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CAPITULO 1
Dermatitis Atopica
Esteban Alex Zambrano Venegas
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Introduccion

La dermatitis atopica es una enfermedad cronica, comun, recidivante de la
piel, de etiologia multifactorial y compleja, normalmente asociada a otros
desordenes atopicos como la rinitis alérgica o el asma. Existe un claro
patrén hereditario (con predileccion materna), el cual puede llegar a
heredarse en un 80% si ambos progenitores la padecen o hasta un 50% si
solo uno la padece. La presencia de asma alérgica o rinitis en los
progenitores aparentan ser factores menores en la aparicion de dermatitis
en los hijos, lo cual sugiere genes especificos para la dermatitis atopica.
Nuevas investigaciones en la patofisiologia de la enfermedad sugieren la
implicacion de anormalidades de la flora bacteriana normal de la piel,
nuevas interleucinas y proteinas estructurales de la misma, como la
filagrina. Los pacientes con dermatitis atopica pueden padecer trastornos
de la inmunoregulacion asociados, como aumento de la sintesis de IgE y
por lo tanto, de su elevacion sérica, asi como trastornos de
hipersensibilidad tardia. (1) La edad de comienzo mas frecuente de la
Dermatitis Atopica (DA) es a lo largo de los 2 primeros afios de vida, es
infrecuente antes de los 3 meses de edad, aunque puede comenzar mas
tarde, en edad preescolar o incluso escolar. (2-3) El sintoma cardinal de la
dermatitis atdpica es el prurito, que constituye, junto con las lesiones
cutaneas (eczema, prurigo y liquenificacion), la base del diagnostico. Las
lesiones cutaneas asientan sobre una base de piel seca y su localizacion
varia a lo largo de la edad, aunque en todos los casos evoluciona con curso
cronico, en brotes o exacerbaciones, que suelen asociarse a antecedentes
personales o familiares de atopia. En el 60% de los casos los sintomas se
manifiestan en el primer afio de vida, un 85% antes de los 5 afios y en mas
del 40% de los casos desaparecen antes de llegar a la edad adulta. (4-5)

La evolucion favorable de los pacientes afectados con dermatitis atdpica
estd muy relacionada con un diagnostico y orientacion precoz en la
atencion primaria, para un seguimiento mas especializado en las consultas
de dermatologia y alergologia, por ser una entidad que ofrece dificultades
en su identificacion. Es necesario incrementar el nivel de informacion en
los médicos de las areas de salud, por ser estos escenarios donde ocurre el
primer contacto con el paciente. El objetivo es ofrecer una vision
actualizada sobre el diagnostico y tratamiento de la dermatitis atopica que
contribuya a la formacion de los médicos en la atencion primaria. (6)

Definicion

La dermatitis atdpica es una afeccion cronica, recurrente, no contagiosa,
inflamatoria y pruriginosa de la piel, que ocurre con mayor frecuencia en
nifos, pero también en muchos adultos. Habitualmente presenta una
morfologia y distribucion tipicas, relacionadas con la edad. Con frecuencia
se asocia a niveles elevados de inmunoglobulina E (IgE), historia familiar
o personal de otras afecciones alérgicas como asma, rinitis, o alergia
alimentaria. Sin embargo, existen formas de dermatitis atopica sin estas
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comorbilidades y/o con IgE en rangos normales, en las cuales no debe
excluirse el diagnostico por la ausencia de sensibilizacion alergénica
evidente.

Definiremos a la dermatitis atopica como moderada a severa si uno o mas
de los siguientes aspectos esta presente:

¢ Compromiso de mas del 10 % de la superficie corporal.

¢ Sin importar el tamafio del 4rea tomada:

- Lesiones individuales con caracteristicas moderadas a severas

- Compromiso de zonas altamente visibles o importantes
funcionalmente como manos, plantas, cara, cuello, etc.

- Afectacion significativa de la calidad de vida (prurito, suefio,
impacto en actividades laborales, sociales o escolares)

- Si se utilizan scores de severidad:

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

- SCORAD > 50 y EASI > 20 definen afeccion severa. (7)

Epidemiologia

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

Se considera que la dermatitis atopica es el tipo de eczema mas frecuente y
también el mas grave. Se calcula que el 10% de la poblacion mundial
tendra dermatitis atopica en algin momento de su vida. Ademas, la
dermatitis atopica varia segiin la raza y la region geografica, pero se ha
demostrado que es mas frecuente en paises desarrollados. (8)

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la Infancia (ISAAC)
proporciona un mapa global que permite la comparacion de la prevalencia
de dermatitis atopica entre distintos paises; encontrando en un estudio
realizado a 385,853 participantes entre 6 y 7 afios de edad; la prevalencia
del 0.9% en India y el 22.5% en Ecuador y en 663,256 participantes de 13
y 14 afios de edad un 0.2% en China y el 24.6% en Colombia; con un
incremento evidente en paises en desarrollo; en Estados Unidos segiin la
Encuesta Nacional de Salud de la Infancia 2003 se estima que la
prevalencia de dermatitis atdpica en nifios es de un 10.7%. (9)

La dermatitis atopica se asocia al asma en el 30% y a rinitis alérgica en el
70% de los casos. La asociacion de varias manifestaciones atopicas en un
mismo paciente es tipica pero inconstante. Estas manifestaciones suelen
aparecer en el orden siguiente: DA, alergia alimentaria, asma, rinitis
alérgica y conjuntivitis alérgica. Esta sucesion temporal se denomina
“marcha atopica”. (10) La mayor parte de las dermatitis atopicas se inician
antes de los 5 afios de edad y los tltimos datos indican una leve mayor
preponderancia en mujeres que en hombres. (11)
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Fisiopatologia y etiologia

Actualmente se considera que la alteracion en la funcion barrera es el
factor patogénico mayor y unido a la interaccion con factores genéticos,
inmunologicos y medioambientales, da lugar al inicio y progreso de la
enfermedad./4,12,13) Se invocan ademas otros factores como los
alérgicos, infecciosos, neurovegetativos y psicoldgicos. (14-15)

Los mecanismos fisiopatolégicos mas importantes implicados en el
desarrollo de la enfermedad son las anomalias en la estructura y la funcion
de la epidermis y la inflamacion cutanea secundaria a una alteracion de la
respuesta del sistema inmune a ciertos antigenos.En nuestro organismo, el
correcto funcionamiento de nuestra piel es esencial, ya que funciona como
una barrera fisica, quimica e inmunoloégica que nos protege de las
agresiones externas y minimiza la pérdida de agua y otros componentes.
(4,16,17) Las dos estructuras mas importantes en esta funcion barrera de la
piel son el estrato corneo y las proteinas de adhesion celular de la
epidermis. (4,17)

En los pacientes con dermatitis atopica existen alteraciones en el estrato
comeo, como una deficiente hidratacion y un aumento de la pérdida
transepidérmica de agua, modificaciones en la composicion lipidica,
elevacion del pH, actividad aberrante de serin-proteasas y reduccion de la
diversidad de la microbiota de la piel a favor de un aumento de la
presencia de Staphylococcus aureus. La alteracion de la funcion barrera va
a ser el resultado de la combinacion de diferentes y numerosos factores
hereditarios y exogenos. En todas estas manifestaciones, es fundamental la
filagrina (FLG), que es una proteina estructural del estrato corneo
fundamental para el desarrollo y mantenimiento de la barrera cutanea.
(4,19)

La deficiencia de filagrina puede ser el resultado de mutaciones
inactivantes del gen de la filagrina, pero también puede estar en relacion
con numerosos factores, como el dafio mecénico, la colonizacion de la piel
por microorganismos, la humedad ambiental baja o una alteracion en la
expresion de las citoquinas en la piel. La expresion de citoquinas de las
células Th2, como I1L-4, 1L-13, 1L-17, IL-22, IL-25 o 1L-31, asi como los
factores previamente enumerados, son capaces de modular de forma
secundaria la expresion de filagrina, lo que explica el hecho de que,
aunque las mutaciones en este gen estén presentes en solo uno de cada tres
pacientes caucasicos con la enfermedad, la alteracion de la funcion barrera
esté presente practicamente en todos los pacientes.(4-5,18) Se considera un
factor de riesgo emergente para la dermatitis atopica persistente, severa y
de comienzo precoz. (4,18) Esta proteina favorece la formacion del factor
humectante natural (FHN) responsable de retener el agua en el estrato
corneo y la formacion de acidos organicos transurocanico y pirrolidona-5
carboxilico, responsables de mantener el pH 4acido. El déficit de filagrina
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va a alcalinizar el pH de la piel, lo que conlleva una liberacion de
mediadores proinflamatorios por los queratinocitos. Esto, a su vez, va a
favorecer la entrada de alérgenos a través de esta piel que tiene su barrera
alterada y ya no puede ejercer su funcion eficazmente.4 El gen de la FLG
reside en el cromosoma 1q21 dentro del complejo de diferenciacion
epidermal. Las mutaciones en este gen se han detectado en alrededor de
12% a 15% de la poblacién general. (20,21) En los pacientes con
dermatitis atopica se encuentran con mayor frecuencia mutaciones en este
gen, pero aunque no las haya, si se sabe que en las lesiones de dermatitis
aguda de la dermatitis atopica hay una inflamacion predominantemente
Th2 en respuesta a la entrada de antigenos externos a través de la barrera
cutanea alterada, y esto reduce de forma significativa la expresion de
filagrina. De este modo, en muchos pacientes con DA sin mutaciones en la
filagrina existiria un déficit de la misma adquirido a causa de un “ambiente
Th2”. Esto causara mayor alteracion del estrato cérneo, con entrada de
antigenos y mayor polarizacion inmune hacia Th2.(4,14,17-18)

Factor genético

Se ha propuesto la existencia de un patréon autosémico dominante con
expresividad variable, presencia de antigenos de histocompatibilidad no
determinado especificamente y la afectacion ligada al cromosoma 11g-13,
que codifica una variante de la subunidad beta de alta afinidad receptora en
la IgE. En la actualidad existe particular interés por el cromosoma 5q31-33
el cual codifica una familia de genes de citoquinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-13
y GM-CSF que estan expresados por los linfocitos Th2. Existe relacion
directa entre niveles elevados de IL-4 y el aumento de IgE,
hiperreactividad bronquial y asma. (3,5)

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

Factores ambientales

Existen multiples factores que es conocido que aumentan el riesgo y la
prevalencia de padecer la enfermedad. En los ultimos afios ha adquirido
mucho protagonismo “la hipotesis de la higiene”, que promulga que la
menor exposicion de los nifios a infecciones y a endotoxinas bacterianas
en las regiones mas desarrolladas, puede evitar una adecuada maduracion
del sistema inmunolégico y dar lugar a una respuesta anormal a ciertos
alérgenos ambientales. Esta hipotesis se explica por una regulacion

cruzada entre los subtipos de linfocitos T helper, de modo que la ausencia
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de infecciones da lugar a un descenso en la estimulacion de los linfocitos
Thl, lo que conduce a un predominio de la funcion de las células Th2.
(21,22)

Factor infeccioso

Distintos microorganismos como virus, hongos y fundamentalmente
bacterias, pueden complicar la evolucion de la enfermedad. Uno de los
mas implicados en la patogenia de la dermatitis atopica es el estafilococo
aureus que produce distintos tipos de exotoxinas que inducen
hipersensibilidad tipo I mediada por IgE y actian como superantigenos
que estimulan al complejo mayor de histocompatibilidad clase II, a los
macrofagos epidérmicos y a las células de Langerhans para producir IL-1,
TNF (Factor de Necrosis tumoral) e IL-2. Se ha detectado ademas IgE
contra estafilococo aureus en el 75% y contra el Pitirosporum Ovale del
15-65%. (5,23,21)

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

Factor neurovegetativo

Existe un trastorno del sistema neurovegetativo que incluye:

Anomalias en la sudacion.

Se piensa que se debe a un aumento de la respuesta sudoripara a la
metilcolina. Se postula que cuando el atopico suda, debido a un déficit en
la produccion sebacea, se produce una captacion del sudor por la capa
cormnea, determinando la oclusion del poro sudoriparo, y por tanto, una
retencion de sudor, que conlleva a pequefias transgresiones del mismo
hacia la dermis, y estimula los receptores del prurito. (25,26,27)

Factor psicégeno o emocional

Esta enfermedad se asocia con una personalidad caracteristica también
llamada "personalidad atopica" dada por labilidad emocional, ansiedad,
hiperactividad, hostilidad, agresividad reprimida, irritabilidad, trastornos
del suefio. Los nifios con DA son muy activos e inteligentes y en ocasiones
el cuadro se exacerba con eventos emocionales decisivos para el nifio,
tales como el nacimiento de un hermano, la supresion de la lactancia, el
ingreso a la escuela, los exdmenes escolares, problemas familiares y otros.
(12,13,14,23-25)

Factor inmunoldgico

Se presenta un aumento de la inmunidad humoral con la subsiguiente
depresion de la inmunidad celular. Existe una estimulacion de las células B
que esta representada principalmente con el aumento de la produccion de
IgE que conlleva a una reaccion de hipersensibilidad inmediata tipo I,
activacion de macrofagos que liberan leucotrienos (B4) y activacion de
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células T que secretan citocinas y provoca liberacion de mediadores de la
inflamacion. Otra inmunoglobulina aumentada es la IgG fundamentalmente
los subtipos IgG1 e IgG4 que produce liberacion de mediadores por las
células basofilos y mastocitos. La depresion de la inmunidad celular crea
un defecto en la maduracion de las células T, aumentando las células T
cooperadoras (Thl yTh2) y disminuyendo las células T supresoras (TS).
Las células Thl median reacciones de hipersensibilidad tardia, reclutan
monocitos y macrofagos e inducen la produccion  de linfocitos T
citoliticos; las células Th2 producen grandes cantidades de 1L-4, 5 y 13,
mas recientemente la IL-10, y son potentes inductores de IgE y de
eosindfilos. La IL-4 e IL-13 inducen cambio de clase de antigenos a favor
de IgE, contribuyendo al empeoramiento de la funcion barrera al reducir
los niveles de filagrina y la expresion de péptidos antimicrobianos.
Adicionalmente, se elabora IL-31, que es altamente pruritdgena y conduce
al intenso rascado, aumentando la degradacion de la funcion barrera y
activando al sistema inmune, siendo ambos mecanismo potenciadores de
la enfermedad.4 Las células de Langerhans se incrementan en la piel
lesionada de pacientes, aumentando su actividad determinando una
reaccion inflamatoria, ademas de los monocitos, eosindfilos, macrofagos y
mastocitos. También se recogen datos de un aumento de la histamina por
los basofilos, activacion cronica de macréfagos con incremento del GM-
CSF, aumento de prostaglandina E2, del IFN-gamma, marcada
disminucion de la capacidad fagocitica y quimiotactica de los neutrofilos y
monocitos entre otros. Clasicamente, la inflamacion asociada a la
Dermatitis Atdpica sigue un proceso bifasico, de modo que la respuesta
inicial es eminentemente dirigida por las células y las citoquinas Th2,
mientras que en las lesiones cronicas existe una respuesta inflamatoria
mixta Th1/Th2.(4,18,28,29)

Factor alérgico

Dado por los antecedentes patoldgicos personales y familiares de atopia en
el 50-70% de los casos, ademas la elevacion de la IgE en el 80% de los
casos, la exacerbacion con alergenos ambientales (aereoalergenos),11,14,26
sustancias irritantes y alimentos, en estos ultimos, su papel en la patogema
de esta enfermedad es muy controversial y no se definen los mecanismos
por los cuales pueden actuar, varios autores estiman que la relacion DA y
alergia alimentaria esta presente en los lactantes y nifios muy sensibles sin
que se conozcan las causas, pero en la practica se han apreciado que
mejoran notablemente al suprimir alimentos alergénicos.(30)

Cuadro clinico

Las lesiones elementales de la dermatitis atopica son: eczema,
caracterizado por zonas de eritema, edema, vesiculacion, exudacion y
costras; prurito, constituido por pequefas papulas con vesicula en su
cuspide, que desaparece rapidamente con el rascado, siendo sustituida por
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una pequefia costra; y liquenificacién, con placas mal delimitadas,
engrosadas, recorridas por surcos que delimitan &areas romboidales
brillantes. Pueden presentarse de forma aguda, con exudacion serosa muy
pruriginosa, subaguda, descamativa y con excoriaciones, y de forma
cronica, con engrosamiento de la piel y acentuacion de los pliegues. Las
distintas fases pueden coexistir o sucederse en el tiempo. Todo ello sobre
una piel seca. (31)

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

La etapa del lactante se caracteriza por lesiones eritematosas,
papulovesiculares, exudacion y costras de localizacion predominante en
superficies de extension, mejillas o piel cabelluda, con diseminacion al
area del panal. (9)

La etapa de la infancia se caracteriza por menos exudacion y a menudo
demuestra placas liquenificadas en una distribucion a la flexion,
especialmente en las fosas antecubital y poplitea, cara palmar de la
mufieca, tobillos y cuello.

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

El prurito es el sintoma guia de la atopia. El prurito de los atopicos es
intenso y generalmente cursa a brotes. El prurito hace que los pacientes se
autoinduzcan lesiones por el rascado. Si bien la causa del prurito no esta
bien determinada, parece ser debida a la liberacion de mediadores
inflamatorios y citocinas. Dentro de las manifestaciones atipicas se puede
presentar con piel seca o xerosis es un hallazgo casi constante en los
pacientes con dermatitis atopica de todas las edades. Se debe a un trastorno
de la composicion de lipidos que origina un aspecto de sequedad,
cuarteamiento y descamacion fina. Sobre todo, en los nifios mayores y los
adolescentes suele acompaiiarse de hiperqueratosis en la desembocadura
de los foliculos pilosos (hiperqueratosis folicular), que es mas intensa en
los brazos y los muslos. La xerosis causa también el pliegue o linea de
Dennie-Morgan, un pliegue doble y a veces varios paralelos al pliegue
palpebral inferior. (31)

Diagnostico

Diagnostico clinico

El diagnostico clinico debe basarse en la propia definicion de la
enfermedad, caracteristicas por la presencia de prurito, manifestaciones
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caracteristicas de la inflamacién cutanea de evolucion cronica, con fases
de mejoria y exacerbaciones, simétricas y con distinta expresividad segiin
la edad y la intensidad, y que suelen asociarse a antecedentes familiares de
dermatitis atopica o de enfermedades alérgicas. (31)

Los criterios diagnosticos mas utilizados para la dermatitis atopica fueron
desarrollados por Hanifin y Rajka en 1980 y mas tarde fueron revisados
por la Academia Americana de Dermatologia. (9)

o Criterios mayores (tres de ellos necesarios)

Prurito (requisito basico)

Morfologia tipica y distribucion

Curso crénico con exacerbaciones y remisiones

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

Criterios menores (tres de ellos necesarios)

Xerosis generalizada

Ictiosis con hiperlinearidad palmar

Queratosis folicular Inmunoglobulina E elevada

Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan

Oscurecimiento infraorbitario

Blefaritis

Queilitis

Pitiriasis alba

Eczema del pezon

Dermatitis de manos y pies

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

Diagnéstico de la intensidad de la dermatitis atopica
Debido a la gran diversidad de formas de presentacion, varios grupos de
trabajo han intentado constituir criterios uniformes para el diagndstico.

Sensibilidad al cambio y aceptacion, solamente el SCORAD cumplio
todos estos requisitos. EIl SCORAD valora la extension (por la regla del 9
semejante a la de los quemados) y la intensidad, puntuando de 0 a 3 las
lesiones. La presencia de sequedad de la piel se evalta en zonas de piel no
afectadas. En tercer lugar, los sintomas subjetivos (prurito y pérdida del
suefio), valorados por los padres o los nifios mayores. Seglin la puntuacion
obtenida, se han establecido tres grados: DA leve, puntuacion de 0 a 25;
moderada, puntuacion de 25 a 50; y grave, puntuacion mayor de 50. El
indice SCORAD fue disefiado y aprobado por la European Task Force on
Atopic Dermatitis en 1993 como una herramienta sencilla para la
valoracion de la gravedad de la enfermedad. (32)
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Fuente: Valoracion de la gravedad y extension de las lesiones de eccema en el nifio
(SCORAD). Ridao i Redondo M. (2012). Dermatitis atopica. Pediatr Integral, 3, 213-221.
(32

Medicion de la extension de la enfermedad usando “regla de los 9.

¢ FEscala visual de los sintomas subjetivos (picor y trastornos del suefio,
valorados del 1-10).

La enfermedad se clasifica en leve (<15), moderada (14-40), o grave
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El indice SCORAD Incluye:
Valoracion de 6 signos clinicos (eritema, edema, exudacion,
excoriacion, liquenificacion, xerosis) con una escala de valores de 1-3
segun la intensidad, medidos cada sintoma en una parte representativa

(<40). La maxima puntuacion es 103. (33-34)

Pruebas cutaneas

El Prick-Test es el mas comun de pruebas para el diagnostico de la alergia,
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es la prueba de primera eleccion en el trabajo de diagnéstico para
enfermedades alérgicas debido a su confiabilidad, seguridad, conveniencia
y bajo costo. Se basa en la produccion de la reaccion de Hipersensibilidad
tipo I IgE-mediada, al introducir en la epidermis con una lanceta adecuada,
un extracto del alérgeno sospechoso que desencadenara la liberacion de
histamina de los mastocitos de la piel provocando una papula y eritema en
la zona de puncién.(35)

Diagnostico diferencial

Los dos signos guia son la distribucion de las lesiones y el prurito.

Podemos hacer un amplio diagnoéstico diferencial, pero, basicamente,

hemos de pensar en:

o Dermatitis seborreica: suele ser mas precoz, localizada en el cuero
cabelludo (costra lactea), cejas y pliegues inguinales. Presenta
descamacion importante y exudado sebaceo, amarillento. Afecta el area
del pafial y pliegues. No suele existir prurito.

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

¢ Escabiosis: lesiones con surco y vesicula, intenso prurito de predominio
nocturno. Otros miembros de la familia estan afectos.

¢ Dermatitis herpetiforme: es una erupciéon vesiculosa muy pruriginosa,
que se distribuye de forma simétrica en las superficies de extension y en
la zona lumbar. Se asocia a enfermedad celiaca, que puede ser
subclinica.

¢ Dermatitis alérgica de contacto: se limitan al area de contacto con el
material alergénico. La localizacion repetitiva nos pone sobre la pista.
No suele aparecer en los primeros meses de vida.

e Psoriasis: lesiones descamativas en placas, localizadas en codos,
rodillas, cuero cabelludo y, clasicamente, en las uias. Afecta el area
genital y al ombligo.

Otros multiples sindromes podrian entrar en un diagnostico diferencial
mas amplio y complejo en el que debera participar el especialista. (36)

Tratamiento

El estandar de tratamiento se centra en el uso de antiinflamatorios topicos
(corticoides, inhibidores de la calcineurina) e hidratacion de la piel, pero
los pacientes con enfermedad grave pueden requerir fototerapia o
tratamiento sistémico con inmunosupresores convencionales o con
farmacos bioldgicos (anticuerpos monoclonales). (37)

Tratamiento farmacolégico
Tratamiento topico
¢ Antisépticos. Ayudan a prevenir la sobreinfeccion de las lesiones. Es
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clasico el uso de sulfato de cobre o de zinc al 1/1.000, y el permanganato

potasico al 1/10.000 en zonas exudativas. También se recomienda el uso

de la clorhexidina. Los derivados mercuriales y halogenados no deben ser

utilizados, pues pueden provocar fenémenos de sensibilizacion. (37)

o Antibiéticos. Utiles en caso de sobreinfeccion. Pueden asociarse
también a un corticoide tdpico, ya que esta combinacion potencia los
efectos de estos ultimos. Son utiles la eritromicina, la cloxacilina, la
mupirocina y el acido fusidico. Actualmente se discute el uso topico de
antibidticos como la gentamicina que, aunque han demostrado gran
eficacia asociada a corticoides, favorecen la sensibilizacion a una
administracion posterior por via sistémica. (39)

¢ Corticoides. Al ser la dermatitis atopica, una patologia que se inicia en
la infancia, debe evitarse el uso prolongado de corticoides topicos por
los efectos secundarios que producen, como la atrofia cutanea y las
estrias

Tratamiento sistémico

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

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

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

-Antibidticos sistémicos en casos de dermatitis atopica grave es
recomendable el uso de antibidticos sistémicos. Se pueden utilizar la
penicilina y derivados, cefalosporinas, tetraciclinas, etc. Generalmente, es
suficiente la administracion del antibidtico durante 5-7 dias e incluso 3
dias cuando se trata de azitromicina, para controlar los brotes.
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Tratamiento especializado

En casos de eritrodermia, pacientes con una evolucion desfavorable o
asociaciones de varios cuadros dermatologicos20, se debe derivar a nivel
especializado para contemplar la posibilidad de usar terapias mas agresivas
como:

Radiaciones Ultravioletas (RUV). Se utiliza en dermatitis atopica
moderadas y graves. Lo mas extendido es la terapia con ultravioleta A
(UVA), aunque la combinacion de 3-5 J de UVA mas 30-50 J de
ultravioleta B (UVB) como dosis inicial, incrementando 0,5 J UVA'y 10
mJ de UVB en cada tratamiento, dos o tres veces por semana, hasta un
maximo de 10 J UVA y 100 mJ UVB, parece ser efectivo y bien
tolerado. Es de utilidad iniciar el tratamiento con RUV cuando se
pretende retirar la ciclosporina o el metotrexate. (40)

Metotrexate. Estudios recientes indican que una terapia pulsatil de 2,5
mg cuatro veces por semana, puede mejorar y estabilizar la DA grave.

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

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

-Interferon gamma. Su inicial efectividad se ha puesto en duda en la
actualidad. Es muy costoso y de dificil manejo. Los pr1nc1pales efectos
secundarios son cefalea, fiebre y mialgias, siendo en la mayoria de los
casos tolerables.

Inhibidores de los leucotrienos. Se ha propuesto su empleo, dada la
estrecha relacion entre el asma y la dermatitis atopica.

Tacrolimus. Farmaco inmunosupresor que presenta un mecanismo de
accion y efectos celulares similares a la ciclosporina A. Actualmente, se
utiliza por via sistémica para evitar el rechazo de trasplantes de higado,
pulmoén y corazén. Se ha demostrado que administrado tdpicamente
reduce la inflamacion en dermatitis atopica moderada y grave sin causar
efectos secundarios locales. Aunque esto supone una gran ventaja con
respecto a la ciclosporina, ain se desconoce su capacidad de absorcion,
por lo que deben realizarse mas estudios con el fin de aclarar posibles
efectos secundarios y en Espafia todavia estd pendiente su
comercializacion. (40)
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CAPITULO 2
Urticaria Y Angioedema
Ghea Nicole Araus Defaz,
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Definicion

La urticaria se caracteriza por la aparicion repentina de habones,
angioedema, o de ambos. La urticaria aguda y cronica se diferencian por la
duracion de los habones, del angioedema, o de los 2, se considera que si
esa duracion es menor a 6 semanas se trata de una urticaria aguda y si es
mayor a 6 semanas la urticaria es considerada cronica. El habon es una
lesion que se caracteriza por la elevacion de un edema central de tamafio
variable, casi siempre acompafiado de un eritema reflejo (fig. 1).

En la urticaria aguda, el habon es habitualmente evanescente y localizado
(dura < 24 h), suele ser de tamaio variable, color rosado y, en ocasiones
con eritema circundante acompanados de prurito y sensacion de
quemazon.(1)

Es importante sefialar que, si bien el prurito es comun 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 stibito eritematoso que produce
coloracién de la piel. El proceso inflamatorio se localiza en la dermis
profunda y en el tejido celular subcutaneo, y puede afectar en los tejidos
submucosos. Muchas veces el angioedema se caracteriza por dolor y no
por prurito, y tiende a resolverse con mas lentitud que los habones (hasta
72 horas).

La urticaria crénica (UC) cursa con aparicion de habones pruriginosos
diarios o casi diarios evanescentes rodeados de zonas cutaneas
eritematosas. Tiene una evolucion superior a 6 semanas y suele ir
acompanada de angioedema en el 50% de los casos. Las lesiones duran
menos de 24 horas y no dejan lesiones en la piel. Segun la clasificacion de
la EAACI se puede clasificar en dos tipos: urticaria cronica espontanea y
urticaria fisica o inducible.(1)

Figura 1. Paciente masculino de 31 afios de edad,con presencia de habones y eritema
generalizado con predominio en tronco, region glitea, extremidades superiores e inferiores.
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Epidemiologia

La urticaria es mas comun en mujeres que en hombres, en nifios que en
adultos y en regiones con menor ingreso econdomico. La mayor morbilidad
de la urticaria entre los nifios es clinicamente importante, porque esta
enfermedad impone una carga notable en ellos. Ademas de la carga
socioecondmica de la urticaria, muchos de estos nifios con urticaria tienen
comorbilidades adicionales. Los médicos deben orientar los recursos de
atencion médica apropiados para el tratamiento de la urticaria hacia estos
grupos demograficos. (2)

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

La incidencia global de urticaria en 2017 fue de 160 millones de casos
nuevos anualmente. (2)

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.
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Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatologico la urticaria y el angioedema pueden
ser contemplados como consecuencia del efecto de la degranulacion,
inmunologica o no inmunologica, de mastocitos y basofilos, que liberan
potentes mediadores vasoactivos, como la  histamina, que inducen la
vasodilatacion local con incremento del flujo sanguineo y un aumento de
la permeabilidad capilar vascular y linfatica con formacion de edema. Los
signos que se presentan son el eritema y la formacion del habon. El prurito
y el dolor son provocados por estimulacion nerviosa sensorial. (1)

El angioedema puede ser provocado por alteraciones similares a la
urticaria pero que ocurren en la dermis profunda. La liberacion de
mediadores de mastocitos cutaneos y de basofilos, 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 reaccion tardia y

amplifican y mantienen la inflamacion. Los posibles mecanismos que

pueden participar en la activacion inicial de los mastocitos cutdneos son:

¢ Hipersensibilidad inmediata mediada por IgE.

¢ Activacion de la via clasica o alternativa del complemento.

e Liberacion directa de histamina por mecanismo farmacologico o
activacion del sistema plasmatico 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 especifica que se
localiza en la superficie de basofilos y mastocitos produciendo la
liberacion de mediadores de estas células. Que rapidamente produce una
reaccion inmediata de urticaria y/o angioedema agudo, habitualmente
durante la primera hora y puede presentarse como tnica manifestacion de
la reaccion alérgica, pero puede formar parte de una reaccion anafilactica.

(D

Etiopatogenia

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

¢ Aditivos y alimentos

¢ Aeroalérgenos

¢ Farmacos (AINES principalmente)
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¢ Picaduras de insectos

¢ Infecciones

» Factores fisicos (presion, calor etc.).

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

Cuadro clinico

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

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

CLASIFICACION DE URTICARIA

Aguda: aparicidn espontanea de

habones < de 6 semanas
URTICARIA ESPONTANEA Urticaria aguda inducida por alimentos,

Cronica: aparicion espontanea de
habones, angioedema o ambos durante
6 semanas o mas.

URTICARIA FISICA O INDUCIBLE  Urticaria fisica: dermografismo
sintomatico, urticaria por frio, urticaria
retardada por presion, urticaria solar,
angioedema por vibracion.

Urticaria colinérgica
Urticaria de contacto: urticaria de
contacto inmune, urticaria de contacto

no inmune, urticaria de contacto por
mecanismo incierto.

Urticaria acuagenica

Guia de actualizacion de emergencias 2018
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Urticaria aguda

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

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

Ademas de los diferentes tipos de exposicion a los alimentos la respuesta a
las reacciones podra ser inmunologica, o no inmunoldgica. (1)

Esto es IgE mediada, puede cursar con
manifestaciones clinicas localizadas o generalizadas
que pueden progresar hacia un edema angioneurdtico
sistémico y acompaifiarse de rinitis, dificultad
LA URTICARIA | respiratoria y desencadenar finalmente un shock
AGUDA  _] anafilactico. Generalmente, se trata de episodios
INMUNOLOGICA | agudos con relacién clara entre la clinica y la
exposicion 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.
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Es la més frecuente y raramente se manifiesta con sintomas

sistémicos estando inducida, generalmente, por el contacto

con alimentos que contienen o liberan histamina como:

* 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
LA URTICARIA alimentario que da color amarillo), levadura, productos de

AGUDA NO — pasteleria/ panaderia que contengan acido cindmico, gomas

INMUNOLOGICA de mascar que contengan acido abidtico y acido sorbico,

bebidas gaseosas con acido benzoico y benzoato de sodio.

* Proteinas: quesos curados, arenques y pescados encurtidos

* Bebidas: Todas las bebidas alcohoélicas incluyendo vino y

cerveza. Té, café, chocolate/ cacao y refrescos de cola.

Soérbico

, bebidas gaseosas con acido benzoico y benzoato de sodio.

* Proteinas: quesos curados, arenques y pescados encurtidos

* Bebidas: Todas las bebidas alcoholicas incluyendo vino y

cerveza. Té. café. chocolate/ cacao v refrescos de cola.

Urticaria aguda inducida por medicamentos: Esta urticaria es una de
las causas mas frecuente de urticaria aguda. Pueden ser en respuesta a un
mecanismo IgE (antibidticos beta-lactamicos) y, en general con sintomas
de aparicion inmediata como prurito, calor, habones, sensacion de lengua
gruesa y sintomas respiratorios y digestivos que pueden llevar a un shock
anafilactico.

En ocasiones suele ser una respuesta de otros mecanismos etiopatogénicos
inmunologicos. Los mecanismos implicados son multiples: liberacion de
histamina como en el caso de la aspirina y los opiaceos, liberacion de
prostaglandinas y leucotrienos en consecuencia de la alteracion del
metabolismo del acido araquidoénico como es habitual en el caso de los
aines, formacion 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
sintomas clinicos. Los exantemas maculopapulares y urticariales son las
reacciones cutaneas que con mas frecuencia se asocian a infecciones,
fundamentalmente viricas (especialmente en nifios). De hecho, una de las
mas frecuentes son las urticarias agudas reactivas a la toma de farmacos en
el contexto de viriasis. Los virus mas frecuentemente son el Ebstein-Barr,
enterovirus, parainfluenza 1, 2 y 3, virus respiratorio sincitial, adenovirus,
rhinovirus, influenza A y B, parvovirus B19, citomegalovirus, herpes
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simple, virus de la hepatitis A, B y C y el Mycoplasma pneumoniae. (1)

Urticaria cronica

La urticaria créonica espontdnea es un tipo de urticaria frecuente de
etiologia, segun su definicion, desconocida, aunque la mayoria de las
teorias sefialan hacia un posible origen autoinmune. Muchos factores
pueden desencadenar la presencia de estas lesiones; entre ellos se
encuentran agentes fisicos, sobre todo la presion, medicaciones como
salicilatos, AINES y opiaceos, procesos infecciosos, el estrés y otros
estimulos psiquicos. El mecanismo patogénico es comin a otros tipos de
urticaria aguda y cronica, siendo el mediador fundamental la histamina.
Puede presentarse en ambos sexos y a cualquier edad, pero es mas
prevalente en mujeres, en un rango de edad comprendido entre los 30- 60
afios. Clinicamente caracterizado por la aparicion 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 dias por semana, durante un periodo mayor de 6
semanas. (1)

Urticaria crénica autoinmune: Alrededor del 50% de pacientes con
urticaria cronica pueden tener autoanticuerpos circulantes liberadores de
histamina, predominantemente IgG1 e IgG3 especificas para la subunidad
alfa del receptor de alta afinidad de la IgE. La liberacion de histamina del
basofilo es el parametro principal para detectar autoanticuerpos
funcionales en el suero de pacientes con urticaria cronica.(1)

Urticarias fisicas

Es una reaccion inducida tras la aplicacion de diferentes estimulos fisicos,
como roce, presion, frio, agua, exposicion al sol y vibracion. Se
caracterizan porque las lesiones (habones) pueden reproducirse si se
somete a la piel al estimulo desencadenante adecuado, de forma inmediata
o tardia (retardada), y en general suelen durar menos de 2 horas siendo
estas caracteristicas muy utiles en la realizacion de las distintas pruebas
diagnosticas. En ocasiones, es frecuente que coexistan dos tipos de
urticaria. Pueden aparecer dos tipos de urticaria fisica en el mismo
paciente, por ejemplo, la urticaria por roce y por presion. (1)

Dermografismo: Siendo la méas 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 estimulo.
Dermografismo significa “escribir en la piel”. Hay un dermografismo leve
o fisiologico que se presenta en un 2-5% de individuos sanos y que no se
asocia a prurito y un dermografismo sintomdtico o urticaria facticia que se
acompafa de prurito generalizado, con una respuesta exagerada al roce.

(M
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Urticaria por presion: Es desencadenada por la presion local sostenida,
bien de forma inmediata (urticaria inmediata por presién) o entre 30
minutos y 6 horas después de la aplicacion del estimulo (urticaria
retardada por presion) lo que dificulta su sospecha clinica. Se presenta
como una tumefaccion local profunda, recubierta en ocasiones de piel
eritematosa, a menudo dolorosa y, si es recurrente, acompanada de
descamacion superficial. (1)

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

URTICARIA POR FRIO PRIMARIA O IDIOPATICA. Los habones
aparecen desde pocos minutos hasta una hora después del contacto con el
frio y pudiéndose asociar a otras urticarias fisicas (dermografismo,
presion, colinérgica). Los estimulos fisicos que pueden desencadenar los
sintomas son las temperaturas bajas, sumergirse en agua fria, deportes de
nieve, manipulacion de objetos frios, comidas o bebidas frias. La
exposicion masiva al frio puede desencadenar un cuadro generalizado
grave con shock anafilactico. El diagnostico se debe establecer mediante la
historia clinica y las pruebas de urticaria por frio. (1)

URTICARIAS POR FRiO FAMILIARES O SiNDROME
FAMILIAR AUTOINFLAMATORIO POR FRIO. Se caracteriza por
ser un trastorno hereditario autosomico dominante, que se manifiesta
desde el nacimiento o en los primeros meses de vida. Son episodios
recurrentes de urticaria maculopapulosa, acompafiada de fiebre, artralgias,
leucocitosis, a veces conjuntivitis, a las dos horas de la exposicion al ftio.
Lo mas importante es indicarle al paciente que evite la exposicion
generalizada al frio y de reacciones locales con compromiso respiratorio,
evitando alimentos o bebidas muy frias.(1)

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

 em— |

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

¢ Angioedema vibratorio: Se caracteriza por la aparicion de prurito,
eritema y angioedema a los 4-5 minutos de la aplicacion de estimulos
vibratorios (masaje, secado enérgico con una toalla, vibracion) sobre la
piel. Los sintomas suelen durar entre 30 minutos y 1-2 horas tras la
desaparicion del estimulo. Puede ser adquirido o familiar. La forma
adquirida suele ser leve, también han sido descritos casos esporadicos
de trastornos idiopaticos adquiridos tras afios de exposicion ocupacional
a vibracion y/o asociados a urticaria colinérgica La forma familiar es
hereditaria, suele aparecer en la infancia y tiene una transmision
autosomica dominante, y frente estimulos 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 exposicion a calor (bafio
caliente), fiebre alta, sudoracion profusa, estrés emocional o ejercicio
fisico intenso. Caracterizado por la aparicion de habones puntiformes
pruriginosos de 1-4 mm de diametro, rodeados de un halo eritematoso
grande. El brote suele durar de media hora a dos horas. La definicion
“colinérgica” deriva de que algunos pacientes asocian sintomas de
hiperestimulacion parasimpatica, como salivacion, lagrimeo o diarrea y
pueden aparecer sintomas acompafiantes como mareos, dolor abdominal e
hipotension. (1)
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Urticaria por contacto

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

URTICARIA DE CONTACTO NO INMUNE. Siendo la mas comun,
no requiere sensibilizacion previa y ocurre en la mayoria de la poblacion
expuesta. Esta reaccion suele aparecer a los 45-60 minutos tras el contacto,
suele ser localizada y su intensidad depende de la concentracion de la
sustancia y del sitio de piel expuesta. Esta reaccion no esta mediada por
anticuerpos. Entre los agentes causantes tenemos las plantas, los
conservantes (acido benzoico, aldehido cinamico), los perfumes y los
medicamentos topicos.

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

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

Urticaria acuagénica

La urticaria acuagénica se caracteriza por la aparicion de pdapulas
pruriginosas, eritemato edematosas, pequefias 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 clinica y el test de provocacion. (1)

Diagnostico

El habodn es una lesion primaria que debe estar presente para diagnosticar
urticaria. El prurito es el sintoma mas comun de la urticaria, si bien su
presencia no es sinénimo de ella. Si el prurito no va acompafiado de
habones, no podemos establecer el diagnostico de urticaria. (6)

En caso de angioedema, es necesario evaluarlo para determinar si tiene
relacion con los habones; si no, hay que descartar otras condiciones como
celulitis o eccema agudo localizado. (6)
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El médico también debe investigar también la existencia de un
angioedema hereditario y averiguar si el paciente estd recibiendo algin
tratamiento farmacoldgico (principalmente inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina o antagonistas del receptor de la angiotensina
IT) que se sepa que induce el angioedema mediado por la bradicinina. Una
vez descartados el angioedema hereditario y las causas relacionadas con
farmacos, se puede sospechar que el diagndstico es de urticaria. (6)

¢ No se recomiendan las pruebas diagnosticas complementarias ante un

caso de urticaria aguda.

« Si se sospecha una urticaria cronica, se recomienda hacer lo siguiente:

- Analisis de sangre debe incluir la velocidad de sedimentacion
globular

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

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

¢ Si estamos ante una urticaria cronica refractaria al tratamiento, debemos

hacer los siguientes analisis de sangre:

- Hemograma

- Bioquimica con enzimas hepaticas y perfil lipidico

- Velocidad de sedimentacion globular

- Dimero D

- Perfil tiroideo

- Anticuerpos antinucleares

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

Si hubiera angioedema, seria conveniente evaluar:

¢ Proteinas C3 y C4 de complemento y la actividad del complemento
total (CHS50).

* En lo que corresponde la atencion primaria, las pruebas mencionadas no
son imprescindibles, pero si podrian aportar ayuda valiosa para
caracterizar mejor el estado basal del paciente.

Asi mismo, estos resultados de analisis podrian 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, fisico, etc)

¢ Tratamiento farmacologico: Primera eleccion Antihistaminicos H1. Si
no hay buena respuesta aumentar dosis H1

¢ Si no hay respuesta, se puede afiadir ciclosporina A, aunque se prefiere
omalizumab por su mejor perfil de seguridad.
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Evitar el uso de medicamentos no indicados.
Ante casos de infeccion: antibioticos, antiparasitarios, antimicoticos.
Ante casos de componente psicoldgico: antidepresivos triciclicos mas
antihistaminicos.
Si persisten o empeoran los sintomas afiadir corticoides sistémicos.
No se recomienda el uso a largo plazo de corticoides orales para la
urticaria cronica, aunque si se pueden administrar ciclos cortos en caso
de exacerbacion aguda. En general, estas recomendaciones son
aplicables también a la edad pediatrica, con la precaucion debida.
Ante casos con angioedema y/o anafilaxia:

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

Antihistaminico 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 cronicos,
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 algodon.

Se debe evitar alimentos que puedan empeorar su urticaria como
picantes, especias, conservas, frutos secos, huevos, fresas, pina citricos,
tomates, mariscos cacao, quesos fermentados, bebidas alcoholicas 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 fisico intenso que
puedan provocar sudoracion profusa, es recomendable evitar realizar
actividad fisica 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 podria ser una alternativa. (consulte con
su médico)

Evitar la toma de otros farmacos como codeina y opiaceos.

Si la urticaria es producida por sensibilizaciéon a un alergeno concreto,
su alergologo le dara instrucciones especificas. (9)

Conclusiones

El diagndstico de la urticaria es clinico. La presencia de habones (con
duraciéon <24 h) es fundamental para establecer el diagnostico de
urticaria.

El prurito, aunque frecuente en la urticaria, no es determinante para su
diagnostico.
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La asociacion de habones y angioedema es propio de la urticaria. Si se
acompana de clinica sistémica, debemos descartar un cuadro
anafilactico. La aparicion aislada de angioedema obliga a descartar
angioedema hereditario y angioedema inducido por farmacos.

La urticaria crénica no suele ser de naturaleza alérgica. No se
recomienda la realizacion de pruebas de alergia de forma sistematica.

El tratamiento de la urticaria se basa fundamentalmente en la
eliminacion o la evitacion de cualquier factor desencadenante/agravante
y en administrar un tratamiento farmacologico sintomatico.

La primera linea de tratamiento de la urticaria son los antihistaminicos
no sedantes de segunda generacion. No se aconseja administrar
antihistaminicos de primera generacion. En los casos refractarios, se
puede aumentar las dosis (tratamiento de segunda linea).

La administracion de corticosteroides, cuando sea recomendable, debe
limitarse a ciclos cortos. Se desaconseja su empleo prolongado y su
administracion intramuscular.

Los casos con presentacion clinica atipica o de dificil manejo
terapéutico deben ser derivados al dermat6logo.(6) (10)
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CAPITULO 3
Rosdacea
Edgar Javier Angueta Proario

45






Actualizacion en Dermatologia Tomo 6

Definicion

La rosacea es una enfermedad cronica e inflamatoria de la piel, que afecta
sobre todo a la region central del rostro (mejillas, nariz, barbilla y frente);
aunque también puede afectar areas cutaneas extra faciales como el cuero
cabelludo, cuello, pabellon auricular, el torax anterior y los o0jos;
presentando eritema, telangiectasias y lesiones cutdneas inflamatorias con
periodos de exacerbacion y remision, hasta el momento de origen
desconocido. (1) (2) (3)

Epidemiologia

La rosacea se ha encontrado con mas frecuencia a los adultos de mediana
edad con predominio en la poblacién femenina y comienza alrededor de
los 25 afios observandose con mayor frecuencia alrededor de los 50 afios.
“4)

La prevalencia de rosacea a nivel global varia 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 varia de 0 a 22%. (4) Gutierrez y col. en un hospital general
de Lima-Pert determinaron que la rosacea represent6 el 1.97% de los
diagnosticos dermatologicos. (6)

Etiologia

Su etiologia es desconocida, sin embargo, se cree que el estrés oxidativo,
el dafio tisular, la disminucion del superoxido dismutasa, y la produccion
de sustancias vasoactivas como: prostaglandinas, serotonina, y sustancia
P, asi como los péptidos opioides e infecciones  por Demodexbrevis,
Helycobacter pylori,y Demodex folliculorum pueden desencadenarla.
Adicionalmente, la rosacea puede estar vinculada con la hipertension la
dislipidemia, el consumo de alcohol y tabaco y la enfermedad de las
arterias coronarias. (7)

También existen factores agravantes como: cambios ambientales drasticos,
irradiacion UV, temperaturas extremas, ingesta de comidas picantes y
bebidas calientes, exceso de ejercicios y ciertos medicamentos indicados
para la presion arterial, ademas de componentes psicologicos como
depresion y estrés. (7)

Fisiopatologia

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

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

Piel: Existe cierta alteracion 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 pilosebaceos en etapa
posterior compuestos de células T auxiliares tipo 1 (TH1) y THI17;
macrofagos y mastocitos adicionales en papulas y eritemas; y neutrofilos
adicionales en pustulas. Las células TH CD4 dominan el infiltrado de
células inmunes, pero la rosicea en general muestra un patréon de
polarizacion THI/TH1720.

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

Microorganismos: Ciertos estudios asocian la colonizacion de pacientes
con Demodex spp., Bacillus Oleronius, Staphylococcus epidermidis,
Helicobacter pylori y Bartonella Quintana con el desarrollo de rosacea ya
que producirian una reaccion inflamatoria y desencadenando factores del
sistema inmune; sin embrago en ciertos casos con la erradicacion del
microorganismo no se he visto una mejora evidente en la Rosacea. (2)

Cuadro Clinico

Se puede presentar con eritema transitorio recurrente o persistente,
telangiectasias, papulas y pustulas en mejillas, nariz, frente, mentoén y/o
pecho con episodios de remision y exacerbacion. A veces muestra cambios
fimatosos de hipertrofia de las glandulas sebaceas y fibrosis en la frente,
mejillas o nariz (rinofima). En el 75% de los pacientes con rosacea existe
compromiso ocular con fotofobia, eritema o sensaciones de cuerpo
extrafio, resequedad, ardor, purito y lagrimeo ocular. (8)

Clasificacion y diagnostico
Clasificacion La National Rosacea Society clasifica la rosacea en 4
subtipos segun sus caracteristicas predominantes:

1. Eritemato-telangiectasica: Presenta rubor frecuente y eritema

permanente, puede presentar telangiectasias, piel sensible y
descamativa.(9)
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Tlustracion 1. Roséacea Eritemato-telangiectasica. Fuente: Van Zuuren EJ. Rosacea. New
England Journal of Medicine. 2 de Noviembre de 2017;377(18):1754-64

2. Papulo-pustular: Presenta eritema permanente en el centro del rostro
acompafiado de papulas o pustulas. (9)

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

3. Fimatosa: Se manifiesta con engrosamiento de la piel, nddulos
superficiales irregulares con aumento de tamario, hiperplasia sebacea,
foliculos dilatados y la piel muy grasa. Puede afectar a nariz, menton,
frente, mejillas y orejas. (9)

Ilustracion 3. Rosacea Fimatosa. Fuente: Niklitschek S. Rosacea [Internet]. Dermatologia
Puerto Varas. 2017 [citado 20 de agosto de 2021]. Disponible en: https:/
www.sergioniklitschek.com/rosacea
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4. Ocular: Presenta sensacion de cuerpo extrafio en los 0jos, con picazon
y ardor; 0jos y parpados con eritema, secos e irritados, fotosensibilidad
y vision borrosa. A veces se puede observar telangiectasias en la
conjuntiva ocular y palpebral, edema periorbital y suele acompanarse
de orzuelos. (7)

La prueba de Schirmer demuestra la sequedad ocular. La blefaritis se
caracteriza por costras amarillentas por la mafiana, con engrosamiento del
borde del parpado. Hay inflamacion de las glandulas de Meibomio con
solidificacion del meibum, dando como resultado un defecto de excrecion
y sequedad de la superficie del ojo. Mas raramente, las formas graves
pueden conducir a queratoconjuntivitis, con hipopion, ulceracion o incluso
perforacion con secuelas corneales. (5)

Tlustracion 4. Rosacea Ocular. Fuente: Rosacea: Imagenes y fotos de la rosacea [Internet].
Rosacea. 2017 [citado 20 de agosto de 2021]. Disponible en: https://dominaturosacea.com/
imagenes-fotos-rosacea/

Tratamiento

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

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

o Utilizar diariamente proteccion contra la luz UVA y UVB con FSP
30-50.(10)

¢ Utilizar limpiadores de piel con jabon 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 sddico, camfor,
mentol o hamamelis (witch hazel), astringentes, tonicos de piel, cremas
exfoliantes o con acido glicolico.(9)

¢ Eliminacién o atenuacion de los factores agravantes de la rosacea
(climaticos, dietéticos, etc.) (10)

1. Rosiacea eritema-telangiectasia.

El tratamiento topico puede ser suficiente para controlar el eritema pero no
actua en las telangiectasias. Los laseres y fuentes de luz como la luz
pulsada intensa pueden utilizarse para tratar el eritema y son la opcion
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principal para el tratamiento de las telangiectasias.

Se recomienda el uso de brimonidina topico en gel al 0,5% una vez al dia,
sin embargo, es mal tolerado. El flushing se puede tratar también con
oximetazolina topica al 1%, y oralmente con clonidina, betabloqueantes
(propranolol, carvedilol), naloxona y ondansetron. No obstante, la
evidencia que apoya algunas de estas terapias es limitada. (10)

2. Rosacea Papulo-pustulosa (RPP).

En la primera linea de las lesiones inflamatorias leves se puede elegir entre
ivermectina crema 1% 1 vez al dia o metronidazol 0.75% 2 veces al dia o
doxiciclina oral y como complementario acido azelaico 15% gel. (10)

Hay otras modalidades de tratamiento tdpico son la sulfacetamida de sodio
con azufre en crema o solucion e incluso los retinoides. Sin embargo, la
evidencia sobre estos farmacos en ensayos clinicos es ain limitada.(8)

En casos de RPP severa y en que la terapia de primera linea no sea
suficiente, se pueden usar doxiciclina de liberacion modificada 40 mg una
vez al dia por 8 a 12 semanas y cuando esta contraindicada, se pueden
considerar macrolidos orales como eritromicina, azitromicina o
claritromicina. En casos muy severos que no responden a terapia oral o
que recurren al descontinuarla, la isotretinoina oral ha demostrado reducir
eficazmente hasta en un 90% el nimero de papulas y pustulas.(8)

3. Rosacea Fimatosa (RF).

Los retinoides topicos, isotretinoina a dosis bajas (0,1-0,5 mg/kg al dia)
durante 6-8 meses o la doxicilina se recomiendan en pacientes con RF
activa y como terapia de mantenimiento ivermectina, metronidazol o acido
azelaico toplcos Para RF activas el tratamiento con laser ablativo o
técnicas quirurgicas mejoran la apariencia de la rinofima. (8,10)

4. Rosacea Ocular.

El 30-50% de los pacientes con rosacea cutanea presenta afeccion ocular.
Para el tratamiento de las formas leves puede ser suficiente la higiene del
borde del parpado y el uso de lagrimas artificiales con base lipidica.
Algunos farmacos han demostrado eficacia en la reduccion de la
inflamacion local en este tipo de rosacea, como corticoides tdpicos,
metronidazol al 0,75% y ciclosporina topica al 0,05% 2 veces al dia, si los
sintomas persisten se puede usar doxiciclina 50-100 mg, 2 veces al dia o
bien doxiciclina a dosis antiinflamatoria 40 mg al dia o dosis bajas de
isotretinoina, 10 mg/dia. (10)

Los pacientes con rosacea ocular leve son tratados por dermatologos y los
casos moderado-graves deben ser derivados al oftalmoélogo. (10)

Tratamiento de mantenimiento
La rosacea es una condicion cronica con remisiones y exacerbaciones. Las
recaidas son comunes y pueden variar de acuerdo con el farmaco
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empleado. Por ello, se recomienda una terapia de mantenimiento,
preferiblemente con agentes topicos. (8)
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CAPITULO 4
Linfomas Cutdneos
Ana Maria Gonzdlez Erazo
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Descripcion general

El linfoma cutaneo de células es un tipo de cancer poco frecuente que
comienza en los globulos blancos llamados células T (linfocitos T).

Estas células normalmente ayudan al sistema inmunitario del cuerpo a
luchar contra los gérmenes. En el linfoma cutaneo las células desarrollan
anomalias que las hacen atacar la piel. (1)

El linfoma cutaneo de células T puede provocar enrojecimiento de la piel
similar a una erupcién, manchas redondas ligeramente elevadas o
escamosas en la piel y, a veces, tumores de la piel.(2)

Tipos de Linfoma Cutaneo:

shutterstock com - 2158112451

Fuente: El mas frecuente es la Micosis fungoide.

Fuente: El sindrome de Sézary es un tipo menos frecuente que causa enrojecimiento de la
piel en todo el cuerpo. (3)

Algunos tipos de linfoma cutaneo de células T, como la micosis fungoide,
progresan lentamente y otros son mas agresivos. (4)

Sintomas
Los signos y los sintomas del linfoma cutaneo de células T incluyen:
e Manchas redondas de piel que pueden estar elevadas o ser escamosas vy

56



Actualizacion en Dermatologia Tomo 6

pruriginosas.

e Manchas en la piel mas claras que la piel que la rodea.

Protuberancias que se forman en la piel y se pueden abrir.

Agrandamiento de los ganglios linfaticos

Pérdida del cabello

Engrosamiento de la piel de la palma de las manos y de la planta de los

pies.

e Piel como erupcionada y enrojecida en todo el cuerpo que causa
picazoén intensa.(5)

Cambios que se producen con un Linfoma Cutaneo

Cambios en la piel. Se forman manchas, lesiones gruesas (placas) o
bultos de piel seca, rojiza y escamosa que causan picazon. A medida que el
cancer se propaga, estas manchas abarcaran cada vez mas superficie de la
piel. También pueden aumentar de tamafio y engrosar de modo que se
formen tumores en la piel.

Inflamacion de los ganglios linfaticos. Durante las primeras etapas del
céancer, los ganglios linfaticos tienen un tamafio normal, pero se agrandan a
medida que el cancer se propaga. En etapas mas avanzadas, las células
cancerosas de la piel pueden propagarse hasta los ganglios linfaticos, la
sangre y otros 6rganos. (6)

Causas

Ocurre cuando los linfocitos T del cuerpo comienzan a mutar y a
multiplicarse descontroladamente. Las células anormales que resultan de
esta mutacion pueden crecer hasta formar un bulto o una masa llamada
tumor. EIl tumor también puede crecer en otras areas cercanas (invitarlas)
e incluso propagarse a otras partes del cuerpo (hacer metastasis).(7)

Factor de riesgo

Es todo aquello que aumenta las probabilidades de tener una enfermedad.

A veces, es posible que no se pueda determinar la causa exacta de un

céancer, pero los factores de riesgo pueden aumentar las probabilidades de

su aparicion. Algunos factores de riesgo no se pueden controlar. Pero hay

algunos habitos que si se pueden cambiar.

Todas las personas estan en riesgo de padecer un linfoma cutaneo de

células T. Se desconoce cudles son las causas, pero hay algunos factores

que pueden aumentar el riesgo:

¢ Ser mayor

¢ Ser varon

¢ Tener un sistema inmunitario debilitado, por ejemplo, a causa del SIDA
o de un trasplante de 6rgano

¢ Determinadas infecciones, como el virus de Epstein-Barr (8)
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Las pruebas y los procedimientos que se utilizan para diagnosticar el
linfoma cutaneo de células T comprenden los siguientes: (9)

Exploracién fisica. Se examinara la AnahSl,Sl.d.e Sdaﬂgl’e- |

piel para detectar manchas, regiones }I;é’;gg?algz ansli‘ﬂgg’ :eogz)odfian usar
escamosas o solidas y crecimientos > .

en relieve. También SZ te examinara| [hg.2 SOMP TGO GATE G

b Je si h 1 Algunas veces, las células cancerosas se
en busca de signos que afecten a los| |encyentran en la sangre, especialmente

ganglios linfaticos u otros 6rganos. con el sindrome de Sezary_

Pruebas de diagnostico por imagenes.
Biopsias de piel. Para diagnosticar el Si preocupa que las células cancerosas se
linfoma cutaneo de células T, en general,| |hayan propagado a otras partes del
se requiere un procedimiento para cuerpo, el médico podria recomendar
extirpar una pequefia muestra de piel pruebas de diagnostico por imagenes,
(biopsia de piel). como tomografia computarizada (TC) o
tomografia por emision de positrones
(PET).
Tratamiento

El tipo de linfoma cutaneo de células T que tengas ayuda a determinar qué
opciones de tratamiento son las mejores para ti.

Los tratamientos pueden incluir cremas para la piel, fototerapia,
radioterapia y medicamentos sistémicos, como la quimioterapia. (10)
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CAPITULO 5
Psoriasis
Hanny Estefania Yamunaque Vire
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Introduccion

La psoriasis es una enfermedad comun y de larga duracion (crénica) que
no tiene cura. Tiende a tener ciclos, con brotes que duran semanas o meses
y que luego disminuyen o incluso entran en remision. Existen tratamientos
para ayudar a controlar estos sintomas. Ademas, puedes incorporar habitos
de vida y estrategias de afrontamiento que te ayudaran a convivir mejor
con la psoriasis.(1)

Definicion

La psoriasis es una enfermedad cutanea caracterizada por la presencia de
placas eritematosas, bien delimitadas, cubiertas por escamas nacaradas,
localizadas preferentemente en planos de extension, como codos y
rodillas, y en cuero cabelludo.(2)

Fuente: La psoriasis [Internet]. www.ducray.com. 2020.

Epidemiologia

En los adultos a nivel mundial, la psoriasis presenta una incidencia de 30,3
por cada 100 000 personas al afio, con 0,14% de prevalencia. En los paises
de ingresos altos del sur de América Latina, su proporcion oscila entre
1,10; 0,36 y 2,96%.(3)

Se estima que la psoriasis afecta a millones de personas alrededor del
mundo (0.97%-5%), y que entre el 2.1 al 2.6% de la poblacion en los
Estados Unidos la presenta refiere un estudio donde 1.17 a 1.43% de la
poblacion tenia psoriasis, con una muestra aleatoria de 12.938 personas
proveniente de 4.027 hogares espafioles (40 millones de habitantes)
encuestados mediante llamada telefonica. En los paises latinoamericanos
los estudios sugieren que la prevalencia en América del Sur es de 1%. En
el Ecuador no existen datos epidemiologicos suficientes y de los que se
encuentran publicados es poca la informaciéon que se puede obtener; ya
que la mayoria de los estudios refieren datos hospitalarios y no de
poblacion general. El Hospital Carlos Andrade Marin (HCAM) registra
290 pacientes entre 1995-2002, con una prevalencia del 1.1% de las
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consultas nuevas. El Instituto Ecuatoriano de Estadisticas y Censo (INEC)
reporta 86 casos de psoriasis de los egresos hospitalarios en el afio 2000.
En el Distrito Metropolitano de Quito con una poblacion de 1°200.000
habitantes se calculd una prevalencia en 0.59% personas con psoriasis.(4)

Fig. 1. Prevalencia de Psoriasis por edad y sexo en el HCAM (2010-2017)

25 a 40 anos m
e ==
>60 afos m

Fuente: PSORIASIS EN PLACA EN ECUADOR - Vertismed Ecuador [Internet]. 2021

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la psoriasis implica una activacion retroalimentada

excesiva del sistema inmune adaptada

¢ Las células dendriticas mieloides activadas secretan un exceso IL-12 e
1L-23. IL-12 que inducen la diferenciacion de células T naive a células
T colaboradoras tipo Thl. Células TH1 segregan factor de necrosis
tumoral o (TNF-a)

e [L-23 es fundamental para la supervivencia y proliferacion de las
células TH17 y TH22.

e Las células TH17 (y una multitud de otras células inflamatorias)
secretan IL-17;0 las células TH22 secretan IL-22.

Estas citocinas segregadas activan la transduccion de sefiales intracelulares
en los queratinocitos para producir la transcripcion genética de citocinas y
quimiocinas. Esta cascada inflamatoria conduce a la manifestaciones
clinicas e histoldgicas de la psoriasis. (5)

Fuente: La fisiopatologia de la psoriasi [Internet]. www.uv.es.
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Cuadro clinico

Sintomas

La psoriasis puede aparecer en forma repentina o lenta. Muchas veces,
desaparece y luego se reactiva.

El sintoma principal de la afeccion son placas de piel irritadas, rojas y
descamativas. Las placas se ven con mayor frecuencia en los codos, en las
rodillas y en la parte media del cuerpo. Sin embargo pueden aparecer en
cualquier parte, incluso el cuero cabelludo, palmas de las manos, plantas
de los pies y los genitales.

La piel puede estar:

¢ Con comezon

» Secay cubierta con piel descamativa y plateada (escamas)
¢ De color entre rosa y rojo

¢ Levantada y gruesa

Otros sintomas pueden incluir:

¢ Dolor o malestar articular o en los tendones

o Cambios en las ufias, por ejemplo unas gruesas, ufias de color entre
amarillo y marrdn, hoyuelos en la ufia y ufias que se despegan de la piel
por debajo

¢ Caspa abundante en el cuero cabelludo. (6)

Causas

Se cree que la psoriasis es un problema del sistema inmunitario que hace
que la piel se regenere a un ritmo mas rapido de lo normal. En el tipo mas
frecuente de psoriasis, conocido como psoriasis de placas, esta rapida
renovacion de las células da lugar a escamas y manchas rojas.

No esta del todo claro qué es lo que hace que el sistema inmunitario
funcione mal. Los investigadores creen que tanto la genética como los
factores ambientales juegan un papel. La afeccion no es contagiosa.(7)

Factores de riesgo

Los factores de riesgo de la psoriasis son habitos relacionados con la salud

y el estilo de vida que aumentan la probabilidad de desarrollar la

enfermedad, especialmente en los individuos con cierta predisposicion

genética. Los factores que puedan desencadenar y empeorar los brotes

son:

¢ Tabaco. El riesgo de aparicion de la psoriasis en las personas fumadoras
es el doble que en las no fumadoras. Ademas, parece que el riesgo es
mayor cuanta mas cantidad y tiempo se fuma.

* Alcohol. Al igual que fumar, beber alcohol también parece tener un
papel en el inicio de la psoriasis. Ademds, empeora la gravedad de la
enfermedad y es posible que disminuya la eficacia del tratamiento.
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¢ Obesidad o aumento de peso. Se ha demostrado que la psoriasis es
mas frecuente y grave entre las personas con sobrepeso. Se cree que el
motivo es doble: por un lado, la obesidad promueve la inflamacion vy,
por tanto, el inicio de la psoriasis. Por otro, la psoriasis afecta al estado
de animo y puede limitar la actividad fisica, favoreciendo el desarrollo
de obesidad.

¢ Infecciones. Las infecciones pueden iniciar o empeorar la psoriasis. Un
ejemplo reconocido es el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).
Asimismo, la faringitis por una bacteria llamada estreptococo es un
desencadenante tipico de psoriasis guttata.

¢ Farmacos. Algunos firmacos pueden desencadenar psoriasis, por
ejemplo, los bloqueantes 3 (que se usan para enfermedades del corazon)
y el litio (un fArmaco para el trastorno bipolar)

o Estrés. El estrés se asocia tanto al inicio de la psoriasis como en los
brotes en personas que ya han sido diagnosticadas de psoriasis.

¢ Clima. La psoriasis en la piel y la artritis psoridsica empeoran en
invierno y mejoran en verano. La National Psoriasis Foundation explica
que esto se debe a la sequedad del aire, la escasa luz solar y el frio.

e Traumatismos. Cualquier alteracion de la piel —como
aranazos, piercings o quemaduras solares— puede provocar que
aparezcan lesiones de psoriasis. Esto se llama fenomeno de Koebner. (8)

Diagnostico

Exploracion fisica. El diagnostico de la psoriasis se realiza principalmente
mediante la exploracion fisica del paciente. Se explora la piel sin ropa, ya
que las lesiones pueden aparecer en lugares poco visibles como genitales,
pliegos axilares, ingles o pliego intergluteo, plantas de los pies o cuero
cabelludo. En casos dudosos puede ser necesaria la realizacion de una
biopsia cutanea.

Exploracion articular completa. En caso de que el paciente presente
dolores articulares, es necesario que sea valorado por un reumatélogo para
realizar una exploracion articular completa.

Pruebas para diagnosticar la Psoriasis

Exploracion fisica. El diagnostico de la psoriasis se basa en la deteccion de
lesiones en piel y ufias por lo que se debe hacer una exploracion fisica del
paciente. La forma de las lesiones y su localizacion determinan el tipo y la
gravedad de la psoriasis. Existen varias escalas de valoracion de gravedad
de la enfermedad que son utiles para evaluar la evolucion y la respuesta a
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los tratamientos.

Biopsia de piel. Algunos casos de psoriasis pueden plantear dudas al
profesional y presentar rasgos similares a otras enfermedades cutaneas, por
lo que pueden requerir la realizacion de una biopsia de piel.

Analitica. Aunque no hay ninguna prueba de sangre que permita hacer el
diagnostico de psoriasis, se puede hacer una analitica en caso de que se
plantee un tratamiento sistémico, para comprobar que no hay
contraindicaciones. Asi como también durante el tratamiento para
comprobar que no hay efectos adversos a la medicacion recomendada.(9)

Diagnostico diferencial

Psoriasis Vulgar

La psoriasis vulgar, también llamada psoriasis en placas, es la forma
clinica mas frecuente de presentacion de la psoriasis (80 -90%). Se
caracteriza por placas eritematosas de borde neto, solevantadas,
descamativas, generalmente asintomaticas. Su distribucion suele ser
simétrica, predominando en las caras extensoras de las articulaciones
(principalmente codos y rodillas). También suele ubicarse en la zona
lumbar baja, en el cuero cabelludo (donde sobrepasa los limites de
implantacion del pelo) y periumbilical. Por lo general respeta pliegues y
cara. Algo caracteristico, pero no patognomonico de la psoriasis es el
fenomeno de Koebner que consiste en la aparicion de nuevas lesiones en
sitios de trauma o presion.

La psoriasis vulgar puede confundirse con varias patologias, dentro de las
mas frecuentes estan: la dermatitis seborreica, la tifia corporis y el liquen
simple cronico. La tabla 1 compara las caracteristicas clinicas de cada uno.

(10)

Tabla 1: Diagnéstico Diferencial Psoriasis Vulgar

Psoriasis Guttata

La psoriasis guttata es una forma aguda de psoriasis, a diferencia de la
psoriasis vulgar. Afecta principalmente a nifios y adultos jovenes. Se
caracteriza por placas eritematosas con caracteristicas similares a la
psoriasis vulgar, pero mas pequeias (0,5-1,5 cm). Su distribucion es en
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tronco y extremidades.

Aparece frecuentemente 2 semanas después de la infeccion faringea por
estreptococo B Hemolitico o infeccion viral. Su evolucion es autolimitada,
con una duracién promedio de 3 a 4 meses. Se ha visto que hasta un tercio
de estos pacientes pueden desarrollar psoriasis vulgar.

Este cuadro debe diferenciarse principalmente de la pitiriasis rosada, la
sifilis secundaria y del liquen plano. La tabla 2 compara las caracteristicas
clinicas de cada uno. (10)

Tabla 2: Diagnéstico Diferencial Psoriasis Guttata

Pitiriasis Rosada

Sifilis Secundaria Liquen Plano
Pla i i i

Tapulas sritemsto- violiosas,
confl s, brillantas, 1-10.

Caracteristcas | ©
Clinicas

ol
- Eritsmatosa
-D

-A

Tualz compromaterpalmas v Generalizade S
plantas pormuriscas

na lumbar baja
Pariumbilical
Diagnéstico | Climice. Tlinice Tarologa.

Curso

> T-TUsamans: | Remisionssy reapancionsspor
duracién. 1-2 afios

Tmagen
caracteristica

Tratamiento

Tratamiento topico

Excipientes

En la terapia tdpica, la eleccion del excipiente es tan importante como el
principio activo. En la cara y en los pliegues son preferibles las cremas; las
pomadas son el vehiculo de eleccion en las zonas de piel gruesa como
palmas y plantas, codos y rodillas, ya que garantizan una mayor
penetrabilidad del fArmaco. Las lociones y geles son el vehiculo ideal para
el tratamiento de la psoriasis del cuero cabelludo, aunque al contener
alcoholes pueden ser irritantes si hay excoriaciones o fisuras, y pueden
resecar demasiado la piel. Como se ha comentando, el conocimiento y
correcto uso de los excipientes son muy importantes en la terapia topica de
la psoriasis, y més aun cuando utilizamos la formulaciéon magistral.

Hidratantes y queratoliticos
Las cremas hidratantes siempre deben incluirse como complemento de
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cualquier tratamiento, ya que forman una capa grasa que evita la pérdida
de agua, reblandecen el estrato corneo, reducen significativamente la
hiperqueratosis y mejoran la elasticidad de la piel. Todo esto facilita la
movilidad del paciente y evita la fisuracion de las placas. Como norma
general, cuanto mas graso sea el vehiculo mas hidratante es. La vaselina
es, por tanto, el mas hidratante y ademads se ha comprobado que tiene un
cierto efecto antiproliferativo. Si existe una marcada hiperqueratosis puede
afiadirse un queratolitico como el acido salicilico, que se aplica a bajas
concentraciones (vaselina salicilada al 3-6%) en la piel lampifa y a
concentraciones mas elevadas para la hiperqueratosis palmoplantar
(vaselina salicilada al 30-40%), o la urea al 20-40%.

Ditranol o antralina

Es un agente antimitdtico que acta reduciendo la proliferacion
epidérmica. Constituye una alternativa util y muy utilizada en el
tratamiento de la psoriasis en placas, aunque su efecto sea algo mas lento
que el de calcipotriol y corticoides topicos. Sus preparados presentan
problemas de irritacion, inflamacion y tincion local de la zona perilesional,
manchando la piel y la ropa, lo que limita su aceptacion cosmética por
parte de los pacientes. Su uso esta contraindicado en la psoriasis aguda,
pustulosa e inestable, asi como en las zonas de flexion, rostro y genitales,
donde puede ser mas irritante.

Tradicionalmente se ha utilizado en forma de pasta (0,1-2%) en
combinacion con coaltar y fototerapia (régimen de Ingram). La utilizacion
de dicho régimen se ha mostrado eficaz en pacientes con psoriasis extensa,
si bien su administracion requiere personal sanitario especializado.
Actualmente, es mas utilizado el régimen de «contacto breve» (crema al
1-2% bajo una gasa durante 30-60 minutos), de facil administracion por el
propio paciente y menor toxicidad local, lo que permite mantener su
eficacia y mejora su aceptacion.

Alquitranes

Los alquitranes, obtenidos de la destilacion de la madera y de la hulla y sus
derivados purificados, siguen siendo una de las alternativas terapéuticas
contra la psoriasis, aunque se utilizan con menor frecuencia tras la
aparicion de farmacos antipsoriasicos con un mejor perfil de eficacia/
seguridad. Presentan actividad antimitética, aunque su mecanismo de
accion no es bien conocido. Su eficacia es moderada, necesitandose al
menos 4 semanas para que aparezcan sus efectos que mejoran cuando se
asocian a otros tratamientos antipsoridsicos y, en particular, a la fototerapia
(método Goeckerman). Los alquitranes pueden ser de especial utilidad en
los casos de psoriasis en placas estable y en nifios y, como monoterapia, en
psoriasis localizada moderada o en psoriasis del cuero cabelludo. Estan
contraindicados en psoriasis inestable.
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Derivados de la vitamina D

Hace 50 afios ya se trataba la psoriasis con vitamina D oral, obteniéndose
una discreta mejoria, pero dando, en ciertos casos, sintomas de
hipercalcemia. Por ello, su uso se abandon6 hasta que, en 1985, el
tratamiento casual con lalfa-hidroxi-vitamina D3 por via oral de un
paciente con osteoporosis mejord ostensiblemente su psoriasis. Con el fin
de evitar los efectos hipercalcemiantes, se investigaron analogos de la
vitamina D que no los tuvieran, pero que si mantuvieran la accién
antiproliferativa de la molécula original. Actualmente, se dispone en
nuestro pais de dos andlogos de la vitamina D: el calcipotriol y el
tacalcitol.

El calcipotriol fue el primero en utilizarse en aplicaciones de 2 veces al
dia. Su eficacia es similar a la de un corticoide de moderada potencia: es
comodo de aplicar, no huele ni ensucia la ropa, pero puede provocar
irritacion, enrojecimiento, dolor o prurito en un 20% de los pacientes,
sobre todo, si se aplica en areas de piel delicada como pliegues, genitales o
cara, donde no debe utilizarse. El calcipotriol puede utilizarse en locion
para el tratamiento de la psoriasis del cuero cabelludo y puede combinarse
con PUVA o UVB.

El tacalcitol es el mas reciente analogo de la vitamina D aparecido en
nuestro pais. Tiene una eficacia similar a la de los corticoides topicos de
potencia media-alta, con la ventaja de que no produce atrofia,
telangiectasias ni estrias y no da lugar a la supresion del eje hipotalamo-
hipofisario.

Corticoides topicos

Son los farmacos mas utilizados en el tratamiento de la psoriasis, ya que
son muy eficaces, actian con rapidez, casi nunca producen reacciones
alérgicas, tienen una estabilidad casi ilimitada y son bien aceptados por los
pacientes, ya que no manchan, no huelen ni irritan. Sin embargo, existe
controversia respecto a su utilizaciéon en la psoriasis porque la respuesta
terapéutica a los mismos es variable, de corta duracion y no estan exentos
de efectos secundarios. La eficacia depende de su potencia y capacidad de
penetracion en la piel. La penetrabilidad depende del grosor de la piel a
tratar, del vehiculo utilizado (ya que cuanto mas graso sea mayor es la
penetracién) y del modo de aplicacion, puesto que penetran mas si se
aplican en cura oclusiva, sobre todo bajo ap6sitos hidrocoloides.(11)

Farmacos sistémicos

Los tratamientos sistémicos se emplean en formas de psoriasis moderada-
grave que no responda a ninguno de los tratamientos topicos; o bien, para
la psoriasis extensa con mas de un 20% de superficie corporal afectada.
Los farmacos sistémicos reciben ese nombre por su accion a nivel
sistémica.
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Inhibidores de la fosfodiesterasa 4 (PDE4): La fosfodiesterasa 4 se
encuentra en células inmunes, epiteliales y cerebrales, y modula la
inflamacion. 4 Estos farmacos inhiben la produccion de ciertas sustancias
como el Factor de Necrosis Tumoral o TNF, proteinas como la IL12 e
IL23 y la accion de los queratinocitos, lo que hace que se regule la
inflamacion.

Fumaratos: Los fumaratos son un grupo de farmacos que inhiben un

complejo proteico que, a su vez, da lugar a la inhibicion de la produccion
de proteinas inflamatorias.(12)
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