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      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
    

    
      William Osler
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      Prólogo
    

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

    
      Obra de especial interés para médicos en formación y personal de salud interesado en profundizar acerca de la Dermatología.
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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.
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      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
    

    
      	
        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.  
      

      	
        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.  
      

      	
        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)
      

      	
        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)
      

      	
        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:
    

    
      	
        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)
      

      	
        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)
      

      	
        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.
      

      	
        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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      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 vulgaris 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, mismo sitios donde se presenta con frecuencia las lesiones por acné (7).
    

    
      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)
    

    
      
    

    
      	
        Producción de sebo:
         Se forma en los lóbulos sebáceos alcanzando la superficie a través del infundíbulo. La glándula sebácea produce una gran cantidad de receptores para andrógenos, como la testosterona, siendo esta la causante con más frecuencia en el desarrollo de esta patología.  
      

    

    
      El aumento de los andrógenos conlleva el aumento de la producción de sebo, lo cual crea un estado de deficiencia local de ácido linoleico a nivel de la barrera folicular, ayudando la entrada al folículo por parte de ácidos grasos libres conformados por C. acnes (7, 10).
    

    
      
    

    
      	
        Hiperqueratosis folicular:
         En esta enfermedad existe una híper producción de queratinocitos (7, 10).
      

      	
        Colonización C. acnes: 
        Una serie de cambios en el ambiente local, dados por diferentes estilos de vida  (dieta o hábitos de higiene) inducen condiciones óptimas para la colonización del folículo piloso por este microorganismo (7, 10).
      

      	
        Estado inflamatorio: Una vez colonizada por la bacteria C. acnes secreta productos pro inflamatorios, generando una respuesta celular como humoral y la activación del complemento. Lo cual desencadena el aumento de la producción de sebo y proliferación de queratinocitos  (7, 10).
      

    

    
      
    

    
      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).
      

      	
        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 acne 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 somatomórficos (12).  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).
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Tabla 1. Clasificación del Acné  
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Consenso Ibero-Latinoamericano, 2014 (14)
    

    
      
    

    
      Acné Comedónico
    

    
      Se presenta de forma superficial no inflamatoria, la cual se caracteriza por la presencia de comedones abiertos y cerrados, puntos negros y blancos correspondientemente (6). 
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      Figura 1.
       Acné Comedónico. A) Comedones abiertos. B) Comedones cerrados. (3)
    

    
      
    

    
      Acné Pápulo-pustuloso
    

    
      Se presenta como una forma moderada de 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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      Figura 2. 
      Acné pápulo-pustuloso leve (3). 
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      Figura 3. 
      Acné pápulo-pustuloso moderado (3). 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Acné Nódulo-quístico
    

    
      Se presenta como una forma grave de inflamación que se caracteriza por la presencia de nódulos y quistes, puede estar vinculada con otras manifestaciones pápulas, pústulas y comedones (6). 
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      Figura 4. 
      Acné nódulo-quístico severo (3). 
    

    
      
    

    
      Acné Fulminans
    

    
      Se presenta como una forma grave de acné, de inicio agudo caracterizado por síntomas sistémicos (fatiga, 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).  
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 5.
       Acné fulminans (3). 
    

    
      
    

    
      Acné Conglobata
    

    
      Se presenta como una forma grave caracterizada por lesiones inflamatorias multifoliculares, quísticas con presencia de material purulento, que forman fístulas, se asocian con resistencia al tratamiento produciendo cicatrices deformantes, se localizan con frecuencia en las extremidades superiores, tronco y glúteos (6). 
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      Figura 6.
       Acné Conglobata (3).
       
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      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 pacientes en edades comprendidas entre 11 a 30 años de edad, la cuales pueden estar acompañadas o no de lesiones inflamatorias (6). 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      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). 
    

    
      
    

    
      	
        Acné Leve:
         Comedónico y papulopustular
      

    

    
      Se recomienda el uso de retinoides tópicos y se puede sugerir el uso de peróxido de benzoilo o ácido azelaico o la combinación de los dos. En el caso de pacientes con acné papulopustular se recomienda el uso de terapia combinada (peróxido de benzoilo más retinoides tópicos) más tratamiento antibiótico tópico (14). 
    

    
      
    

    
      	
        Acné moderado:
         papulopustular y nodular
      

    

    
      Se sugiere el uso de antibióticos orales más terapia tópica combinada, pero cabe mencionar que no se recomienda el uso de antibióticos como monoterapia en ningún paciente. En las personas que  no respondan al tratamiento inicial puede cambiar el antibiótico oral, o cambio de los componentes tópicos, realizar terapia hormonal en mujeres o intentar con isotretinoína oral (14). 
    

    
      
    

    
      	
        Acné severo:
         Papulopustular severo/ nodular moderado, nodular severo/ acné conglobata
      

    

    
      
    

    
      Existen varias opciones como tratamiento inicial. Se puede sugerir como primera línea el uso de isotretinoína oral, o una combinación de tratamiento antibiótico oral con isotretinoína oral o peróxido de benzoilo más un retinoide tópico (14).
    

    
      Para las mujeres se recomienda tratamientos antiandrogénicos/hormonales con antibióticos sistémicos y tratamientos tópicos no antibióticos. No se debe utilizar la terapia hormonal como monoterapia (14).
    

    
      
    

    
      Tabla 2. 
      Tratamiento de elección para el Acné
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      Fuente: 
        Guía práctica clínica 2016 (6).
    

    
      
    

    
      Opciones Farmacológicas 
    

    
      	
        Tópicos
      

    

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

    

    
      
    

    
      	
        Retinoides Tópicos:
         Se encuentran el adapaleno, tretinoína, 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). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Antibióticos Tópicos: 
        No se recomienda como monoterapia. Estos tiene 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). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Sistémicos
      

    

    
      	
        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. acnes. Los efectos adversos se destaca 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). 
      

    

    
      
    

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

      	
        Terapia Hormonal:
         Esta se clasifica en tratamiento antiandrogénicos y tratamiento con anticonceptivos orales combinados (14).
      

    

    
      
    

    
      	
        Tratamiento Antiandrogénico:
         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). 
      

    

    
      
    

    
      	
        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).  
      

    

    
      
    

    
      	
        Acné y Nutrición
         
      

    

    
      	
        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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      Introducción
    

    
      El granuloma facial es una dermatosis benigna poco frecuente de etiología desconocida, generalmente asintomática, caracterizada por inflamación crónica y localizada habitualmente en zonas foto expuestas de la cara, con un patrón histológico característico. (1)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Definición
    

    
      Enfermedad poco frecuente de causa desconocida, caracterizada por la presencia de lesiones nodulares o como ronchas (pápulas), solitarias o múltiples, asintomáticas, que se localizan en el rostro, que se asocian a un curso progresivo y prolongado.
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      Si bien la incidencia y prevalencia de esta enfermedad son aún desconocidas, en un estudio retrospectivo de 66 pacientes con granuloma facial se describió una edad media al momento del diagnóstico de 53 años, con mayor frecuencia en hombres, en relación de 1,7:1 comparado al sexo femenino.(2)
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      El granuloma facial suele presentarse en pacientes adultos, y es frecuente en el sexo masculino. Las lesiones más habituales consisten en placas (lesiones palpables extensas) o nódulos (lesiones redondas palpables) asintomáticas localizadas en la frente, mejillas, parpados y nariz, pueden ser de coloración marrón-rojizas y llamativamente los poros de la piel se hacen más notorios sobre la lesión. 
    

    
      La enfermedad puede durar meses o años y con el paso del tiempo puede mostrar tendencia a la cicatrización en el centro de las lesiones. En el 20% de los casos puede presentarse lesiones fuera de la cara principalmente en cuero cabelludo y tronco.(3)
    

    
      
    

    
      Caso Clinico
    

    
      Clínicamente se manifiesta con pápulas, placas o nódulos únicos, pero también pueden ser múltiples hasta en un tercio de los casos. 
    

    
      Suelen ser de color marrón-rojizo o violáceo, con un tamaño que varía desde milímetros a varios centímetros de diámetro. Ademas presenta una superficie lisa, orificios foliculares prominentes y puede acompañarse de telangiectasias finas. característicamente son lesiones asintomáticas, se han reportado casos que presentan irritación y prurito local. 
    

    
      Generalmente afecta la cara, predominantemente en frente, mejillas y nariz. También se ha reportado compromiso fuera del rostro hasta en 7% de los casos, generalmente en tronco y extremidades superiores, asociándose a compromiso facial concomitante en 2/3 de los casos. 
    

    
      
    

    
      Respecto a la dermatoscopía se han descrito con mayor frecuencia los siguientes hallazgos: folículos dilatados, tapones foliculares, halo blanquecino perifolicular, vasos lineales ramificados, glóbulos o puntos marrones y áreas desestructuradas amarillas-marrones.
    

    
      
    

    
      En el diagnóstico diferencial hay que considerar patologías inflamatorias como rosácea granulomatosa, lupus miliar diseminado facial, sarcoidosis, lupus túmido, pseudolinfoma e infiltración linfocitaria de Jessner; así como enfermedades infecciosas (lupus vulgar, leishmaniasis, lepra o micosis profundas) y neoplásicas (linfoma, mastocitoma, melanoma, fibroxantoma atípico o carcinoma de células de Merkel). Las formas extrafaciales pueden ser difíciles de diferenciar del eritema elevatum diutinum, y para algunos autores corresponden a diferentes espectros de una misma enfermedad.(4)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El granuloma facial es una enfermedad muy persistente, que resiste a la mayor parte de los tratamientos. Se han documentado casos aislados que resuelven espontáneamente. 
    

    
      
    

    
      También se han ensayado diferentes tratamientos con resultados variables entre los que se incluyen: La dermoabrasión, electrocirugía, crioterapia (con nitrógeno líquido), corticoides (medicamentos anti-inflamatorios potentes) intralesionales y láser. También se han descrito Otros medicamentos orales como las sulfas, antimaláricos y corticoides. (5)
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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)
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      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.
    

    
      
    

    
      	
        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. 
      

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

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

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

    

    
      
    

    
      Epidemiología en Ecuador
       
    

    
      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 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 ve diferente a los que lo rodean y nos indica que una lesión puede ser sospechosa.(5)
    

    
      
    

    
      Regla del ABCDE
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      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
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      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 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
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      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 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
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      Fuente: 
      https://www.agenciasinc.es/Noticias/Un-nuevo-estudio-muestra-una-guia-para-el-tratamiento-del-melanoma-maligno
    

    
      
    

    
      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
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      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 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 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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      Introducción
    

    
      En la superficie cutánea cohabitan bacterias, hongos y parásitos que, en condi- ciones normales, constituyen un complejo ecosistema en permanente interac- ción con el huésped. Este ecosistema participa activamente en la doble función protectora de la piel, como barrera física e inmunológica. Por lo tanto, cuando el equilibrio del ecosistema se trastorna, se generan consecuencias negativas que predisponen y causan la aparición de enfermedades.
    

    
      En esta revisión se describen las características del ecosistema cutáneo, la composición de la microbiota de la piel, su variabilidad y las bases fisiológicas de sus principales interacciones.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El término microbiota de la piel también conocido comúnmente como flora de la piel, se refiere a los microorganismos que residen en la piel, en este caso la piel humana. La microbiota cutánea está formada por bacterias, hongos y parásitos que constituyen un complejo ecosistema en permanente interacción con la piel del huésped. De las bacterias hay alrededor de 1000 especies en la piel humana de diecinueve filos. La mayoría se encuentran en las capas superficiales de la epidermis y en las partes superiores de los folículos capilares.(2)
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      Fuente: 
      La microbiota cutánea [Internet]. Biocodex Microbiota Institute.
    

    
      ‌
    

    
      
    

    
      
    

    
      Individualidad de la microbiota 
    

    
      Distintas comunidades microbianas habitan en individuos como parte del microbioma de la piel humana y continuamente se desprenden del entorno, pero al ser seres sociables y formar comunidades vemos como estudios han demostrado que esta estrecha relación que suelen formar hombres y mujeres llega a tener un impacto en cuanto a su individualidad de su microbiota al momento de compartir continuamente espacios o ambientes por tiempo prolongado. 
    

    
      
    

    
      La microbiota de la piel humana está fuertemente definida por la región corporal y la individualidad. Pero hay una serie de factores que afectan a la microbiota de la piel los cuales son: la ubicación de la piel, el sexo biológico, la ubicación geográfica, la etnia, la profundidad de la piel, los antibióticos, los cosméticos, la edad y la salud. Las prácticas de higiene también influyen en el microbioma de la piel, incluido el uso de lociones, antibióticos, jabones y cosméticos. 
    

    
      En estudios realizados se ha demostrado que el hecho de cohabitar con una pareja genera un cambio en la microbiota de zonas especiales y en sí escasas, entre ellas destacándose los pies debido a que esta parte del cuerpo en contacto por tiempo más prolonga- do con el ambiente que comparten los individuos, al igual que la cara, párpados, ombligo y espalda. (3)
    

    
      
    

    
      La  eliminación  de  S.  epidermidis  debido  al  uso  irracional    de    antibióticos,    puede    resultar    perjudicial para  el  huésped  porque  se  suprime  gran  cantidad  de péptidos  antimicrobianos  bacterianos,  lo  que  permite que agentes patógenos potenciales colonicen la piel con mayor eficacia; además, sin bacterias cebadoras para el sistema  inmunitario,  el  huésped  puede  ser  menos  eficiente en su papel de vigilancia ante la infección.(4)
    

    
      Clasificación
    

    
      La microbiota o flora de la piel suele dividirse en dos tipos:
    

    
      	
        La microbiota residente: está compuesta de microorganismos que son capaces de vivir y multiplicarse adheridos a la superficie cutánea.
      

      	
        La microbiota transitoria: aglutina microorganismos que simplemente son depositados en la piel de manera transitoria y no son capaces de adherirse a ella.
      

    

    
      
    

    
      Los tipos de microrganismos que encontramos en estos dos grupos son diferentes, pero en general, la microbiota de la piel está compuesta por bacterias como los estafilococos, micrococos, corinebacterias, acinetobacter, bacterias gram positivas, estreptococos del grupo A, Neisseria, hongos como algunas levaduras o el Malasezzia, ácaros como el Demodex folliculorum y diferentes virus.
    

    
      La colonización de la piel comienza ya en el nacimiento, por parte de los gérmenes presentes en el canal de parto de la madre con los que el bebé entra en contacto. Posteriormente, con el contacto directo con la piel de la madre y el resto de familiares, la diversidad en la composición de la microbiota continuará aumentando. Tras los primeros meses de vida, en cualquier caso, la  microbiota es similar a la que podemos encontrar en un adulto sano.(5)
    

    
      
    

    
      La piel y su microbiota, aliados de protección
    

    
      Los microorganismos presentes en la piel y que componen la microbiota residente no son oportunistas, realizan funciones muy útiles para la protección del organismo. En efecto, la microbiota cutánea desempeña un papel de barrera y protege a su huésped.
    

    
      Por ejemplo, el huésped y la microbiota cutánea pueden cooperar para luchar juntos contra la invasión de agentes patógenos y favorecer la curación.
    

    
      Cuando un germen patógeno intenta penetrar en el organismo a través de la epidermis, entran en juego varios mecanismos de defensa:
    

    
      	
        La microbiota cutánea constituye una primera barrera, por la falta de espacio disponible para la fijación del germen patógeno.
      

      	
        Las bacterias de la microbiota pueden sintetizar moléculas tóxicas, las bacteriocinas, que son antibióticos destinados a matar a otras especies bacterianas.
      

      	
        Las células de la epidermis pueden sintetizar péptidos y lípidos antimicrobianos.
      

      	
        El sudor contiene enzimas que pueden destruir las paredes celulares bacterianas.
      

      	
        Para que un patógeno se adhiera a las células de la epidermis, es necesaria la presencia de receptores; esto podría explicar algunas susceptibilidades individuales a las dermatitis en caso de sobrerrepresentación de estos receptores.
      

      	
        El pH de la piel, ácido, es desfavorable para el desarrollo de los patógenos.
      

      	
        En la piel, están presentes células inmunitarias.(6)
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      Fuente: 
      La microbiota cutánea | PiLeJe Micronutrition [Internet]
    

    
      Factores que afectan a la microbiota
    

    
      Entre los factores que afectan a la formación de la microbiota, la experta señala los siguientes:
    

    
      	
        Dieta materna
      

      	
        Toma de antibióticos por parte de la madre
      

      	
        Salud de la madre
      

      	
        Parto por cesárea o vaginal
      

      	
        Contacto de la piel tras el nacimiento
      

      	
        Leche materna o artificial
      

      	
        Alimentación del pequeño
      

      	
        Lugar donde crece el niño (ciudad o pueblo)
      

      	
        Mascotas en casa
      

      	
        Dieta de la persona ya de adulto
      

    

    
      
    

    
      La microbiota está determinada por el estilo de vida y resulta afectada también por otros factores como la dieta, la actividad física, el sedentarismo, el tabaco, el alcohol, el bienestar, el sueño, el estrés, el género, etc.(7)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento prebiótico puede reequilibrar la microbiota de la piel al regular el crecimiento de microorganismos dañinos y beneficiosos. La microbiota de la piel juega un papel importante en la supresión de especies patógenas. También en la regulación de proteínas, ácidos grasos libres y sustancias ricas en lípidos. La piel combina factores físicos y biológicos para crear un hábitat microbiano. Los factores que afectan la simbiosis entre humanos y microorganismos pueden alterar las funciones de la barrera cutánea y provocar infecciones.
    

    
      
    

    
      Microbiota y tratamiento prebiótico
    

    
      La microbiota de la piel produce varios metabolitos, como la aureusimino A y B, que inducen directamente la expresion génica diferencial en los queratinocitos humanos. Las funciones de estos metabolitos están implicados en lo expresión del gen del factor de virulencia en S, Aureus, la inhibición de la proteasa en las células euconatos y la comunicación bacteriana entre especies. Es necesario utilizar agentes antimicrobianos que inhiban el crecimiento de bacterias dañinas o crear un ambiente que favorezca el crecimiento de microorganismos beneficiosos
    

    
      
    

    
      El tratamiento prebiótico puede provocar cambios específicos en la diversidad microbiana y la colonización que podrian reequilibrar la microbiota catened. Se han dirigido vorios intentos hacia el uso de cosméticos prebióticos para equilibrar la composición de la microbiota cutáneo, sin embargo, los efectos de los galactooligosacáridos (GOS), sobre la diversidad de la microbiota cutanea aun de desconocen.(8)
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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).
    

    
      
    

    
      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).
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      Figura 1. 
      Pitiriasis rosada: “medallón heráldico o placa primitiva”. Tomado de Guzmán R. Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento. 7th ed. México: McGraw Hill; 2019.
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      Figura 2.
       Topografía de la pitiriasis rosada. Tomado de Guzmán R. Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento. 7th ed. México: McGraw Hill; 2019.
    

    
      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). 
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      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 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).
    

    
      
    

    
      
    

    
      Drago y col (2018) en un estudio recientemente publicado, concluyeron que los riesgos de presentar efectos colaterales en el recién nacido son mayores en las mujeres que presentan la enfermedad antes de las 15 semanas de gestación y las que presentan enantema. Los riesgos menores se han relacionado con la presencia de síntomas sistémicos y afectación del área de superficie corporal mayor al 50% (9,10).
    

    
      
    

    
      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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      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 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: 
    

    
      
    

    
      	
        Eritemato-telangiectásica: Presenta rubor frecuente y eritema permanente, puede presentar telangiectasias, piel sensible y descamativa.(9)
      

    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 1: 
      Rosacea Eritemato-telangiectásica. Fuente: Van Zuuren EJ. Rosacea. New England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64
    

    
      
    

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

    

    
      
        [image: ]
      
    

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

    
      
    

    
      	
        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)
      

    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      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
    

    
      
    

    
      	
        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)
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      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/
    

    
      
    

    
      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)
    

    
      
    

    
      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)
      

    

    
      
    

    
      	
        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)
    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        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)
    

    
      
    

    
      	
        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 azelaico tópicos. Para RF activas el tratamiento con láser ablativo o técnicas quirúrgicas mejoran la apariencia de la rinofima. (8,10)
    

    
      
    

    
      	
        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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      Introducción
    

    
      Las toxicodermias se definen como las manifestaciones cutaneomucosas no deseadas provocadas por diversas sustancias, en general medicamentos. Son dermatosis que pueden afectar a la piel, mucosas o anejos cutáneos por la administración de un medicamento ya sea por vía tópica, oral o parenteral.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Toxicodermia es un término que se utiliza para describir un amplio espectro de reacciones cutáneas inducidas por medicamentos. La forma más frecuente de toxicodermia es la forma de exantema morbiliforme, pero podemos encontrar otras formas específicas como el exantema fijo medicamentoso o formas graves como el síndrome de Steven-Johnson o la necrólisis epidérmica tóxica.
    

    
      Prácticamente cualquier fármaco puede producir una reacción adversa a nivel de la piel, aunque los grupos farmacológicos más frecuentemente implicados son los antiinflamatorios y los antibióticos. La forma más frecuente, la toxicodermia de tipo exantema morbiliforme, se manifiesta como una erupción brusca generalizada, bilateral y simétrica, de coloración rojo-violácea, que suele producir picor. Suele aparecer entre 1-10 días después de haber recibido el fármaco implicado, aunque este periodo de latencia es variable.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Aunque son pocos los datos existentes en la literatura científica mundial, la incidencia de reacciones adversas a medicamentos en pacientes hospitalizados es de 15,1 %, y las reacciones cutáneas a medicamentos corresponden a 1 a 3 %, lo cual lleva a un aumento en la morbimortalidad, la estancia hospitalaria y los costos.(3)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La mayoría de las reacciones adversas a medicamentos son de tipo A, es decir, predecibles y relacionadas con la actividad farmacológica del medicamento, mientras que en el tipo B se incluyen las llamadas idiosincráticas, las reacciones de intolerancia y las reacciones inmunológicas a las que con frecuencia se etiqueta de reacciones alérgicas o de hipersensibilidad. Estas reacciones de hipersensibilidad son mediadas por diversos mecanismos inmunológicos, los cuales condicionan las manifestaciones clínicas y que a menudo son clasificadas siguiendo el esquema clásico de Gell y Coombs, encuadrándose la mayoría en los tipos i (reacciones de tipo inmediato) y iv (reacciones de tipo retardado).
    

    
      Las reacciones de hipersensibilidad requieren la participación de las células T que organizan las distintas formas de inflamación, y que a su vez se subclasifican en 4 tipos, iva a ivd. Para ser inmunogénicos, y por tanto reconocidos por las células T, los medicamentos deben ser químicamente reactivos (haptenos) o moléculas metabolizadas a compuestos reactivos (pro-haptenos). La reacción inmune comienza con la estimulación del sistema inmune innato mediante su unión covalente a receptores de reconocimiento como los toll-like; el complejo hapteno-proteína transportadora representa un neoantígeno capaz de ser procesado y presentado a las células T y de unirse tanto a células T como B, desencadenando una respuesta inmune mediada por células o humoral. Una estimulación en exclusiva de las células T requiere interacción con una molécula del complejo mayor de histocompatiblidad (MHC).(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Pueden aparecer entre el primer día y las tres semanas siguientes al inicio del tratamiento. Suelen comenzar en el tronco y las extremidades. Las lesiones son maculosas que se van extendiendode forma simétrica, adoptando un patrón morbiliforme, y con menor frecuencia escarlatiniformeo roseoliforme. Cuando regresa el exantema, aparece una descamación difusa. La afectación de la cara, las palmas o las plantas suele ser poco frecuente. Las zonas de presión, como vendajes suelen estar respetadas o menos afectadas y en los pliegues el eritema es más acusado. Si se continúa administrando el fármaco se produce una eritrodermia que puede ser muy intensa.
    

    
      Generalmente se acompañan de prurito y fiebre, lo que dificulta el diagnóstico con los exantemas virales, los cuales suponen el principal diagnóstico diferencial. La naturaleza polimorfa de las lesiones junto con la presencia de eosinofilia orientarían más hacia una toxicodermia. Por otra parte, en adultos son más frecuentes las toxicodermias, mientras que en niños lo son los exantemas virales.(5)
    

    
      
    

    
      Figura 1. 
      Urticaria, reacción tipo 1 mediada por IgE.
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      Figura 2. 
      Exantema maculopapuloso, reacción de hipersensibilidad tipo iv, forma más frecuente de toxicodermia.
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      Diagnóstico
    

    
      Básicamente el diagnóstico de las toxicodermias consiste en la evaluación de la historia, la relación temporal (timing) con la administración del fármaco, el conocimiento de las erupciones más frecuentes relacionadas con determinados fármacos, la utilización de fuentes de referencia ante un caso concreto (bases de datos, descripción de casos), etc. La biopsia solo es de utilidad en algunos casos y en relación con algunos medicamentos. El estándar de oro, que sería la reintroducción o la prueba de provocación con el medicamento, no siempre es factible, adecuada o ética. La prevención, a pesar de los avances en farmacogenética comentados, básicamente consiste en la obtención de información sobre efectos adversos previos documentados en la historia clínica y en la utilización, si es posible, de alternativas de menor riesgo al prescribir una medicación, dado que no existe forma de predecir una reacción adversa en un paciente concreto.
    

    
      Sabemos que en la actualidad y para las mayoría de las reacciones a medicamentos no existen pruebas validadas ni in vivo ni in vitro. Los mayores esfuerzos se orientan a establecer medios de diagnóstico y prevención de las reacciones adversas cutáneas graves.
    

    
      Los test cutáneos para alergia a medicamentos han sido bien estudiados, por ejemplo en relación con la penicilina o los anestésicos, pero su utilidad es limitada. Una de las exploraciones más accesibles para confirmar la imputabilidad de un fármaco en las reacciones cutáneas adversas por hipersensibilidad de tipo retardado es la prueba del parche. A pesar de su positividad tanto en reacciones exantemáticas maculopapulosas leves como en algunas de las reacciones adversas graves, las pruebas epicutáneas no siempre están estandarizadas para el estudio de las reacciones adversas cutáneas. La ventaja de los patch-tests es que podrían ser realizados con cualquier medicamento y de forma ambulatoria, dado el bajo riesgo de recaída de la toxicodermia, sin embargo tienen el inconveniente de que los resultados son muy variables dependiendo del tipo de medicamento y del tipo de reacción observada.
    

    
      Los test de activación y transformación linfocitaria son complejos, solo están estandarizados para algunos fármacos y no siempre poseen suficiente especificidad, y los estudios de aislamiento de clones celulares específicos (CCT) frente a fármacos o el perfil de los mediadores implicados están reservados a laboratorios de investigación.
    

    
      Uno de los posibles marcadores de reacción adversa grave de tipo SJS/TEN es la granulisina. La granulisina muestra acción citotóxica y desempeña un importante papel en la defensa contra distintos patógenos, induciendo apoptosis de las células diana mediante un mecanismo que implica entre otros a las caspasas, siendo las células NK uno de sus principales orígenes. La granulisina ha sido identificada como la molécula citotóxica más potente en el fluido de las ampollas y en el suero de los pacientes del SJS/TEN, siendo valorada incluso como un posible marcador precoz de la enfermedad. Se ha desarrollado mediante inmunocromatografía un método para la detección rápida mediante tira de la granulisina; este test, pendiente de validación, permitiría distinguir el SJS/TEN de otras toxicodermias ordinarias, incluso antes de que se generalice la formación de ampollas. Sin embargo, la granulisina por las células NKp46+, el marcador más selectivo de las células NK, en otras reacciones como el exantema fijo medicamentoso, los exantemas maculopapulosos leves y la AGEP, concluyendo que la extensión del daño epidérmico no puede ser únicamente atribuido a la granulisina y que la activación y reclutamiento epidérmico de las NKp46+ probablemente ejerza también un papel en determinar la gravedad de las reacciones adversas.(6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Lo primero que se debe hacer para tratar la toxicodermia es retirar todos los medicamentos dudosos, incluidos los homeopáticos (se preparan a partir de productos de origen vegetal, animal o de productos químicos) y de parafarmacia, así como la ingesta de fármacos que no sean imprescindibles porque, si no, la enfermedad podría agravarse por mantener un medicamento responsable de la enfermedad.(7)
    

    
      La retirada de los fármacos va a suponer una gran mejoría o curación de la toxicodermia, y siempre que sea preciso se debe sustituir cualquier medicamento sospechoso, sustituyéndolo por medicamentos que pertenezcan a otros grupos farmacológicos, pero que no tengan reactividad cruzada con ninguno de ellos.
    

    
      Si la reacción producida por el medicamento es leve:
    

    
      	
        El tratamiento utilizado es sintomático, incluyendo la toma de antihistamínicos y en algunos casos glucocorticoides, por vía tópica u oral.
      

    

    
      Si la reacción producida es grave:
    

    
      	
        Es necesario el ingreso en el hospital en la unidad de cuidados intensivos o en la de pacientes quemados.
      

      	
        Reposición de líquidos.
      

      	
        Utilización de antimicrobianos.(7)
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      Introducción
    

    
      La varicela es una enfermedad muy contagiosa causada por el virus de la varicela-zóster (VVZ). Produce un sarpullido con ampollas, picazón, cansancio y fiebre. El sarpullido aparece primero en el estómago, la espalda y la cara, y puede después extenderse por todo el cuerpo, produciendo entre 250 y 500 ampollas que causan picazón. La varicela puede ser grave, especialmente en los bebés, los adolescentes, los adultos y las personas con el sistema inmunitario debilitado. La mejor forma de prevenir la varicela es vacunándose contra esta enfermedad. (1)
    

    
      
    

    
      Epidemiologia
    

    
      La varicela solía ser muy común en los Estados Unidos. A comienzos de la década de 1990, cada año un promedio de 4 millones de personas contraían varicela, 10 500 a 13 000 eran hospitalizadas y 100 a 150 morían por su causa. La vacuna contra la varicela comenzó a estar disponible en los Estados Unidos en 1995. Cada año, la vacunación contra la varicela previene más de 3.5 millones de casos de esta enfermedad, 9000 hospitalizaciones y 100 muertes en los Estados Unidos.(2)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clinico 
    

    
      Signos y síntomas
    

    
      Cualquier persona que no haya tenido varicela o que no se haya vacunado contra la varicela puede contraer esta enfermedad. Por lo general, la enfermedad de varicela dura unos 4 a 7 días. 
    

    
      El síntoma clásico de la varicela es un sarpullido que se convierte en ampollas llenas de líquido que pican, que al final se vuelven costras. 
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      El sarpullido puede aparecer primero en la cara, el pecho y la espalda, y extenderse después al resto del cuerpo, incluido el interior de la boca, los párpados y el área genital. Por lo general, toma una semana para que todas las ampollas se vuelvan costras.
    

    
      Otros síntomas típicos que pueden comenzar a manifestarse 1 o 2 días antes del sarpullido incluyen:
    

    
      	
        Fiebre
      

      	
        Cansancio
      

      	
        Falta de apetito
      

      	
        Dolor de cabeza
      

    

    
      Los niños por lo general pierden 5 a 6 días de escuela o guardería debido a la varicela.
    

    
      La varicela en personas vacunadas
    

    
      Algunas personas que se han vacunado contra la varicela todavía pueden contraer la enfermedad. Sin embargo, los síntomas generalmente son más leves, con menos ampollas o ninguna (o solo puntos rojos), un poco o nada de fiebre y una duración más corta. Pero puede que algunas personas vacunadas que contraigan varicela tengan un caso de enfermedad similar al de personas que no han sido vacunadas.(3)
    

    
      
    

    
      Personas con riesgo de varicela grave
    

    
      Algunas personas que contraen varicela pueden presentar síntomas más graves y tener mayor riesgo de complicaciones. 
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      La varicela puede tener complicaciones, pero no son comunes en personas sanas que contraen la enfermedad. Las personas que pueden contraer un caso grave de varicela y que pueden tener mayor riesgo de complicaciones incluyen las siguientes:
    

    
      	
        Bebés
      

      	
        Adolescentes
      

      	
        Adultos
      

      	
        Mujeres embarazadas
      

    

    
      
    

    
      Personas con el sistema inmunitario debilitado debido a enfermedades o medicamentos, por ejemplo:
    

    
      	
        personas con VIH/sida o cáncer,
      

      	
        pacientes que han recibido trasplantes y
      

      	
        personas que están recibiendo quimioterapia, medicamentos inmunodepresores o que han usado esteroides por bastante tiempo.
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Las complicaciones graves de la varicela incluyen:
    

    
      	
        Infecciones bacterianas de la piel o de los tejidos blandos en niños (estas infecciones incluyen las estreptocócicas del grupo A).
      

      	
        Neumonía.
      

      	
        Infección o inflamación del cerebro (encefalitis, ataxia cerebelosa).
      

      	
        Problemas de sangrado.
      

      	
        Infecciones del torrente sanguíneo (septicemia).
      

      	
        Deshidratación.
      

    

    
      
    

    
      Algunas personas con complicaciones graves por la varicela pueden estar tan enfermas que tengan que ser hospitalizadas. La varicela también puede causar la muerte.
    

    
      Las muertes a causa de la varicela son muy poco comunes hoy en día debido al programa de vacunación. Algunas muertes por varicela siguen dándose en niños y adultos sanos no vacunados. Muchos de los adultos sanos que murieron por varicela contrajeron la enfermedad de sus hijos que no estaban vacunados.
    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      La mejor forma de prevenir la varicela es vacunándose contra esta enfermedad. Todos incluidos los niños, los adolescentes y los adultos deberían ponerse dos dosis de la vacuna contra la varicela si nunca han tenido la enfermedad o nunca se vacunaron.
    

    
      
    

    
      La vacuna contra la varicela es muy segura y eficaz para prevenir la enfermedad. La mayoría de las personas que reciben la vacuna no contraerán varicela. Si una persona vacunada la llega a contraer, sus síntomas suelen ser más leves, con menos ampollas o sin ampollas (puede que tenga solo unos puntos rojos) y fiebre leve o sin fiebre.(4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamientos caseros para las personas con varicela
    

    
      Hay varias cosas que puede hacer en casa para ayudar a aliviar los síntomas de la varicela y prevenir infecciones de la piel. Aplicarse loción con calamina o darse un baño fresco con bicarbonato de sodio, avena sin cocinar o avena coloidal podría dar algo de alivio para la picazón. Trate de mantener las uñas cortas y rascarse lo menos posible para prevenir propagar el virus a los demás y las infecciones en la piel. Si se rasca una ampolla sin querer, lávese las manos con agua y jabón durante al menos 20 segundos.
    

    
      
    

    
      Tratamientos prescritos por su proveedor de atención médica para las personas con varicela
    

    
      Su proveedor de atención médica lo puede aconsejar sobre las opciones de tratamiento. Los medicamentos antivirales se recomiendan para las personas con varicela que tengan más probabilidades de enfermarse de gravedad, incluidas las siguientes:
    

    
      	
        personas mayores de 12 años habitualmente sanas
      

      	
        personas con enfermedades crónicas de la piel o de los pulmones
      

      	
        personas que reciben terapia con salicilato o corticosteroides a largo plazo
      

      	
        mujeres embarazadas
      

      	
        personas con el sistema inmunitario debilitado
      

    

    
      
    

    
      Existen medicamentos antivirales aprobados para el tratamiento de la varicela. Estos funcionan mejor si se administran lo antes posible, preferiblemente dentro de las primeras 24 horas después de que comience el sarpullido.(5)
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      Definición
    

    
      Las verrugas son pequeñas infecciones de la piel provocadas por virus de la familia del virus del papiloma humano (HPV). Si bien son más frecuentes en los niños, los adolescentes y los adultos también pueden tener verrugas. A veces, las verrugas se transmiten sexualmente y aparecen en la zona genital. Pero la mayoría de las verrugas afectan a los dedos de las manos, las manos y los pies.(1)
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      Diagnostico:
    

    
      Las verrugas se clasifican por localización en la piel y forma. Algunas crecen en racimos (verrugas en mosaico), pero otras aparecen como crecimientos aislados y únicos. La mayoría de las verrugas son indoloras, pero algunas duelen al tacto. Las verrugas en los pies pueden causar dolor al estar de pie o al caminar. Las verrugas pueden presentar puntos negros, especialmente si se afeitan.
    

    
      
    

    
      Los tipos de verrugas incluyen los siguientes:
    

    
      Verrugas comunes.
       Se suelen encontrar en los dedos, las manos, las rodillas y los codos. Una verruga común es un bulto pequeño y duro con forma redondeada y suele ser de color marrón grisáceo. Tiene una superficie áspera que puede verse como la cabeza de un coliflor con puntos negros dentro.
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      Verrugas planas. 
      Tienen el tamaño aproximado de la cabeza de un alfiler, son más lisas que otros tipos de verrugas y la parte superior es plana. Las verrugas planas pueden ser rosadas, marrón claro o amarillas. La mayoría de las verrugas planas aparecen en el rostro, pero pueden crecer en cualquier parte del cuerpo y pueden aparecer en grupos.
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      Verrugas plantares.
       Se encuentran en la planta de los pies y pueden ser muy incómodas. Tal vez sientas que tienes una piedra en tu zapato.
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      Verrugas filiformes.
       Estas tienen forma de dedo y suelen ser de color carne. Con frecuencia crecen en la boca, los ojos o la nariz o cerca de ellos.(2)
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      Factor de Riesgo
    

    
      Los virus del HPV que causan verrugas se pueden contagiar de una persona a otra por contacto físico o por tocar algo que tocó una persona con verrugas, como una toalla, una alfombra de baño o el piso de una ducha.(3)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro Clinico
    

    
      La cantidad de tiempo que pasa desde que una persona está expuesta al virus HPV hasta que aparece una verruga es variable. Pero las verrugas suelen crecer muy lentamente y pueden tardar muchos meses en desarrollarse.
    

    
      Las verrugas son diferentes en cada persona. Con el tiempo, muchas verrugas desaparecen solas.(4)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En general, con tratamiento, las verrugas se pueden quitar en unas pocas semanas, pero pueden volver a aparecer si el virus que las causa continúa en la piel.
    

    
      Las verrugas se pueden tratar de varias maneras:
    

    
      
    

    
      Tratamiento Farmacológico
       
    

    
      Contienen ácidos que se aplican sobre la verruga. Los ácidos son agentes descamantes que eliminan las células de piel muerta de la verruga y hacen que esta finalmente se caiga. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento Quirúrgico
    

    
      Criocirugía
    

    
      El médico congela la verruga con nitrógeno líquido. Este tratamiento se suele hacer en la consulta del médico.
    

    
      
    

    
      Cirugía láser 
    

    
      Se puede usar para verrugas que son difíciles de eliminar.
    

    
      Unos pocos días después del tratamiento de un médico, las verrugas pequeñas suelen caerse, aunque tal vez sea necesario más de un tratamiento. El tratamiento puede llevar más tiempo si las verrugas son más grandes.
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      No todas las verrugas se pueden prevenir. Pero siempre es una buena idea lavarte la piel de forma regular y con cuidado. Si te cortas o rasguñas la piel, asegúrate de usar agua y jabón porque las heridas abiertas tienen más riesgo de desarrollar verrugas y otras infecciones.
    

    
      
    

    
      También es conveniente que uses sandalias a prueba de agua en las duchas públicas, los vestuarios y en las piscinas públicas (esto también puede ayudar a protegerte de otras infecciones, como el pie de atleta).
    

    
      
    

    
      Si tienes una verruga, no la frotes, la rasques ni la toquetees porque puedes contagiarte el virus en otra parte del cuerpo o infectarte la verruga.(5)
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      Introducción
    

    
      La dermatitis atópica (eccema) es un trastorno que provoca enrojecimiento de la piel y picazón. Es frecuente en niños, pero puede manifestarse a cualquier edad. La dermatitis atópica es duradera (crónica) y suele exacerbarse periódicamente. Puede manifestarse junto con asma o con rinitis alérgica (fiebre del heno).(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La dermatitis atópica (DA) es un proceso inflamatorio cutáneo crónico, intensamente pruriginoso, de carácter recurrente. Usualmente aparece durante la infancia temprana y la niñez, pero puede persistir o comenzar en la vida adulta.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Las enfermedades atópicas se han presentado con mayor frecuencia en las últimas décadas llegando a reportarse valores entre el 4 al 20% de la población de los países desarrollados.
    

    
      De esta población el 85% de los casos que debutan son menores de 5 años de edad, asociándose otras enfermedades de la llamada “marcha atópica” como el asma que se asocia en el 43% de pacientes, y la rinitis alérgica con 45%.
    

    
      
    

    
      Al igual que en los demás países de Latinoamérica, en Ecuador las estadísticas no son confiables en cuanto a incidencia y prevalencia de la enfermedad. Es así que la estimación de la prevalencia global de DA en Latinoamérica hasta el año 2009 según el estudio ISAAC fue del 10% en niños de 6 a 7 años (0,9% para las DA graves) y de 7,2% en la de 13 a 14 años (1,2% para las DA graves). De igual manera en Quito, Ecuador oscilo entre 0,9 al 22,5% (Quito, Ecuador) en niños de 6 a 7 años y al 24,6% (Barranquilla, Colombia) en adolescentes de 13 a 14 años.
    

    
      El estudio The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) por sus siglas en inglés, es uno de los estudios más completos a nivel mundial en el tema, en su fase I realizado entre 1992 y 1997, se investigó los síntomas de eczema mediante herramientas epidemiológicas estandarizadas, en 715.033 niños de 154 Centros de 56 países del mundo.(3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      En general la fisiopatología es compleja, con múltiples factores géneticos y ambientales interviniendo en la generación del fenotipo clínico. El resultado final de la enfermedad es una barrera epitelial defectuosa, asociado a defectos en la inmunidad innata y a una respuesta intensificada a antígenos bacterianos y otros alérgenos. Nuevos estudios apuntan a anormalidades de la barrera microbiana en donde los periodos de remisión están relacionados al mantenimiento de la microflora normal. A la vez estos son indirectamente proporcionales a la cantidad de colonias de S. Aureus en la piel. Otras investigaciones señalan mutaciones en la filagrina, una proteína de la piel expresada en abundancia en las capas externas de la epidermis.(4) 
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      Fuente:
       LOS ECCEMAS SON : A-PROCESOS INFECCIOSOS OCASIONADOS POR LEVADURAS B-PROCESOS INFLAMATORIOS C-DERMATOSIS POCO FRECUENTE EN DERMATOLOGIA [Internet].
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      ‌Cuadro Clínico
    

    
      Las lesiones tienden a presentar una distribución típica dependiendo de la edad. En niños menores de 2 años las lesiones son predominantemente papulovesiculares y exudativas, localizándose en mejillas, muñecas, superficies extensoras, cuero cabelludo y región postauricular.
    

    
      En niños entre 2 y 12 años, se describen maculopapulares, escoriadas, secas, existiendo ya algunos datos de cronicidad, como son la hiperpigmentación y la liquenificación; presentándose en superficies flexoras como codo y rodilla, cuello y muñeca.
    

    
      En los adolescentes y adultos, las lesiones tienden a ser papulares, eritematosas, liquenificadas y xeróticas; predominando en cara, manos, pies y superficies flexoras.
    

    
      Otras características clínicas de la dermatitis atópica, están contenidas en los criterios mayores y menores de Hanifin y Rajka, que se mencionan a continuación:(5)
    

    
      Criterios mayores:
    

    
      	
        Prurito intenso de predominio nocturno.
      

      	
        Morfología y distribución típica dependiendo de la edad (afección de cara y superficies extensoras en lactancia y niñez, afección de superficies flexoras y liquenificación en adolescencia).
      

      	
        Historia de evolución crónica con exacerbaciones y remisiones.
      

      	
        Historia familiar o personal de atopia.(5)
      

    

    
      
    

    
      Criterios menores:
    

    
      	
        Inicio temprano de la enfermedad.
      

      	
        Eritema o palidez facial.
      

      	
        Ojeras.
      

      	
        Pliegues infraorbitarios de Dennie-Morgan.
      

      	
        Acentuación perifolicular.
      

      	
        Queratosis pilar.
      

      	
        Hiperlinearidad palmar.
      

      	
        Pitiriasis alba.
      

      	
        Prurito con la sudoración.
      

      	
        Queilitis.
      

      	
        Intolerancia a los solventes y a la lana.
      

      	
        Dermografismo blanco.
      

      	
        Xerosis.
      

      	
        Ictiosis.
      

      	
        Influencia de factores emocionales o ambientales en la evolución de la enfermedad.  Tendencia a infecciones.
      

      	
        Dermatitis inespecífica mano-pie.  Eczema del pezón.
      

      	
        Conjuntivitis recurrente.
      

      	
        Catarata subcapsular anterior.
      

      	
        Queratocono.
      

      	
        Inmunoglobulina E (IgE) elevada.
      

      	
        Pruebas cutáneas positivas.(5)
      

    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      La causa exacta de la dermatitis atópica no está completamente clara, si bien hay un conjunto complejo incluyendo factores genéticos y ambientales que pueden dar lugar a anomalías en la epidermis y el sistema inmunitario, por lo que también se suele asociar a otras manifestaciones atópicas, como alergia alimentaria, rinitis alérgica y asma.(6)
    

    
      
    

    
      	
        Defectos en la barrera cutánea: respecto al papel de la barrera cutánea en la aparición de la dermatitis atópica, la evidencia actual sugiere que se debe a un defecto primario de esta que facilita el desarrollo de otras afecciones atópicas. Estas anomalías de la barrera cutánea conducen a la pérdida de agua transepidérmica (el agua pasa desde el interior del cuerpo a través de la capa epidérmica de la piel a la atmósfera que nos rodea) y a una mayor penetración de alérgenos y microbios en la piel. 
      

      	
        Alteraciones genéticas: incluyen pérdida de función y mutaciones de una proteína llamada filagrina. También se ha demostrado que existe una deficiencia en las moléculas de lípidos (ceramidas), así como en los péptidos antimicrobianos (catelicidinas), la primera línea de defensa contra muchos agentes infecciosos.
      

      	
        Agentes infecciosos: el agente infeccioso más comúnmente involucrado en la dermatitis atópica es Staphylococcus aureus (S. aureus).
      

      	
        Defectos en la respuesta inmunitaria: las respuestas inmunitarias innatas defectuosas también parecen contribuir a un aumento de las infecciones bacterianas y virales en los pacientes con dermatitis atópica.(6)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de DA se basa en un conjunto de síntomas y signos clínicos. Se establecerá un diagnóstico de sospecha ante una dermatitis con intenso prurito y carácter persistente o recurrente. La afectación de la piel no tiene unas características típicas de la dermatitis atópica, por lo que su diagnóstico se basa en su asociación a una serie de rasgos clínicos. La presencia de prurito y lesiones eccematosas crónicas o recurrentes con morfología y distribución típicas en pacientes con antecedentes de atopia son esenciales para el diagnóstico.(7)
    

    
      
    

    
      La lesión básica es el eccema mal delimitado, que se acompaña de intenso prurito. Las lesiones se clasifican según el tiempo de evolución en:
    

    
      	
        Agudas: eritema, vesiculación, exudado, excoriación.
      

      	
        Subagudas: pápulas eritematosas, desca- mación, excoriación.
      

      	
        Crónicas: liquenificación, engrosamiento de la piel, pápulas fibróticas, aumento de pliegues.(7)
      

    

    
      
    

    
      Fases clínicas: 
      la localización de las lesiones varía con la edad del paciente, existiendo tres fases clínico-evolutivas: fase del lactante, infantil y adolescente-adulto joven. (Tabla 1)
    

    
      Tabla 1. 
      Fases clínico-evolutivas de la DA
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      Fuente:
       Jaume M, Guerra Pérez T. Dermatitis atópica [Internet].
    

    
      
    

    
      Diagnóstico Diferencial
    

    
      ‌Algunos de los diagnósticos diferenciales más importantes a descartar, frente a un niño con sospecha de DA, incluyen:(8)
    

    
      
    

    
      Dermatitis seborreica (DS)
    

    
      La DS se presenta antes de los 2 meses de edad, con placas de tinte rosado con bordes bien definidos, aisladas o confluentes y con descamación amarillenta de aspecto untuoso. El prurito suele ser inexistente o leve. La DS afecta el área del pañal y a los pliegues inguinales, además de afectar cuero cabelludo y área centro facial. Su curso clínico es autolimitado y suele no existir historia de atopía en la familia.
    

    
      
    

    
      Dermatitis irritativa de contacto (DIC)
    

    
      La DIC es una respuesta inflamatoria de la piel causada por una reacción tras el contacto con una sustancia irritante. La DIC más frecuente en niños es la dermatitis del pañal, la cual se presenta con un eritema brillante y confluente acentuado en zonas convexas, con pliegues con menor compromiso relativo. Suele asociarse a la exposición a sustancias irritantes tales como: orina, saliva, deposiciones o por sustancias de uso doméstico tales como detergentes, suavizantes, etc.
    

    
      
    

    
      Dermatitis alérgica de contacto (DAC)
    

    
      Se presenta clínicamente como lesiones cutáneas similares a las que podríamos encontrar en la DA, sin embargo, las lesiones no están limitadas al área de contacto, siendo esta respuesta independiente de la dosis de exposición al alérgeno.
    

    
      
    

    
      Escabiosis 
    

    
      Se presenta clínicamente con prurito de predominio nocturno, que dificulta el dormir del niño, y con afectación familiar. Son patognomónicos los surcos y vesículas perladas, pero suelen ser difíciles de ver, ya que con el grataje se superponen otras lesiones tales como pápulas, erosiones, costras, nódulos, excoriaciones con impetiginización y eccematización.
    

    
      
    

    
      Tiña
    

    
      La tiña corporis se presenta clínicamente se caracteriza como placas únicas o múltiples, redondeadas, de bordes bien definidos, y crecimiento centrífugo, que va dejando un centro claro y un borde descamativo. Las lesiones se localizan sobre todo en áreas descubiertas (cara, cuello y extremidades) y pueden ser pruriginosas.
    

    
      
    

    
      Psoriasis
    

    
      La Psoriasis se presenta clínicamente como lesiones cutáneas, típicamente como placas bien delimitadas eritematoescamosas. Se localiza generalmente en codos, rodillas y cuero cabelludo. Generalmente el prurito es leve o inexistente y su incidencia en la infancia es baja.(8)
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico
    

    
      El tratamiento del paciente atópico persigue dos objetivos fundamentales. En primer lugar, aliviar los síntomas de la enfermedad y controlar los brotes y, en segundo lugar, disminuir la frecuencia de los mismos, modificando el curso de la enfermedad.(9)
    

    
      
    

    
      Corticoides tópicos
    

    
      Los corticoides tópicos han sido durante varias décadas el tratamiento fundamental de la DA. Aún hoy constituyen el tratamiento de primera línea para inducir la remisión y controlar los brotes moderados y graves. Actúan reduciendo la inflamación, disminuyendo el prurito, el rascado y la irritación cutánea. Los corticoides pueden clasificarse según su potencia (determinada por su efecto vasoconstrictor o de blanqueamiento de la piel) en cuatro grandes grupos (tabla II). La potencia del corticoide que debemos emplear varía según el estadio de la DA, así como el excipiente a utilizar. Así, en las lesiones muy exudativas, elegiremos una crema como vehículo. Sin embargo, en las lesiones más liquenificadas elegiremos una pomada o ungüento, en el cuero cabelludo una loción y en los pliegues una crema o emulsión. Siendo el excipiente más graso en las pomadas o ungüentos, el efecto es similar a una cura oclusiva, aumentando la absorción. Deben emplearse una o dos veces al día según la gravedad del eccema. Debe tenerse en cuenta igualmente la zona a tratar, de manera que en zonas de piel fina como pliegues o cara se aplicará preferentemente un corticoide suave, mientras que en zonas de piel más gruesa como palmas y plantas usaremos un corticoide más potente. Los brotes de la enfermedad pueden tratarse con un corticoide de potencia media o alta aplicado 1 ó 2 veces al día durante 5-7 días, hasta inducir la remisión, pasando entonces al tratamiento de mantenimiento con inhibidores de la calcineurina o emolientes. Puede reducirse el riesgo de efectos adversos con la aplicación de corticoides de mayor potencia durante periodos más cortos, frente al empleo de los de menor potencia que requerirán de tratamientos más prolongados. El riesgo de taquifilaxia se reduce si se aplican durante periodos cortos de tiempo y de forma discontinua.(9)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tabla 2. Corticoides tópicos clasificados según la potencia
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Sendagorta Cudós E, de Lucas Laguna R. Tratamiento de la dermatitis atópica. [Internet].
    

    
      
    

    
      Los efectos adversos dependen de:
    

    
      	
        La potencia del corticoide: a mayor potencia mayor riesgo de atrofia cutánea. Los nuevos corticoides no fluorados, con similar actividad antiinflamatoria, pero desprovistos de una buena parte de la actividad antimitótica, inducen menos efectos secundarios.
      

      	
        La edad del paciente: la piel del anciano es más susceptible a la aparición de telangiectasias, púrpura y atrofia. La piel de niños y adolescentes presenta con más frecuencia estrías de distensión.
      

      	
        La zona de aplicación: la piel fina de los pliegues, cara o genitales presenta con más frecuencia secuelas por el uso de corticoides.
      

      	
        El empleo de cura oclusiva aumenta el potencial atrofogénico de los corticoides.
      

    

    
      
    

    
      Inmunomoduladores tópicos
    

    
      Los inhibidores tópicos de la calcineurina surgen como alternativa a los corticoides tópicos, en respuesta a la demanda de agentes antiinflamatorios no esteroideos, sin la capacidad atrofogénica de los corticoides.
    

    
      
    

    
      	
        Tacrolimus (FK506) es un macrólido inmunomodulador que inhibe la fosfatasa calcineurina, impidiendo la activación de linfocitos T, la transcripción de citocinas proinflamatorias y la liberación de mediadores de mastocitos y basófilos en la piel. En el 2000, la Food and Drugs Administration estadounidense (FDA) aprobó su uso en DA moderada o grave en niños mayores de 2 años. La pomada de tacrolimus se ha mostrado eficaz en la reducción de los síntomas de la DA moderada y grave en niños mayores de 2 años y adultos. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Pimecrolimus es un derivado de la ascomicina con mecanismo de acción similar a tacrolimus, pero con aún menor absorción sistémica. Se encuentra comercializado en crema al 1%. Al igual que el tacrolimus, se ha demostrado eficaz en el control de los síntomas de la DA leve a moderada, en niños y adultos, con mejoría habitualmente en la primera semana. Sus efectos adversos son comparables a los de tacrolimus pero se producen con menos frecuencia. Al igual que el tacrolimus, se considera de primera elección en zonas como cara, cuello o genitales, donde el empleo continuado de corticoides está contraindicado.
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento sistémico: corticoides orales
    

    
      Se utilizan en ciclos cortos para el control agudo de brotes graves. Resultan muy eficaces en dosis de 0,5-1 mg/kg/día con reducción progresiva en pauta descendente, pero debe evitarse su empleo a largo plazo por el riesgo de efectos secundarios sistémicos, posible efecto rebote tras suspender el tratamiento y riesgo de desarrollar taquifilaxia.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fototerapia
    

    
      Todas las modalidades de fototerapia (UVA-1, PUVA, UVB, UVB banda estrecha), han demostrado eficacia en la disminución del prurito y la inflamación que caracterizan a la DA. Actúa inhibiendo la presentación de antígenos por las células de Langerhans, la activación de linfocitos T y modificando la producción de citoquinas por parte de los queratinocitos. La recidiva es habitual al suspender el tratamiento, por lo que es necesario valorar el riesgo-beneficio o instaurarlo como parte de una medida rotativa. Son efectos secundarios a largo plazo el fotoenvejecimiento y la fotocarcinogénesis. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento alternativo: inmunosupresores
    

    
      Ciclosporina.
       Existen numerosos estudios controlados aleatorizados avalando la eficacia de la ciclosporina en la DA. Se trata de un macrólido capaz de inhibir la activación de las células T y modular la respuesta inmune mediada por células. Se trata de un tratamiento rápido y eficaz, debiendo plantearse en pacientes con DA grave, recalcitrante y refractaria a otros tratamientos. Parece tan eficaz en adultos como en niños, a dosis de 2,5 a 5 mg/kg/día. Puede utilizarse de forma discontinua en tratamiento de 3-4 meses con suspensión posterior, o de forma más prolongada a dosis más bajas para prevenir recurrencias. Los efectos adversos son dosis-dependiente, debiéndose monitorizar la tensión arterial y los niveles de creatinina por el riesgo de toxicidad renal. Debe tenerse en cuenta el riesgo de interacciones con drogas que se metabolicen por el sistema citocromo P450. Se han descrito casos aislados de trastornos linfoproliferativos en niños con DA tratados con ciclosporina, sin embargo no se ha establecido una relación causal con el tratamiento.
    

    
      
    

    
      Azatioprina.
       Existen escasos ensayos clínicos aleatorizados controlados valorando la eficacia de la azatioprina. Sin embargo en la práctica clínica se utiliza con buenos resultados en casos graves y refractarios a los tratamientos previos. Se metaboliza en hígado a 6-mercaptopurina y después a nucleótidos de 6-tioguanina, que parecen los responsables de su acción inmunosupresora. Se utiliza en dosis de 50 a 200 mg/día, recomendándose ajustar la dosis según los niveles de tiopurina metiltransferasa en sangre. Un estudio retrospectivo reciente realizado en niños demuestra la disminución en el riesgo de mielotoxicidad cuando se ajusta la dosis según los niveles enzimáticos, de manera que se evita su uso cuando existen niveles bajos de la enzima.
    

    
      Sus principales efectos secundarios son la depresión medular, intolerancia gastrointestinal y hepatotoxicidad, presentando además el inconveniente de una mayor latencia de acción (2-3 meses) que otros tratamientos como la ciclosporina.
    

    
      
    

    
      Metotrexate.
       Es un antagonista del ácido fólico con actividad antiinflamatoria e inmunosupresora. Existe un estudio abierto de ajuste de dosis con mejoría tras administrarlo en dosis de 7,5 a 25 mg semanales durante 3 meses en pacientes adultos con formas graves y resistentes. Sin embargo, son necesarios más estudios controlados para poder evaluar su eficacia en el tratamiento de la DA.
    

    
      Interferon γ. Se trata de una citoquina que inhibe la producción de IgE y la proliferación de células Th2 productoras de IL-4 y 5. Existen 2 ensayos aleatorizados controlados durante 12 semanas, valorando la eficacia de la administración subcutánea. En ambos la respuesta fue superior a placebo. Sin embargo ambos estudios han sido criticados por la mala calidad del diseño. Como efectos secundarios puede producir síntomas pseudogripales, así como leucopenia y trombopenia.
    

    
      
    

    
      Micofenolato mofetilo. 
      Es un inhibidor de la síntesis de purinas que parece también eficaz en la atopia grave. Existen 2 estudios no controlados sobre su uso en DA, con un total de 20 pacientes, en los que se produjo una mejoría del 55 y 68% a las 10 semanas de tratamiento.
    

    
      
    

    
      Inmunoglobulinas intravenosas.
       Existen escasos estudios, con resultados contradictorios. Parece que puede ser eficaz en monoterapia en algunos pacientes, especialmente niños, siendo aparentemente necesario en adultos inmunosupresión concomitante. Se podría plantear en pacientes en los que hubieran fracasado todas las anteriores medidas terapéuticas.
    

    
      
    

    
      Inhibidores de los leucotrienos.
       Zafirlukast y montelukast se utilizan en la rinitis alérgica y el asma, siendo su papel en la DA actualmente controvertido. Existe un estudio doble-ciego con montelukast a dosis de 10 mg/día en el que resultó superior a placebo. Sin embargo otros autores no han encontrado eficacia, por lo que no es posible actualmente extraer conclusiones. Se trata por otra parte de fármacos con un excelente perfil de seguridad, por lo que podrían resultar útiles especialmente en pacientes con asma concomitante.(9)
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      Definición
    

    
      La urticaria se caracteriza por la aparición repentina de habones, angioedema, o de ambos. La urticaria aguda y crónica se diferencian por la duración de los habones, del angioedema, o de los 2, se considera que si esa duración es menor a 6 semanas se trata de una urticaria aguda y si es mayor a 6 semanas la urticaria es considerada crónica. El habón es una lesión que se caracteriza por la elevación de un edema central de tamaño variable, casi siempre acompañado de un eritema reflejo (fig. 1). 
    

    
      En la urticaria aguda, el habón es habitualmente evanescente y localizado (dura < 24 h), suele ser de tamaño variable, color rosado y, en ocasiones con eritema circundante acompañados de prurito y sensación de quemazón.(1)
    

    
      Es importante señalar que, si bien el prurito es común en la urticaria, la presencia de este no indica que exista una urticaria en ausencia de los habones.
    

    
      El angioedema se define como un edema súbito eritematoso que produce coloración de la piel. El proceso inflamatorio se localiza en la dermis profunda y en el tejido celular subcutáneo, y puede afectar en los tejidos submucosos. Muchas veces el angioedema se caracteriza por dolor y no por prurito, y tiende a resolverse con más lentitud que los habones (hasta 72 horas). 
    

    
      La urticaria crónica (UC) cursa con aparición de habones pruriginosos diarios o casi diarios evanescentes rodeados de zonas cutáneas eritematosas. Tiene una evolución superior a 6 semanas y suele ir acompañada de angioedema en el 50% de los casos. Las lesiones duran menos de 24 horas y no dejan lesiones en la piel. Según la clasificación de la EAACI se puede clasificar en dos tipos: urticaria crónica espontánea y urticaria física o inducible.(1)
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      Figura 1. 
       Paciente masculino de 31 años de edad,con presencia de habones  y eritema generalizado con predominio en tronco, región glútea , extremidades superiores e inferiores.
    

    
                                                                                                                                                                                                                                         
    

    
      Epidemiología
    

    
      La urticaria es más común en mujeres que en hombres, en niños que en adultos y en regiones con menor ingreso económico. La mayor morbilidad de la urticaria entre los niños es clínicamente importante, porque esta enfermedad impone una carga notable en  ellos. Además de la carga socioeconómica de la urticaria, muchos de estos niños con urticaria tienen comorbilidades adicionales. Los médicos deben orientar los recursos de atención médica apropiados para el tratamiento de la urticaria hacia estos grupos demográficos.(2)
    

    
      La prevalencia mundial de la urticaria durante el 2017 fue de 86 millones de personas; aproximadamente el 1,1% de la población mundial. Entre 1990 y 2017, las mujeres tuvieron una tasa de prevalencia estandarizada por edad más alta en comparación con los hombres.  La edad de mayor prevalencia por 100.000 fue entre 1 y 4 años, con un solapamiento en la incertidumbre con aquellas entre 5 y 9 años.(2)
    

    
      La incidencia global de urticaria en 2017 fue de 160 millones de casos nuevos anualmente.(2)
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      Figura 2.
       DISTRIBUCION MUNDIAL DE LA URTICARIA. Prevalecia de la urticaria por cada 100.000 habitantes en 2017. Fuente global Burden of disease. Institute of Health Metrics and Evaluation (IHME), Universidad de washington. https://vizhub.healthdata.org/gbd-compare/   
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      Figura 3. 
      Tendencias en la prevalencia de la urticaria de 1990 a 2017.
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Desde el punto de vista fisiopatológico la urticaria y el angioedema pueden ser contemplados como consecuencia del efecto de la degranulación, inmunológica o no inmunológica, de mastocitos y basófilos, que liberan potentes mediadores vasoactivos, como la  histamina, que inducen la vasodilatación local con incremento del flujo sanguíneo y un aumento de la permeabilidad capilar vascular y linfática con formación de edema. Los signos que se presentan son el eritema y la formación del habón. El prurito y el dolor son provocados por estimulación nerviosa sensorial. (1)
    

    
      El angioedema puede ser provocado por alteraciones similares a la urticaria pero que ocurren en la dermis profunda. La liberación de mediadores de mastocitos cutáneos y de basófilos, que han migrado desde el torrente circulatorio, empiecen una respuesta inflamatoria. Estos mediadores suelen estar preformados como pasa con la histamina que es el mediador principal implicado en la respuesta inmediata en la urticaria/angioedema. 
    

    
      También se liberan otros mediadores sintetizados de nuevo, entre los que tenemos la prostaglandina D2, los leucotrienos C y D y el factor activador de plaquetas (PAF). Que son los responsables de la reacción tardía y amplifican y mantienen la inflamación. Los posibles mecanismos que pueden participar en la activación inicial de los mastocitos cutáneos son: 
    

    
      	
        Hipersensibilidad inmediata mediada por IgE.
      

      	
        Activación de la vía clásica o alternativa del complemento.
      

      	
        Liberación directa de histamina por mecanismo farmacológico o  activación del sistema plasmático formador de cininas.(1)
      

    

    
      Las reacciones urticaria/angioedema que son mediadas por IgE (hipersensibilidad inmediata) se producen en pacientes que previamente han sido sensibilizados. Este alérgeno se une a la IgE específica que se localiza en la superficie de basófilos y mastocitos produciendo la liberación de mediadores de estas células. Que rápidamente  produce una reacción inmediata de urticaria y/o angioedema agudo, habitualmente durante la primera hora y puede presentarse como única manifestación de la reacción alérgica, pero puede formar parte de una reacción anafiláctica.(1)
    

    
      
    

    
      Etiopatogenia
    

    
      Debemos conocer las causas más frecuentes ya que es una base para realizar un diagnóstico etiológico y, por tanto, un tratamiento preventivo, fundamental para evitar que el paciente no sufra nuevos episodios de urticaria. Entre los principales factores etiológicos de este proceso son: 
    

    
      	
        Aditivos y alimentos
      

      	
        Aeroalérgenos
      

      	
        Fármacos (AINES principalmente)
      

      	
        Picaduras de insectos 
      

      	
        Infecciones  
      

      	
        Factores físicos (presión, calor etc.).
      

    

    
      Sin embargo, en un porcentaje muy elevado de urticarias, no se puede establecer con exactitud la causa que desencadenó el proceso.(1)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Al evaluar a los pacientes para urticaria y angioedema, un primer paso importante es comenzar desde el principio, asegurando que los síntomas y la historia clínica sean de hecho consistentes con estas afecciones. Los signos y síntomas de urticaria y angioedema, ronchas pruriginosas e hinchazones transitorias, se asocian ocasionalmente con otras afecciones sistémicas, lo que hace que el reconocimiento de pistas clínicas específicas sea crítico para una evaluación adecuada (fig 4). (3) 
    

    
      La urticaria se clasifica en dos grandes grupos: espontánea e inducible. Esta nueva clasificación se basa en: el amplio espectro de los tipos de urticaria existentes, que acontinuacion mencionamos: 
    

    
    
    
      
        	
          
            CLASIFICACION DE URTICARIA
          

        
      

      
        	
          
             
          

          
             
          

          
            URTICARIA ESPONTANEA
          

        
        	
          
            Aguda: aparición espontanea de habones < de 6 semanas
          

          
            Urticaria aguda inducida por alimentos,
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Crónica: aparición espontanea de habones, angioedema o ambos durante 6 semanas o más.
          

        
      

      
        	
          
            URTICARIA FÍSICA O INDUCIBLE
          

        
        	
          
            Urticaria física: dermografismo sintomatico, urticaria por frio, urticaria retardada por presión, urticaria solar, angioedema por vibración.
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Urticaria colinérgica
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Urticaria de contacto: urticaria de contacto inmune, urticaria de contacto no inmune, urticaria de contacto por mecanismo incierto.
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Urticaria acuagenica
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Guía
       de actualización de emergencias 2018
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      Fig 4.
       Urticaria y angioedema agudo (fotos tomadas por familiares y enviadas por                            telemedicina). (4)
    

    
      
    

    
      Urticaria aguda
    

    
      Se trata de una enfermedad benigna, autolimitada y muy frecuente. Puede acompañarse o no de angioedema, y en ocasiones produciendo cuadros más graves como anafilaxia. Es la causa más frecuente de atención en urgencias, siendo de origen muy diverso. Tan sólo una pequeña parte de las urticarias agudas son de origen alérgico, esto es reacciones mediadas por IgE y requieren atención inmediata por riesgo de anafilaxia, pero la mayoría son de origen reactivo y los principales desencadenantes son los fármacos, los alimentos y las infecciones. A continuación, citamos las urticarias agudas mas frecuentes.(1) 
    

    
      
    

    
      	
        Urticaria aguda inducida por alimentos: La urticaria puede ser desencadenada por la  ingestión, contacto o inhalación del alimento pudiendo manifestarse clínicamente de forma localizada o generalizada (Fig. 1). 
      

    

    
      
    

    
      Además de los diferentes tipos de exposición a los alimentos la respuesta a las reacciones podrá ser inmunológica, o no inmunológica. (1)
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        Urticaria aguda inducida por medicamentos: 
        Esta urticaria es una de las causas más frecuente de urticaria aguda. Pueden ser en respuesta a un mecanismo IgE (antibióticos beta-lactámicos) y, en general con síntomas de aparición inmediata como prurito, calor, habones, sensación de lengua gruesa y síntomas respiratorios y digestivos que pueden llevar a un shock anafiláctico.
      

    

    
      En ocasiones suele ser una respuesta de otros mecanismos etiopatogénicos inmunológicos. Los mecanismos implicados son múltiples: liberación de histamina como en el caso de la aspirina y los opiáceos, liberación de prostaglandinas y leucotrienos en consecuencia de la alteración del metabolismo del ácido araquidónico como es habitual en el caso de los aines, formación de inmunocomplejos, citotoxicidad celular, hipersensibilidad retardada, etc.(1)
    

    
      
    

    
      	
        Urticaria aguda inducida por infecciones: 
        Varias enfermedades de origen infeccioso cursan con dermatosis reactivas asociadas a otros síntomas clínicos. Los exantemas maculopapulares y urticariales son las reacciones cutáneas que con más frecuencia se asocian a infecciones, fundamentalmente víricas (especialmente en niños). De hecho, una de las  más frecuentes son las urticarias agudas reactivas a la toma de fármacos en el contexto de viriasis. Los virus más frecuentemente son el Ebstein-Barr, enterovirus, parainfluenza 1, 2 y 3, virus respiratorio sincitial, adenovirus, rhinovirus, influenza A y B, parvovirus B19, citomegalovirus, herpes simple, virus de la hepatitis A, B y C y el Mycoplasma pneumoniae.(1)
      

    

    
      
    

    
      Urticaria crónica
    

    
      La urticaria crónica espontánea es un tipo de urticaria frecuente de etiología, según su definición, desconocida, aunque la mayoría de las teorías señalan hacia un posible origen autoinmune. Muchos factores pueden desencadenar la presencia de estas lesiones; entre ellos se encuentran agentes físicos, sobre todo la presión, medicaciones como salicilatos, AINES y opiáceos, procesos infecciosos, el estrés y otros estímulos psíquicos. El mecanismo patogénico es común a otros tipos de urticaria aguda y crónica, siendo el mediador fundamental la histamina. Puede presentarse en ambos sexos y a cualquier edad, pero es más prevalente en mujeres, en un rango de edad comprendido entre los 30- 60 años. Clínicamente caracterizado por la aparición de prurito y habones que duran menos de 24 horas, con o sin angioedema, que brotan a diario o con una frecuencia de 2 -3 días por semana, durante un periodo mayor de 6 semanas. (1)
    

    
      
    

    
      	
        Urticaria crónica autoinmune: 
        Alrededor del 50% de pacientes con urticaria crónica pueden tener autoanticuerpos circulantes liberadores de histamina, predominantemente IgG1 e IgG3 específicas para la subunidad alfa del receptor de alta afinidad de la IgE. La liberación de histamina del basófilo es el parámetro principal para detectar autoanticuerpos funcionales en el suero de pacientes con urticaria crónica.(1)
      

    

    
      
    

    
      Urticarias físicas
    

    
      Es una reacción inducida tras la aplicación de diferentes estímulos físicos, como roce, presión, frío, agua, exposición al sol y vibración. Se caracterizan porque las lesiones (habones) pueden reproducirse si se somete a la piel al estímulo desencadenante adecuado, de forma inmediata o tardía (retardada), y en general suelen durar menos de 2 horas siendo estas características muy útiles en la realización de las distintas pruebas diagnósticas. En ocasiones, es frecuente que coexistan dos tipos de urticaria. Pueden aparecer dos tipos de urticaria física en el mismo paciente, por ejemplo, la urticaria por roce y por presión. (1)
    

    
      	
        Dermografismo: 
        Siendo la más frecuente se produce por un mecanismo de roce o rascado sobre la piel, apareciendo las lesiones lineales o habonosas en la zona de piel donde se ha aplicado el estímulo. Dermografismo significa “escribir en la piel”. Hay un dermografismo leve o fisiológico que se presenta en un 2-5% de individuos sanos y que no se asocia a prurito y un dermografismo sintomático o urticaria facticia que se acompaña de prurito generalizado, con una respuesta exagerada al roce. (1)
      

    

    
      
    

    
      	
        Urticaria por presión: 
        Es desencadenada por la presión local sostenida, bien de forma inmediata (urticaria inmediata por presión) o entre 30 minutos y 6 horas después de la aplicación del estímulo (urticaria retardada por presión) lo que dificulta su sospecha clínica. Se presenta como una tumefacción local profunda, recubierta en ocasiones de piel eritematosa, a menudo dolorosa y, si es recurrente, acompañada de descamación superficial. (1)
      

    

    
      
    

    
      	
        Urticaria por frío:
         Caracterizada por la rápida aparición de prurito, eritema y habones, con o sin angioedema, en la zona del cuerpo que ha sido expuesta al frío. Comprende diferentes cuadros clínicos adquiridos o congénitos, que se clasifican de la siguiente manera: 
      

    

    
      
    

    
      	
        URTICARIA POR FRÍO PRIMARIA O IDIOPÁTICA.
         Los habones aparecen desde pocos minutos hasta una hora después del contacto con el frío y pudiéndose asociar a otras urticarias físicas (dermografismo, presión, colinérgica). Los estímulos físicos que pueden desencadenar los síntomas son las temperaturas bajas, sumergirse en agua fría, deportes de nieve, manipulación de objetos fríos, comidas o bebidas frías. La exposición masiva al frío puede desencadenar un cuadro generalizado grave con shock anafiláctico. El diagnostico se debe establecer mediante la historia clínica y las pruebas de urticaria por frio. (1)
      

    

    
      
    

    
      	
        URTICARIAS POR FRÍO FAMILIARES O SÍNDROME FAMILIAR AUTOINFLAMATORIO POR FRÍO.
         Se caracteriza por ser un trastorno hereditario autosómico dominante, que se manifiesta desde el nacimiento o en los primeros meses de vida. Son episodios recurrentes de urticaria maculopapulosa, acompañada de fiebre, artralgias, leucocitosis, a veces conjuntivitis, a las dos horas de la exposición al frío. Lo más importante es indicarle al paciente que evite la exposición generalizada al frío y de reacciones locales con compromiso respiratorio, evitando alimentos o bebidas muy frías.(1)
      

    

    
      
    

    
      	
        Urticaria solar:
         La urticaria solar es una respuesta del organismo tras la exposición a la luz solar o a fuentes de luz artificiales. El espectro lumínico principalmente implicado es ultravioleta A (UVA), ultravioleta B (UVB) y la luz visible (LV). Clínicamente se manifiesta con prurito, eritema y/o habones que aparecen tras pocos minutos de exposición solar (fig 5)(5). Estas lesiones se localizan en áreas fotoexpuestas, principalmente estas lesiones aparecen con más facilidad en zonas no expuestas habitualmente debido al fenómeno de hardening y en ocasiones pueden propagarse a áreas cubiertas. En casos graves asocian cefalea, disnea y shock anafiláctico. Normalmente las lesiones desaparecen entre 1 y varias horas después de que cese la exposición solar. La urticaria por calor es desencadenada a los pocos minutos de una exposición a calor local, fiebre, objetos calientes, exposición solar, calefacción etc. y en donde la piel produce prurito y habones después de la exposición al calor. (1)
      

    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 5. 
      A) Minutos antes de la prueba de exposición solar controlada. B1) Después de 20 minutos de exposición a la luz solar se observó lesión macular notablemente eritematosa en sitios fotoexpuestos. B2) En el              dorso de espalda también se formaron erupciones.
    

    
      
    

    
      	
        Angioedema vibratorio:
         Se caracteriza por la aparición de prurito, eritema y angioedema a los 4-5 minutos de la aplicación de estímulos vibratorios (masaje, secado enérgico con una toalla, vibración) sobre la piel. Los síntomas suelen durar entre 30 minutos y 1-2 horas tras la desaparición del estímulo. Puede ser adquirido o familiar. La forma adquirida suele ser leve, también han sido descritos casos esporádicos de trastornos idiopáticos adquiridos tras años de exposición ocupacional a vibración y/o asociados a urticaria colinérgica La forma familiar es hereditaria, suele aparecer en la infancia y tiene una transmisión autosómica dominante, y frente estímulos intensos puede aparecer eritema generalizado y cefalea. (1)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Urticaria colinérgica 
    

    
      La urticaria colinérgica se da tras un aumento de la temperatura corporal central. Se desencadena al poco tiempo de una exposición a calor (baño caliente), fiebre alta, sudoración profusa, estrés emocional o ejercicio físico intenso. Caracterizado por la aparición de habones puntiformes pruriginosos de 1-4 mm de diámetro, rodeados de un halo eritematoso grande. El brote suele durar de media hora a dos horas. La definición “colinérgica” deriva de que algunos pacientes asocian síntomas de hiperestimulación parasimpática, como salivación, lagrimeo o diarrea y pueden aparecer síntomas acompañantes como mareos, dolor abdominal e hipotensión. (1)
    

    
      
    

    
      Urticaria por contacto 
    

    
      Se caracteriza por la aparición inmediata de ronchas/habones cuando la piel entra en contacto con diferentes agentes externos, por mecanismos inmunológicos o no, que pueden afectar a las mucosas. Se pueden distinguir los siguientes tipos: 
    

    
      	
        URTICARIA DE CONTACTO NO INMUNE. Siendo la más común, no requiere sensibilización previa y ocurre en la mayoría de la población expuesta. Esta reacción suele aparecer a los 45-60 minutos tras el contacto, suele ser localizada y su intensidad depende de la concentración de la sustancia y del sitio de piel expuesta. Esta reacción no está mediada por anticuerpos. Entre los agentes causantes tenemos las plantas, los conservantes (ácido benzoico, aldehído cinámico), los perfumes y los medicamentos tópicos. 
      

    

    
      
    

    
      	
        URTICARIA DE CONTACTO INMUNE. Requieren sensibilización previa por un mecanismo inmune tipo I (mediado por IgE). Estas reacciones aparecen después de 15-20 minutos de haberse producido el contacto y demás de la reacción local puede dar lesiones a distancia (urticaria generalizada) y reacciones anafilácticas. Producido por proteínas (pescado, mariscos, hortalizas, carnes, huevos etc.) perfumes, medicamentos, gomas etc. (1)
      

    

    
      
    

    
      	
        URTICARIA DE CONTACTO POR MECANISMO INCIERTO. Varias sustancias químicas producen urticaria por contacto por un mecanismo patogénico aun sin aclarar. Presenta características comunes a los mecanismos inmunológicos y no inmunológicos. A favor de los primeros se encuentran pruebas negativas en los controles, y la clínica incluye urticaria localizada o generalizada, rinitis, asma y también colapso vascular. (1)
      

    

    
      
    

    
      Urticaria acuagénica
    

    
      La urticaria acuagénica se caracteriza por la aparición de pápulas pruriginosas, eritemato edematosas, pequeñas y perifoliculares luego del contacto con el agua, independientemente de su temperatura. Localizadas principalmente en el cuello, tronco, hombros, brazos y espalda. El diagnostico se establece por la historia clínica y el test de provocación. (1)
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El habón es una lesión primaria que debe estar presente para diagnosticar urticaria. El prurito es el síntoma más común  de la urticaria, si bien su presencia no es sinónimo de ella. Si el prurito no va acompañado de habones, no podemos establecer el diagnóstico de urticaria. (6)
    

    
      En caso de angioedema, es necesario evaluarlo para determinar si tiene relación con los habones; si no, hay que descartar otras condiciones como celulitis o eccema agudo localizado.(6) 
    

    
      El médico también debe investigar también la existencia de un angioedema hereditario y averiguar si el paciente está recibiendo algún tratamiento farmacológico (principalmente inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina o antagonistas del receptor de la angiotensina II) que se sepa que induce el angioedema mediado por la bradicinina. Una vez descartados el angioedema hereditario y las causas relacionadas con fármacos, se puede sospechar que el diagnóstico es de urticaria. (6)
    

    
      	
        No se recomiendan las pruebas diagnósticas complementarias ante un caso de urticaria aguda. 
      

      	
        Si se sospecha una urticaria crónica, se recomienda hacer lo siguiente:
      

    

    
      	
        Análisis de sangre debe incluir la velocidad de sedimentación globular
      

      	
        Limitar las pruebas complementarias y solo solicitar las necesarias o pertinentes al diagnóstico que se sospecha.
      

      	
        Ya que la mayor parte de los casos de urticarias no son causadas por alergias (especialmente la urticaria crónica), las pruebas de alergia no son tan necesarias a menos que tengamos un alto grado de sospecha.(6)
      

    

    
      	
        Si estamos ante una urticaria crónica refractaria al tratamiento, debemos hacer los siguientes análisis de sangre: 
      

      	
        Hemograma
      

      	
        Bioquímica con enzimas hepáticas y perfil lipídico
      

      	
        Velocidad de sedimentación globular
      

      	
        Dímero D
      

      	
        Perfil tiroideo
      

      	
        Anticuerpos antinucleares
      

      	
        Anticuerpos de la peroxidasa antitiroidea e inmunoglobulina E. (6)
      

    

    
      
    

    
      Si hubiera angioedema, sería conveniente evaluar: 
    

    
      	
        Proteínas C3 y C4 de complemento y la actividad del complemento total (CH50).
      

      	
        En lo que corresponde la atención primaria, las pruebas mencionadas no son imprescindibles, pero sí podrían aportar ayuda valiosa para caracterizar mejor el estado basal del paciente.
      

    

    
      Así mismo, estos resultados de análisis podrían ser de utilidad para pedir marcadores de actividad y de inmunidad a fin de incluirlos en el historial del paciente con urticaria.(6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      	
        Identificar y eliminar la causa. (infeccioso, alergénico, físico, etc) 
      

      	
        Tratamiento farmacológico: Primera elección Antihistamínicos H1. Si no hay buena respuesta aumentar dosis H1 
      

      	
        Si no hay respuesta, se puede añadir ciclosporina A, aunque se prefiere omalizumab por su mejor perfil de seguridad. 
      

      	
        Evitar el  uso de medicamentos no indicados. 
      

      	
        Ante casos de infección: antibióticos, antiparasitarios, antimicóticos. 
      

      	
        Ante casos de componente psicológico: antidepresivos tricíclicos más antihistamínicos.
      

      	
        Si persisten o empeoran los síntomas añadir corticoides sistémicos. 
      

      	
        No se recomienda el uso a largo plazo de corticoides orales para la urticaria crónica, aunque sí se pueden administrar ciclos cortos en caso de exacerbación aguda. En general, estas recomendaciones son aplicables también a la edad pediátrica, con la precaución debida. 
      

      	
        Ante casos con angioedema y/o anafilaxia: 
      

    

    
      	
        Adrenalina vía IM 0,15 - 0,30 ml/dosis. 
      

      	
        Antihistamínico IM/IV (Clorfeniramina 0,1 mg/kg). 
      

      	
        Corticoide IM/IV (Metil Prednisolona 1-2 mg/kg). 
      

    

    
      	
        Se ha descrito el uso de inmunosupresores en casos severos y crónicos, especialmente asociados a procesos autoinmunes.(1)(7)(8)
      

    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      	
        Evitar el rascado de la piel (aunque tenga prurito)
      

      	
        Se debe utilizar prendas de vestir no ajustadas y confeccionadas sobre todo de algodón.
      

      	
        Se debe evitar alimentos que puedan empeorar su urticaria como picantes, especias, conservas, frutos secos, huevos, fresas, piña cítricos, tomates, mariscos cacao, quesos fermentados, bebidas alcohólicas y café.
      

      	
        También evitar o moderar el consumo de los alimentos que puedan contener conservantes o edulcorantes.
      

      	
        Evitar zonas de ambiente caluroso o realizar ejercicio físico intenso que puedan provocar sudoración profusa, es recomendable evitar realizar actividad física después de las comidas ya que puede desencadenar cuadro de urticaria.
      

      	
        En varios casos es necesario controlar la ansiedad y el estrés.
      

      	
        Se debe evitar tomar aspirina y los preparados que lo pueden contener, en general no debe tomar analgésicos ni antiinflamatorios relacionados. En caso de dolor el paracetamol podría ser una alternativa. (consulte con su médico)
      

      	
        Evitar la toma de otros fármacos como codeína y opiáceos.
      

      	
        Si la urticaria es producida por sensibilización a un alergeno concreto, su alergólogo le dará instrucciones específicas. (9)
      

    

    
      
    

    
      Bibliografía
    

    
      	
        aproximacion_a_la_clinica.pdf [Internet]. [citado 28 de marzo de 2022]. Disponible en: https://www.anedidic.com/descargas/formacion-dermatologica/32/aproximacion_a_la_clinica.pdf
      

      	
        Global Epidemiology of Urticaria: Increasing Burden among Children, Females and Low-income Regions [Internet]. [citado 29 de marzo de 2022]. Disponible en: http://www.medicaljournals.se/acta/content/html/10.2340/00015555-3796
      

      	
        Riedl M, Maurer M. The Road to Better Urticaria and Angioedema Management. J Allergy Clin Immunol Pract. junio de 2021;9(6):2243-4. 
      

      	
        Guzmán Perera MG, García de Acevedo Chávez B. Urticaria y angioedema asociados a COVID-19: presentación de cuatro casos. Acta Médica Grupo Ángeles. 2021;19(S1):s69-72. 
      

      	
        Raigoza M, Toro Y, Sánchez J. Urticaria solar. Reporte de un caso y revisión de la literatura. Rev Alerg México. 16 de octubre de 2017;64(3):371-5. 
      

      	
        Recomendaciones para el manejo de la urticaria en Atención Primaria [Internet]. [citado 29 de marzo de 2022]. Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-pdf-S1138359320300071
      

      	
        La Guía EAACI/GA2LEN/EDF/WAO para la definición, clasificación, diagnóstico y manejo de la urticaria. Revisión y actualización de 2017 - Atención Primaria [Internet]. 2018 [citado 27 de marzo de 2022]. Disponible en: https://atencionprimaria.almirallmed.es/cientificos/la-guia-eaaci-ga2len-edf-wao-para-la-definicion-clasificacion-diagnostico-y-manejo-de-la-urticaria-revision-y-actualizacion-de-2017/
      

      	
        PATOLOGIAS ALERGICAS PARTICIPANTES: DIANA LISETH MARCA LAURA CELINDA PÉREZ MAMANI TALIA JULIA RIVERA YUGAR WARA ABIGAIL ILIMURI HINOJOSA LUCY HORTENCIA. - ppt descargar [Internet]. [citado 30 de marzo de 2022]. Disponible en: https://slideplayer.es/slide/18096705/
      

      	
        recoMeNDacioNes GeNeRaLes PaRa eL PacieNTe CoN uRTicaRia [Internet]. [citado 29 de marzo de 2022]. Disponible en: https://webcache.googleusercontent.com/search?q=cache:ZzqQMP6UoWQJ:https://www.clinicasubiza.com/LinkClick.aspx%3Ffileticket%3DurHMeBQUALk%253D%26tabid%3D109%26language%3Des-ES+&cd=2&hl=es&ct=clnk&gl=ec
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Xerosis Cutis o Piel Seca
    

    
      María Eugenia Rojas Maldonado
    

    
      Médico General, Universidad Nacional de Loja
    

    
      Médico General (MSP)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      Xerosis es el término médico que se utiliza para referirse a la piel seca. Proviene del griego, de "xero" que significa "seco" y "osis" significa "enfermedad" o "trastorno médico” y se caracteriza por la falta de humedad en el estrato córneo. Es un trastorno cutáneo que clínicamente se identifica por presentar una piel áspera, descamativa y habitualmente pruriginosa, en condiciones severas cuando no se realiza un control y cuidado adecuado de esta condición, la xerosis puede conducir a la aparición de un tipo de eczema caracterizado por prurito intenso, piel fisurada, y agrietada llamada eczema xerótico que normalmente afecta la calidad de vida de los pacientes. (1)
    

    
      Es una condición que se desarrolla fisiológicamente con la edad y el envejecimiento (xerosis senil). Ciertas dermatosis se presentan  con la piel de aspecto seco, suele ser una manifestación clínica de diferentes enfermedades, ya sean cutáneas o sistémicas, e incluye en su totalidad todo el organismo humano. (2)
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      Fuente: 
      Xerosis cutánea
       | Knowledge Dermatology [Internet]
    

    
      
    

    
      La xerosis afecta principalmente a la capa más externa de la epidermis, el estrato córneo (SC), que sirve fundamentalmente como una barrera para el ambiente externo y ofrece protección contra la pérdida de agua. (3)
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      La prevalencia global  de esta condición es  de aproximadamente un  estimado en 29% a 85%. (4)
    

    
      La xerosis es  un trastorno cutáneo común que representa una  alta prevalencia en la piel de los ancianos afectando del 30% al 99,1% de las personas mayores de 60 años. (4)
    

    
      Afecta en su mayoría al sexo femenino porque se considera que los niveles de actividad sebácea en las mujeres comienzan a descender mucho antes que los hombres siendo así las mujeres a partir de los 60 años han perdido un aproximado del  40% de su actividad sebácea, mientras que los hombres mantienen sus niveles hasta los 80 años. (5)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
       
    

    
      La capa más externa de la piel es la epidermis y es uno de los principales componentes de la piel que se alteran en los procesos cutáneos que cursan con xerosis, la capa córnea (o estrato córneo) es la capa más externa de la epidermis y sirve como barrera al ambiente externo y proporciona protección  contra la pérdida de agua. El estrato córneo se compone por corneocitos que están incrustados  en una matriz  lipídica que consta  de ceramidas, ácidos grasos y colesterol, los cuales son queratinocitos diferenciados que contienen humectantes naturales como la urea, derivados del ácido láctico, aminoácidos, ácido úrico, amoníaco, ácido carboxílico de pirrolidina y sales azúcares inorgánicos. (1)
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      Fuente: 
      Estrato córneo. Componentes de la capa córnea. [Internet]
    

    
      
    

    
      Estos humectantes naturales (NMFs)  intervienen como humectantes  porque se encargan de atraer y unir el agua a la piel, y promueven la plasticidad de la piel , la función óptima de barrera de la piel y el desprendimiento saludable de las células de la piel. (1)
    

    
      La matriz lipídica impide la evaporación del agua y es responsable de la barrera química de la piel. (1) 
    

    
      El estrato córneo  necesita un contenido mínimo de agua del 10% para permanecer maleable y evitar fisuras  ,cuando el  contenido de agua  disminuye  del 10% se habla de xerosis cutánea. (1)
    

    
      La capa córnea se constituye de   tres estructuras que le permiten conservar el contenido hídrico en parámetros normales. La primera es el manto hidrolipídico, la segunda es el  factor hidratante y por último la bicapa lipídica. (6)
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      Fuente: 
      Estrato córneo. Componentes de la barrera cutánea. [Internet]
    

    
      
    

    
      El manto hidrolipídico, ubicado en la superficie del estrato córneo se encuentra en contacto con el exterior y realiza la acción antimicrobiana por su PH ácido. (6)
    

    
      La segunda  capa es el factor hidratante natural , el mecanismo principal para almacenar la humedad en el estrato córneo, constituido por un conjunto de moléculas hidrosolubles. (6)
    

    
      La bicapa lipídica es el tercer nivel de la capa córnea, está formada por la disposición en ladrillos (células) y cemento (ceramidas y ácidos grasos libres) de las células de la capa córnea. (6)
    

    
      La función de barrera e hidratación de la piel dependen de dos elementos esenciales: los lípidos presentes en el estrato córneo y los niveles de factor natural de hidratación. (6)
    

    
      En resumen existen tres deficiencias fundamentales que contribuyen al desarrollo de xerosis de la piel como:
    

    
      	
        El déficit de lípidos en la barrera cutánea
      

    

    
      Las células de la capa córnea están unidas mediante lípidos epidérmicos y son esenciales para una piel sana cuando la piel carece de lípidos puede secarse y observarse seca y áspera . (6)
    

    
      	
        Déficit de factores hidratantes naturales
      

    

    
      La urea, sales y azúcares, lactato, ácido hialurónico, son factores que cumplen la función importante de atraer la humedad y fijarla dentro del estrato córneo  evitando de esta forma que  la piel llegue a secarse o descamarse. (6)
    

    
      	
        Deficiencia en la red de humedad de la piel
      

    

    
      La Acuaporina es una proteína transportadora de la epidermis agua /glicerol. Estos son canales acuosos responsables  de llevar glicerol al estrato córneo, y actúa como un humectante endógeno transmitiendo humedad a través de las diferentes capas  de la epidermis  ,además de controlar  la transferencia de agua al interior y exterior de las células. Estos canales se encuentran en su mayoría afectados durante el envejecimiento y por la exposición crónica al sol. La alta incidencia clínica de  xerosis  se relaciona a los niveles más bajos de estos canales. (6)
    

    
      
    

    
      Factores para el desarrollo de xerosis
    

    
      La xerosis o piel seca se debe a la pérdida de agua de la capa externa de la piel y puede observarse en el contexto de diferentes dermatosis, enfermedades subyacentes o también tras agresiones externas como son la radiación solar, el clima por los cambios en la humedad ambiental o  por las temperaturas bajas. (2)
    

    
      Los factores etiológicos principales que favorecen al desarrollo de xerosis son los siguientes.
    

    
      	
        Factores facilitadores 
      

    

    
      	
        Hereditarios 
      

      	
        La edad juega un papel muy importante porque a medida que las personas envejecen, la piel se vuelve más fina y produce menos aceites que son indispensables para que la piel retenga el agua. (7)
      

      	
        Otras afecciones de la piel : Las personas que presenten diferentes  afecciones cutáneas, como la dermatitis atópica (eccema) o la psoriasis, están predispuestas  a tener la piel seca. (2)
      

      	
        Enfermedades Concomitantes
      

    

    
      Las personas con patologías como Diabetes, Hipotiroidismo, Déficits de absorción intestinal suelen desarrollar xerosis. (8)
    

    
      	
        Factores desencadenantes
      

    

    
      Existen diferentes condiciones relacionadas al desarrollo de xerosis como las condiciones ambientales, agentes químicos, y agentes físicos. (9)
    

    
      
    

    
      Relacionados con condiciones ambientales:
    

    
      El Clima como Vivir en lugares con climas  fríos y ventosos además de la temperatura, humedad, exposición solar excesiva, el uso excesivo de aire acondicionado. Se considera que la calefacción, los calefactores y las chimeneas reducen la humedad y contribuyen al desarrollo de xerosis. (10)
    

    
      
    

    
      Relacionados con agentes químicos: 
    

    
      	
        T
        omar duchas largas y con agua caliente,  efectuar exfoliaciones en reiteradas ocasiones o bañarse más de una vez al día contribuye a eliminar los aceites naturales de la piel. (10)
      

      	
        Lociones y perfumes
      

      	
        Jabón y gel de baño
      

      	
        Jabones irritantes  y detergentes abrasivos. En su mayoría eliminan la humectación ya que son formulados para eliminar el aceite natural de la piel. (10)
      

      	
        Fármacos 
      

      	
        Tratamientos médicos. Personas sometidas a tratamientos para el cáncer (quimioterapia), o diálisis suelen desarrollar piel seca y gruesa después de su tratamiento . (9)
      

    

    
      
    

    
      Relacionados con agentes físicos: 
    

    
      Fricción mecánica, Abrasión, Radiaciones. (10)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Las personas con xerosis suelen manifestar clínicamente descamación, enrojecimiento, sensación de tirantez en la piel, dolor y ardor en el lugar de la lesión.  Además, la textura de la piel se caracteriza por presentar una disminución de la elasticidad, eritema, sequedad, piel áspera, escamosa, suele existir una descamación de leve a grave que suele provocar un aspecto grisáceo en la piel  y en casos graves, aparecen fisuras y grietas  que pueden  llegar a sangrar. Las áreas corporales más afectadas suelen ser los brazos y las piernas, principalmente las superficies extensoras de antebrazos, piernas y muslos. (3)
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Xerosis bilateral de brazos y manos
      . [Internet]
    

    
      
    

    
      
    

    
      Es una condición que puede afectar a personas de cualquier edad, pero principalmente ataca al envejecimiento de la piel. El síntoma principal es el picor o prurito que en la mayoría de los casos puede llegar a interferir en las actividades diarias del paciente. El rascado crónico de las áreas afectadas puede provocar excoriaciones dolorosas y placas liquenificadas (engrosadas) que pueden infectarse. (1)
    

    
      Todos los tratamientos  de esta condición van dirigidos a restablecer los lípidos fisiológicos de la piel con cremas emolientes y/o tratamientos específicos. (3) 
    

    
      
    

    
      Entidades y enfermedades cutáneas que cursan con xerosis o piel seca
    

    
      Entre las principales tenemos las siguientes.
    

    
      Xerosis invernal, Piel senil, Dermatitis atópica, Ictiosis, Eccema irritativo de las manos (2)
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      Cuando no se realiza el cuidado correcto de esta condición pueden provocar las siguientes complicaciones:
    

    
      
    

    
      Dermatitis atópica (eccema).
       El exceso de sequedad contribuye a la activación de la enfermedad, lo que causa la aparición de sarpullido, fisuras y agrietamiento de la piel. (10)
    

    
      
    

    
      Infecciones. 
    

    
      Cuando sucede el agrietamiento de la piel, facilita el ingreso de bacterias y permite el desarrollo de infecciones.
    

    
      Es posible que estas complicaciones sucedan cuando los mecanismos protectores de la piel estén muy comprometidos. Un ejemplo común es cuando la piel que se encuentra extremadamente seca esto provoca la aparición de  grietas o fisuras profundas, que pueden abrirse, sangrar y ofrecer una vía de acceso para las bacterias invasoras. (10)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de la xerosis cutis se basa generalmente en un diagnóstico clínico. Los factores desencadenantes y/o las enfermedades subyacentes deben determinarse y tratarse específicamente. (11)
    

    
      Al realizar la anamnesis, se debe preguntar a los pacientes acerca de todos los trastornos atópicos, los factores exógenos y los factores endógenos/enfermedades internas, así como el curso de la enfermedad. En cuanto a estos últimos, es fundamentalmente importante indagar sobre la duración de los síntomas y los factores que conducen a la agudización y complicación de la enfermedad. Dado que la percepción del prurito por parte de los pacientes puede variar, es importante preguntar también sobre síntomas como escozor o dolor. (11)
    

    
      Tabla 1.
       Abordaje diagnóstico de pacientes con xerosis cutánea
    

    
    
    
      
        	
          
            Historia
          

          
            –Antecedentes de atopia (familia, estigmas)
          

          
            -Años
          

          
            –Factores externos: frecuencia en cuanto al lavado y uso de productos para el cuidado de la piel, contacto con irritantes, ocupación, actividades recreativas, condiciones de vida, dieta
          

          
            –Embarazo/menopausia
          

          
            – Condiciones preexistentes (en particular diabetes, riñones, hígado/vesícula biliar, tiroides, infecciones)
          

          
            –Síntomas B
          

          
            –Medicamentos pasados ​​y actuales
          

          
            –Manejo previo de xerosis cutis
          

        
      

      
        	
          
            Recomendaciones
          

          
            –Hallazgos cutáneos objetivos (descamación, fisuras/rágades, eritema) incluida la evaluación de la gravedad
          

          
            –Síntomas subjetivos (prurito, sensación de quemazón, dolor, sensación de opresión) incluida la evaluación de la gravedad
          

          
            –Patrón de distribución (tronco/extremidades, manos/pies, cara/cuero cabelludo, sitios especiales)
          

        
      

      
        	
          
            Curso clínico
          

          
            –Duración (agudo < seis semanas, crónico > seis semanas)
          

          
            –Evolución de la enfermedad (continua o intermitente, frecuencia, factores desencadenantes)
          

        
      

      
        	
          
            Diagnóstico
          

          
            –Dermatosis con lesiones cutáneas primarias
          

          
            –Xerosis cutánea genuina/constitucional
          

          
            –Comorbilidad/efectos adversos de fármacos
          

        
      

      
        	
          
            Decisión
          

          
            –Tratamiento específico
          

          
             –Examen de diagnóstico adicional (alergia/enfermedades internas/malignidad)
          

        
      

    

    
      Nota.
       La Tabla 1 representa una descripción del enfoque diagnóstico  recomendado en pacientes con xerosis. (11)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Principios generales en el tratamiento de la xerosis cutis
    

    
      Medidas preventivas
    

    
      Las medidas preventivas generales, como el uso de agentes limpiadores suaves, constituyen la base del tratamiento exitoso de la xerosis cutánea. (8)
    

    
      La xerosis cutis puede desencadenarse o empeorar como consecuencia de un inadecuado cuidado de la piel  así como de una  limpieza excesiva o, utilizar ropa demasiado ajustada , determinados hábitos alimentarios, así como factores climáticos y ambientales proporciona una descripción general de las recomendaciones generales enfocadas a ayudar a los pacientes  en el correcto manejo de la xerosis cutánea. (11)
    

    
      
    

    
      Medidas preventivas generales para la xerosis cutis
    

    
      Limpieza de la piel/contacto con agua
    

    
      Tronco/extremidades
       
    

    
      	
        Evitar baños prolongados. Tomar Baños de cuerpo o duchas cortas  por un máximo de 5 min, sin baños de burbujas. (9)
      

      	
        Realizar Baños Tibios, sin duchas calientes (10)
      

      	
        Usar lociones humectantes a base de aceite con frecuencia, especialmente en invierno, e inmediatamente después de un baño o una ducha. (10)
      

      	
        Usar  jabones suaves con aceite agregado no alcalinos, syndets relipidizantes o aceites de ducha y baño. (11)
      

      	
        Limitar el uso de jabón en áreas secas de la piel. (10)
      

      	
        Seque la piel después de la ducha con una toalla en lugar de frotar. (10)
      

    

    
      
    

    
      Rostro
    

    
      	
        Limpieza y cuidado de la piel  con productos bajos en fragancias y alérgenos; sin alcohol (10)
      

      	
        Limpieza no más de dos veces al día (9)
      

    

    
      
    

    
      Manos/pies
    

    
      	
        Usar productos bajos en fragancias y alérgenos (10)
      

    

    
      Ropa
    

    
      Tronco/extremidades
    

    
      	
        Ropa de algodón, no demasiado ajustada (evitar roces) (9)
      

      	
        Evitar la lana (10)
      

    

    
      
    

    
      Dieta
    

    
      Evitar frutas cítricas, comidas picantes, bebidas calientes en gran cantidad y alcohol. (9)
    

    
      
    

    
      Clima/temperatura ambiente
    

    
      Evitar climas secos, cálidos o muy fríos, así como las variaciones de temperatura significativas y la exposición solar intensa. (9)
    

    
      
    

    
      Estilo de vida general
    

    
      	
        Beber abundante agua (10)
      

      	
        Evitar la agitación, tensión, estrés. (10)
      

      	
        Usar protector solar (9)
      

      	
        No pase mucho tiempo en piscinas o jacuzzis (11)
      

    

    
      La prevención y tratamiento de la xerosis o sequedad cutánea, radicará en frenar la evaporación de agua al estar la barrera hidrolipídica alterada, hidratando el estrato córneo, ello nos llevará secundariamente al alivio del prurito por la sequedad por medio de re-lipidizar la deficiencia de lípidos intercorneocitos con ácidos grasos esenciales, cremas nutritivas, cremas calmantes, consiguiendo mayor suavidad, elasticidad y flexibilidad. (12)
    

    
      
    

    
      Principios básicos del tratamiento tópico
    

    
      El uso de productos básicos para el cuidado de la piel es una orientación reconocida internacionalmente para tratar la xerosis cutánea. Incluyendo las enfermedades de la piel que se encuentran relacionadas con la xerosis cutánea, como la dermatitis atópica ,psoriasis o ictiosis. (11)
    

    
      El cuidado básico de la piel se enfoca específicamente en el estrato córneo, incluido el  Factor de Hidratación Natural que se encuentra en los corneocitos y la bicapa lipídica intercelular que se encuentra asociada. (11)
    

    
      Los cuidados básicos de la piel en el tratamiento de la xerosis cutis están dirigidos especialmente a mejorar la hidratación de la piel, compensando de esta forma la falta de lípidos de barrera y mejorando la función barrera de la piel. Por este motivo, es recomendable usar una combinación de componentes hidrofílicos y lipofílicos. (11)
    

    
      El cuidado tópico preferible de la piel para la xerosis cutánea debe, en lo posible, considerar imitar los diversos y diferentes componentes de la barrera cutánea y restaurar su función. Por lo tanto, los productos a utilizar en el tratamiento deben en la medida posible contener ingredientes lipófilos (reposición de lípidos, formadores de película) e hidrófilos (rehidratación). (11)
    

    
      Los ingredientes hidrofílicos (rehidratantes) incluyen especialmente sustancias de bajo peso molecular que se unen al agua, como el glicerol o la urea. Debido a su bajo peso molecular, son capaces de penetrar en el estrato córneo, en la cual asumen el papel de NMF (Factor de Hidratación Natural) o actúan como “humectantes”. Los “humectantes” se utilizan como captadores de humedad en muchos productos dermocosméticos dado a sus notorias propiedades hidrófilas e higroscópicas. Ya que no solo reducen la velocidad de pérdida de agua transepidérmica o TEWL, también evitan que la formulación se seque demasiado pronto. (11)
    

    
      En cuanto a los ingredientes lipofílicos, se hace una especial distinción entre las sustancias que reponen los lípidos y las que forman una película. “ Mientras que los aceites, grasas o ceras a base de aceite mineral o silicona no penetran en la piel debido a  su alto peso molecular y, por lo tanto, forman una fina capa lipófila en la superficie de la piel , los lípidos fisiológicos de la piel, como por ejemplo, ceramidas, colesterol, grasas libres ácidos y ciertos componentes de los aceites naturales, son capaces de reponer la matriz lipídica intercelular, aumentando así la función de barrera de la piel”. (11)
    

    
      Si la piel se encuentra eritematosa o si hay prurito, se recomienda usar ingredientes adicionales con propiedades calmantes indispensables para la piel o antipruriginosas.  (10) 
    

    
      
    

    
      Tabla 2. Clasificación de principios activos de uso común para el cuidado básico de la piel en pacientes con xerosis cutis
    

    
    
    
      
        	
          
            CLASE
          

          
             
          

        
        	
          
            MODO DE ACCIÓN
          

          
             
          

        
        	
          
            PRINCIPIOS ACTIVOS (EJEMPLOS)
          

          
             
          

        
      

      
        	
          
            Rehidratante
          

          
             
          

          
            NMF (factor de hidratación natural)
          

          
             
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
             
          

          
             
          

          
            
          

          
             
          

          
            Otros factores hidratantes (humectantes) y agentes de hinchamiento
          

          
             
          

          
             
          

        
        	
          
            Formado fisiológicamente por la descomposición de la filagrina en la piel; ocurre en el sudor; une el agua en la piel
          

          
             
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
             Sustancias hidrófilas e higroscópicas que reducen la pérdida transepidérmica de agua y/o mejoran la distribución del agua
          

          
             
          

        
        	
          
            Urea, derivados del ácido láctico, ácido carboxílico de pirrolidina (PCA), aminoácidos (alanina, arginina, citrulina, glicina, histidina, leucina, lisina, serina, treonina), sales inorgánicas
          

          
             
          

          
            Glicerol, glucósido de glicerilo (GG), ácido hialurónico, glicosaminoglicanos, glicoles (propilenglicol, polietilenglicol/macrogoles (PEG), butilenglicol), varios azúcares y alcoholes de azúcar
          

        
      

      
        	
          
            FORMACIÓN DE PELÍCULA
          

          
             
          

          
            Mezclas de hidrocarburos a base de aceite mineral
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
            Aceites de silicona
          

          
             
          

        
        	
          
            
          

          
            
          

          
            Forma una película hidrofóbica en la superficie de la piel, reduciendo así la pérdida de agua.
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
            Formar una fina película hidrófoba, semioclusiva (permeable al vapor de agua) sobre la superficie de la piel; efectos positivos en la capacidad de esparcimiento 
          

        
        	
          
            
          

          
            
          

          
            Vaselina (vaselina), parafina líquida, cera, ozoquerita microcristalina
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
            
          

          
            Dimeticona, meticona, polisiloxano, ciclometicona
          

          
             
          

        
      

      
        	
          
            Reposición de lípidos
          

          
             
          

          
            Lípidos de barrera fisiológica
          

          
             
          

          
             
          

          
             
          

          
            Aceites, grasas y ceras naturales
          

          
             
          

        
        	
          
            
          

          
            
          

          
             
            Reponer la matriz lipídica intercelular
          

          
             
          

          
            
          

          
            
          

          
            
          

          
            Aporta numerosos ácidos grasos omega-6 poliinsaturados (ácido linoleico, ácido γ-linolénico), fitoesteroles y esteroles para la formación de lípidos de barrera cutánea; formar una película hidrofóbica en la superficie de la piel
          

        
        	
          
             
          

          
            Ceramidas, esteroles, derivados del colesterol, escualenos, triglicéridos, ácidos grasos libres
          

          
             
          

          
            Por ejemplo, aceite de onagra, aceite de semilla de uva, aceite de cártamo, aceite de canola, aceite de girasol, aceite de linaza, aceite de almendras, aceite de borraja, aceite de jojoba, manteca de karité, lanolina, cera de abejas
          

        
      

      
        	
          
            Calmante de la piel
          

          
             
          

        
        	
          
            Inhibir, por ejemplo, la secreción de mediadores de la inflamación; capturar radicales libres y/o promover la cicatrización de heridas
          

        
        	
          
            Licocalcona A, ácido glicirrícico, dexpantenol, extracto de avena bisabolol, vitaminas A, E, B (niacinamida), hamamelis
          

        
      

      
        	
          
            Antipruriginoso
          

          
             
          

        
        	
          
            Actuar como anestésico local, aliviar el dolor y/o activar los receptores del frío
          

        
        	
          
            Polidocanol, mentol, mentoxipropanodiol, N-palmitoiletanolamida, alcanfor, taninos
          

        
      

    

    
      Nota: 
      La tabla 2 representa la clasificación de los principios activos usados en el tratamiento de pacientes con xerosis cutis. (11)
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—Halcinénido 0,1%

valerato 0,1%

- Budesonida 0,025%

- Desoximetasona
0,25%

- Flucortolona valerato
0,1%

- Fluocinolona
aceténido 0,2%

— Fluocinénido 0,05%

~ Fluticasona
propionato 0,05%

— Halometasona 0,05%

— Hidrocortisona
butirato 0,1%

— Metilprednisolona
aceponato 0,1%

- Mometasona furoato
0,1%

— Prednicarbato 0,25%

— Triamcinolona
aceténido 0,1%

Clase 3 o potencia

intermedia

— Alclometadona
dipropionato 0,05%

—Beclometasona
dipropionato 0,025%

- Betametasona
valerato 0,1%

— Clobetasona butirato
0,05%

- Desoximetasona
0,05%

— Flucortina
butilesterato 0,75%

~Fluocortolona

— Flumetasona pivalato
0,025%

~ Fluorcinolona
acetonido <0,01%

—Flurandrenolona
0,0125%

—Hidrocortisona
aceponato 0,1%

—Hidrocortisona
valerato 0,2%

Clase 4 o potencia

débil

- Desonida 0,05%

— Dexametasona 0,1-
02%

~ Fluocortina 0,75 %

- Hidrocortisona
acetato 0,1-2,5%

~ Metilprednisolona
acetato 0,25%

La potencia relativa de algunos productos depende de la forma galénica utilizada (ungiento,
pomada, crema, gel, locion).
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Esto es IgE mediada, puede cursar con manifestaciones clinicas localizadas
o generalizadas que pueden progresar hacia un edema angioneurdtico
sistémico y acompafiarse de rinitis, dificultad respiratoria y desencadenar
finalmente un shock anafildctico. Generalmente, se trata de episodios
agudos con relacién clara entre la clinica y la exposicién con el alimento. Los
alimentos implicados mas habitualmente son: mariscos, pescados, huevos,
carnes, especias (canela, clavo, curry, nuez moscada...), lacteos y frutos
secos, principalmente nueces, avellanas y cacahuetes.

Es la mas frecuente y raramente se manifiesta con sintomas sistémicos
estando inducida, generalmente, por el contacto con alimentos que
contienen o liberan histamina como:

e Frutas y verduras: citricos, frutas tropicales, fresas, cerezas, uvas,
albaricoques, ciruelas, tomates, soja, espinacas, berenjena y calabaza.

* Alimentos envasados en vinagre o en salmuera (aceitunas) y vegetales
fermentados (chucrut).

* Condimentos y aditivos alimentarios: Tartrazina (aditivo alimentario que
da color amarillo), levadura, productos de pasteleria/ panaderia que
contengan acido cindmico, gomas de mascar que contengan acido abiético
y écido sérbico, bebidas gaseosas con acido benzoico y benzoato de sodio.
* Proteinas: quesos curados, arenques y pescados encurtidos

* Bebidas: Todas las bebidas alcohdlicas incluyendo vino y cerveza. Té, café,

chocolate/ cacao y refrescos de cola.
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Caracteristicas

Asimetria, la mitad del nevus no coincide con la otra

Bordes son irregulares, con muescas o borrosos.

Color, no es el mismo en todas partes y puede incluir diferentes tonos (marrén,
negro, manchas de color rosa, rojo, blanco o azul).
Diametro mayor a 6 milimetros.

Evolucién, el nevus esta cambiando de tamaiio, forma o color
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Varicela en un paciente de 33 afios ingresado de https://
www.google.com/search?g=varicela
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Edad Lesiones Localizacién
Lactante 0-2 afios Eccema exudativo | Mejillas, cuero cabelludo, zonas de
extension de extremidades
Infantil 2-12afios | Eccemasubagudo | Flexura cubital y poplitea, zona
periorbitaria y peribucal, dorso de manos
Adolescente >12afios | Eccema cronico Flexuras, cuello, dorso de manos y pies

Liquenificacion
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Tabla 1. Acné. Clasificacion

Seglin edad de | Neonatal 0—30 dias
presentacion Del lactante 1 — 24 meses
Infantil 2 —7 afios
Preadolescente 8 — 11 afios
Adolescente 11- 25 afios
Adulto > 25 afios
Segun lesion predominante | Comedénico
Papulo-pustuloso
Nodulo-quistico
Seguin grado de severidad * | Leve <de20
Moderado 20-50
Severo >de 50
Formas especiales Fulminans
Conglobata

* Nmero de lesiones en una hemicara
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Un varén de 41 arios, sin antecedentes patolégicos,
consulté por la aparicién progresiva de lesiones en la
cara, de un afio de evoluci Ingresado de https://

www.google.com/search?q=granuloma-+facial
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