y  ácidos grasos  libres.  La  pérdida  o  disminución  de  estos  ácidos  se  puede presentar por factores externos como el medio ambiente, tipo de trabajo
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o  hábitos  de  higiene;  así  como  por  factores  internos  que  afecten  el porcentaje de lípidos presentes en la bicapa como la edad, genética, dieta y fármacos que consuma cada persona. 

• Alteración en la diferenciación de los queratinocitos, los cuales juegan un  papel  fundamental  en  la  función  de  barrera  de  la  piel,  pues  es  en éstos  donde  la  profilagrina  se  convierte  en  filagrina,  de  la  cual provienen  los  componentes  del  factor  de  hidratación  natural, indispensable en la capacidad de retención de agua por la capa córnea. 

• Alteración  de  los  factores  humectantes  de  la  piel,  lo  que  se  puede presentar  por  una  pérdida  excesiva,  una  deficiencia  de  líquidos, disminución  de  la  producción  interno  o  por  una  mala  distribución  de estos  factores  a  nivel  de  la  piel;  esto  se  puede  asociar  a  condiciones exógenas o endógenas como alteraciones en el gen de la filagrina o una inadecuada  distribución  del  glicerol  a  través  de  los  canales  de  la acuaporina . (3) 

Todas estas alteraciones causan que la piel curse con aplanamiento de las papilas dérmicas, disminución del porcentaje de agua en el estrato córneo y una heterogeneidad en el espesor dérmico. 

Cuadro clínico 

La xerosis cutis se manifiesta con piel seca, descamativa, áspera y pálida; acompañada de disminución de la elasticidad, engrosamiento y presencia de  arrugas,  con  manifestación  de  prurito,  dolor  o  ardor1.  Puede  existir casos graves, donde las personas desarrollan un eccema, conocido como eccema xerótico o craquelé, que se acompaña de eritema, fisuras, grietas y prurito. (2)  

• El prurito crónico es el peor síntoma percibido por los pacientes, puede empeorar por cambios de temperatura, disminución de la humedad del entorno,  en  las  noches,  posterior  a  duchas  calientes,  uso  frecuente  de productos de aseo. 

• La tirantez se presenta por la pérdida de elasticidad y flexibilidad de la piel a causa de la deshidratación. 

• La  aspereza  se  produce  por  una  alteración  en  la  queratogénesis  y  el aumento de células muertas en las capas superiores de la piel, dejando una capa más gruesa a nivel córneo. 

• La piel descamativa se presenta cuando se desprenden las escamas de la piel  seca,  lo  caul  se  puede  observar  como  un  polvo  fino  o  escamas gruesas. 
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• La sensibilidad se presenta por el ingreso de sustancias irritantes, por presencia  de  grietas  en  la  piel,  pérdida  de  la  barrera  cutánea.  No obstante, la piel sensible no siempre se debe a sequedad. 

Gráfico 1. Signos cutáneos de la xerosis A                              B                            C                             D 

A) xerosis cutis con descamación fina típica y engrosamiento de la textura de la piel. (B) Xerosis senil con arrugas y descamación leve. (C) Xerosis cutis con eritema incipiente. d) 

“Pies de invierno” pies atópicos con descamación gruesa y fisuras incipientes. 

Tomado de: Augustin M, Wilsmann-Theis D, Körber A, Kerscher M, Itschert G, Dippel M, et al. Diagnosis and treatment of xerosis cutis - a position paper. J Dtsch Dermatol Ges 

[Internet]. 2019;17 Suppl 7(S7):3–33 

Diagnóstico 

El diagnóstico de xerosis es clínico; debe basarse en una adecuada historia clínica,  con  una  anamnesis  detallada  para  identificar  los  posibles desencadenantes  y  un  examen  físico  que  incluya  una  descripción minuciosa de las lesiones en la piel. En casos graves o que no respondan al tratamiento  se  puede  usar  como  apoyo  diagnóstico  el  tewametry,  que medirá  la  pérdida  de  agua  transepidérmica  o  la  medición  de  hidratación por corneometría. 

El prurito presente en esta enfermedad constituye el síntoma más molesto para el paciente, influyendo en su calidad de vida, para evaluar el nivel de afectación se cuentan con varias escalas como: DLQI (Índice de Calidad de  Vida  Dermatológica),  FLQA  (Evaluación  de  la  Calidad  de  Vida  de Friburgo), PBI (Índice de Beneficios del Paciente). 

(1)  

La gravedad se puede evaluar mediante una escala visual propuesta por el Grupo  Europeo  de  Medición  de  la  Eficacia  de  Cosméticos  y  Otros Productos  Tópicos  (EEMCO)  donde  el  Grado  1  (ausente):  sin  escamas; Grado  2  (leve):  descamación  tenue,  aspereza  tenue  y  apariencia  opaca; Grado  3  (moderado):  escamas  pequeñas  en  combinación  con  algunas escamas más grandes, ligera aspereza y apariencia blanquecina; Grado 4 

(severo):  escamas  pequeñas  y  más  grandes  uniformemente  distribuidas, aspereza  definida,  posiblemente  enrojecimiento  leve  y  posiblemente algunas  grietas  superficiales;  Grado  5  (extremo):  dominado  por  escamas grandes,  rugosidad  avanzada,  enrojecimiento  presente,  cambios eczematosos y grietas). Gráfico 2
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Gráfico 2.  Nivel de xerosis – EEMCO 

Tomado de: Cho SI, Lee J, Lim J, Park JS, Kim M, Kim T-Y, et al. Pruritus in patients under  targeted  anticancer  therapy: A  multidimensional  analysis  using  the  5-D  itch  scale. 

Acta Derm Venereol. 2019;99(4):435–41 

La escala de desarrollo más reciente es el xerosómetro, que evalúa no solo los signos (área de afectación y tipo de lesión), sino también el síntoma del prurito. Gráfico 3. 

Gráfico 3.  Xerosímetro 

Tomado de: Augustin M, Wilsmann-Theis D, Körber A, Kerscher M, Itschert G, Dippel M, et al. Diagnosis and treatment of xerosis cutis - a position paper. J Dtsch Dermatol Ges 

[Internet]. 2019;17 Suppl 7(S7):3–33
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Tratamiento 

El tratamiento se enfoca en actuar sobre los factores desencadenantes y las enfermedades  asociadas.  La  base  del  tratamiento  es  la  rehidratación  y reconstitución de la barrera epidérmica; para ello los productos empleados deben componerse de sustancias hidratantes, ricas en lípidos, calmantes y/

o antipruriginosos. 

Principios activos 

Para  un  adecuado  porcentaje  de  agua  en  la  piel  es  importante  tanto  el aporte  como  el  mantenimiento,  para  ello  contamos  con  los  productos humectantes  que  tienen  capacidad  higroscópica,  dentro  de  las  sustancias humectantes  más  conocidas  tenemos  la  glicerina  y  el  propilenglicol. 

Mientras que el aporte de agua está dado por los compuestos hidratantes, que contienen aminoácidos y restauran el agua desde el interior. En la tabla se hace una descripción de los principios activos más habituales. 

Las  cremas  pueden  tener  componentes  especiales  en  relación  a  la condición del paciente pudiendo agregar: urea si hay mayor descamación, dexpantenol  si  hay  fisuras,  licocalcona  A  cuando  hay  eritema  y poilidocanol cuando se cursa con prurito, entre muchos otros componentes que  se  describen  en  la  tabla  4.  De  la  misma  manera,  la  elección  de  los vehículos  también  es  fundamental,  ya  que  en  fases  agudas  de  la enfermedad  se  recomienda  vehículos  con  mayor  concentración  de  agua, mientras que en xerosis crónica se prefiere vehículos con más lípidos. Los tipos  de  vehículos  o  base  pueden  ser  loción  de  aceite  en  agua  (hidro), loción de agua en aceite (lipo), cremas hidrofílicas y cremas lipofílicas. 

Tabla 3. Clasificación de los principios activos más usados en el cuidado básico de la piel 

Clase

Modo de acción

Ingredientes activos 

(ejemplos)

Rehidratante

NMF (factor 

Formado fisiológicamente por 

Urea, derivados del 

hidratante 

la descomposición de la 

ácido láctico, ácido 

natural)

filagrina en la piel; ocurre en el 

pirrolidincarboxílico 

sudor; se une al agua en la piel. 

(PCA), aminoácidos 

(alanina, arginina, 

citrulina, glicina, 

histidina, leucina, 

lisina, serina, 

treonina), sales 

inorgánicas
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Otros 

Sustancias hidrófilas e 

Glicerol, gliceril 

factores 

higroscópicas que reducen la 

glucósido (GG), ácido 

hidratantes 

pérdida de agua 

hialurónico, 

(humectante

transepidérmica y / o mejoran 

glicosaminoglicanos, 

s) y agentes 

la distribución del agua. 

glicoles 

hinchantes

(propilenglicol, 

polietilenglicol / 

macrogoles (PEG), 

butilenglicol), varios 

azúcares y alcoholes 

de azúcar

Formación de película

Mezclas de 

Forma una película hidrofóbica 

Vaselina (vaselina), 

hidrocarbur

en la superficie de la piel, 

parafina líquida, cera, 

os a base de 

reduciendo así la pérdida de 

ozoquerita 

aceite 

agua. 

microcristalina

mineral

Aceites de 

Forme una fina película 

Dimeticona, 

silicona

hidrófoba, semioclusiva 

meticona, 

(permeable al vapor de agua) 

polisiloxano, 

en la superficie de la 

ciclometicona

piel; efectos positivos sobre la 

capacidad de esparcimiento

Reposición de lípidos

Lípidos de 

Reponer la matriz lipídica 

Ceramidas, esteroles, 

barrera 

intercelular

derivados del 

fisiológica

colesterol, 

escualenos, 

triglicéridos, ácidos 

grasos libres

Aceites, 

Aportan numerosos ácidos 

por ejemplo, aceite de 

grasas y 

grasos poliinsaturados omega-6 

onagra, aceite de 

ceras 

(ácido linoleico, ácido γ-

semilla de uva, aceite 

naturales

linolénico), fitoesteroles y 

de cártamo, aceite de 

esteroles para la formación de 

canola, aceite de 

lípidos de la barrera 

girasol, aceite de 

cutánea; Forman una película 

linaza, aceite de 

hidrofóbica en la superficie de 

almendras, aceite de 

la piel. 

borraja, aceite de 

jojoba, manteca de 

karité, lanolina , cera 

de abejas
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Calmante de 

Inhibir, por ejemplo, la 

Licocalcona A, ácido 

la piel

secreción de mediadores de 

glicirrícico, 

inflamación; capturar radicales 

dexpantenol, extracto 

libres y / o promover la 

de avena ,bisabolol , 

cicatrización de heridas

vitaminas A, E, B 

(niacinamida), 

hamamelis

Antiprurigin

Actúa como anestésico local, 

Polidocanol, mentol, 

oso

alivia el dolor y / o activa los 

mentoxipropanodiol, 

receptores de frío. 

N-

palmitoiletanolamida, 

alcanfor, taninos

Tomado de: Augustin M, Wilsmann-Theis D, Körber A, Kerscher M, Itschert G, Dippel M, et al. Diagnosis and treatment of xerosis cutis - a position paper. J Dtsch Dermatol Ges 

[Internet]. 2019;17 Suppl 7(S7):3–33 

Tabla 4.  Componentes de los tratamientos tópicos para xerosis Tipo

Compuesto

Característica

Humectantes

Hidrocarburos

Son aceites minerales, como la 

parafina y la vaselina

Aceites y 

alcoholes 

grasos

Sustancias 

Algunos son higroscópicos, como los 

coloidales

derivados celulósicos (etil-celulosa), 

los polímeros naturales (goma xantán, 

gelatina) o los sintéticos (carbopol)

Siliconas

No desprenden olor fuerte No son 

comedogénicas Excelente 

tolerabilidad Permiten formulación 

sin grasa

Hidratantes

Polioles

Elevado poder hidratante 

Reconstituyen la flexibilidad córnea 

Impiden la cristalización de los 

lípidos Favorecen la corneodesmólisis 

Ejemplos: glicerol, sorbitol, 

propilenglicol

Urea

Componente del factor de hidratación 

natural Alto poder higroscópico y 

exfoliante

Factor de 

Mezcla de aminoácidos, lactato de 

hidratación 

sodio, ácido láctico, citratos y otros Se 

natural 

fija a capas superiores córneas con 

reconstituido

acción hidratante similar al factor de 

hidratación natural
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Hidratantes

Ácido 

Permite generar una capa barrera 

hialurónico

Elevado poder hidratante de la capa 

córnea Restaura la elasticidad y la 

flexibilidad cutáneas Elevada 

tolerabilidad cutánea

Activos 

Ceramidas

Facilitan la diferenciación epidérmica 

relipidizantes

restableciendo los lípidos celulares

Colesterol

Asegura la disponibilidad de este 

lípido natural del estrato córneo para 

su regeneración y la diferenciación 

epidérmica

Ácidos grasos 

Proporcionan consistencia y cohesión 

esenciales

córneas Actividad antiinflamatoria, 

inmunógena y antimicrobiana 

Principales: ácido linoleico, gamma-

linoleico y araquidónico Se localizan 

en aceites de origen vegetal (onagra, 

karité, yoyoba, borraja, oliva o 

germen de trigo y girasol

Otros 

Avena

Composición compleja: muy rica en 

principios 

agua, proteínas, glúcidos, lípidos, 

activos

sales minerales y vitaminas Capacidad 

hidratante, reestructurante, 

antipruriginosa y antiinflamatoria 

Mejora la compatibilidad entre los 

componentes del preparado

Alantoína

Suavizante, hidratante y 

queratoplástica

Alfa-bisabolol

Antiinflamatorio, emoliente y 

bactericida

Aloe vera

Calmante y emoliente

Ácido 

Antiinflamatorio y emoliente

glicirrético

Tomado de: Barco D, Giménez-Arnau A. Xerosis. Actas Dermosifiliográficas [Internet]. 

2008; 99(9):671–82. 

Recomendaciones y pronóstico 

En la tabla 5 se describe una serie de recomendaciones generales para el manejo  de  pacientes  con  xerosis,  éstas  son  la  base  para  el  éxito  del tratamiento. Sin embargo la xerosis es una condición que reaparece muy frecuentemente  después  del  tratamiento,  las  recomendaciones  deben emplearse diariamente por el resto de la vida para evitar la reaparición de la enfermedad. 
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Tabla 5.  Medidas generales 

Medidas 

Tronco / 

Cara

Manos / pies

generales

extremidades

Limpieza de 

Baño de cuerpo 

Limpieza y 

Evite el 

la piel / 

entero por un 

cuidado de la 

contacto con 

contacto con 

máximo de 5 min, 

piel con 

agua, jabón y 

agua

sin baños de 

productos bajos 

detergentes. 

burbujas 

en fragancias y 

-Utilice 

-Tibia, sin duchas 

alérgenos; sin 

productos bajos 

calientes 

champú 

en fragancias y 

-Uso de jabón 

-Limpiar no 

alérgenos

suave no alcalino, 

más de dos 

sindetos 

veces al día. 

reponedores de 

lípidos o aceites 

de ducha y baño

Ropa

Ropa de algodón, 

Guantes 

no demasiado 

protectores de 

ajustada (evitar 

algodón 

roces), 

(posiblemente 

-Evita la lana

como guantes 

interiores)

Dieta

Evite los cítricos, los alimentos muy picantes y picantes, las grandes cantidades de bebidas calientes y el alcohol. 

Clima / 

Evite los climas secos, cálidos o muy fríos, así como las temperatura 

variaciones de temperatura importantes y la exposición ambiente

intensa al sol. 

Estilo de 

Evite la agitación, la tensión, el estrés. 

vida general

Tomado de: Augustin M, Wilsmann-Theis D, Körber A, Kerscher M, Itschert G, Dippel M, et al. Diagnosis and treatment of xerosis cutis - a position paper. J Dtsch Dermatol Ges 

[Internet]. 2019;17 Suppl 7(S7):3–33 
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CAPÍTULO 7 

 Acné Vulgar 

 Daniela Stephanie Montenegro Salas
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Definición 

El acné en una enfermedad crónica inflamatoria de la unidad pilosebácea, que afecta Especialmente a los adolescentes y adultos jóvenes; presenta un curso  prolongado  con  un  patrón  de  recurrencia  y  recaída;  además  causa efectos psicológicos y sociales negativos en la vida de los pacientes que la padecen. (1,2). 

Epidemiología 

El  acné  vulgar  según  Global  Burder  of  Disease  Study,  es  la  octava enfermedad cutánea más común, con una prevalencia general del 9,38%. 

Cerca del 35% al 100% los adolescentes presentar alguna vez en su vida acné. Dando como resultado que el acné se correlaciona con el inicio de la pubertad,  es  decir,  cuando  aumenta  la  producción  de  sebo.  A  su  vez presenta una incidencia baja en niños prepúberes, en los últimos años de la adolescencia y en la edad adulta joven. (3). Según Maza y colaboradores estiman que el 85% de personas entre 12 y 24 años muestran algún grado de acné y del 15 a 20% de edades comprendidas entre los 15 y 17 años presentan casos moderados o graves (4). Rojas, en un estudio realizado en el Hospital Regional Isidro Ayora - Ecuador, concluye que a la edad de 11 

a 13 años el acné vulgar tiene una prevalencia en el género masculino con un  83%,  mientras  que  a  la  edad  de  14  a  16  y  de  17  a  19  años  es  más prevalente en el género femenino con un 66% y 64% correspondientemente (5).  El  Ministerio  de  Salud  Pública  corrobora  dicha  información  ya  que describe un pico de prevalencia de 85% a la edad de 12 a 24 años, además menciona una prevalencia en mayores de 25 años del 12% en mujeres y el 3 % en hombres, pero en pacientes mayores a 45 años representa un índice menor al 1% (6). 

Fisiopatología 

El acné vulgar es una patología que implica la unidad pilosebácea, la cual está formada por pelo, folículo piloso y la glándula sebácea. El 90% de los lípidos  de  la  superficie  de  la  piel  está  producida  por  la  glándula pilosebácea; teniendo una distribución dominante en cara y torso, mismos sitios donde se presenta con frecuencia las lesiones por acné (7). 

Imagen N°1: Fisiopatología Acné Vulgar Fuente: Manual Dermatológico, 2020
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El complejo Mtorc1 tiene la función de regular el crecimiento celular, la proliferación y homeostasis metabólica; una vez activada este complejo se da  la  activación  del  factor  SREBP1  el  cual  se  encarga  de  la  lipogénesis sebácea y el aumento de secreción androgénica. Esta patología existe una disminución en la expresión del factor FoxO1 el cual está vinculado con la supresión  de  andrógenos  y  el  antagonismo  del  factor  SREBP1;  dando como resultado aumento de la lipogénesis sebácea e inflamación folicular. 

Entonces a partir de la sobreactividad de la glándula sebácea aumenta la producción  de  sebo,  hiperqueratinización  folicular,  colonización  del  C. 

acnés e inflamación. (8,9) 

Tabla N° 1: Procesos fisiopatológicos del Acné Vulgar Producción 

Se  forma  en  los  lóbulos  sebáceos  alcanzando  la de sebo

superficie a través del infundíbulo. La glándula sebácea produce  una  gran  can>dad  de  receptores  para andrógenos,  como  la  testosterona,  siendo  esta  la causante  con  más  frecuencia  en  el  desarrollo  de  esta patología. 

Aumento de 

Conlleva el aumento de la producción de sebo, lo cual los 

crea un estado de deficiencia local de ácido linoleico a andrógenos

nivel  de  la  barrera  folicular,  ayudando  la  entrada  al folículo por parte de ácidos grasos libres conformados por C. acnés (7, 10). 

Hiperquerato

En  esta  enfermedad  existe  un  híper  producción  de sis folicular

quera>nocitos (7, 10). 

Colonización 

Una serie de cambios en el ambiente local, dados por C. acnés

diferentes  es>los  de  vida  (dieta  o  hábitos  de  higiene) inducen  condiciones  óp>mas  para  la  colonización  del folículo piloso por este microorganismo (7, 10). 

Estado 

Una  vez  colonizada  por  la  bacteria  C.  acnés  secreta inflamatorio

productos pro inflamatorios, generando una respuesta celular como humoral y la ac>vación del complemento. 

Lo  cual  desencadena  el  aumento  de  la  producción  de sebo y proliferación de quera>nocitos (7,10). 

Elaborado por: Montenegro, D - 2022 

Cuadro Clínico 

Se presenta generalmente comedones, pápulas y pústulas (11). 

Los comedones se subdividen en:  

• Comedones  abiertos:  son  folículos  obstruidos  con  aberturas  que exhiben su contenido al aire (puntos negros) (11). 
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• Comedones  cerrados:  son  folículos  obstruidos  sin  abertura  (cabezas blancas) (11). 

Las  pápulas:  Se  presenta  como  lesiones  elevadas  en  la  piel  que  miden menos de 1 centímetro de diámetro (11). 

Las pústulas: Son análogas a las pápulas, pero se diferencia ya que estas se llenan de pus y presentan inflamación (11). 

Los  pacientes  que  presentan  acné  severo  suelen  presentar  nódulos  y quistes (lesiones hinchadas e inflamadas de al menos 5 mm de tamaño). 

Asimismo, pueden lucir otros síntomas como eritema, hiperpigmentación y cicatrices. (11) 

En  varios  estudios  se  menciona  que  el  acné  afecta  negativamente  en  la autoestima, imagen corporal de las personas, vida social, con morbilidad asociada a trastornos psicológicos que incluyen ansiedad y depresión. Por lo  tanto,  el  acné  se  ha  considerado  una  de  las  dermatosis  con  mayores efectos  psicológicos,  ya  que  origina  lesiones  que  conducen  a modificaciones en el aspecto exterior del paciente, aproximadamente del 25 al 43% de las afecciones dermatológicas se asocian con enfermedades psiquiátricas como trastornos ansiosos, depresivos y somato mórficos (12). 

Clasificación 

Clasificación

Definición

Imagen

Acné 

Se presenta de forma 

Comedogén

superficial no 

ico

inflamatoria, la cual se 

caracteriza por la 

presencia de comedones

Acné 

Se presenta como una 

Pápula-

forma moderada de 

pustuloso

inflamación que se 

caracteriza por la 

presencia de pápulas y 

postulas, además puede 

estar ligado a otras 

manifestaciones de acné 

como los nódulos, 

comedones y quistes (6). 
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Acné 

Se presenta como una 

Nódulo-

forma grave de 

quís>co

inflamación que se 

caracteriza por la 

presencia de nódulos y 

quistes, puede estar 

vinculada con otras 

manifestaciones pápulas, 

pústulas y comedones (6). 

Acné 

Se presenta como una 

Fulminans

forma grave de acné, de 

inicio agudo caracterizado 

por síntomas sistémicos 

(fa>ga, artralgias, malestar 

general y fiebre), seguido 

de una gran inflamación 

en la piel: supuración, 

quistes, en los exámenes 

de laboratorio: 

leucocitosis y elevación de 

la velocidad de 

sedimentación globular 

(6). 

Acné 

Se presenta como una 

Conglobata

forma grave caracterizada 

por lesiones inflamatorias 

mul>foliculares, quís>cas 

con presencia de material 

purulento, que forman 

Wstulas, se asocian con 

resistencia al tratamiento 

produciendo cicatrices 

deformantes, se localizan 

con frecuencia en las 

extremidades superiores, 

tronco y glúteos (6). 

Elaborado por: (Montenegro D, 2022)
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Complicaciones 

Las  complicaciones  en  los  adolescentes  se  enfocan  en  el  desempeño académico vocacional, la calidad de vida y la autoestima; en referencia a la calidad  de  vida  varios  autores  comparan  al  acné  como  una  enfermedad crónica como la diabetes, el asma, epilepsia artritis, lumbalgia dado por su gran efecto psicológico en quienes lo padecen, clasificándose de acuerdo con  la  severidad  clínica  del  mismo,  la  sensibilidad  y  especificidad  del mismo en cuanto a los exámenes que exploran la calidad de vida y estos resultan  en  asilamiento,  restricción  de  actividades  y  por  ende  bajo autoestima. Además, se acompaña de sentimiento de vergüenza, depresión actitud  negativa  y  poca  satisfacción  de  su  imagen  corporal,  esto  fue comprobado en un estudio realizado en Britania donde concluyen que el 44%  de  la  población  estudiada  con  dermatosis,  presentaron  ansiedad  y depresión (13). 

Diagnostico 

Para establecer el diagnóstico de acné vulgar se debe constatar la presencia de  comedones  ya  sea  cerrados  o  abiertos,  ya  que  estos  predisponen  la lesión primaria del acné, en localizaciones seborreicas como: rostro, tórax anterior y dorso de un paciente en edades comprendidas entre 11 a 30 años de  edad,  la  cuales  pueden  estar  acompañadas  o  no  de  lesiones inflamatorias (6). 

Tabla N° 3: Acné según la Edad 

Tipo

Edad

Imagen

Neonatal

0 – 30 días

Del lactante

1 – 24 meses

Infan>l

2 – 7 años

Preadolescente

8 – 11 años
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Adolescente

11- 25 años

Adulto

> 25 años

Elaborado por: (Montenegro D, 2022) 

Tratamiento 

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

Según  las  recomendaciones  de  NICE,  el  acné  puede  ser  tratado  en atención  primaria,  a  excepción  de  personas  con  afección  psicosocial, pacientes en riesgo de formación de cicatrices, usuarios con casos de acné Conglobata  o  fulminante,  en  pacientes  que  moderados  a  severos  que  no han  respondido  al  tratamiento  y  en  aquellas  personas  en  los  que  se considere el uso de retinoides orales (16). 

Tratamiento No Farmacológico 

• A  pesar  de  que  el  nivel  de  evidencia  no  es  alto  y  no  existe  cierta cantidad de estudios, se concluye que existe evidencia de que la leche y los  alimentos  con  alto  índice  glucémico  puede  tener  efectos  sobre  las manifestaciones del acné. 

• Las vitaminas se han vinculado con el acné, las vitaminas del complejo B  se  adicionan  a  muchos  alimentos  (como  la  leche)  se  ha  visto  que puede estar implicada en la aparición del acné, en cambio la vitamina A disminuye  células  de  Th17  y  de  interleucinas  17  lo  cual  puede  ser benéfico en pacientes con acné al igual que la vitamina D. 

• Los ácidos grasos poliinsaturados: Se ha corroborado que dietas ricas en ácido  linoleico  y  omega  3  han  dado  una  gran  mejoría  de  las  lesiones causadas por el acné. 

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

• Los  probióticos  orales  son  benéficos  ya  que  poseen  efecto  en  la reducción de citosinas. 

• Se  ha  demostrado  que,  en  pacientes  con  déficit  de  zinc,  la administración  del  mismo  podría  ser  benéfica  gracias  a  su  actividad bacteriostática (14). 
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Tratamiento Farmacológico 

Tópico 

A. Peróxido  de  Benzoilo:  Posee  propiedades  antibacterianas  y propiedades  comedolíticas.  Posee  una  función  intracelular  en  los queratinocitos, aumentando la proporción de glutatión de oxidado ha reducido. Posee algunos efectos adversos como: resequedad, eritema, dermatitis de contacto y ardor (14, 17). 

B. Retinoides  Tópicos:  Se  encuentran  el  adapaleno,  treintona, isotretinoína  y  tazaroteno;  los  cuales  normalizan  la  descamación  del epitelio, disminuyen la producción de sebo, controlan la formación de microcomedones  y  poseen  propiedades  antiinflamatorias.  Los  cuales ayudan  sensibilizando  a  los  queratinocitos  a  la  apoptosis  obteniendo como  resultad  la  reducción  de  la  obstrucción  del  folículo.  Posee algunos  efectos  adversos  como:  eritema,  resequedad,  descamación, irritación y fotosensibilidad (14, 17). 

C. Antibióticos  Tópicos:  No  se  recomienda  como  monoterapia.  Estos tienen propiedades antibacterianas y antiinflamatorias. Actualmente se recomienda el uso de clindamicina al 1%, ya que en estudios recientes el uso de eritromicina ha causado resistencia hasta en un 60%. Por lo que  se  sugiere  el  uso  de  peróxido  de  Benzoilo  junto  al  antibiótico tópico dando como resultado la disminución del riesgo de aparición de resistencia (14,17). 

Sistemico 

A. Isotretinoína: Es un derivado de la Vitamina A, posee efecto sobre los cuatro  mecanismos  de  desarrollo  del  acné,  además  puede  suprimir  a largo plazo la patología. Actúa disminuyendo la producción de sebo, lo que  origina  un  cambio  en  el  microambiente  y  va  favoreciendo  la disminución de la colonización de folículos por C. acnés. Los efectos adversos  se  destacan  la  teratogenicidad,  cefaleas,  queilitis,  epistaxis, rinitis, fotosensibilidad, prurito, anemia, leucopenia, alteraciones de la función hepática, hipercolesterolemia, además se ha reportado casos de depresión  y  suicidio.  La  duración  del  tratamiento  se  debe individualizar las cuales pueden variar entre 15 a 32 semanas, aunque las  guías  de  la  academia  americana  de  dermatología  aconsejan continuar con el tratamiento hasta que desaparezca completamente el acné (14, 18). 

B. Antibióticos: los antibióticos orales más considerablemente utilizados son  minociclina  y  doxiciclina,  sin  embargo,  se  puede  sugerir  las fluoroquinolonas,  tetraciclinas,  macrólidos  y  cotrimoxazol.  La eficiencia  se  debe  evaluar  aproximadamente  a  las  6  semanas  de tratamiento y en el caso de no hallar mejoría se debe cambiar de
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antibiótico. La duración del tratamiento con antibióticos va de 3 a 4 meses y al descontinuar debe proseguir con tratamiento tópico (14, 18). 

C. Tratamiento Anti androgénico: En este se encuentran la flutamida, espirinolactona  y  el  acetato  de  ciproterona.  Estos  funcionan  como antagonistas de testosterona y dihidrotestosterona. Están indicados en las  mujeres  en  las  que  exista  alguna  contraindicación  con  los anticonceptivos orales o a su vez que el tratamiento con estos no haya sido eficaz (14). 

D. Tratamiento Anticonceptivos Orales: Son eficaces tanto en lesiones inflamatorias como no inflamatorias, su efecto se ve después de 3 a 6 

meses  de  iniciado  su  tratamiento.  Este  tratamiento  ejerce  su  función reduciendo la producción de sebo, aumentando la síntesis de globulina ligadora  de  hormonas  sexuales  llevando  a  la  disminución  de testosterona  libre.  La  FDA  ha  permitido  3  formulaciones  para  el tratamiento del acné, como la progestina (norgestimato, norentindrona o drospirenona) y etinilestradiol; el cual debe utilizarse por lo menos un año (14). 
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