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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Dermatitis Atopica

Maria Jose Clavijo Quizhpilema
Meédico por la Universidad Central Del Ecuador

Médico en Funciones Hospitalarias
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Introduccion

La dermatitis atdpica 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 patron 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 atdopica 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. " La edad de comienzo mas

frecuente de la Dermatitis Atdpica (DA) es a lo largo de
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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. @ El sintoma cardinal
de la dermatitis atopica es el prurito, que constituye,
junto con las lesiones cutdneas (eczema, prurigo y
liquenificacion), la base del diagnodstico. 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 crénico, 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. “

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
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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. ©

Definicion

La dermatitis atopica es una afeccion cronica, recurrente,
no contagiosa, inflamatoria y pruriginosa de la piel, que
ocurre con mayor frecuencia en nifios, 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 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:

10
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* Compromiso de mas del 10 % de la superficie corporal.
+ Sin importar el tamafio del drea 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,
sueflo, 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.
@)

Epidemiologia

La dermatitis atdpica 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 tendrda dermatitis

11
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atopica en algin momento de su vida. Ademads, la
dermatitis atdpica varia segin la raza y la region
geografica, pero se ha demostrado que es mas frecuente

en paises desarrollados. ®

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 segun la Encuesta Nacional de Salud de la
Infancia 2003 se estima que la prevalencia de dermatitis

atopica en nifios es de un 10.7%. ©

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 atdpicas en un mismo paciente es

tipica pero inconstante. Estas manifestaciones suelen

12
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aparecer en el orden siguiente: DA, alergia alimentaria,
asma, rinitis alérgica y conjuntivitis alérgica. Esta
sucesion temporal se denomina “marcha atopica”. '” La
mayor parte de las dermatitis atdpicas se inician antes de
los 5 afios de edad y los ultimos datos indican una leve

mayor preponderancia en mujeres que en hombres.

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, inmunoldgicos y
medioambientales, da lugar al inicio y progreso de la

d /4,12,13)

enfermeda Se invocan ademas otros factores

como los alérgicos, infecciosos, neurovegetativos y

psicoldgicos. 419

Los mecanismos fisiopatologicos mdas importantes
implicados en el desarrollo de la enfermedad son las
anomalias en la estructura y la funcién de la epidermis y
la inflamacion cutdnea secundaria a una alteracion de la
respuesta del sistema inmune a ciertos antigenos.En

nuestro organismo, el correcto funcionamiento de

13



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 4

nuestra piel es esencial, ya que funciona como una
barrera fisica, quimica e inmunoldgica que nos protege
de las agresiones externas y minimiza la pérdida de agua
y otros componentes. “'®'? 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. *'7

En los pacientes con dermatitis atopica existen
alteraciones en el estrato corneo, 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 funcioén barrera va a ser el
resultado de la combinacion de diferentes y numerosos
factores hereditarios y exdgenos. 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

14
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barrera cutanea. ¥

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 mecanico, 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 IL-4,
IL-13, IL-17, IL-22, IL-25 o IL-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 funcién
barrera est¢ presente practicamente en todos los

pacientes.“>!®

Se considera un factor de riesgo
emergente para la dermatitis atdpica persistente, severa y
de comienzo precoz. *'® Esta proteina favorece la
formacion del factor humectante natural (FHN)
responsable de retener el agua en el estrato cérneo y la

formaciéon de 4cidos organicos trans urocdnico Yy
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pirrolidona-5 carboxilico, responsables de mantener el
pH acido. El déficit de filagrina 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
funcién eficazmente.4 El gen de la FLG reside en el
cromosoma 1g21 dentro del complejo de diferenciacion
epidermal. Las mutaciones en este gen se han detectado
en alrededor de 12% a 15% de la poblacion general. %2
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 corneo,

16
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con entrada de antigenos y mayor polarizaciéon inmune

hacia Th2.*!+1719

Factor genético

Se ha propuesto la existencia de un patron 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. ¢

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 mutacidon van a desarrollar la

enfermedad, por lo que dichas mutaciones no son ni
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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
hipdtesis de la higiene”, que promulga que la menor
exposicion de los nifios a infecciones y a endotoxinas
bacterianas en las regiones mdas 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 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. @122

Factor infeccioso

Distintos microorganismos como virus, hongos vy

18
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fundamentalmente bacterias, pueden complicar la
evolucion de la enfermedad. Uno de los mas implicados
en la patogenia de la dermatitis atdpica 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 macréfagos
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%. 32!

La infeccidon estafilococica en estos pacientes suele

limitarse a la piel y rara vez es invasiva, en cuyo caso

habria que excluir una inmunodeficiencia. *2*%>

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

19
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sebacea, se produce una captacion del sudor por la capa
cornea, determinando la oclusién 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. ¢>26:27

Factor psicogeno o emocional.

Esta enfermedad se asocia con wuna personalidad
caracteristica también llamada "personalidad atopica"
dada por labilidad emocional, ansiedad, hiperactividad,
hostilidad, agresividad reprimida, irritabilidad, trastornos
del suefio. Los nifilos 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.!%!13:1423-25)

Factor inmunologico
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

20
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principalmente con el aumento de la produccion de IgE
que conlleva a una reaccidbn de hipersensibilidad
inmediata tipo I, activacién de macrofagos que liberan
leucotrienos (B4) y activacion de 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 basoéfilos 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 cé¢lulas T supresoras (TS). Las células
Thl mediante reacciones de hipersensibilidad tardia,
reclutan monocitos y macrofagos e inducen Ila
produccion de linfocitos T citoliticos; las células Th2
producen grandes cantidades de IL-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 funcién barrera al reducir los
niveles de filagrina y la expresion de péptidos

antimicrobianos. Adicionalmente, se elabora IL-31, que

21
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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. 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 crénica de macroéfagos 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 Atopica 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.*!18.2829

Factor alérgico

Dado por los antecedentes patoldgicos personales y

22
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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
(aeroalergenos),11,14,26  sustancias  irritantes y
alimentos, en estos ultimos, su papel en la patogenia de
esta enfermedad es muy controversial y no se definen los
mecanismos por los cuales pueden actuar, varios autores
estiman que la 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.®”

Cuadro clinico

Las lesiones elementales de la dermatitis atopica son:
eczema, caracterizado por zonas de eritema, edema,
vesiculacion, exudacion y costras; prurito, constituido
por pequefias papulas con vesicula en su cuspide, que
desaparece rapidamente con el rascado, siendo sustituida
por una pequefia costra; y liquenificacion, con placas
mal delimitadas, engrosadas, recorridas por surcos que

delimitan areas romboidales brillantes. Pueden

23
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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. GV

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 afios. ¥

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
pafial. @

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 muieca,

tobillos y cuello.

24
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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.

El prurito es el sintoma guia de la atopia. El prurito de
los atdpicos 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 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 acompafiarse de hiperqueratosis en la
desembocadura de los foliculos pilosos (hiperqueratosis
folicular), que es més 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. ¢
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Diagndstico

Diagnostico clinico

El diagnéstico clinico debe basarse en la propia
definicion de la enfermedad, caracteristicas por la
presencia de prurito, manifestaciones caracteristicas de
la inflamacién cutanea de evolucion cronica, con fases
de mejoria y exacerbaciones, simétricas y con distinta
expresividad segun la edad y la intensidad, y que suelen
asociarse a antecedentes familiares de dermatitis atdpica

o de enfermedades alérgicas. ¢V

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.

e C(riterios mayores (tres de ellos necesarios)

e Prurito (requisito basico)

e Morfologia tipica y distribucion

e Curso cronico con exacerbaciones y remisiones

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

e C(riterios menores (tres de ellos necesarios)

26
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e Xerosis generalizada

e Ictiosis con hiperlinearidad palmar

e Queratosis folicular

e Inmunoglobulina E elevada

e Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan

e Oscurecimiento infraorbitario

e Blefaritis

e Queilitis

e Pitiriasis alba

e Eczema del pezén

e Dermatitis de manos y pies

e Susceptibilidad a las infecciones cutineas
(especialmente Staphylococcus aureus y Herpes

Simplex) @
Diagnostico de la intensidad de la dermatitis atopica

Debido a la gran diversidad de formas de presentacion,

varios grupos de trabajo han intentado
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constituir criterios uniformes para el diagnostico.

Sensibilidad al cambio y aceptacién, solamente el
SCORAD cumpli6 todos estos requisitos. EI 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 evalua
en zonas de piel no afectadas. En tercer lugar, los
sintomas subjetivos (prurito y pérdida del suefio),
valorados por los padres o los niflos mayores. Segun 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 wuna
herramienta sencilla para la valoracion de la gravedad de

la enfermedad. ¢?

El indice SCORAD Incluye:
- Valoracion de 6 signos clinicos (eritema, edema,
exudacion, excoriacion, liquenificacidon, xerosis) con una

escala de valores de 1-3 segun la intensidad, medidos
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cada sintoma en una parte representativa del cuerpo.
Medicion de la extension de la enfermedad usando

“regla de los 9”.

- Escala visual de los sintomas subjetivos (picor y

trastornos del suefo, valorados del 1-10).

La enfermedad se clasifica en leve (<15), moderada
(14-40), o grave (<40). La maxima

La puntuacion es 103. ¢339
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Pruebas cutaneas

El Prick-Test es el mds comun de pruebas para el
diagnoéstico de la alergia, es la prueba de primera
eleccion en el trabajo de diagnoéstico 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

puncion.©?

Diagnostico diferencial

Los dos signos guia son la distribucion de las lesiones y

el prurito.

Podemos hacer un amplio diagnostico diferencial, pero,

basicamente, hemos de pensar en:

e Dermatitis seborreica: suele ser mas precoz,
localizada en el cuero cabelludo (costra lactea), cejas

y pliegues inguinales. Presenta descamacion
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importante y exudado sebaceo, amarillento. Afecta
el 4rea 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 afectados.

Dermatitis herpetiforme: es una erupcion 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.

Psoriasis:  lesiones descamativas en placas,

localizadas en codos, rodillas, cuero cabelludo Yy,
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clasicamente, en las ufias. Afecta el 4rea genital y el
ombligo.
Otros multiples sindromes podrian entrar en un
diagnostico diferencial méas amplio y complejo en el que

debera participar el especialista. ¢

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 biologicos (anticuerpos

monoclonales). ¢”

Tratamiento farmacologico

Tratamiento topico

e Antisépticos. Ayudan a prevenir la sobreinfeccion
de las lesiones. Es clésico 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
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mercuriales y halogenados no deben ser utilizados,
pues pueden provocar fenomenos de sensibilizacion.
(37)

e Antibioticos. Utiles en caso de sobreinfeccion.
Pueden asociarse también a un corticoide topico, ya
que esta combinacidon potencia los efectos de estos
ultimos. Son utiles la eritromicina, la cloxacilina, la
mupirocina y el 4cido fusidico. Actualmente se
discute el uso topico de antibioticos como la
gentamicina que, aunque han demostrado gran
eficacia asociada a corticoides, favorecen la
sensibilizaciéon a una administracion posterior por
via sistémica. ¢?

o Corticoides. Al ser la dermatitis atopica, una
patologia que se inicia en la infancia, debe evitarse
el uso prolongado de corticoides tdpicos por los
efectos secundarios que producen, como la atrofia

cutanea y las estrias

Tratamiento sistémico
e Los antihistaminicos se emplean para controlar el

prurito. Se puede utilizar cualquiera de ellos, pero
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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 atdpica y carecen de
efectos sedativos, pero hay que considerar el potencial
efecto cardiologico 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. “?

e Los corticoides orales dados sus efectos secundarios
(osteopenia, cataratas.) deben ser utilizados s6lo en
cuadros generalizados de mala evolucion. Para
minimizar la posible yatrogenia asociada a su

retirada, se puede ir incrementando la dosis del
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corticoide topico al mismo tiempo que reducimos la
dosis del corticoide oral.

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

brotes.

Tratamiento especializado

En casos de eritrodermia, pacientes con una evolucion

desfavorable o asociaciones de varios cuadros

dermatologicos 20, se debe derivar a nivel especializado
para contemplar la posibilidad de usar terapias mas
agresivas como:

e Radiaciones Ultravioletas (RUV). Se utiliza en
dermatitis atopica moderadas y graves. Lo mads
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,
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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. “©

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 atdpica 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 funcidn renal.

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

Interferéon gamma. Su inicial efectividad se ha
puesto en duda en la actualidad. Es muy costoso y

de dificil manejo. Los principales efectos
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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, pulmén y corazon. Se ha
demostrado que administrado tépicamente 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, aun se desconoce su capacidad de
absorcion, por lo que deben realizarse mas estudios
con el fin de aclarar posibles efectos secundarios y
en Espafa todavia estd  pendiente su

comercializacion. “?
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El melanoma es la manifestacidon mas severa de cancer
de piel. Se trata de un tipo de cancer de piel que se
origina cuando los melanocitos (las células que dan a la
piel su color bronceado o marrén) comienzan a crecer
fuera de control.(1)

Ademas, el melanoma tiene una alta predisposicion a
desarrollar metastasis cerebrales (2).

El melanoma cutdneo puede presentarse en personas
mayores tanto como en jovenes, sus caracteristicas y
sitio en la piel son detectable en un momento y es
factible su extirpacion quirargica. El melanoma mas

comun es el de extension superficial.(3)
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Lesiones pigmentadas atipicas y malignas. Kasper DL, Al E.
Harrison principios de medicina interna. Aravaca, Madrid

Mcgraw-Hill/Interamericana De Espafia D.L; 2015.

A. Melanoma acral lentiginoso, Es el mas comun en
personas de raza negra, asidticos y de extraccion
hispanica, su forma inicial de wuna macula
hiperpigmentada cada vez mas grande o una placa en
las palmas y las plantas. Aparece difusion lateral del
pigmento.

B. Melanoma nodular, se manifiesta mas a menudo
como un ndédulo oscuro con ulceras o costras, de
proliferacion rapida.

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

D. Los nevos displasicos, son lesiones no melanociticas
de pigmentacion y forma irregular que pueden

vincularse con melanomas familiares.
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Epidemiologia en ecuador
Las condiciones geograficas del Ecuador, que recibe los
rayos del sol de forma perpendicular, hacen del cancer de

piel la neoplasia mas diagnosticada.

En Quito los ultimos datos disponibles son hasta el 2010,
la incidencia del cancer 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 ultimas décadas el incremento de este tipo de
cancer y el subregistro de los mismos han llevado a la
necesidad de crear conciencia del impacto que representa
no solo para los especialistas de Dermatologia sino para

la salud publica 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 exposicion a radiacion UV. Defectos en el

oncogén NRAS y BRAF ocurren de un 10 a 30%. (5)
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Edad: Pacientes mayores de 50 afios tienen mayor
riesgo.

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

Etnia Es 20 veces mas frecuente en personas de raza
blanca (fototipos I y II de la clasificacion 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
(caracteristicas tipicas o atipicas). Con la presencia de
un nevus atipico el riesgo se duplica, y cuando existen
10 o mas nevus atipicos 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)
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» Historia de cancer de piel El antecedente de cancer
de piel de cualquier tipo, aumenta el riesgo de
presentar un segundo tumor.(5)

* Sistema inmunologico debilitado Las personas
cuyos sistemas inmunoldgicos se han debilitado,
debido a ciertas enfermedades, tratamientos médicos,
etc., tienen mas probabilidades de padecer cancer de
piel, éste puede ser de varios tipos, incluyendo
melanoma. Recibir un dérgano trasplantado, asi como
personas infectadas con el VIH cuyo sistema
inmunologico también est4 debilitado, son razones de

riesgo de padecimiento de melanoma. (6)

Modificables:

* Radiacion ultravioleta — RUV Se considera que la
radiacion es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de cancer de piel tanto de tipo melanoma
como no melanoma, ya que ocasiona dano a nivel de
las células de la piel y ADN.(5)

* Cigarrillo Existen estudios que relacionan el

tabaquismo (incluso el uso de cigarrillos electronicos)

51



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 4

con una mayor probabilidad de desarrollar melanomas

(7

Prevencion y deteccion 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
tamafio o color.

Se realiza en una habitacion bien iluminada y frente a un
espejo es cuerpo entero empleando otro de menos
tamafo para poder ojear areas de la piel con un acceso
mas dificil. No debe olvidarse el cuero cabelludo y las

uias.

Examen por un profesional de la salud: Un
profesional de la salud o médico realiza un examen
minucioso de la piel como parte de un examen de rutina

relacionado con el cancer.
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Normalmente el médico de cabecera descubre cualquier
lunar inusual u otras areas que causan sospechas, y
recomienda al paciente asistir al dermatélogo 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 mas claridad, ademas se

puede tomar una fotografia digital de la imagen.

Diagnostico

El diagnostico incluye una valoracion fisica integral del
paciente, se sigue la regla del ABCDE que se basa en la
observacion de un individuo con multiples nevus, los
cuales tienden a ser similares, cuando uno de ellos se ve
diferente a los que lo rodean y nos indica que una lesion

puede ser sospechosa.(5)

Caracteristicas

A Asimetria, la mitad del nevus no coincide con la otra

B Bordes son irregulares, con muescas o borrosos.

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

E  Evolucion, el nevus esta cambiando de tamaifio, forma o color
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Regla del ABCDE

Kang, S. (2019). Fitzpatrick’s Dermatology 9th Edition.
Recuperado:
https://booksmedicos.org/fitzpatricks-dermatology-9th-e
dition/

NEVUS MELANOMA

Asimetria

Bordes Irregulares

Color heterogéneo

Diametro

i | Evolucién — %

Caracteristicas del Melanoma en una etapa inicial, siguiendo la
regla ABCDE
DERMABIA  [Internet]. = www.dermabia.com.  recuperado:

https://www.dermabia.com/noticia-56-nevus-melanomar.php
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Utilizamos la fotografia de cuerpo completo para valorar
lesiones en piel, debe emplearse en pacientes que estan
bajo observacion por presencia de nevus atipicos, en un
estudio se demostré6 que el 40% de los melanomas
detectados por fotografia no estaban entre las lesiones

pigmentadas detectadas por dermatoscopia (5)

Dermatoscopia

Técnica no invasiva que permite la visualizacion de las
lesiones de la piel a gran aumento y permite obtener
imagenes digitales de las lesiones dérmicas para una
mejor valoracion. (8) En un meta andlisis del 2018, se
identifico que la aplicacion de dermatoscopia en
comparacion con solo un examen clinico visual aumento
la sensibilidad de un 76 a un 92%, ademas el uso de esta

ayuda a disminuir el nimero de biopsias innecesarias

(5.
El dermatoscopio digital permite observar las lesiones

con luz polarizada o simple, de tal forma que podemos

estudiar una misma lesion a distintas profundidades.
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1

Dermatoscopio Digital

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

tal

Histopatologia

El estudio histopatoldgico constituye el estandar de oro
para el diagnostico de melanoma. Las recomendaciones
del American Joint Committee on Cancer (AJCC),

recomiendan: (9).
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Grosor tumoral: basado en el Indice Breslow, el grosor
del tumor primario debe medirse utilizando un
micrometro ocular. Si hay ulcera, la medicion debera
hacerse desde la base de la ulcera hasta la célula
melanocitica mas profunda. Los microsatélites no deben

incluirse en la medicion del grosor tumoral.

Ulceracion: es la ausencia de espesor total de una
epidermis intacta sobre cualquier porcion del tumor
primario asociada a una reaccién inflamatoria del

huésped.

Indice mitético: definida como el nimero de mitosis por

mm?2.

Estado del margen: positivo o negativo para

tumoracion.
Microsatelitosis: nidos de células tumorales (> 0.05 mm

de didmetro) en dermis reticular, paniculo o vasos.

Separado a > 0.3 mm de tejido sano del tumor .Las
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caracteristicas adicionales del informe histologico

pueden incluir:

e Invasion angiolinfatica

e Subtipo histoloégico, que incluye -Propagacion
superficial.

e Nodular

e [entigo maligno.

e Acrallentiginoso.

e Desmoplasico.

e Nevoidespitzoide

e Neurotropismo / invasion perineural.

Desmoplasia pura (pura versus mezclada con células
fusiformes y/o epitelioides). -Regresion (pérdida de
tumor dérmico con fibrosis no lamelar, inflamacion de
células mononucleares y proliferacion vascular o

ectasia).
Linfocitos infiltrantes de tumores (TIL).

-Fase de crecimiento vertical

Imagen histopatolégica de un melanoma maligno
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Recuperado:
https://www.agenciasinc.es/Noticias/Un-nuevo-estudio-muestra-una

-guia-para-el-tratamiento-del-melanoma-maligno

En términos generales el melanoma presenta una
proliferacién de melanocitos, que aumentan en niimero a
medida que el tumor invade hacia la profundidad, y
desarrollan una morfologia erratica de tipo fusiforme y
aun epitelioide. En los tumores mas avanzados se aprecia

un infiltrado mononuclear variable.

Se ha establecido que la medicion de la profundidad del

tumor en milimetros (Breslow), desde la capa granulosa
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o desde la superficie ulcerada hasta la porciéon mas
profunda del melanoma, es el indicador mas importante
y superior al que establecen los niveles de invasion
histologica (Clark) para estimar el prondstico y la tasa de
sobrevida a los 10 afios (10)

La incidencia de melanoma ha aumentado en forma
considerable, pero multiples estudios también han
demostrado que la deteccion temprana ha ido en
aumento, de tal forma que en lugares donde se crea
conciencia de la prevencion 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 invasion del melanoma segun Clark

43

Rafael Falabella F, Jairo Victoria Chaparro, Isabel M. Dermatologia.

Colombia: Corporacion Para Investigaciones Biologicas (Cib; 2017)
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Tratamiento

El tunico tratamiento curativo del melanoma es la
extirpacion quirtrgica, la aplicacion de esta técnica
depende de la forma clinico patologica y del sitio de
ubicacion; sin embargo, lo mas importante para lograr la
curacion definitiva es hacer un diagnostico 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 metéstasis a distancia. Descubrir si hay
micrometastasis en el ganglio centinela es de vital
importancia, puesto que puede significar la diseminacion
del melanoma mas alld de los ganglios regionales. Para
ello, la proteina S-100B es uno de los mejores
biomarcadores disponibles para identificar pacientes con
melanoma en estadio III con alto riesgo de metastasis;
estos pacientes se podrian beneficiar con tratamiento
adicional a partir de las nuevas y potentes terapias

coadyuvantes disponibles en la actualidad que se
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describen mas adelante para el tratamiento de neoplasia.

(10)

El ipilimumab es un anticuerpo monoclonal humano que
bloquea el antigeno 4 asociado al linfocito T citotdxico
(CTLA-4), aumentando y prolongando la respuesta T
Inmune celular (antitumoral). En un estudio aleatorizado
de pacientes bajo tratamiento con ipilimumab tuvo un
potencial de sobrevida de 2 a 3 afos, el 20% vivieron
durante 2 afios adicionales. En vista que requiere varios

meses para actuar, no es apropiado como monoterapia.

(10)

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

BRAF V600, si es positiva el paciente califica para ser
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tratado con vemurafenib; de lo contrario, este

medicamento no tiene utilidad. (10)

La desventaja de este medicamento es que la duracion de
la respuesta es corta, y puede inducir otros tumores
cutdneos o fotosensibilidad severa. Sin embargo, se ha
observado que cuando se administra en combinacién con
ipilimumab u otros medicamentos quimioterapéuticos
producen mejores respuestas y remisiones mas
prolongadas. Sin embargo, no se recomienda su
administraciéon simultdnea dado que se incrementa la
toxicidad hepatica pero pueden ser utilizados

secuencialmente.

En un estudio combinado con ipilimumab 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 reduccion de los tumores de un 80% y
estabilizacion de la neoplasia durante 24 semanas de
observacion; estos resultados demuestran el efecto

favorable de la terapia de combinacion y su eficacia con
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estos nuevos farmacos en el melanoma. Sin embargo,
algunos de estos medicamentos se han desarrollado en
fechas muy recientes y solo el tiempo dara la
informacion necesaria para conocer su verdadera
eficacia, los efectos secundarios o las contraindicaciones
y establecer su uso o los esquemas de la terapia
combinada que mdas 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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Definicion

El acné es una enfermedad crénica inflamatoria de
la unidad pilosebacea, que afecta especialmente a
los adolescentes y adultos jovenes; presenta un
curso prolongado con un patrén de recurrencia y
recaida; ademds causa efectos psicoldégicos y
sociales negativos en la vida de los pacientes que la

padecen. (1,2).

Epidemiologia

El acné vulgar segin Global Burden of Disease
Study, es la octava enfermedad cutdnea mds comun,
con una prevalencia general del 9,38%. Cerca del
35% al 100% los adolescentes presentan alguna vez
en su vida acné. Dando como resultado que el acné

se correlaciona con el inicio de la pubertad, es decir,
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cuando aumenta la producciéon de sebo. A su vez
presenta una incidencia baja en nifios prepuberes,
en los ultimos anos de la adolescencia y en la edad
adulta joven. (3). Segun Maza y colaboradores
estiman que el 85% de personas entre 12 y 24 afos
muestran algun grado de acné y del 15 a 20% de
edades comprendidas entre los 15 y 17 anos
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
anos 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 anos es mds prevalente
en el género femenino con un 66% y 64%
correspondientemente (5). El Ministerio de Salud

Publica corrobora dicha informacién ya que
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describe un pico de prevalencia de 85% a la edad de
12 a 24 anos, ademds menciona una prevalencia en
mayores de 25 anos del 12% en mujeres y el 3 % en
hombres pero en pacientes mayores a 45 anos

representa un indice menor al 1% (6).

Fisiopatologia

El acné vulgaris es una patologia que implica la
unidad pilosebacea, la cual estd formada por pelo,
foliculo piloso y la glandula sebdcea. El 90% de los
lipidos de la superficie de la piel estd producida por
la glandula pilosebdcea; teniendo una distribucién
dominante en cara y torso, mismos sitios donde se
presenta con frecuencia las lesiones por acné (7).

El complejo Mtorc1 tiene la funcién de regular el

crecimiento celular, la proliferacion y homeostasis
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metabdlica; una vez activada este complejo se da la
activacion del factor SREBP1 el cual se encarga de
la lipogénesis sebdcea y el aumento de secrecidon
androgénica. Esta patologia existe una disminucion
en la expresion del factor FoxO1 el cual estd
vinculado con la supresién de andrdgenos y el
antagonismo del factor SREBP1; dando como
resultado aumento de la lipogénesis sebdcea e
inflamacion folicular. Entonces a partir de la
sobreactividad de la glandula sebdcea aumenta la
produccion de sebo, hiperqueratinizacién folicular,

colonizacidn del C. acnés e inflamacidn. (8,9)

e Produccion de sebo: Se forma en los 16bulos

sebdceos alcanzando la superficie a través

del infundibulo. La glandula sebdcea
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produce una gran cantidad de receptores
para andrdgenos, como la testosterona,
siendo esta la causante con mds frecuencia
en el desarrollo de esta patologia.
El aumento de los andrégenos conlleva el aumento
de la produccién de sebo, lo cual crea un estado de
deficiencia local de 4cido linoleico a nivel de la
barrera folicular, ayudando la entrada al foliculo por
parte de dacidos grasos libres conformados por C.

acnes (7, 10).

e Hiperqueratosis  folicular: En  esta
enfermedad existe una hiper produccién de
queratinocitos (7, 10).

e Colonizacion C. acnes: Una serie de

cambios en el ambiente local, dados por
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diferentes estilos de vida (dieta o hédbitos de
higiene) inducen condiciones dptimas para la
colonizaciéon del foliculo piloso por este
microorganismo (7, 10).

e Estado inflamatorio: Una vez colonizada por
la bacteria C. acnes secreta productos pro
inflamatorios, generando una respuesta
celular como humoral y la activacion del
complemento. Lo cual desencadena el
aumento de la produccién de sebo vy

proliferacion de queratinocitos (7, 10).

Cuadro Clinico

Se presenta generalmente comedones, pdpulas y

pustulas (11).
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Los comedones se subdividen en:
Comedones abiertos: son foliculos
obstruidos con aberturas que exhiben su
contenido al aire (puntos negros) (11).
Comedones cerrados: son  foliculos

obstruidos sin abertura (cabezas blancas) (11).

Las papulas: Se presenta como lesiones
elevadas en la piel que miden menos de 1

centimetro de didmetro (11).

Las pustulas: Son andlogas a las pdpulas

pero se diferencia ya que estas se llenan de

pus y presentan inflamacion (11).
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Los pacientes que presentan acné severo suelen
presentar ndédulos y quistes (lesiones hinchadas e
inflamadas de al menos 5 mm de tamano).
Asimismo, pueden lucir otros sintomas como
eritema, hiperpigmentacion 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 psicoldgicos que incluyen
ansiedad y depresion. Por lo tanto el acné se ha
considerado una de las dermatosis con mayores
efectos psicoldgicos, ya que origina lesiones que
conducen a modificaciones en el aspecto exterior
del paciente, aproximadamente del 25 al 43% de las
afecciones dermatoldgicas se asocian con

enfermedades psiquidtricas como  trastornos
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ansiosos, depresivos y somatomorficos (12). Las
complicaciones en los adolescentes se enfocan en el
desempeno académico vocacional, la calidad de vida
y la autoestima; en referencia a la calidad de vida
varios autores comparan al acné como una
enfermedad crdnica como la diabetes, el asma,
epilepsia artritis, lumbalgia dado por su gran efecto
psicolégico en quienes lo padecen, clasificindose
de acuerdo con la severidad clinica del mismo, la
sensibilidad y especificidad del mismo en cuanto a
los examenes que exploran la calidad de vida y estos
resultan en aislamiento, restriccidn de actividades y
por ende bajo autoestima. Ademds se acompafia de
sentimiento de verglienza, depresién, actitud
negativa y poca satisfaccion de su imagen corporal,

esto fue comprobado en un estudio realizado en
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Britania donde concluyen que el 44% de la
poblacién estudiada con dermatosis, presentaron

ansiedad y depresidn (13).

Clasificacién

Tabla 1. Clasificacidn del Acné

Tabla 1. Acné. Clasificacion

Segun 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

Péapulo-pustuloso

Nodulo-quistico

Segun grado de severidad * | Leve <de20
Moderado 20-50

Severo >de 50

Formas especiales Fulminans

Conglobata

* Numero de lesiones en una hemicara

Fuente: Consenso Ibero-Latinoamericano, 2014 (14)
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Acné Comedodnico

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).

Figura 1. Acné Comeddnico. A) Comedones abiertos. B)

Comedones cerrados. (3)

Acné Papulo-pustuloso
Se presenta como una forma moderada de

inflamacion que se caracteriza por la presencia de
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pdpulas y pustulas, ademds puede estar ligado a
otras manifestaciones de acné como los nddulos,

comedones y quistes (6).

Figura 2. Acné papulo-pustuloso leve (3).

Figura 3. Acné papulo-pustuloso moderado (3).
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Acné Nédulo-quistico

Se presenta como una forma grave de inflamacién
que se caracteriza por la presencia de nddulos y
quistes, puede estar vinculada con otras

manifestaciones papulas, pustulas y comedones (6).

Figura 4. Acné nédulo-quistico severo (3).
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Acné Fulminans

Se presenta como una forma grave de acné, de
inicio agudo caracterizado por sintomas sistémicos
(fatiga, artralgias, malestar general y fiebre),
seguido de una gran inflamaciéon en la piel:
supuracion, quistes, en los exdmenes de laboratorio:
leucocitosis 'y elevacion de la velocidad de

sedimentacidn globular (6).

Figura 5. Acné fulminans (3).
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Acné Conglobata

Se presenta como una forma grave caracterizada
por lesiones inflamatorias  multifoliculares,
quisticas con presencia de material purulento, que
forman fistulas, se asocian con resistencia al
tratamiento produciendo cicatrices deformantes, se

localizan con frecuencia en las extremidades

superiores, tronco y gliteos (6).

r»

Figura 6. Acné Conglobata (3).
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Diagndstico

Para establecer el diagndstico de acné vulgar se
debe constatar la presencia de comedones ya sea
cerrados o abiertos, ya que estos predisponen la
lesion primaria del acné, en localizaciones
seborreicas como: rostro, térax anterior y dorso de
un pacientes en edades comprendidas entre 11 a 30
anos de edad, la cuales pueden estar acompanadas o

no de lesiones inflamatorias (6).

Tratamiento

Existe tratamiento topico, sistémico Yy otras
terapias; las cuales se recomiendan de acuerdo con
la clasificacién a la que pertenece la enfermedad de

cada paciente (15).
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Segun las recomendaciones de NICE, el acné puede
ser tratado en atencion primaria, a excepcién de
personas con afeccion psicosocial, pacientes en
riesgo de formacién 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).

e Acné Leve: Comeddnico y papulopustular
Se recomienda el uso de retinoides tdpicos y se
puede sugerir el uso de perdxido de benzoilo o
dcido azelaico o la combinacidon de los dos. En el
caso de pacientes con acné papulopustular se

recomienda el uso de terapia combinada (perdxido
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de benzoilo mds retinoides tdpicos) mads

tratamiento antibidtico tépico (14).

e Acné moderado: papulopustular y nodular
Se sugiere el uso de antibidticos orales mas terapia
topica combinada, pero cabe mencionar que no se
recomienda el uso de antibidticos como
monoterapia en ningun paciente. En las personas
que no respondan al tratamiento inicial puede
cambiar el antibidtico oral, o cambio de los
componentes topicos, realizar terapia hormonal en

mujeres o intentar con isotretinoina oral (14).

e Acné severo: Papulopustular severo/ nodular

moderado, nodular severo/ acné conglobata
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Existen varias opciones como tratamiento inicial.
Se puede sugerir como primera linea el uso de
isotretinoina oral, o una combinacién de
tratamiento antibidtico oral con isotretinoina oral o
perdxido de benzoilo mds un retinoide tépico (14).

Para las mujeres se recomienda tratamientos
antiandrogénicos/hormonales con  antibidticos
sistémicos y tratamientos topicos no antibidticos.
No se debe utilizar la terapia hormonal como

monoterapia (14).
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Tabla 2. Tratamiento de eleccidon para el Acné

subcision.)

Tratamiento | lera eleccion | 2da eleccion 3era eleccion | Mujeres con signos
de androgenizacién
Severidad
Acné leve Retinoide Retinoide topico Retinoide Retinoide tépico +
topico +/- alternativo + otro topico antibidtico tépico
antibidtico antibi6tico alternativo + (PBO)
topico(PBO) otro
antibidtico
Acné moderado | Antibidtico Antibidtico oral Antibidtico Anticonceptivos
oral alternativo + oral orales combinados
(doxiciclina)+ | retinoide topico +/- | alternativo+ | + retinoide topico
retinoide PBO * retinoide +/- antibidtico
topico +/- topico topico
PBO* alternativo +
PBO *
Acné severo Isotretinoina Dosis alta de Dapsona oral | Antiandrégeno
oral** antibidtico oral + + a dosis alta +
retinoide topico + PBO retinoide topico +/-
PBO antibi6tico topico o
isotretinoina+
anticonceptivos
antiandrogénicos
Formas Isotretinoina Dapsona + Dosis altade | Ver primera eleccion
especiales: oral + antibidtico topico + | antibidtico de formas especiales.
Conglobata corticoide PBO oral +
Fulminans sistémico las retinoide
primeras topico + PBO
semanas
Mantenimiento Retinoide topico Retinoide
topico + PBO
Cicatrices Infiltracién Técnicas Tratamientos
hipertroficas con quirdrgicas. ablativos sin
esteroides evidencia
cientifica
Cicatrices Tretinoina*** | Microdermoabrasion | Técnicas
hipotroficas 0.25% - 0.5% | laser quirdrgicas
adapaleno tratamiento con (excision,
0.1% microagujas punch y

antibiotico oral.

AINES.

PBO: Peréxido de benzoilo
*En caso de recaida se puede repetir hasta un segundo ciclo siempre y cuando sea del mismo

*** Medicamento no consta en el CNMB vigente, sin cobertura publica

** Si el cuadro se acompaiia de inflamacién intensa se puede iniciar con corticoides orales o

Fuente: Guia prdctica clinica 2016 (6).
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Opciones Farmacoldgicas
e Topicos
% Peroxido de Benzoilo: Posee propiedades
antibacterianas y propiedades compoliticas.
Posee una funcién intracelular en los
queratinocitos, aumentando la proporcién de
glutation de oxidado a reducido. Posee
algunos efectos adversos como: resequedad,
eritema, dermatitis de contacto y ardor (14,

17).

% Retinoides Topicos: Se encuentran el
adapaleno, tretinoina, isotretinoina vy
tazaroteno; los cuales normaliza la
descamaciéon del epitelio, disminuyen la

produccion de sebo, controlan la formacion

89



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 4

de microcomedones y poseen propiedades
antiinflamatorias. Los cuales ayudan a
sensibilizar a los queratinocitos a la
apoptosis obteniendo como resultado la
reduccion de la obstruccién del foliculo.
Posee algunos efectos adversos como:
eritema, resequedad, descamacion, irritacién

y fotosensibilidad (14, 17).

Antibidticos Topicos: No se recomienda
como monoterapia. Estos tienen propiedades
antibacterianas y antiinflamatorias.
Actualmente se recomienda el uso de
clindamicina al 1%, ya que en estudios
recientes el uso de eritromicina ha causado

resistencia hasta en un 60%. Por lo que se
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sugiere el uso de perdxido de benzoilo junto
al antibidtico tépico dando como resultado la
disminuciéon del riesgo de aparicion de

resistencia (14,17).

e Sistémicos
% Isotretinoina: Es un derivado de la Vitamina
A, posee efecto sobre los cuatro mecanismos
de desarrollo del acné, ademds puede
suprimir a largo plazo la patologia. Actia
disminuyendo la produccidn de sebo, lo que
origina un cambio en el microambiente y
favorece la disminucién de la colonizacion
de foliculos por C. acnes. Los efectos
adversos se destaca la teratogenicidad,

cefaleas,  queilitis, epistaxis, rinitis,
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fotosensibilidad, prurito, anemia,
leucopenia, alteraciones de la funcidn
hepdtica, hipercolesterolemia, ademds se ha
reportado casos de depresién y suicidio. La
duracion  del tratamiento se  debe
individualizar las cuales pueden variar entre
15 a 32 semanas, aunque las guias de la
academia americana de dermatologia
aconseja continuar con el tratamiento hasta
que desaparezca completamente el acné (14,

18).

Antibidticos: los antibidticos orales m4s
considerablemente utilizados son
minociclina y doxiciclina, sin embargo se

puede  sugerir las  fluoroquinolonas,
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tetraciclinas, macrélidos y cotrimoxazol. L a
eficiencia se debe evaluar aproximadamente
a las 6 semanas de tratamiento y en el caso
de no hallar mejoria se debe cambiar de
antibidtico. La duracidén del tratamiento con
antibidticos va de 3 a 4 meses y al
descontinuar debe proseguir con tratamiento
topico (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
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dihidrotestosterona. Estan indicados en las
mujeres en las que exista alguna
contraindicacién 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
funcion reduciendo la produccién de sebo,
aumentando la sintesis de globulina ligadora
de hormonas sexuales y llevando a la
disminucion de testosterona libre. La FDA

ha permitido 3 formulaciones para el
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tratamiento del acné, como la progestina
(norgestimato, noretindrona o drospirenona)
y etinilestradiol; el cual debe utilizarse por lo

menos un ano (14).

e Acnéy Nutricidon

R
L X4

R
L X4

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 indice
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
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aparicion del acné, en cambio la vitamina A
disminuye células de Thl17 vy de
interleucinas 17 lo cual puede ser benéfico
en pacientes con acné al igual que la
vitamina D.

Los d4cidos grasos poliinsaturados: Se ha
corroborado que dietas ricas en dcido
linoleico y omega 3 han dado una gran
mejoria 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 probidticos orales son benéficos ya que

poseen efecto en la reduccion de citocinas.
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Se ha demostrado que en pacientes con
déficit de zinc, la administraciéon del mismo
podria ser benéfica gracias a su actividad

bacteriostdtica (14).
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Resumen

La psoriasis es una enfermedad cronica inflamatoria de
la piel que afecta aproximadamente al 2-3% de la
poblaciéon mundial. Este articulo tiene como objetivo
proporcionar una vision general de la evaluacion,
tratamiento y manejo de la psoriasis en atencion
primaria, con énfasis en el reconocimiento temprano, la
intervencion adecuada y el seguimiento para mejorar la

calidad de vida de los pacientes afectados.

Introduccion

La psoriasis es una enfermedad autoinmunitaria cronica
caracterizada por la hiperproliferacion de los
queratinocitos, lo que resulta en placas eritematosas
escamosas en la piel (1). Se cree que la interaccion entre
factores genéticos y ambientales contribuye al desarrollo
de la enfermedad. La psoriasis puede tener un impacto
negativo en la calidad de vida de los pacientes,

incluyendo el riesgo de comorbilidades como

104



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 4

enfermedades cardiovasculares, diabetes y enfermedades

psiquiatricas (2).

Prevalencia e incidencia

La prevalencia de la psoriasis es mayor en paises de
Europa y América del Norte, oscilando entre el 1.5% y el
5% (3). Por otro lado, la prevalencia es menor en Asia,
Africa y América Latina, con tasas que varian entre el
0.1% y el 2.9%. La psoriasis es menos comun en
poblaciones de ascendencia africana y asidtica en

comparacion con las poblaciones de ascendencia europea

4.

La incidencia de la psoriasis también varia segun la
region y la poblacion. En estudios realizados en Europa
y América del Norte, las tasas de incidencia oscilan entre
40 y 120 casos por cada 100,000 personas por afno. La
incidencia tiende a ser mas baja en regiones de Asia y

Africa (5).
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Fisiopatologia

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria cronica de
la piel que se caracteriza por la hiperproliferacion de los
queratinocitos y la infiltracion de células del sistema
inmunitario en la dermis y epidermis. La fisiopatologia
de la psoriasis es compleja e involucra interacciones

entre factores genéticos, inmunoldgicos y ambientales

(6).

Cuadro clinico
A continuacidn, se presenta una tabla del cuadro clinico

de la psoriasis:

Manifestacion

clinica Descripcion

Placas Lesiones rojas, inflamadas y bien delimitadas en la
eritematosas piel.

Capas gruesas de células muertas que cubren las
Escamas plateadas
placas.
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Prurito (picazén)

Dolor

Grietas y fisuras

Ufas

Afectacion de las

articulaciones

Sensacion de picazon en las areas afectadas.

Sensacion de dolor o malestar en las areas

afectadas.

Formacion de grietas y fisuras en la piel afectada.

Cambios en las uflas, como engrosamiento,
decoloracion, picaduras de alfiler o

desprendimiento de la ufia.

Dolor, rigidez e inflamacion de las articulaciones

en pacientes con artritis psoriasica.

Es importante tener en cuenta que el cuadro clinico de la

psoriasis puede variar de una persona a otra y también

puede cambiar a lo largo del tiempo en un individuo.

Ademas, la severidad de la enfermedad puede variar

desde casos leves con pocas lesiones hasta casos severos

con lesiones extensas que cubren grandes areas del

cuerpo.
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Factores de riesgo

Se han identificado factores de riesgo genéticos y
ambientales que predisponen a las personas al desarrollo
de psoriasis. Los estudios de gemelos han demostrado
una mayor concordancia en la psoriasis entre gemelos
monocigoticos en comparacion con los dicigdticos, lo
que sugiere un componente genético significativo.
Ademads, se han identificado wvarios genes y loci
asociados con la susceptibilidad a la psoriasis, como el
complejo de la region de susceptibilidad a la psoriasis

(PSORSI1) en el cromosoma 6 (7).

Diagnostico

El diagnoéstico de la psoriasis se basa principalmente en
la apariencia clinica de las lesiones cutaneas. La
presentacion mas comun es la psoriasis en placas, que se
manifiesta como placas eritematosas con escamas
plateadas en areas como los codos, las rodillas y el cuero

cabelludo. La historia clinica y el examen fisico son
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cruciales para el diagndstico, y se deben considerar otras
condiciones dermatoldgicas como la dermatitis atopica y

la dermatitis seborreica (8).

Tratamiento

El tratamiento de la psoriasis es reducir la inflamacion,
controlar los sintomas y prevenir complicaciones. El
tratamiento se selecciona en funcion de la gravedad de la
enfermedad y la respuesta individual del paciente. Las
opciones de tratamiento incluyen:

Topicos: Los corticosteroides topicos son el tratamiento
de primera linea para la psoriasis leve a moderada. Otros
tratamientos topicos incluyen la vitamina D3 anélogos,

retinoides y alquitran de hulla (9).

Fototerapia: La fototerapia con luz ultravioleta B
(UVB) de banda estrecha es una opcion eficaz para la
psoriasis moderada a grave que no responde a

tratamientos topicos.
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Terapia sistémica: Los medicamentos sistémicos, como
el metotrexato, la ciclosporina y los retinoides orales, se
utilizan en casos de psoriasis moderada a grave que no

responden a tratamientos topicos o fototerapia (10).

Terapia biolégica: Los agentes bioldgicos, como los
inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-alfa) y los inhibidores de la interleucina (IL)
-12/23 y IL-17, se utilizan en casos de psoriasis grave y

en pacientes que no responden a otros tratamientos (11).

Prevencion

Aunque no existe una forma conocida de prevenir la
psoriasis en personas sin predisposicion genética, se
pueden tomar medidas para reducir el riesgo de
desarrollar la enfermedad y prevenir la aparicion de

brotes en personas que ya tienen psoriasis.
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Evitar factores desencadenantes: Identificar y evitar
factores desencadenantes individuales, como
infecciones, lesiones en la piel, estrés y ciertos
medicamentos, puede ayudar a prevenir brotes de

psoriasis (12).

Mantener un peso saludable: La obesidad es un factor
de riesgo conocido para la psoriasis, y la pérdida de peso
puede mejorar la severidad de la enfermedad en personas

con psoriasis y obesidad.

Dejar de fumar: El tabaquismo aumenta el riesgo de
desarrollar psoriasis y puede empeorar la enfermedad en

personas que ya tienen psoriasis. (13)

Limitar el consumo de alcohol: El consumo excesivo
de alcohol se ha relacionado con un mayor riesgo de
psoriasis y también puede empeorar la enfermedad en

personas con psoriasis.
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Controlar el estrés: El estrés emocional puede
desencadenar brotes de psoriasis, por lo que es
importante aprender a manejar el estrés de manera
efectiva mediante técnicas de relajacion, ejercicio,

terapia cognitivo-conductual u otras intervenciones.

Mantener una buena higiene y cuidado de la piel: La
limpieza regular y suave de la piel, asi como mantenerla
hidratada, puede ayudar a prevenir la irritacioén y reducir

la aparicion de brotes de psoriasis (14).

Recomendaciones
Evaluacion y diagnéstico: Consultar a un dermatologo
para obtener un diagndstico preciso y determinar la

severidad de la enfermedad (15).

Tratamiento: Los tratamientos para la psoriasis

incluyen terapias tdpicas, fototerapia, medicamentos
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sistémicos y terapias biologicas. El tratamiento debe ser
personalizado segln la severidad de la enfermedad, las
areas del cuerpo afectadas, la presencia de

comorbilidades y las preferencias del paciente.

Control de los factores desencadenantes: Identificar y
evitar los factores desencadenantes individuales, como
infecciones, lesiones cutdneas, estrés y ciertos

medicamentos (16).

Cuidado de la piel: Mantener una buena higiene de la
piel, usar productos suaves y sin irritantes, y mantener la

piel hidratada para reducir la inflamacion y la irritacion.

Estilo de vida saludable: Mantener un peso saludable,
dejar de fumar, limitar el consumo de alcohol y controlar
el estrés pueden ayudar a mejorar la psoriasis y reducir la

aparicion de brotes.
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Monitoreo y seguimiento: Programar visitas regulares
con el dermatdlogo para evaluar la efectividad del

tratamiento y ajustarlo si es necesario.

Educacion y apoyo: Fomentar el autocontrol y la
educacion del paciente, y buscar apoyo emocional y
practico a través de grupos de apoyo y recursos en linea

(17).

Conclusion

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria cronica de
la piel que requiere un enfoque multidisciplinario para su
manejo en atencion primaria. La deteccion temprana, el
tratamiento adecuado y el seguimiento de la enfermedad
y sus comorbilidades asociadas son esenciales para
mejorar la calidad de vida de los pacientes y reducir el

impacto de la psoriasis en la salud a largo plazo.
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Definicion

La urticaria cronica es una enfermedad cutanea
caracterizada por la presencia recurrente de habones o
ronchas, que se desarrollan en la epidermis y la dermis, y
estan asociadas a prurito intenso. La caracteristica
distintiva de la urticaria cronica es su duracidn, ya que se
define como la apariciéon de estos habones durante un
periodo de al menos 6 semanas de forma continua o
recurrente. Los habones pueden variar en tamafio y
forma, y tienden a desaparecer y reaparecer en diferentes

areas de la piel. (1)

Clasificacion
La clasificacion de la urticaria cronica se basa
principalmente en su duraciébn y etiologia. A

continuacion, se presentan las principales categorias:

Urticaria Cronica Espontanea (UCE):
Esta es la forma mds comun de urticaria cronica y se
caracteriza por la aparicion de habones sin causa

aparente. La UCE se divide en dos subtipos:
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e Urticaria Crénica Espontdnea Idiopatica (UCI): En
este subtipo, no se encuentra una causa subyacente
identificable para la urticaria crénica. Es
esencialmente un diagnostico de exclusion.

e Urticaria Crénica  Espontanea  Autoinmune
(UCAI): En algunos casos, se pueden identificar
autoanticuerpos IgG dirigidos contra el receptor de
histamina H1 en pacientes con UCE, lo que sugiere

un mecanismo autoinmune.

Urticaria Crénica Inducida (UCI):

En este tipo de wurticaria, los habones son
desencadenados por estimulos especificos, como el frio,
el calor, la presion, la vibracion, la exposicion al agua, la
friccion, entre otros. Los jabones suelen aparecer dentro
de los minutos o horas de la exposicion al estimulo

desencadenante.

Urticaria Cronica Fisica (UCF):
La UCF es un subtipo de UCI en la que los habones se
desencadenan exclusivamente por estimulos fisicos,

como el frio (urticaria por frio), el calor (urticaria por
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calor), la presion (urticaria por presion), etc. Cada tipo
de UCF tiene caracteristicas clinicas y mecanismos

subyacentes especificos. (2)

Epidemiologia

La urticaria cronica es una afeccion cutanea que afecta a
una parte significativa de la poblacion en todo el mundo.
Su epidemiologia es compleja debido a la variabilidad en
la presentacion clinica y la falta de un marcador
especifico para su diagnéstico. Sin embargo, se han
realizado numerosos estudios epidemioldgicos para
comprender mejor la prevalencia y los factores asociados

con la urticaria crénica. (3)

Prevalencia

La urticaria cronica es una afeccion relativamente comun
en la poblacion general. Se estima que afecta alrededor
del 1% al 5% de la poblacion en algiin momento de sus
vidas. La prevalencia puede variar segin la region

geografica y la poblacion estudiada.
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Distribucion por Edad y Sexo:

La urticaria cronica puede afectar a personas de todas las
edades, desde nifios hasta adultos mayores. Sin embargo,
se observa un pico de incidencia en adultos jovenes y de
mediana edad. En cuanto al género, las mujeres tienden a
verse afectadas con mayor frecuencia que los hombres,

con una proporcion de alrededor de 2:1.

Duracion de la Enfermedad:

La duraciéon de la urticaria cronica puede variar
ampliamente. Algunos pacientes experimentan episodios
intermitentes de urticaria durante varios afios, mientras
que otros pueden tener urticaria cronica continua durante

décadas.

Factores Asociados:

Se ha observado una asociacion entre la urticaria cronica
y otras condiciones médicas, como enfermedades
autoinmunes, infecciones cronicas, trastornos tiroideos y
trastornos gastrointestinales. Estos factores pueden
influir en la gravedad y la persistencia de la urticaria

crénica en algunos pacientes.
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Impacto en la Calidad de Vida:

La urticaria crénica puede tener un impacto significativo
en la calidad de vida de los pacientes debido al prurito
intenso y la aparicion impredecible de las lesiones
cutaneas. Los pacientes pueden experimentar ansiedad,

depresion y limitaciones en sus actividades diarias.

Diagnostico y Subregistro:

Es importante destacar que la urticaria crénica a menudo
estd subregistrada y subdiagnosticada. Algunos pacientes
pueden no buscar atencion médica o recibir un
diagnodstico erroneo, lo que subestima la verdadera

prevalencia de la enfermedad. (4)

Mecanismos Patogénico

La wurticaria cronica es una enfermedad cutdnea
caracterizada por habones recurrentes y prurito intenso.
Su patogénesis es compleja y alin no se comprende
completamente, pero se han identificado varios
mecanismos clave que contribuyen a su desarrollo. Estos
mecanismos pueden ser de origen inmunologico, celular

o molecular, y a menudo estdn interrelacionados. A
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continuacion, se destacan los principales mecanismos

patogénicos involucrados:

Desgranulacion de Mastocitos y Liberacion de
Histamina:

La liberacion de histamina por los mastocitos es un
evento central en la urticaria cronica. Los mastocitos,
localizados en la piel y otros tejidos, se activan y liberan
histamina en respuesta a diversos estimulos, como
alérgenos, infecciones, mediadores autoinmunes o
factores desencadenantes fisicos. La histamina es una
sustancia que causa vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad vascular, lo que conduce a la formacion

de habones y prurito. (5)

Activacion del Sistema del Complemento:

Se ha observado una activacion del sistema del
complemento en algunos casos de urticaria cronica. La
via alternativa del complemento parece estar implicada
en la generacion de habones en respuesta a la activacion

de la cascada del complemento.
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Autoanticuerpos:

En algunos pacientes con urticaria crénica, se han
identificado anticuerpos dirigidos contra componentes de
la piel, como el receptor de histamina H1 o la IgE. Estos
anticuerpos  pueden activar los mastocitos y
desencadenar la liberacion de histamina, lo que

contribuye a los sintomas urticariales.

Respuesta Inmunitaria Inflamatoria:

La infiltracion de células inflamatorias, como
eosinofilos, neutrofilos y linfocitos, en la piel afectada
también desempefia un papel en la urticaria crénica.
Estas células pueden liberar mediadores inflamatorios

que contribuyen a la formacion de habones y el prurito.

Neurogénico:

La participacion del sistema nervioso en la urticaria
cronica se estd investigando cada vez mas. Se cree que
las vias neuronales, incluidos los neuropéptidos y las
sefiales nerviosas, pueden modular la respuesta cutanea y

contribuir al prurito en la urticaria.
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Mecanismos Autoinmunes:

En casos de urticaria cronica autoinmune, se sospecha
que existe una disfuncion del sistema inmunolégico que
reconoce erroneamente componentes propios de la piel
como antigenos extranos, lo que desencadena una

respuesta autoinmune.

Factores Genéticos

Se ha observado una predisposicion genética a la
urticaria crénica en algunas personas. Ciertos
polimorfismos  genéticos pueden aumentar la

susceptibilidad a desarrollar la enfermedad. (6)

Diagnostico Clinico y Pruebas de Laboratorio

El diagnéstico de la urticaria cronica se basa en la
evaluacion clinica y, en algunos casos, en pruebas de
laboratorio especificas para determinar la causa
subyacente. Aqui se describen los aspectos clave del

diagnostico:
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Evaluacion Clinica:

El diagnoéstico de la urticaria cronica comienza con una
detallada historia clinica y un examen fisico completo.
El médico debe recopilar informacion sobre la duracion
de los sintomas, la frecuencia y el patron de las lesiones
cutaneas (habones), los factores desencadenantes, la
presencia de prurito intenso y cualquier sintoma

sistémico asociado.

Clasificacion de la Urticaria:

Es importante clasificar la urticaria crénica en sus
diferentes subtipos, como la urticaria cronica espontanea
(UCE) o la urticaria crénica inducida (UCI), ya que esto

puede guiar el enfoque diagnostico y terapéutico.

Pruebas de Laboratorio Iniciales:

En la mayoria de los casos de urticaria cronica
espontanea (UCE), no se encuentran anomalias en las
pruebas de laboratorio de rutina. Sin embargo, se pueden
realizar pruebas basicas para descartar otras afecciones,
como trastornos tiroideos, infecciones cronicas o

enfermedades autoinmunes. (7)
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Pruebas Especificas:

En casos de urticaria cronica refractaria o cuando se

sospecha una causa subyacente especifica, se pueden

realizar pruebas adicionales, que pueden incluir:

Pruebas de Autoanticuerpos: Para detectar la
presencia de autoanticuerpos contra el receptor de
histamina H1 o la IgE.

Pruebas de Funcion Tiroidea: Para evaluar la
funciéon de la tiroides, ya que las disfunciones
tiroideas pueden estar asociadas con la urticaria
cronica.

Pruebas de Infecciones: Como la deteccion de
Helicobacter pylori en casos de urticaria crdnica
asociada a esta infeccion.

Pruebas de Componentes del Complemento: Para
evaluar la activacion del sistema del complemento
en casos de urticaria cronica inducida por el

complemento.

Prueba de Urticaria Inducida:

En los casos de urticaria cronica inducida (UCI), se

pueden realizar pruebas especificas para determinar los
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desencadenantes fisicos. Estas pruebas pueden incluir el
examen de friccion, pruebas de presion y exposicion a

temperaturas extremas, entre otras.

Prueba de Eliminacion o Desafio:

En algunos casos, se pueden llevar a cabo pruebas de
eliminacion o desafio para identificar los alimentos u
otras sustancias que puedan estar contribuyendo a la

urticaria. Esto se hace bajo supervision médica.

Evaluacion Psicologica:

Dado que la urticaria cronica puede tener un impacto
significativo en la calidad de vida, la evaluacion de la
salud mental y el bienestar emocional del paciente
también es importante.

En resumen, el diagnostico de la urticaria crénica
requiere una evaluacion clinica exhaustiva, que incluye
la recopilacion de informacion detallada sobre los
sintomas y, en algunos casos, pruebas de laboratorio
especificas para determinar la causa subyacente. Un

enfoque sistematico y una colaboracion interdisciplinaria
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son esenciales para lograr un diagnostico preciso y un

manejo adecuado de esta afeccion. (8)

Tratamiento Farmacolégico

El tratamiento de la urticaria cronica se basa en aliviar
los sintomas, principalmente el prurito y la formacion de
habones, y en prevenir recurrencias. El enfoque
terapéutico varia segin la gravedad de la enfermedad y
la respuesta individual al tratamiento. Aqui se describen
las principales opciones de tratamiento farmacoldgico

utilizadas en la urticaria cronica:

1. Antihistaminicos H1 de Primera Generacion:

Los antihistaminicos H1 de primera generacion, como la
difenhidramina y la hidroxizina, se pueden utilizar en
casos leves de urticaria crénica. Sin embargo, su uso
puede estar limitado debido a efectos secundarios

sedantes y anticolinérgicos.
2. Antihistaminicos H1 de Segunda Generacion:

Los antihistaminicos H1 de segunda generacion, como la

cetirizina, la loratadina y la fexofenadina, son el
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tratamiento de primera linea para la urticaria cronica.
Estos medicamentos son efectivos para aliviar los
sintomas y tienen menos efectos secundarios sedantes en

comparacion con los de primera generacion. (9)

3. Antihistaminicos H1 de Alta Dosis:

En algunos casos de urticaria cronica refractaria, se
pueden usar antihistaminicos H1 de alta dosis. Esto
implica el uso de dosis mas altas que las recomendadas
en el etiquetado del medicamento y bajo supervision

meédica.

4. Antagonistas de los Receptores de Leucotrienos:

En casos de urticaria cronica que no responden
completamente a los antihistaminicos, los antagonistas
de los receptores de leucotrienos, como el montelukast,

se pueden utilizar como terapia adyuvante.

5. Corticosteroides Orales o Topicos:
Los corticosteroides orales o topicos pueden
proporcionar alivio temporal en casos de exacerbaciones

graves de urticaria cronica. Sin embargo, su uso a largo
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plazo se limita debido a los efectos secundarios y riesgos

asociados.

6. Ciclosporina A:

La ciclosporina A puede ser una opcidn en casos graves
y refractarios de urticaria cronica. Se usa con precaucion
debido a los posibles efectos secundarios y requiere

monitoreo regular.

7. Omalizumab:

Omalizumab, un anticuerpo monoclonal anti-IgE, ha
demostrado ser eficaz en el tratamiento de la urticaria
cronica refractaria. Se administra por via subcutanea y se

reserva para casos selectos. (10)

Conclusion

La urticaria crénica se define por la aparicion recurrente
de habones y prurito intenso en la piel durante al menos
6 semanas, con una subdivision en urticaria cronica
espontanea (UCE) y urticaria cronica inducida (UCI),
cada una con diferentes desencadenantes. Los

mecanismos subyacentes incluyen la desgranulacion de
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mastocitos, la activacion del sistema del complemento,

autoanticuerpos 'y  una  respuesta  inmunitaria

inflamatoria. El diagnostico se basa en la evaluacion

minuciosa de la historia clinica, el examen fisico y

pruebas de laboratorio especificas cuando sea necesario

para identificar causas subyacentes.
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Introduccion

El LES se presenta con una amplia variedad de
manifestaciones clinicas, que van desde afectaciones
cutaneas hasta complicaciones graves en organos vitales
como los rifiones, corazon y pulmones. Los sintomas
pueden ser fluctuantes y su presentacion varia entre los

pacientes, lo que complica su diagnodstico y manejo.

La complejidad del Lupus radica en su naturaleza
heterogénea y en la diversidad de sistemas organicos que
puede afectar. Ademas, la relacion entre las
exacerbaciones y remisiones de la enfermedad agrega un
desafio adicional para los médicos que buscan brindar un
tratamiento efectivo y mejorar la calidad de vida de los

pacientes. (1)

Definicion

El Lupus Eritematoso (LE) es wuna enfermedad
autoinmune sistémica cronica y compleja que afecta a
multiples 6rganos y sistemas del cuerpo. Se caracteriza
por la produccion desregulada de autoanticuerpos, que

son proteinas del sistema inmunolégico dirigidas
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incorrectamente contra los tejidos y oOrganos propios.
Esta  respuesta inmunologica aberrante induce
inflamacion y dafio tisular, manifestindose en una

variedad de sintomas y signos clinicos. (2)

Epidemiologia

Puede afectar a individuos de cualquier edad y origen
étnico, la mayoria de los casos se diagnostican en
mujeres en edad reproductiva, con una proporcion de

mujeres a hombres de aproximadamente 9:1.

Prevalencia e Incidencia:

La prevalencia del Lupus varia considerablemente en
diferentes poblaciones y regiones geograficas. Se ha
observado que la incidencia es mas alta en poblaciones
afrodescendientes, asidticas y nativas americanas en
comparacion con poblaciones de ascendencia europea.
Ademas, la incidencia del Lupus en estas poblaciones
suele presentarse a una edad mas temprana y con una

mayor severidad de la enfermedad. (3)
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Factores de Riesgo:

Diversos factores de riesgo contribuyen al desarrollo del
Lupus. La predisposicion genética desempena un papel
significativo, ya que existe una mayor incidencia de la
enfermedad en familias con antecedentes de Lupus.
Ademas, factores ambientales, como la exposicion a la
luz ultravioleta, ciertos medicamentos, infecciones
virales y hormonas sexuales, se han asociado con el

inicio y exacerbacion de la enfermedad. (4)

Patogenia y Mecanismos Inmunologicos

Es compleja y multifactorial, involucrando una respuesta
inmunolégica desregulada que lleva a la produccion de
autoanticuerpos y la inflamacion sistémica. Miultiples
componentes del sistema inmunoldgico, asi como
factores genéticos y ambientales, contribuyen al

desarrollo y progresion de la enfermedad.

Disfuncion del Sistema Inmunoldgico
El sistema inmunoldgico pierde su capacidad para
distinguir entre células y tejidos propios y extrafios. Esta

pérdida de tolerancia inmunologica conduce a la
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generacion de  autoanticuerpos  dirigidos contra
componentes celulares y nucleares, como el ADN, ARN,
histonas y proteinas nucleares. Estos autoanticuerpos
forman complejos inmunes que se depositan en tejidos y
organos, desencadenando respuestas inflamatorias y

dafio tisular. (5)

Manifestaciones Clinicas

El Lupus Eritematoso (LE) es una enfermedad polimorfa
que puede afectar una variedad de sistemas organicos,
presentando manifestaciones clinicas heterogéneas. Las
caracteristicas clinicas del Lupus pueden variar
significativamente entre los pacientes y a lo largo del

curso de la enfermedad.

Sintomas
e Fatiga
e Fiebre

e Dolor Articular y Muscular

e (Cefaleas
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Signos:
e Erupcioén en Mariposa
® Artritis
e Proteinuria y Hematuria
e Fotosensibilidad
e Anemiay Trombocitopenia
e Derrame Pleural y Pericarditis

e Trastornos Neuropsiquiatricos. (6)

Diagnostico y Evaluacion

El diagnéstico del Lupus Eritematoso (LE) implica una
evaluacion cuidadosa que integra informacion clinica,
hallazgos de laboratorio y, en algunos casos, estudios de
imagen. Dado que el LE puede presentar una amplia
variedad de sintomas y afectar varios 6rganos, el proceso

diagnostico puede ser complejo.

1. Evaluacion Clinica:
Historia Clinica: El médico recopila informacién
detallada sobre los sintomas del paciente, su duracion y

la presencia de factores desencadenantes. También se
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evalta el historial médico familiar y se buscan posibles
factores de riesgo.

Examen Fisico: Se realiza un examen fisico exhaustivo
para identificar signos clinicos especificos del Lupus,
como erupciones cutaneas, inflamacion articular, y

manifestaciones en 6rganos internos. (7)

2. Criterios Diagnésticos:

Criterios del Colegio Americano de Reumatologia
(ACR): Estos criterios incluyen parametros como
erupcion en mariposa, afectacion articular, y hallazgos
hematolégicos. El diagndstico de Lupus se establece
cuando el paciente cumple con un nimero especifico de
estos criterios.

Criterios del Sistema de Clasificacion del Lupus
Eritematoso (SLEDAI): Se utiliza para evaluar la
actividad de la enfermedad y la respuesta al tratamiento.
Evalua 24 aspectos diferentes del paciente, otorgando

puntuaciones a cada uno.
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3. Estudios de Laboratorio:

Pruebas  Autoanticuerpos: La  presencia de
autoanticuerpos, como el antinuclear (ANA) y el
anti-ADN de doble cadena, es caracteristica del Lupus.
Sin embargo, su ausencia no excluye el diagnostico.
Pruebas Hematologicas: Incluyen hemograma completo
para evaluar anemia, trombocitopenia y leucopenia.
Pruebas de Funcion Renal: Para detectar signos de
Lupus Nefritico, se realizan analisis de orina y se miden

los niveles de creatinina en sangre.

4. Estudios de Imagen:

Biopsia: En casos de afectacion organica especifica,
como el rindn o la piel, se puede realizar una biopsia
para confirmar el diagndstico y evaluar la gravedad del
dafio.

Estudios por Imagen: Se pueden utilizar radiografias,
ecografias o resonancias magnéticas para evaluar la

afectacion articular o de otros érganos internos. (8)
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Tratamiento

Se basa en el control de la inflamacion y la modulacién
del sistema inmunolégico. Dado que el LE puede afectar
varios oOrganos y sistemas, el enfoque terapéutico es
individualizado y puede evolucionar a lo largo del

tiempo.

1. Antiinflamatorios No Esteroideos (AINEs):
Mecanismo de Accion: Reducen la inflamacion y
alivian el dolor.

Indicaciones: Para el control de sintomas como artritis y
dolor articular.

Ejemplos: Ibuprofeno, naproxeno.

2. Antipaludicos:

Mecanismo de Accion: Modulan la actividad del
sistema  inmunolégico y  tienen  propiedades
antiinflamatorias.

Indicaciones: Control de sintomas cutdneos vy
articulares.

Ejemplos: Hidroxicloroquina, cloroquina.
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3. Corticosteroides:

Mecanismo de Accion: Potentes antiinflamatorios e
inmunosupresores.

Indicaciones: Para controlar exacerbaciones graves de la
enfermedad.

Ejemplos: Prednisona, metilprednisolona.

4. Inmunosupresores:

Mecanismo de Accion: Modulan la respuesta
inmunologica para prevenir la actividad autoinmune.
Indicaciones: En casos de afectacion grave de 6rganos
internos.

Ejemplos: Azatioprina, ciclofosfamida, micofenolato de

mofetilo.

5. Agentes Biologicos:

Mecanismo de Accion: Dirigidos a componentes
especificos del sistema inmunolégico.

Indicaciones: En casos de respuesta inadecuada a otras
terapias.

Ejemplos: Rituximab, belimumab. (9)

145



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 4

Conclusion

En resumen, el Lupus Eritematoso es una enfermedad

autoinmune desafiante y compleja que afecta a multiples

sistemas del cuerpo. El diagnostico y manejo efectivos

requieren una evaluacion integral que combine criterios

clinicos, pruebas de laboratorio y, en algunos casos,

estudios de imagen. La colaboracion entre especialistas y

una monitorizacién continua son esenciales para un

tratamiento personalizado y ajustado a las necesidades

de cada paciente.
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Introduccion

Los trastornos pigmentarios son condiciones que afectan
la pigmentacion de la piel, resultando en cambios en su
coloracion. Estas alteraciones pueden ser causadas por
una amplia gama de factores, incluyendo genéticos,
metabolicos, ambientales y otros. Entre los trastornos
pigmentarios mas comunes se encuentran el melasma y

el vitiligo.

Melasma

El melasma es una condicién en la cual se desarrollan
parches irregulares de hiperpigmentaciéon en la piel,
generalmente en areas expuestas al sol, como el rostro
(1). Afecta con mayor frecuencia a mujeres embarazadas
y a personas con tonos de piel mas oscuros (2). La causa
exacta del melasma es desconocida, pero se cree que esta
relacionada con factores hormonales y la exposicion al
sol (3). Los tratamientos para el melasma incluyen

cremas topicas con hidroquinona, 4acido azelaico,
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tretinoina y corticosteroides, asi como procedimientos

como la terapia laser y la microdermoabrasion (4).

Vitiligo

El wvitiligo es un trastorno de la pigmentacion
caracterizado por la aparicion de manchas blancas en la
piel debido a la destruccion de los melanocitos, las
células responsables de la produccion de melanina.
Aunque la causa exacta del vitiligo es desconocida, se
cree que puede estar relacionado con factores genéticos y
autoinmunes. El tratamiento del vitiligo puede incluir
terapias topicas, como corticosteroides y calcineurina,
terapia de luz ultravioleta (fototerapia) y, en casos mas

severos, trasplante de melanocitos. (5)

Otras alteraciones de la pigmentacion
Ademas del melasma y el vitiligo, existen otras
alteraciones de la pigmentacion que pueden afectar la

piel. Estas incluyen:
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e Hiperpigmentacion postinflamatoria:  Manchas
oscuras que aparecen después de una lesion o
inflamacion en la piel, como el acné.

e Efélides (pecas): Pequenas manchas pigmentadas
que aparecen en areas expuestas al sol,
especialmente en personas con piel clara.

e Lentigo: Manchas oscuras similares a las pecas
pero mas grandes, que pueden aparecer en
cualquier parte del cuerpo y son mas comunes en

personas mayores. (6)

Epidemiologia
La epidemiologia de los trastornos pigmentarios varia

segun la condicion especifica y la poblacion estudiada.

Melasma
El melasma es mas comun en mujeres que en hombres,
con una prevalencia estimada en mujeres de entre el 10%

y el 25%. La incidencia de melasma también varia segiin
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la etnia y el color de piel, siendo mas prevalente en
individuos con tonos de piel oscuros y en aquellos con

antecedentes familiares de la condicion. (7)

Vitiligo

El vitiligo es una enfermedad autoinmune que afecta
aproximadamente al 0,5-2% de la poblacion mundial. La
prevalencia del vitiligo es similar en ambos sexos y en
todas las etnias y regiones geograficas, aunque es mas

visible en individuos con tonos de piel mas oscuros (8).

Cuadro clinico
Los trastornos pigmentarios engloban una variedad de

condiciones que afectan la pigmentacion de la piel.

A continuacidén, se presenta una tabla con el cuadro

clinico de los trastornos pigmentarios mencionados:

Trastorno pigmentario Caracteristicas clinicas
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Melasma

Vitiligo

Hiperpigmentacion
postinflamatoria

Efélides (pecas)

Lentigo

- Manchas marrones irregulares e
hiperpigmentadas<br> - Afecta
areas expuestas al sol (frente,
mejillas, labio superior,
menton)<br> - Lesiones
simétricas<br> - Posible prurito o
sensacion de quemazdén en areas
afectadas

- Manchas blancas bien
definidas<br> - Resultado de la
pérdida de melanocitos<br> -
Afecta areas expuestas al sol
(manos, cara, cuello)<br> - Tipos:
segmentario (asimétrico) y no
segmentario (simétrico,
generalizado)<br> -  Posible
prurito y sensibilidad al sol

- Manchas oscuras después de una
lesion o inflamacion<br> -
Tamaifio y forma variables<br> -
Puede ser localizada 0
generalizada

- Pequenas manchas pigmentadas
en areas expuestas al sol<br> -
Aparecen  especialmente  en
personas con piel clara y cabello
rubio o rojo<br> - Generalmente
uniformes en tamaio y forma

- Manchas oscuras similares a las
pecas pero mas grandes<br> -
Puede aparecer en cualquier parte
del cuerpo<br> - Lentigo simple
(infancia y adolescencia) y lentigo
solar ~ (adultos  mayores y
exposicion solar cronica)
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Esta tabla resume las caracteristicas clinicas de los
trastornos  pigmentarios mencionados, incluyendo
melasma, vitiligo, hiperpigmentacion postinflamatoria,

efélides y lentigo.

Tratamiento
El tratamiento de los trastornos pigmentarios varia segun

la condicion y la severidad de los sintomas.

Melasma

El tratamiento del melasma se centra en la reduccion de
la hiperpigmentacion y la prevencion de la reaparicion
de las lesiones. Las opciones de tratamiento incluyen:

e Agentes  tOpicos  despigmentantes,  como
hidroquinona, 4acido azelaico, acido kojico y
retinoides.

e Proteccion solar estricta con protectores solares de

amplio espectro y medidas de fotoproteccion.
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e Procedimientos dermatoldgicos, como peelings

quimicos, microdermoabrasion y terapia con laser.

)

Vitiligo

El tratamiento del vitiligo se centra en la repigmentacion
de las lesiones y en el manejo del impacto psicosocial de
la enfermedad. Las opciones de tratamiento incluyen:

e C(Corticosteroides topicos o calcineurina para
reducir la  inflamacion y  estimular la
repigmentacion.

e Fototerapia con luz ultravioleta B (UVB) de banda
estrecha o psoraleno mas ultravioleta A (PUVA).

e Terapia con laser excimer.

e Microinjerto de piel y trasplante de melanocitos en
casos de vitiligo resistente al tratamiento.

e Apoyo psicoldgico y grupos de apoyo. (10)
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Otras alteraciones de la pigmentacion

e Hiperpigmentacion postinflamatoria: El
tratamiento incluye agentes despigmentantes
topicos, proteccion solar, peelings quimicos y
terapia con laser.

e Efélides (pecas): En general, no requieren
tratamiento. Si se desea, se pueden utilizar agentes
despigmentantes topicos, proteccion solar, peelings
quimicos y terapia con laser.

e Lentigo: El tratamiento puede incluir crioterapia,
terapia con laser, peelings quimicos y agentes

despigmentantes topicos (11).

Prevencion
La prevencion de los trastornos pigmentarios se centra
en la reduccion de los factores de riesgo y en la adopcion

de medidas de proteccion solar adecuadas.
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Melasma
La prevencion del melasma se basa en la proteccion
solar adecuada y en la identificacion y el manejo de los
factores desencadenantes. Las medidas preventivas
incluyen:
e Uso regular de protectores solares de amplio
espectro con un factor de proteccion solar (FPS) de
al menos 30.
e Uso de ropa protectora, sombreros y gafas de sol
cuando se esta al aire libre.
e Eyvitar la exposicion al sol durante las horas pico de
radiacion ultravioleta.
e Identificar y controlar factores hormonales
desencadenantes, como el embarazo y el uso de

anticonceptivos orales (12).
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Vitiligo
Aunque la causa exacta del vitiligo es desconocida, se
pueden tomar medidas para reducir el riesgo de aparicion
de nuevas lesiones y para proteger la piel afectada:
e Proteccion solar adecuada, incluyendo el uso de
protectores solares de amplio espectro con un FPS
de al menos 30.
e Uso de ropa protectora, sombreros y gafas de sol
cuando se esta al aire libre.
e Evitar lesiones cutdneas y estrés, ya que pueden
desencadenar la aparicion de nuevas lesiones.
e Control adecuado de enfermedades
autoinmunitarias asociadas, como la tiroiditis de

Hashimoto y la diabetes tipo 1 (13).

Otras alteraciones de la pigmentacion
Hiperpigmentacion postinflamatoria: La prevencion
incluye el tratamiento adecuado y oportuno de las

condiciones inflamatorias de la piel y la proteccion solar.
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Efélides (pecas): La prevencion se basa en la proteccion
solar adecuada y en la limitacion de la exposicion al sol.
Lentigo: La prevencién incluye la proteccion solar
adecuada y la limitacion de la exposicion al sol,

especialmente en personas de edad avanzada (14).

Conclusion

Los trastornos pigmentarios, como el melasma y el
vitiligo, son condiciones que afectan la coloracion de la
piel. Aunque las causas exactas de estos trastornos
pueden ser desconocidas, los tratamientos estan
disponibles y pueden incluir terapias topicas, fototerapia
y procedimientos dermatologicos. Es importante
consultar con un médico dermatdlogo para obtener un
diagnostico preciso y discutir las opciones de tratamiento

adecuadas.
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Introduccion

Las infecciones cutdneas son un grupo heterogéneo de
enfermedades que afectan la piel y pueden ser causadas
por diferentes microorganismos, como bacterias, virus,
hongos y parasitos. Estas infecciones pueden variar en
gravedad desde leves hasta potencialmente mortales. En
este articulo, se revisaran los principales tipos de
infecciones cutaneas y sus respectivos agentes
etiologicos, asi como las opciones de tratamiento

disponibles (1).

1. Infecciones bacterianas
Las infecciones bacterianas de la piel son comunes y
pueden ser causadas por una variedad de bacterias,
siendo los estafilococos y los estreptococos los mas
frecuentes (2). Algunas de las infecciones bacterianas
mas comunes incluyen impétigo, celulitis, foliculitis y

forunculosis.
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2. Infecciones virales
Entre las infecciones virales de la piel, las mas comunes
son el herpes simple, las verrugas y el molusco

contagioso. (3)

3. Infecciones fungicas
Las infecciones fungicas de la piel son causadas
principalmente por dermatofitos, levaduras y mohos. La
tifia, la candidiasis y la pitiriasis versicolor son ejemplos

de infecciones fungicas cutaneas (4).

4. Infecciones parasitarias
Las infecciones parasitarias de la piel son menos
comunes y pueden ser causadas por acaros, piojos y
larvas de insectos, como en el caso de la escabiosis,

pediculosis y miasis cutdnea, respectivamente (5).

Epidemiologia
Las infecciones cutaneas son altamente prevalentes en
todo el mundo y representan una carga significativa para

la salud publica. La epidemiologia de estas infecciones
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varia segun el tipo de agente infeccioso y la region

geografica.

1. Infecciones bacterianas
Las infecciones bacterianas de la piel son comunes en
todo el mundo. El impétigo, causado principalmente por
Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes, afecta
a mas de 100 millones de personas anualmente, siendo
mas frecuente en nifios y en regiones de clima calido y
himedo (1). La celulitis es otra infeccion bacteriana
comun que afecta a adultos y nifios, con una incidencia

estimada de 24,6 casos por 1.000 personas por afio (6).

2. Infecciones virales
El virus del herpes simple (VHS) es una infeccion viral
cutanea prevalente. Se estima que mas del 60% de la
poblacién mundial tiene infeccion por VHS-1, mientras
que alrededor del 11% tiene infeccion por VHS-2. El
molusco contagioso, causado por el virus Molusco
Contagioso, es comin en nifios y en personas
inmunocomprometidas, con una prevalencia que varia

segun la poblacion estudiada (7).
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3. Infecciones flingicas
Las infecciones fungicas cutdneas afectan a millones de
personas en todo el mundo. La tifia, causada por
dermatofitos, es una de las infecciones fungicas mas
comunes y afecta a aproximadamente el 20% de la
poblacion en algin momento de sus vidas. La
candidiasis cutdnea, causada por levaduras del género
Candida, es mas frecuente en personas con factores
predisponentes, como diabetes, obesidad e

inmunosupresion (8).

4. Infecciones parasitarias
La escabiosis, causada por el acaro Sarcoptes scabiei,
afecta a aproximadamente 100-130 millones de personas
en todo el mundo, siendo mas prevalente en areas de
bajos ingresos y condiciones de hacinamiento. La
pediculosis, causada por piojos, también es una infeccion
parasitaria comun, con una prevalencia que varia segun

la edad y el area geografica (9).
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Fisiopatologia

Las infecciones cutineas ocurren cuando los
microorganismos patdogenos logran colonizar y proliferar
en la piel, superando las defensas del sistema
inmunolégico y provocando una respuesta inflamatoria.
La fisiopatologia de las infecciones cutdneas varia segun
el tipo de microorganismo, pero en general, involucra la
penetracion de la barrera cutdnea, la produccion de
enzimas y toxinas que dafian los tejidos y la evasion de

las respuestas inmunitarias del huésped. (10)

Cuadro clinico

El cuadro clinico de las infecciones cutaneas puede
variar ampliamente, dependiendo del tipo de infeccion y
del agente infeccioso involucrado. Algunos signos y
sintomas comunes incluyen eritema, edema, calor, dolor,
prurito, vesiculas, pustulas, costras y fulceras. Las
infecciones cutdneas también pueden presentarse con
sintomas sistémicos, como fiebre y malestar general,
especialmente en casos mas graves o en pacientes

inmunocomprometidos. (11)
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo para las infecciones cutdneas

incluyen:

Ruptura de la barrera cutanea, como cortes,
abrasiones, quemaduras y picaduras de insectos.
Condiciones médicas subyacentes que debilitan el
sistema inmunolodgico, como diabetes, enfermedad
renal cronica, VIH/SIDA vy céncer.

Uso de medicamentos inmunosupresores o
corticosteroides.

Edad avanzada o extrema juventud, ya que los
sistemas inmunologicos de los ancianos y los nifios
pueden ser menos eficientes para combatir
infecciones.

Obesidad, que puede alterar la funcion del sistema
inmunologico y dificultar la cicatrizaciéon de
heridas.

Higiene deficiente, que puede aumentar la
exposicion a microorganismos patdgenos.
Condiciones de hacinamiento y falta de acceso a

servicios de saneamiento adecuados (12).
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Diagndstico

El diagnoéstico de las infecciones cutdneas se basa en la
evaluacion clinica, el historial médico del paciente y, en
casos necesarios, en pruebas de laboratorio para

confirmar el agente infeccioso involucrado.

Evaluacion clinica

La evaluacion clinica inicial implica la observacion
cuidadosa de las lesiones cutaneas y la identificacion de
signos y sintomas caracteristicos de diferentes tipos de
infecciones cutdneas. Ademads, se debe indagar sobre
factores de riesgo, como enfermedades subyacentes,

medicamentos y viajes recientes (13).

Pruebas de laboratorio

Cuando el diagnostico clinico no es concluyente o
cuando se requiere una identificacion especifica del
agente infeccioso para guiar el tratamiento, se pueden
realizar pruebas de laboratorio, como:

Cultivo: Se toma una muestra de la lesion cutanea y se
cultiva en un medio de laboratorio para identificar

bacterias, hongos o parasitos.
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Tincion de Gram: Esta técnica permite identificar y
clasificar bacterias presentes en una muestra cutanea.
Examen directo con microscopio: Se utiliza para
identificar hongos (como dermatofitos) o parasitos
(como acaros de la sarna).

Pruebas serolégicas: Estas pruebas miden la presencia
de anticuerpos especificos en la sangre del paciente para
identificar infecciones virales, como el herpes simple.
Pruebas moleculares: La reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) y otras técnicas moleculares pueden
utilizarse para identificar microorganismos a nivel

genético. (14)

Tratamiento Farmacologico

A continuacioén, se presenta una tabla que resume el
tratamiento farmacologico de las infecciones cutaneas
bacterianas, virales, fingicas y parasitarias. Tenga en
cuenta que esta tabla es solo un resumen y no incluye
todas las opciones de tratamiento disponibles. Siempre
se debe consultar a un profesional médico para recibir
orientacion sobre el tratamiento adecuado para un caso

especifico. (15)
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Tipo de infeccion

Bacteriana

Viral

Fungica

Parasitaria

Agente infeccioso

Staphylococcus

aurcus

Streptococcus

pyogenes

Virus  del  herpes

simple

Molusco contagioso

Dermatofitos (tifia)

Candida spp.

Sarcoptes scabiei

(sarna)
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Tratamiento

farmacologico

Mupirocina topica

Cefalexina oral

Aciclovir  oral o

topico

Imiquimod t6pico

Terbinafina tdpica u

oral

Fluconazol oral

Nistatina topica

Permetrina topica
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Pediculus  humanus . .
.. Permetrina topica
(piojos)

Prevencion

La prevencion de las infecciones cutaneas implica la
adopcion de medidas generales para reducir la
exposicion a agentes infecciosos y fortalecer la barrera
cutanea. Algunas estrategias preventivas incluyen:
Higiene personal: Mantener una buena higiene
personal, como bafiarse regularmente y lavarse las
manos con frecuencia, puede reducir el riesgo de

infecciones cutdneas (16).

Cuidado de la piel: Evitar la piel seca y agrietada
utilizando humectantes y protegiendo la piel de
irritantes, como jabones fuertes y exposicion prolongada

al agua.
Tratamiento de heridas: Limpiar y cubrir
adecuadamente las heridas, como cortes y rasgufios, para

evitar la entrada de bacterias y otros microorganismos.
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Evitar el contacto directo con personas infectadas:
Esto incluye no compartir ropa, toallas y otros articulos

personales con personas que tienen infecciones cutaneas.

Uso adecuado de  medicamentos:  Utilizar
medicamentos antimicrobianos y antifungicos segun las

indicaciones médicas y evitar la automedicacion.

Mantener el sistema inmunolégico fuerte: Adoptar un
estilo de vida saludable, incluyendo una dieta
equilibrada, ejercicio regular y suefio adecuado, puede
ayudar a mantener el sistema inmunoldgico fuerte y

reducir el riesgo de infecciones (17).
Recomendaciones
Las siguientes recomendaciones pueden ayudar en el

manejo y tratamiento de las infecciones cutdneas:

Consultar a un médico: Si se sospecha de una infeccion

cutanea, se debe buscar la evaluacion de un médico o
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dermatdlogo para obtener un diagndstico preciso y

recibir el tratamiento adecuado (18).

Seguir las indicaciones médicas: Es importante seguir
las instrucciones del médico con respecto al tratamiento,

incluyendo la duracion y dosis de los medicamentos.

Monitorear la evolucion de la infeccion: Observar de
cerca la lesion cutanea y comunicar cualquier cambio o

empeoramiento al médico.

Mantener la higiene del area afectada: Mantener
limpia y seca la zona de la infeccion cutanea, y cambiar

regularmente los apositos si se requiere.
Evitar la propagacion de la infeccion: No rascar ni
tocar las lesiones cutdneas para evitar la propagacion de

la infeccion a otras areas del cuerpo o a otras personas.

Tomar medidas para prevenir infecciones futuras:

Adoptar practicas de prevencién, como mantener una
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buena higiene personal, cuidar la piel y evitar el contacto

con personas infectadas (19).
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