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PROLOGO

Estas paginas son una guia practica de Dermatologia, que describe de forma basica y
didéctica los problemas mas frecuentes relacionados con esta rama de la Medicina en

nuestra poblacién, su presentacién mas comun y la forma mas sencilla de enfrentarlos.

Para las y los estudiantes de Medicina constituye el compafiero ideal durante los
primeros afios, pero contintia siendo de gran ayuda para quienes ejercen la actividad

galénica en la zona rural e inclusive después de ella.

Los grandes avances que la Dermatologia ha tenido en estos tiempos, tanto en su
aspecto clinico, histopatologico como terapéutico, nos obligan a consultar los tratados
de la especialidad, en sus diferentes capitulos y temas, para ejercer una practica médica

mas acorde con las necesidades de una sociedad que evoluciona constantemente.

Los componentes multidisciplinarios en el abordaje de esta especialidad nos haran
comprender que no debemos considerar a la Dermatologia como una asignatura
aislada, todo lo contrario sus efectos: psicolégicos, inmunolégicos y endocrinolégicos,
nos llevan a pensar en un gran equipo
PSICOINMUNODERMATOENDOCRINOLOGICO que atienda al paciente de forma

integral; y permita a su vez eliminar la vieja frase “es piel no mas”.

La sencillez y lo préctico de este pequefio documento facilita el camino hasta llegar a lo
mas grande: “Veo lo que sé y sé lo que veo”; a la vez que estimula la profundizacién

del conocimiento en temas prevalentes y con gran impacto en la comunidad.

Recordando siempre que lo mas importante en Medicina es la cultura de saber
escuchar, a sabiendas de que “la mayoria de manifestaciones cutdneas no son otra cosa

que la expresion de un alma que desea ser escuchada”.

Ivdn M. Zeas Dominguez. Ma. Soledad Ordéiiez V.
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GENERALIDADES

LA PIEL

La piel es un 6rgano que cubre toda la superficie corporal, y se contintia con las

membranas mucosas a nivel de los orificios cutaneos naturales.

El grosor de la piel varia segtin la regién anatémica desde 0.5mm en el parpado hasta 6
a 8mm en palmas y plantas. Su peso corresponde al 6% del corporal, con un promedio

de 5 kg. Estos datos no incluyen el tejido celular subcutdneo, cuyo peso es variable.
FUNCIONES DE LA PIEL

e DProteccion de los tejidos contra agentes mecédnicos, térmicos, quimicos y
radiantes.

e Interviene en la regulaciéon de la temperatura corporal por medio de la
respiracion exégena, por la vasoconstriccion y la vasodilatacion.

e Sirve para percibir impresiones de: tacto, dolor, calor y frio.

La superficie cutdnea estd recorrida por surcos y prominencias alternadas, que
conjuntamente perfilan en ciertas regiones del individuo caracteres propios que
permiten su identificaciéon, asi por ejemplo: las huellas digitales, que tienen

importancia para orientarnos en el diagnoéstico de ciertas patologias.

El color de la piel varia de acuerdo a la raza, region anatémica, dependiendo de la
cantidad de pigmento, del grado de vascularizaciéon y del espesor de la grasa

subcutanea.
EMBRIOLOGIA
Embriolégicamente la piel tiene doble origen:

e Ectodermo: epidermis y sus anexos. (Pelos, ufias, glandulas sebaceas, y
glandulas sudoriparas).

e Mesodermo: dermis, e hipodermis.

11
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HISTOLOGIA
La piel tiene tres capas:

e Superficial o epidermis
e Media o dermis

e Profunda o hipodermis

I. EPIDERMIS

Constituida por epitelio poliestratificado, con cinco capas que son, de la profundidad a

la superficie:

1. Estrato basal o germinatorio: constituido por células cilindricas conformando
una hilera, de las que se originan las células suprayacentes.

2. Estrato espinoso o de Malpigui: formado por 6 a 8 hileras de células que segin
su nombre tienen prolongaciones citoplasmaticas parecidas a espinos. Las
inferiores son redondas y conforme van ascendiendo se van aplanando.

3. Estrato granuloso: constituido por 3 o 4 hileras de células aplanadas que se
encuentran cargadas de granulaciones basodfilas cargadas de queratohialina
(granulos de Odland), cumplen una funcién de barrera.

4. Estrato lacido: formado por células anucleadas, su citoplasma ha sido
sustituido por una sustancia homogénea, brillante y acidéfila, llamada eleidina.
Esta capa es més visible en palmas y plantas.

5. Estrato corneo: esti en contacto con el exterior, su grosor varia de acuerdo a la
region anatomica en donde se encuentre. Formado por células aplanadas
anucleadas con elevado contenido en queratina; las células inferiores de este
estrato se encuentran unidas mas intimamente que las superficiales, que se

descaman continua y facilmente.

Ademéds de los queratinocitos, que se distribuyen en las 5 capas antes mencionadas,

encontramos también:

e Melanocitos: células dendriticas de origen neural, que forman melanina por

accion de la tirosinasa; se localizan generalmente en el estrato basal. Su
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presencia determina el color de la piel, no asociado a la cantidad de células,

sino a las variaciones en los melanosomas (tamario y distribucion).

e (élulas de Langerhans: células dendriticas méviles del sistema mononuclear

fagocitico que se localizan entre los queratinocitos de la capa espinosa.

Reconocen, procesan y presentan antigenos a los linfocitos CD4+.

La epidermis es avascular y se nutre a expensas de la dermis.

II. DERMIS

Llamada también cutis o corion, constituida por tres capas:

1.

2.

Dermis papilar: formadas por fibras coldgenas, elasticas y reticulares, ademas
de sustancia fundamental. Posee numerosos capilares. El tejido fibroso se
orienta en sentido vertical. Esta capa forma elevaciones cénicas que se
proyectan hacia la epidermis constituyendo las “papilas dérmicas”, separadas
entre si por las llamadas prolongaciones epidérmicas interpapilares.

Dermis media: constituidas por fibras coldgenas mds gruesas y numerosas, que
estdn entrecruzadas como redes, estdn formadas por colagena. También hay
fibras elédsticas formadas por elastina. En esta capa encontramos arteriolas y
vénulas, asi como pequefios vasos linfaticos; las fibras reticulares tienden a
desaparecer.

Dermis profunda: formada por haces gruesos de fibras coldgenas y escasas

fibras reticulares y elasticas. Los vasos son de mayor calibre.

La sustancia fundamental amorfa se encuentra en toda la dermis a nivel de los espacios

interfibrilares. Esta formada por un conjunto de carbohidratos, proteinas y materiales

lipidicos, su constituyente mas importante son los mucopolisacaridos, siendo los més

importantes: el acido hialurénico y el condroitin sulfato.

Entre las células que se encuentran en la dermis tenemos:

Fibroblastos: originados en el tejido conectivo, principalmente forman las fibras
colagenas con la elaboracion del procolageno, que constituye cerca del 80% de

la dermis.
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e Histiocitos: dotados de movilidad y poder fagocitico, se encuentran en el
trayecto de los capilares.

e Mastocitos: situados alrededor de los vasos y foliculos pilosos, elaboran
histamina y heparina.

e Linfocitos y granulocitos: se localizan en la dermis solo cuando la piel se

encuentra afectada por un proceso patolégico.

III. HIPODERMIS

Llamada también tejido celular subcutaneo o paniculo adiposo. Formada por lipocitos
que elaboran y almacenan grasa. Estas células se encuentran unidas formando l6bulos
separados por trabéculas por donde corren vasos sanguineos y nervios que van a las

capas superficiales de la piel.

FISIOLOGIA DE LA PIEL

Queratogénesis o recambio epidérmico: es la constante descamacién de la epidermis,
desprendiéndose las células cérneas mads superficiales, siendo reemplazadas por
aquellas situadas interiormente. Existen dos tipos de queratina: la blanda que se

encuentra en el estrato cérneo cutdneo, y la dura que se encuentra en pelos y ufias.
Tipos de crecimiento: se da por dos mecanismos de reemplazo celular:

A) Migracién o Neoformacién: paso gradual de un tipo celular a otro, a partir de la
capa basal hasta la capa cérnea. Este proceso dura alrededor de 28 dias, es el proceso

fisiolégico normal de la piel.

B) Transformacién: paso brusco de tipo celular, desde las células basales al estrato

corneo.

C) Mixto: tanto transformacién como neoformacion.
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ANEXOS EPIDERMICOS

1. Glandulas Sudoriparas: son de dos tipos:

a. Ecrinas: secrecion clara, estdn en casi todo el cuerpo, especialmente en
palmas y plantas.

b. Apdcrinas: secrecion turbia, viscosa, de mal olor; estan a nivel de: axilas,
pezones, ombligo y region ano-genital.

2. Glandulas Sebéaceas: junto con el foliculo piloso forman la unidad pilo-sebécea,
la mayoria de ellas desemboca en la superficie cutanea a través del foliculo
piloso. Son de tipo holécrino, es decir, las células secretoras son destruidas y
forman parte de la secreciéon junto con el sebo. El sebo, es una sustancia
formada ademas de las células glandulares adiposas degeneradas, por
triglicéridos, acidos grasos libres y esteroles; cuya funcién es conferir
flexibilidad al pelo y junto con el sudor neutralizar la accién nociva de
organismos patogenos y sustancias toxicas.

3. Pelos: estructuras filiformes de queratina, que pueden ser de tres tipos:

a. Pelos largos, lisos y suaves: se encuentran en la cabeza, barba, bigotes,
axilas y pubis

b. Pelos rigidos, duros o hirsutos: se encuentran en las pestafas, cejas,
orificios nasales y conductos auditivos.

c. Vello o lanugo: cubre el resto de la superficie corporal, en donde no se

encuentran los otros tipos anteriores.

El pelo consta de dos partes: una libre o tallo y una no visible o raiz, misma que
termina hacia abajo en un ensanchamiento denominado bulbo piloso.

Diariamente se pierden alrededor de 30 a 90 pelos.

4. Unas: son laminas de queratina, y a diferencia de la piel no se descama; la
dureza de las ufias se debe al contenido de azufre (en forma de cistina). La parte
cubierta por piel se denomina raiz, que corresponde al borde proximal, donde
existe un segmento de circunferencia de color blanco denominado ltnula y que
representa la parte mas visible de la matriz ungueal, que es la responsable de la
multiplicacién y queratinizacién celular. Esta se encuentra parcialmente

cubierta por un pliegue cutdneo que recibe el nombre de cuticula.
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e Lecho ungueal: es la epidermis que se encuentra por debajo del cuerpo
ungueal.

e Surco ungueal: es un espacio en forma de “U” que delimita la ufa.

e Hiponiquio: es la unién de la epidermis al lecho ungueal con la
epidermis de la punta del dedo, en el extremo libre o distal de la ufia.

e Epiniquio o cuticula: son células del estrato cérneo que se extienden

desde la pared ungueal formando un pliegue.
Alteraciones de la Ufia:

¢ Paquioniquia: excesivo engrosamiento de la placa ungueal.
e Paroniquia: inflamacién alrededor de la ufia.

¢ Onicolisis: separacion de la ufia del lecho ungueal en el borde distal.
e Leuconiquia: ufias blancas.

¢ Onicoatrofia: atrofia de las ufias.

¢ Onichauxis: ufias hipertroéficas.

¢ Onicomalasia (hapaloniquia): ufias blandas.

¢ Onicogrifosis: ufas hipertréficas en garra.

e Onicosquizia: separacion de la ufia en capaz.

¢ Onicorrexis: estriaciones longitudinales de la placa ungueal.
e Perionixis: inflamacién periungueal.

o Unas fragiles: quebradizas.

¢ Onicocriptosis: ufia encarnada.

e Cromoniquia: alteracién en el color.

¢ Melanoniquia: pigmentacién negra u oscura.



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

LESIONES ELEMENTALES DE LA PIEL

Se dividen en lesiones: primarias y secundaras.

I. LESIONES PRIMARIAS: se presentan en la piel normal.
a. Maéculas (<2cm) o Manchas (>2cm): lesiones caracterizadas por un
cambio de coloracién, no son apreciables al tacto. Se clasifican en:
i. Pigmentarias
1. Hipercromicas (melanodérmicas). Ejemplo: melasma o
cloasma.
2. Hipocrémicas. Ejemplo: pitiriasis alba o eczematide.
3. Acromicas. Ejemplo: vitiligo.
ii. Vasculosanguineas
1. Por vasodilatacion: roséola-eritema-eritrodermia: rojo
generalizado. Desaparecen a la digitopresion.
2. Exantema: eritema extenso localizado en la superficie
corporal.

3. Enantema: eritema producido en mucosas.

Pueden ser locales, segmentarias (en un miembro) o
generalizadas, en cuyo caso se denomina eritrodermia (se

pierde la queratina, pierde proteinas, edema).

4. Por extravasacion sanguinea: purpuras, vivices,
petequias, equimosis. No desaparecen a la digitopresion.
iii. Artificiales
1. Tatuajes
b. De contenido sélido
i. Habon o roncha: elevacion de la piel, de color blanco, rosado o
rojo; eldastica y fugaz. Se relaciona con procesos alérgicos, ya que
se libera histamina. No ataca a la membrana basal.
ii. Papula: elevacion circunscrita de la piel, dura, no deja cicatriz. De
origen epidérmico, tamafio menor a 0.5 cm de diametro. De color

roja, rosada o negra.
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iii.

iv.

Vi.

Vii.

Tubérculo: elevacion de la piel, de tamafio variable, evoluciéon
crénica, localizada en la dermis. Deja cicatriz.

Noédulo: tubérculo ubicado en la hipodermis, por lo que es mas
palpable que visible.

Gomas: nédulos de curso subagudo que tienen cuatro periodos:
crudeza, reblandecimiento, ulceracién y reparacion (cicatriz).
Tumores: lesiones no inflamatorias con tendencia a crecer y
persistir indefinidamente.

Nudosidades: levantamientos mal definidos, mas palpables que
visibles, duran pocas semanas. No dejan cicatriz. Son dolorosas a

la presién, en cuya composicién entran infiltrados de células.

En estas lesiones se debe definir: forma, tamafio, localizacidon, limites,

consistencia y profundidad.

c. De contenido liquido

1.

ii.

iii.

iv.

Vi.

Vii.

d. Otras:

i

ii.

Vesiculas: elevaciones de la epidermis de contenido seroso. Se
caracterizan por ser multiloculadas (varicela, herpes).

Ampollas: elevaciones de la epidermis de mayor tamafio que las
vesiculas, de contenido seroso o hemorrégico. Son uniloculares.
Se forman por dos mecanismos: despegamiento y acantolisis.
Pueden ser subcérneas (impétigo vulgar), intradérmicas
(pénfigo) y subepidérmicas (Enfermedad de Duhring Broc).
Flictena: de gran tamafio. Su contenido no esta a tensién.
Pastulas: elevaciones de la epidermis de contenido purulento,
que pueden o no dejar cicatriz dependiendo de la profundidad.
Quistes: cavidad de pared secretora, tapizada por epitelio. De
contenido liquido, por ejemplo: quiste sebaceo.

Absceso: cavidad de pared conjuntiva tapizada por epitelio. De
contenido purulento. Blandas y fluctuantes al tacto.
Dermografismo (Haboén lineal): valora la sensibilidad de la célula

cebada.

Surcos: en enfermedades como la escabiosis o la anquilostomiasis
(larva migrans).

Comedones: que a su vez pueden ser:
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1. Comedén blanco o cerrado: papula pequeiia cuyo orificio
folicular no se logra visualizar, habitualmente conduce a
la inflamacién. Contiene sebo y restos epiteliales.

2. Comedén negro o abierto: tiene el orificio folicular
claramente visible, pero obstruido por un tapén de
queratina oscura cuyo color es conferido por la melanina

alli depositada (barro).

II. LESIONES SECUNDARIAS: se presentan en la piel previamente lesionada.

a. Por residuos a eliminarse

i.

ii.

1ii.

Escamas: pérdidas epidérmicas secas y laminares que varian de
tamafio y grosor.

Costras: se deben a la desecacion de un exudado. Basicamente
son: melicéricas (miel) que se ven en la impetiginizacién
(invasién bacteriana) y hemorragicas (sangre).

Esfacelo o escara: pedazo mdas o menos grande de tejido muerto
que permanece por cierto tiempo adherido (un extremo adherido

y otro suelto) al organismo y luego se elimina.

b. Por pérdida de soluciéon de continuidad

i.

ii.

iii.

Exulceracién o erosion: pérdida de sustancia que no lesiona la
capa basal, por lo que no deja cicatriz. Se caracteriza por ser
patolégica y no traumética (chancro sifilitico).

Escoriacion: pérdida de sustancia superficial que soélo
compromete la epidermis, por lo que no deja cicatriz. Es de
origen traumatico (enfermedades pruriginosas).

Fisura: grietas lineales que tienen un origen traumaético a nivel de
la epidermis y que penetran en la dermis. Son dolorosas y estan
localizadas en el borde de los orificios naturales, ademds en

palmas y plantas.

iv. Ulcera (tlcera=cronica, ulceracién=aguda): pérdida de sustancia

de la piel previamente alterada por algin proceso patolégico.
Lesiona epidermis y también dermis, con grados variables de

profundidad. Pueden ser:
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1. Fagedémicas: crecen en extension y profundidad
(necrosis-gangrena).
2. Terebrantes: crecen en profundidad.
3. Serpentiginosas: crecen por un lado y por el otro
cicatrizan.
v. Intertrigo: distribucion de las lesiones en los pliegues.
vi. Poiquilodermia: lesién que combina: atrofia, esclerosis, eritema,

discromias y telangiectasias.

c. Por secuelas

i. Cicatriz: tejido fibroso que se produce por ruptura de la
membrana basal de la epidermis; puede ser de varios tipos de
acuerdo a su formacién: hipertréficas (sobresale un poco) y
queloideas (sobresale bastante).

ii. Atrofia: disminucién del espesor y consistencia de la epidermis,
que se vuelve facilmente plegable. Se alteran los anexos y hay
menos fibras coldgenas.

iii. Estrias: lesiones lineales que presentan atrofia, provocadas por
adelgazamiento y ruptura de las fibras de tejido conectivo de la
dermis. Localizadas en areas sujetas a gran distensiéon. No
desaparecen.

iv. Liquenificacién: exageracion del cuadriculado normal de la piel,
pruriginosa. La piel toma una coloracién oscura que contrasta
con la vecina. Se da en neurodermatitis y otros procesos
cronicos.

v. Esclerosis: es una neoformacién conjuntiva difusa d ela dermis.
Hay mayor nimero de fibras coldgenas. La piel es firme, menos
plegable y més adherente a planos profundos, no hay pliegues.
Puede ser:

1. Esclerodermia: esclerosis del tejido conjuntivo.

2. Escleredema: esclerosis del tejido celular subcutaneo.
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I1I. LESIONES ELEMENTALES HISTOLOGICAS (MICROSCOPICAS)

a.

o

[

S

—

Acantolisis: ruptura de los filamentos de unién de las células de la

epidermis (desmosomas), dejando a las mismas independientes unas de

otras y flotando en el contenido de la ampolla.

Acantosis: aumento del cuerpo mucoso de Malpigui.
Espongiosis: edema intercelular epidérmico.

Paraqueratosis: presencia de ntcleos en la capa cérnea.
Disqueratosis: queratinizacién precoz de las células epidérmicas.
Hipergranulosis: engrosamiento de la capa granulosa.
Anaplasia: aspecto atipico de los ntcleos.

Carionexis: pigmentacién de los nicleos.

Papilomatosis: proliferaciéon ascendente de las papilas.
Balonizacion: edema intracelular.

Exocitosis: aparicion de las células inflamatorias infiltrando

epidermis. Es tipica de la micosis fungoide.

la
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CORTICOTERAPIA EN DERMATOLOGIA

CLASIFICACION: Los corticoides se clasifican en cuatro grupos principales de
acuerdo a su potencia como vasoconstrictores, tomando como base la hidrocortisona
que es la unidad, llegando hasta los corticoides muy potentes como el clobetasol cuya

potencia es mil veces la de la unidad.

I. MUY POTENTES

a. Propionato de clobetasol al 0.5% Dermovate©
b. Desoximetasona al 0.25% Esperson ©
c. Halcinonide Halciderm®©
d. Fluccinonide al 0.05% Topsyn©

e. Valerato de diflucortolone al 0.3% Nerisona©

INDICACIONES: lesiones muy crénicas, muy queratésicas y en adultos. Por
ejemplo: eczema de ama de casa, psoriasis, eczema numular.

**No aplicar en nifios ni en la cara.

II. POTENTES

a. Valerato de bemetasona Celestoderm®©
b. Dipropionato de bemetasona Diprosone©

c. Acetato de triamcinolona Kenacort©

d. Desonida Maxiderm®©

INDICACIONES: lesiones crénicas, no muy queratosicas.
**No aplicar en nifios, no en cara (excepto si son lesiones crénicas).

III. MODERADAMENTE POTENTES

a. Dexametasona Decadré6n©
b. Pivalato de flumetasona Locortén©
c. Flucortolone Ultralan©
d. Mometasona Elomet©
e. Acepoato de metil prednisolona Advantan©

INDICACIONES: en nifios en lesiones crénicas e hiperqueratésicas; en adultos

en lesiones subagudas y en cara en caso de lesiones queratdsicas.

11
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IV. MENOS POTENTES

a. Prednisolona Solpren©

b. Hidrocortisona Nutracort©, Westcort©
c. Metilprednisolona Neomedrol©

d. Flucortolona Ultradin©

EFECTOS DE LOS CORTICOIDES

Antiinflamatorio: inhibe la liberacién de Cininas.
Inmunosupresor.

Vasoconstrictor.

Antimitético.

Mineralocorticoides.

Glucocorticoides.

INDICACIONES

Muy potentes: lesiones en adultos, crénicas y de piel dura, hipertréfica. Por
ejemplo: psoriasis, eczema del ama de casa y eczema numular.

Potentes: lesiones menos profundas en miembros, tronco y abdomen.
Moderadamente potentes: en regiones de piel mas delicada, incluso en nifios.

Menos potentes: Nifios y lesiones de la cara.

MODO DE ACCION: Inhibe la actividad de los fibroblastos por lo que no forma tropo

coldgeno y por consiguiente el colageno. Su utilizacién continua puede producir

taquifilaxia (disminucién de su efecto biol6gico).

EFECTOS COLATERALES:

Locales: quemazon, prurito, atrofia, acné esteroide (monomorfo: un solo tipo de
lesién), blanqueamiento de la piel, dermatitis perioral, rosicea esteroidea
(principalmente por esteroides fluorados), granulomas glateos, purpuras,
equimosis, telangiectasias, estrfas atroficas (por ruptura de fibras eldsticas),
hipertricosis (lanugo), hirsutismo (pelo maduro), tifia incégnita; como los mas
importantes, sobre todo en nifios. Efecto rebote en la lepra.

Sistémicos: sindrome Cushingoide, alteraciones hormonales, inmunosupresién,

edema palpebral.

12
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**Hay que recordar que mientras mds potente sea el corticoide, mayores seran los

efectos colaterales producidos.

DOSIS E INDICACIONES: la dosis general de prednisolona es de 1 a 2 mg/kg de peso

por via oral, aunque dependera de la patologia.

INDICACIONES DE ESTEROIDES SISTEMICOS: pénfigo, penfigoide, vasculitis, lupus

eritematoso, reacciones intensas a farmacos, liquen plano severo, eczema severo.
Terapia antiinflamatoria: Con antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos.
Tratamiento esteroide: Puede ser a su vez de tres tipos:

e Sistémico: en enfermedades generalizadas.
e Intralesional: en enfermedades como: alopecia areata, queloide, eczema
numular, prurigo nodular, lique plano hipertréfico.
e Local: el mas usado. Puede ser aplicado en forma de:
o Pomada: en afecciones crénicas.
o Ungitiento: en lesiones crénicas con efecto oclusivo.
o Locion: si se afecta zona pilosa.

o Crema: en lesiones agudas.

13
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ECZEMA O DERMATITIS
DEFINICION:

*Eczema: polilla (local). *Dermatitis: generalizado.

Es un proceso inflamatorio de la piel local o circunscrito que presenta lesiones
primarias y/o secundarias, que puede tener evolucion aguda o crénica. Se caracteriza

por presentar: eritema, descamacién, edema, prurito y en ocasiones liquenificacién.

Las lesiones pueden ser: vesiculosas, papulosas, nodosas, ampollosas; pero pueden

haber lesiones secundarias como pustulas, en este caso el termino es impetiginizacion.

*Prurito: el rascado produce escoriaciéon o Hiperpigmentacion de las lesiones, luego
puede liquenificarse en los procesos crénicos por lo que la piel se engrosa (con

infiltracién inflamatoria), luego hiperqueratosis (eczema hiperqueratdsico).
CAUSAS

I.  Exdgenas: son de origen externo, también llamadas dermatitis por contacto,
producidas principalmente por dos factores:
a. Irritantes Primarios: son sustancias que al primer contacto con la piel
producen lesién al hacer reaccion. Principalmente son: agentes quimicos
(acidos y bases fuertes) como el formol; y agentes fisicos.
Por el tiempo de aparicion pueden ser:
e Agudos: aparecen dentro de las primeras 24 horas de exposicién
a la sustancia.
e Subagudos: aparecen a las primeras 2 semanas de exposicion.
e Cronicos: dan reacciéon luego de contactos repetidos, sin tiempo

definido. Ejemplo: eczema del ama de casa.

Los eczemas por irritantes primarios dan una reacciéon local en el sitio de
contacto, asi: sustancias como el niquel que se encuentra en las hebillas
de cinturones (eczema a nivel del ombligo), bastones (eczema en la
palma), relojes (eczema en la region carpiana), etc.; el plastico que se

encuentra en los pafiales (eczema en zona del pafial).

14



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

b. Causa Inmunolégica: por reaccién inmunolégica (antigeno-anticuerpo),
en donde el antigeno actta como hapteno, dando una reaccion
sistémica, a pesar de que la lesion esté localizada.

En este proceso existen tres periodos:
1. Refractario: tiempo que transcurre entre el contacto hasta la
sensibilizacion de la piel. Es variable.
2. Incubacién: tiempo que transcurre entre la sensibilizaciéon hasta
las primeras manifestaciones. 5 a 30 dias.
3. Reaccién: aparece cada vez que entra en contacto con la sustancia
desencadenante. Ejemplo: eczema del ama de casa por:

blanqueadores, detergentes, jabones.

**Los eczemas tendran el nombre dependiendo del tipo de lesién y del agente
causal. Ejemplo: Eczema pustuloso de contacto al niquel, eczema vesiculoso de

contacto al cemento.

II.  Endégenas: Producidas por alteracién interna del organismo.

a. Causas Vasculares: asi el eczema varicoso o postural cuyo componente
primario es la presencia de vérices que provocan un éstasis circulatorio
produciendo dilataciones vasculares, aparece descamacién y prurito.
Tratamiento segun la causa.

b. Causas Hormonales: el eczema seborreico que se produce por niveles
altos de testosterona libre (que puede atravesar la barrera placentaria
afectando al feto), estimulando las glandulas holécrinas productoras de

sebo. Ejemplo: en cuero cabelludo la seborrea capitis.

*ECZEMA SEBORREICO: presente como mindsculas papulas cubiertas por
escamas prominentes, localizadas en las zonas seborreicas (cuero cabelludo, frente,
cejas, region malar, pliegues paranasales y nasolabiales, térax, region retro auricular).
Es un eczema crénico, que puede empeorar de forma lenta y progresiva, afectando
cada vez zonas mdas amplias de piel; que no involucionard sin tratamiento.
Tratamiento: corticoides tépicos de baja potencia, solos o combinados con Ketoconazol
tépico, ya que algunos autores atribuyen al sapréfito Pityrosporum ovale como agente

causal de la dermatitis seborreica.
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*ECZEMA NUMULAR: toma forma de monedas. Se presenta como placas redondas
que asientan inicialmente en areas de irritacién e intensamente pruriginosas, que
posteriormente aumentan de tamarfio y se diseminan; se trata de un eczema crénico que
puede sobreinfectarse o desarrollar hiperqueratosis en la zona afecta. Se localiza
principalmente en miembros. Tratamiento: corticoides tépicos, que pueden aplicarse
intralesionalmente o con oclusion. Se debe hacer diagnéstico diferencial con

tuberculosis cutanea.

*ECZEMA ATOPICO: a=sin, topos=lugar; se caracteriza porque aparece en
individuos que por factores constitucionales adquieren y transmiten por herencia el
rasgo o susceptibilidad para desarrollar cuadros de asma, rinitis alérgica, dermatitis y
reaccion alérgica a algunos farmacos; estos enfermos son llamados atépicos. La
enfermedad se inicia entre los 6 meses y los 2 afios de edad, y desaparece al quinto afio,
de lo contrario dura hasta los 14 o 15 afios de edad. Las lesiones suelen acompafarse de
prurito intenso y asientan principalmente en cara (sobre todo en mejillas, mentén,
region retroauricular) y pliegues flexurales mayores (cuello, codos, pliegue popliteo,
axilas); encontramos ademads el signo de la bandera, que hace referencia a la presencia

de manchas hiper e hipocrémicas en el abdomen.

e Causas:
o Genéticas: Alergizantes por:
* Leche materna (madre consume sustancias alergizantes como:
chocolate o colorantes)
= Leche de vaca
* Intolerancia al gluten
o [Exogenas:
= Jaboén
= Colonias
= Papel higiénico o servilleta de diversos colores (la limpieza se
debe realizar con agua o con jabones blancos mediante el
mecanismo: mano-piel, no directamente el jabén sobre la piel, o
usar jabones liquidos).
* Ropa: nylon, lana, plumén, estampados (se debe usar s6lo ropa

blanca), de preferencia se debe usar algodon.
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e Diagnostico: antes de los dos afios (presencia del doble pliegue de Deeny
Morgan).

e Prevencién: por medio del consejo genético.

e Tratamiento:

o Farmacolégico: Corticoesteroides de baja potencia, porque son nifios.
Antihistaminicos.

o No farmacoldgico: evitar colorantes artificiales, colonias, jabones. Debe
usarse ropa blanca de algodén, almohada de tela blanca (no de plumén),
tener cuidado con el biberén (blanco), pafiales blancos o no usarlos.
Ademés se debe hidratar la piel por dos mecanismos:

* Agua mas aceite

* Agua mas avena: se coloca al nifio en una tina para bafio con
agua tibia y avena cocida (colada) durante 20 minutos, luego lo

retiramos sin secar y finalmente aplicamos aceite.
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ACNE

DEFINICION: es una patologia que se caracteriza por una inflamacién de la unidad
pilosebacea; se presenta a cualquier edad, incluyendo al neonato debido al paso de

testosterona por la barrera placentaria.

FISIOPATOLOGIA: la glandula sebacea elimina sebo y elementos citoplasmaticos, al
aumentar la producciéon de sebo se aumenta la producciéon del mismo a la superficie
corporal provocando “pelo y piel seborreica”, que si se produce a nivel de cuero

cabelludo desarrollard dermatitis seborreica.

Al tener una glandula hiperfuncionante aumentan los detritos celulares, mismos que
van a producir la obstrucciéon del conducto excretor bloqueando la salida del sebo y los
detritos, originando un tapén cérneo que se facilita por la presencia de polvo y
elementos exégenos; formando una papula que puede tener dos fases: abrirse y formar
el comedon abierto (barro) o estar cerrado denominandose comedoén cerrado, de esta
manera se produce un éstasis de sebo en la glandula que se contamina con gérmenes
como el Corynebacterium y el Propinium bacterium acnes, transformando el sebo en
pus, desarrollando una ptstula que puede resolverse sin causar ningtin dafio o ser

sometida a traumatismo (exprimidas o reventadas); pudiendo a su vez:

e Reventarse: eliminando el contenido y secarse.
e Reventarse: produciendo una reacciéon inflamatoria, rodeandose de tejido
conectivo originando un nédulo (acné nodular), este a su vez puede

solidificarse y licuarse, formando un quiste que puede abscedarse.
TIPOS DE LESIONES DEL ACNE: pueden clasificarse de acuerdo a:

I. Coexistencia de inflamacion:
a. No inflamados: puntos blancos y negros (comedones).
b. Inflamados:
i. Superficiales: papulas y pustulas.
ii. Profundas: nédulos y abscesos.
II. Edad:

a. Acné Neonatal
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b. Acné Juvenil

c. Acné Tardio
GRADOS DE ACNE:

e Grado I: comedones abiertos y cerrados.

e Grado II: comedones abiertos y cerrados més ptstulas.

e Grado III: comedones abiertos y cerrados, ptstulas méas nédulos.

e Grado IV: comedones abiertos y cerrados, pustulas, nédulos, mas quistes y
abscesos.

e Grado V: comedones abiertos y cerrados, pustulas, nédulos, quistes, abscesos

mas cicatrices (atroficas, hipertréficas o queloides).
Cada uno de estos grados, a su vez puede ser:

e Leve: menos de 10 lesiones.
e Moderado: entre 10 y 20 lesiones.

e Grave: més de 20 lesiones.
OTRAS VARIEDADES DE ACNE

e Escoriado: producido por traumatismo con las ufias que rompen los vasos.

¢ Queloide: dado por ruptura de fibras coldgenas que origina -cicatrices
hipertroéficas.

e Acné Polimorfo Juvenil: desde los 15 a los 20 afios (por niveles altos de
testosterona), presenta varias lesiones al mismo tiempo (comedones, pustulas,
nodulos, cicatrices).

e Acné fulminante (hormonal): aparece bruscamente, es monomorfo.

e Acné gestacional: por embarazo, es cicatricial y atréfico.

e Acné del neonato: por paso de testosterona al feto.

e Acné ocupacional: por el contacto con el caucho y temperaturas altas
(trabajadores del caucho).

e Acné cosmético: debido al uso de lociones y cosméticos.

e Acné esteroideo: debido al uso de corticoides, es monomorfo.

e Acné vulgar: enfermedad inflamatoria crénica del foliculo piloso, producido

por obstruccién del mismo.
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e Acné conglobata: es la forma mas crénica y mdas grave de acné, afecta
principalmente: cara, cuello, pecho y espalda; existen lesiones de todo tipo,

incluyendo abscesos, cicatrices y quistes.
FACTORES CAUSALES

e Hormonales: por aumento de testosterona circulante que provoca un aumento
de la produccién de sebo en la glandula. El valor normal de testosterona es en
varones de 0.8 mg/dl de plasma y en mujeres del 0.01 al 0.04 mg/dl de plasma.

e Herencia: contando solo con una predisposicion.

e Infecciones: por Corynebacterium y Propinium bacterium.

e Factores Ambientales: segtin la susceptibilidad individual (estrés).

e Otros:

o El sol: puede aumentar o disminuir el acné segin la susceptibilidad
individual.

o Los cosméticos

o La alimentaciéon: en aquellas personas que padecen acné ciertos
alimentos (chocolate, alcohol) pueden agravar el cuadro; mientras que
en aquellos que no lo padecen, los alimentos grasos no tienen

importancia.

Las personas con piel grasa son menos propensas a sufrir la obstruccion de la glandula
sebacea; al contrario, aquellos con piel seca que utilizan cremas pueden provocar una

obstruccién de la glandula produciendo acné.
LOCALIZACIONES MAS FRECUENTES:

e Rostro

e Dorso

e Region glatea

e Regioén ptbica

e Linea media superior del térax

TRATAMIENTO: la terapéutica depende del grado de acné y del sexo del paciente.

I. GRADO I: Comedoliticos, entre ellos:
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f.

Peréoxido de benzoilo: solo = crema 5-10% (Benzac©-Panoxil©-
Peroxne®©); o al 2.5% con 0.1% de adapaleno (Epiduo®©) : se gradua
segun la intensidad:
i. Leve: 2.5% una vez al dia.

ii. Moderado: 5% una vez al dia.

iii. Grave: 10% se aplica dos veces al dia.
Acido Azelaico (Cutacelan®©) se aplica dos veces al dia.
Eudina (Vitamina A &cida): siempre administrarse por la noche.
Acido Retinoico (Retinoic ©0.5%): siempre por la noche.
Dermoabrasivos: como el Ionax®, Scrub© (granulos de polietileno)
crema limpiador antiacné; pueden utilizarse junto con las otras medidas.

Coadyuvantes: pafios con agua caliente.

II. GRADO II: Comedoliticos (usados en Grado I) + antibiéticos, que pueden ser:

a.

Dalacin TO© (clindamicina) locién tépica: dos aplicaciones al dia o
Erisol© (ertromicina), Adapaleno con clindamicina (Zudenina Plus© /
Deriva CO).

Sistémicos:

i. Tetraciclinas (Tetraciclina MK©) capsulas de 250 y 500 mg. Dosis:
30mg/kg durante los 10 primeros dias, luego 15mg/kg por 15
dias y finalmente 250mg en las noches hasta que desaparezcan
las pustulas.

ii. Derivados de las tetraciclinas, como la Doxiciclina han dado
mejores resultados. Dosis: 200mg/dia durante los 15 primeros
dias, luego 100mg/dia hasta que desaparezcan las pustulas,
igual esquema se puede seguir con Minociclina (Minot©).

iii. Azitromicina (Zitromax®©): 500 mg c/12h hasta que desaparezcan
las pustulas (aproximadamente 12 semanas).

iv. Eritromicina (Eritromicina MK®©): 250mg c/6h hasta que
desaparezcan las pustulas (aproximadamente 4 semanas).

v. Claritromicina (Biaxin©): 500mg c/12h hasta que desaparezcan
las pustulas.

vi. Sulfas: han dado buenos resultados. Dosis:

1. Sulfa Forte: media tableta al dia.
2. Sulfa no forte: 1 tableta al dia
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Durante 4 a 5 meses.

II. GRADO III: Comedoliticos + antibiéticos (tetraciclinas 250mg cada 12 horas) +
antiinflamatorios, mismos que pueden ser: esteroides (dosis bajas 5mg TID por
7 dias) o no esteroides (por ejemplo: naproxeno comprimidos de 250mg, en
dosis para adultos de 750mg/dia) + infiltracion local (Triamsinolona:
Kenakort©, frasco de 5ml).
IV. GRADO IV: Tratamiento semejante al acné Grado III.
V. CICATRICES
a. QUELOIDEAS: Para evitarlas se usan corticoides intralesionales:
Kenakort©, mismo que se debe infiltrar hasta que la lesién tome color
blanco amarillento, los corticoides destruyen las fibras colagenas.
Podemos también hacer presion sobre una superficie dura y dar masajes
circulares, haciendo presién por un minuto, varias veces al dia por un
tiempo total de 21 dias.
b. ATROFICAS:
i. Dermoabrasion
ii. Ejercicio Fisico
iii. Cosmetologia
VI. ACNE CONGLOBATA: Isotretinoina en capsulas (Roacutan©® / Acnotin©: 10 y
20mg): dosis de 0.5 a 1 mg/kg/dia, divididos en 2 tomas, durante 15 a 20
semanas. Tomarlas con los alimentos y evitar la exposicién prolongada a los

rayos ultravioleta.

TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS DEL ACNE: Manchas hipercrémicas: utilizar
vitamina A &4cida. Una vez que desaparezca el acné podemos realizar el peeling por

medios fisicos (papel de lija) y medios quimicos (Ionax®©, Scrub®©).

TRATAMIENTO GENERAL DEL ACNE:

e Medidas generales: eliminar sustancias que puedan agravar el cuadro.
e Jabones secantes: Panoxil© (peréxido de benzoilo + &cido salicilico).

e Antisépticos tépicos: alcoholes.

e Antibibticos topicos y orales.

e Otros.
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Duracion del tratamiento: de 5 a 6 meses, y luego se realiza una prueba, mediante
el uso de jabones y cremas. El mantenimiento se lo realiza con peréxido de benzoilo

(jabén y crema).

**Jabones: son el producto de la saponificaciéon de las grasas “por medio de la degradacion

de sales so6dicas (obteniendo jabones blandos o liquidos). El pH es alcalino.

INFECCIONES CUTANEAS

INFECCIONES BACTERIANAS DE LA PIEL (PIODERMITIS)

Son todas aquellas dermatosis causadas por bacterias que invaden la piel.

CLASIFICACION:

e Primarias: en piel sana.

e Secundarias: se localizan en piel alterada (quemaduras, sarna, etc.).
Por la localizacion se clasifican en:

1. Los que afectan a zonas pilosas:

a. Foliculitis superficial o Impétigo folicular de Bockhardt: se infecta la
salida del foliculo piloso por maceracién o por inmunosupresién. Se
presenta una papula pustulosa, con pelo en el centro.

b. Foliculitis profunda: al penetrar toma el bulbo piloso que esta en la
dermis, con la formacién de papulas. Ejemplo: psicosis lapica y barbae,
que se da en pacientes inmunodeprimidos, con la presencia de nédulos.

Es crénica. Puede ser:
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;
Transitoria (Cicatricial Atréfica
< Hipertroéfica
{ Queloide
“No cicatricial
1. Alopécica —~ Atrofica
| Permanente Cicatricial Hipertroéfica
< ueloide
No cicatricial
N~

2.No Atrofica
Alopécica Cicatricial Hipertroéfica
Queloide

Atréfica
Cicatricial Hipertroéfica
3. Decalvante Queloide

permanente

FOLICULITIS PROFUNDA

No cicatricial

La cicatriz puede ser: atrdfica, queloidea o hipertréfica. Foliculitis
profunda alopécica permanente cicatricial queloidal en nuca = acné

queloide de la nuca.

c. Fortinculo: presenta un punto necrético en el sitio de apertura de la
lesién, que se denomina clavo.

d. Antrax: reunién de fortnculos, localizados principalmente en glateos y
dorso. Deja cicatriz.

2. Los que afectan a la piel lampifia:

a. Impétigo: lesiones eritematosas, descamativas, con material amarillento
que luego forma una costra melicérica, que se localiza alrededor de los
orificios naturales de la cara. Puede ser de dos tipos:

i. Contagioso: causado por el estreptococo del grupo A. cursa el
cuadro tipico antes descrito.

ii. Ampolloso: causado por estafilococo aureus, es menos frecuente
y producto de la profundizacién de las lesiones descritas en el
cuadro contagioso, que rompen los desmosomas y cursa con

ampollas.
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Estos cuadros pueden complicarse en raras ocasiones con un cuadro de
glomerulonefritis, resultante del accionar estreptocécico a nivel
sistémico.

Erisipela: causada por el estreptococo del grupo A, afecta la dermis y
produce una lesién bien delimitada caracterizada por: vasodilatacién-
eritema-edema y dolor. No deja cicatriz.

Celulitis: causada por el estreptococo del grupo A, afecta al tejido celular
subcutdneo y produce una lesién poco o nada delimitada, caracterizada
por: vasodilatacion-eritema-edema y dolor, acompafiada en ocasiones
de fiebre.

Linfangitis: infeccion de los vasos linfaticos, causada por estreptococos o
estafilococos, produce edema frio de la zona afectada; la piel se engrosa
(paquidérmica) denominandose elefantiasis nostra. Se debe realizar el
diagnostico diferencial con filariasis.

Ectima: presencia de dlceras excavadas en miembros inferiores,
semejantes a quemaduras con cigarrillos, consecuencia del cuadro
isquémico y necrético de la zona debido a la obstruccion del flujo
sanguineo en el limite dermo-epidérmico.

Gangrena: infeccién de la fascia superficial y profunda, que ocasiona la
trombosis de los vasos subcutdneos con gangrena de los tejidos
subyacentes y necrosis epidérmica, generalmente es producto de la
accion de cocos gram positivos y anaerobios.

Escarlatina: cuadro agudo, producto de la toxina eritrogénica del
estreptococo, que produce lesiones: eritematosas, descamativas, cuya

evolucién es centripeta y se acompania de linfadenopatias generalizadas.

3. Los que afectan a los anexos:

a.

b.

Panadizo: afeccion del lecho ungueal. Es mixto.
Hidroadenitis: llamados también golondrinos, consiste en la afeccién de
la adenémera por el estafilococo. Son nédulos.
Periporitis: que se produce por la afeccién del conducto glandular por el

estafilococo. Es una mancha.

4. Granuloma Piégeno: producido luego de trauma y sobreinfeccion de vasos

sanguineos, formando papulas o tumores elevados, puede estar en la mucosa

de la boca. El tratamiento es la escision quirargica y cauterizacion de la base. Se
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debe realizar diagnostico diferencial con el mucocele, este tltimo al pinchar sale

liquido, mientras que del granuloma sale sangre.

5. Sindrome Tetra S o Sindrome de la piel escaldada estafilocécica: formacion de

ampollas debido a la ruptura de los desmosomas por la toxina del estafilococo;

la piel se retira como guante. Se debe realizar el diagnéstico diferencial con la

necrosis epidérmica toxica (lisis epidérmica debido a medicamentos) y con el

sindrome de Layel que es méas profundo que la anterior. Es agudo.

TRATAMIENTO:
NOMBRE NOMBRE .
MICROORGANISMOS GENERICO | COMERCIAL PRESENTACION | DOSIS
SISTEMICO
*Polvo para | *Nifios y
Penicilina G Biconcilina® inyeccion de | Adultos:
sodica 1°000.000 UI o | 100.000-400.000
5000.000 UI Ul/kg/c4-6h
. *Nifios: 600.000
Polvo para | 1oy (LM.)
Penicilina G B . inyecciéon de 600.000 | .-, 77
. enzetacil© . Adultos:
benzatinica Ul, 1200.000 UI o 17200.000 Ul
27400.000 UI (LM)
*Capsula 250mg vy | *Adultos: 250-
500mg 500 mg VO c¢/6
. . *Polvo ara | a 12h.
Cefalexina Xefalexin® suspension F de | *Nifos:  25-50
125mg/5ml y | mg/kg/dia VO
250mg/5 ml c/6-8 h.
*Adultos:  250-
o - . *Solucién inyectable EOO < / 6.h
S Vancomicina | Vancomicina© de 500me v 1 Nifios:
o &Y '8 30mg/kg/cada
g 6-12h
= *Adultos:  250-
E 500mg VO c/6h
= *Tableta 250 mg o | *Nifos: 30 a 50
= 500mg mg/kg/dia
Eritromicina Monomycina© Polvo . para leI.dldO en 4
suspension dosis.
200mg/5ml o | *En menores
400mg/5 ml de 28 dias se
puede dividir la
dosis c¢/8-12 h.
LOCAL/TOPICO
Aplicar con un
N . cotonete en la
Mupirocina Mupax© Ungtiento 7,5 g y 15 zona lesionada
& tres veces al dia
por 4-7 dias.
Bacitraci *Ungtiento 20 g: Aplicar con un
acitracina : . cotonete en la
i -Bacitracina 250 .
(mas . zona lesionada
Neomicina Baneocin® UlL/s - dos veces al dia
Sulfato) -Neomicina Sulfato por 47 dias
5000U.L/g '

26




Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

SISTEMICO
ANAEROBIOS sCapsula / tableta | dultos: 150 -
Y 150 mg 300 300mg VO c/6
COCOS GRAM Clindamicina | Dalacin CO© *Solucion para ?Niﬁos 812
POSITIVOS inyeccion 150 )
meg/ml mg/kg c/6h
SISTEMICO
*Adultos: 0,5 -
1g c/4-6h, IM o
Iv.
- - *Polvo ara | *Nifos: 150 -
Oxacilina Prostafilina© inyeccion 1g P 200 mg/kg/dia
cada 4 a 6h,
Mo V.
*Adultos: 250 a
S *Capsula 500 mg 500 mg c/6h
8 *Polvo para | VO.
o Dicloxacilina | Dicloxina© suspension *Nifos: 12.5 a
= 125mg/5ml 0|25 mg/kg/dia
ﬁ 250mg/5 ml dividido cada 4
2 a 6h VO.
*Adultos:  250-
- . *Solucién inyectable EOO < /6.h
Vancomicina | Vancomicina© de 500mg y 1g Nifios:
30mg/kg/cada
6-12h
*Adultos:  500-
- S 1gQDoc/12h
Ceftriaxona Triaxona© Soluci6n inyectable *lgﬁﬁos: 5(4 a75

1g

mg/kg/dia QD
o C/12h.
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MICOSIS SUPERFICIALES

Entre los microorganismos que producen micosis superficiales tenemos:

a. Dermatofitos: son queratofagicos (comen la queratina).
b. Levaduras: cdndida y malassezsia furfur.

c. Mohos.
DERMATOFITOS

Clasificacion: existen tres géneros con sus respectivas especies. Las més frecuentes en

nuestro medio son:

e Tricophytum Rubrum
e Mycrosporum Canis

e Epidermophytum  Floccosum
METODOS DIAGNOSTICOS

A. Examen directo: se obtiene la muestra raspando las lesiones, ya sea de piel,
faneras o mucosas; las escamas se colocan en un portaobjetos y se aplica luego
una gota de una solucion de KOH al 20%, posteriormente se coloca el
cubreobjetos y se flamea la muestra; se desecha el exceso de solucién, para que

la muestra quede fina, luego se observa al microscopio a 10 y 40 aumentos.
Este examen nos permite:

e Determinar el origen micético o no de la muestra.
e Si es positivo, determinar si es causado por dermatofitos o levaduras, lo

que es de gran importancia para la terapéutica.

Este examen tiene una sensibilidad entre el 95-98% y una especificidad superior

al 90%.

B. Cultivo: las escamas se siembran en el medio de agar Saboraud, se cultiva
durante 2-3 semanas durante 2-3 semanas a 28°C, para luego de la observacion
macro y microscopica de las colonias determinar la especie, ya sea de los
dermatofitos o de las levaduras. Se usa KOH mas un colorante: azul de

lactofenol, Pas-Schiff o tinta Parker 51.
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**]a malsseszia furfur no se cultiva.

CARACTERISTICAS DE LA LESION: es eritematosa, descamativa, pruriginosa, con

los bordes ligeramente elevados, vesiculosos, regulares, circular; la parte central es

descamativa y atrdfica. Antiguamente se le llamaba herpes circinado por sus

caracteristicas (herpes=vesiculas, circinado=bordes).

CUADROS CLINICOS

A. En piel lampifia: las lesiones son denominadas de acuerdo al sitio afectado:

a.

Crural o inguinal (en el pliegue crural): se denomina también Eczema
marginado de Hebra. En los pliegues se encuentra la lesiéon en beso.
Imbricata: se localiza en la palma, se puede confundir y/o estar
sobreafiadida a un eczema del ama de casa. En el eczema se respetan los
pliegues, mientras que en las micosis estos también se ven afectados.
Fasei: lesion redondeada en cara con bordes regulares.
Manum: en mano. Se debe realizar el diagnoéstico diferencial con
psoriasis y quemaduras.
Incégnita: es una tifia modificada por el mal uso de corticoides.
De manos y pies: la més frecuente es la pedis, que tiene cinco formas de
presentacion:
i. Hiperhidrética o dishidrética: caracterizada por sudor.

ii. Hiperqueratésica: con queratodermia plantar (callos).

iii. Intertriginosa o Interdigital: con fisuras a este nivel.

iv. Escamosa: presenta descamacioén en mocasin o lateral.

v. Vesiculosa: presenta vesiculas.
Onicomicosis: tifia de las ufias que puede ser afectada tanto por
dermatofitos como por levaduras u otros. Se debe realizar diagnoéstico
diferencial con: psoriasis, lique, traumatismos.
Granuloma de Majocci o de Wilson: se presenta como una lesion
nodular de consistencia dura, tipo tumoral, que se ve y se palpa, pero
que ademads puede presentarse en otras zonas como axilas. Su causa son
los dermatofitos.
Mikides: reaccién a distancia de una tifia corporis, pero en esta lesién no

hay dermatofitos.
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B. En piel pilosa

a.

b.

Tifia de cuero cabelludo o tifia capitis (de barba y axilar): aparece antes
de la pubertad (12-15 afios) porque luego aumentan los niveles de
testosterona y por ende el sebo que es un agente antimicético
(dermatofito); practicamente luego de la pubertad no se presenta la tifia,
excepto en adultos inmunodeprimidos (VIH/drogas), lo que es de suma
importancia para el diagndstico de una micosis de cuero cabelludo. La
evolucién del cuadro es crénica. Los pelos fragmentados adoptan la
forma de signos de admiracién (pelos pelddicos), la lesion es circular
con bordes definidos y descamativa.

Cuando los dermatofitos comprometen la zona externa del pelo se
denomina ectotrix y cuando afecta la interna endotrix.

Se debe realizar el diagnéstico diferencial con la alopecia areata, donde
no hay descamacion. Ademds con: traumatismos, tricotilomania,
psoriasis, foliculitis, pseudotifias, pitiriasis capitis y eczema seborreico.
Querion de Celso: micosis purulenta. El material purulento es producido
por dermatofitos. El diagnéstico diferencial se debe realizar con

foliculitis.

C. Otras lesiones epidérmicas (diagndstico diferencial)

a.

b.

C.

Pitiriasis Versicolor: producida por la malasseszia furfur. Puede ser:
alba, pigmentada (la mas comun), papulosa, atréfica.

Eritrasma: causado por la bacteria corynebacterium minutisima. Se
caracteriza por una zona eritematosa bien definida a macula rosa-
amarillento. Localizada en la zona crural. Tratamiento: eritromicina o
tetraciclinas de I o II generacién.

Tricomicosis Axilar: causada por el corynebacterium tennis. Se
caracteriza por la presencia de nédulos: amarillos, negros, rojos o

blancos, en los pelos axilares. Tratamiento: afeitado y tetraciclinas.

d. Tifia Negra: ocasionada por el hongo exophiala wernwkii. Son manchas

negras no descamativas en palmas y plantas principalmente.

Tratamiento: locion de Whitfied.
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ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LAS MICOSIS SUPERFICIALES

1. Tifa de cuero cabelludo, barba y bigote.

NOMBRE

NOMBRE

GENERICO COMERCIAL PRESENTACION | DOSIS
. . Sporostatin© . o 20-25mg/kg/d por 3
Griseofulvina Fulcin 5000 Comprimido 500mg meses
Nizoral© *Comprimido 200mg
*Solucién Inyectable
Ketoconazol Magma© 60mg/2ml ;225/ kg/d por 3
*Solucién Oral frasco de
Ketoconazol 60ml: 100mg/5ml
*<30kg= 62.5mg/d por
g . . . 30 dias
Terbinafina Lamisil© *Comprimido 250mg

*>30kg= 125mg/d por
30 dias (nifios)

2. Querion de Celso: mismo esquema que el de tifia capitis + asociaciéon a

corticoides via oral: 1mg/kg/dia por 10 dias.

3. Tifa de piel lampifia, grandes pliegues.

a. Usar tratamiento topico: Lesion tnica o tamafo menor a 2cm; cuadro de

corta evolucién y sin tratamiento previo.

NOMBRE NOMBRE P
GENERICO COMERCIAL PRESENTACION | DOSIS
*Crema 20g al 1%
Nitrato de Isoconazol | Icaden© *Solucién tépica 20ml al
1%
*Crema 30 g 1%
. .. *Solucion 20 ml 1%
Nitrato de Econazol Micolis© *Polvo 20 g 1% APLICAR DOS
*Polvo 50 g 1% $8,6 VECES AL DIA POR
Nitrato de Miconazol | Acromizol© *Crema20 g CUATRO SEMANAS
L *Crema 15g al 2%
Ketoconazol Micosin®© *Shampoo 100 ml
Sertaconazol Zalain© *Solucién  atomizador
30 ml
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b. Tiflas extensas y previamente tratadas: combinar tratamiento tépico +

oral (sistémico)

NOMBRE NOMBRE .
2 PRESENTACION | DOSIS
GENERICO COMERCIAL
*Nifios: 10-15mg/kg/d por
4 semanas
. . Sporostatin© . i *Adultos: 500mg/d por 4
Griseofulvina Fulcin 5000 Comprimido 500mg semanas
Nizoral® oo Inpectable | “Ninos: 5-8mg/ke/ por 4
Magma®© Y semanas
K 1 60mg/2ml *Adultos: 200mg/d por 4
etoconazo *Solucién Oral frasco de | .~~~ §/c p
Ketoconazol 60ml: 100mg/5ml
Terbinafina Lamisil© *Comprimido 250mg 250mg,/d por 14 dias
*Comprimido 100mg .
Itraconazol SpOI‘&I’IOX@ *Solucién oral 10mg/ml 100mg/d por 15 dias
*Céapsula / tableta 50
mgl50mg .
Fluconazol Flucozol© Goucion inyectable 50mg/d por 15 dias
2mg/ml

4. Tinas de los pies

a. Interdigital: Igual esquema que el de las tifias de piel lampifia.

b. Plantar
NOMBRE NOMBRE p
p PRESENTACION | DOSIS
GENERICO COMERCIAL
Griseofulvina . “Nifos: 10-15mg/kg/d por
Sporostatin© " i mido 500 3 meses
Fulcin 500© omprimico SUims *Adultos: 500mg/d por 3
meses
Ketoconazol Nizoral© *Comprimido 200mg N3 R e B
*Solucion Inyectable Nifos: 5-8mg/kg/d por 4
Magma®© meses
60mg/2ml *Adultos: 200mg/d por 4
*Soluciéon Oral frasco de Hos: me/ ¢ por
Ketoconazol 60ml: 100mg/5ml fmeses
Terbinafina Lamisil© *Comprimido 250mg 250mg/d por 3 semanas
Itraconazol Sporanox© *Comprimido 100mg 100mg/d por 4 semanas

*Solucién oral 10mg/ml
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5. Tifna de las unas

a. Causada por dermatofitos

NOMBRE NOMBRE P
2 PRESENTACION | DOSIS
GENERICO COMERCIAL
*Nifios: 10-15mg/kg/d por
Griseofulvi Sporostatin© . imido 500 12-15 meses
riseotulvina Fulcin 500© omprimico YTimsg *Adultos: 500mg/dia por
12-15 meses
Nizoral© *Comprimido 200mg
*Solucién Inyectable
Ketoconazol Magma®© 60mg/2ml 200mg/ dia por 9-12 meses
*Solucién Oral frasco de
Ketoconazol 60ml: 100mg/5ml
Terbinafina Lamisil© *Comprimido 250mg 250mg/ dia por 16 semanas
*Comprimido 100mg .
Itraconazol Sporanox© *Solucién oral 10mg/ml 200mg/ dia por 16 semanas
*Capsula / tableta 50 mgy
150mg 150-300mg/dia  por 16
Fluconazol Flucozol© *Solucién inyectable | semanas
2mg/ml
b. Causada por levaduras
NOMBRE NOMBRE 2
. PRESENTACION | DOSIS
GENERICO COMERCIAL
Nizoral© *Comprimido 200mg
*Soluciéon Inyectable
Ketoconazol Magma®© 60mg/2ml 200mg/ dia por 9-12 meses
*Solucién Oral frasco de
Ketoconazol 60ml: 100mg/5ml
*Comprimido 100mg .
Itraconazol Sporanox© *Solucién oral 10mg/m 200mg;/ dia por 12 semanas
*Céapsula / tableta 50
mgl50mg .
Fluconazol Flucozol© *Salucion inyectable 150mg/ dia por 16 semanas
2mg/ml
c. Tratamiento combinado: tépico + sistémico (oral).

d. Tratamiento en pulsos:

i. Onicomicosis de los pies=Itraconazol (Sporanox®) 4 cadpsulas por

dia por una semana, luego de tres semanas repetir, y después de

otras tres semanas repetir la dosis.

ii. Onicomicosis de las manos= Itraconazol (Sporanox®©) 2 capsulas

por dia por una semana, luego de tres semanas repetir, y

después de otras tres semanas repetir la dosis.
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ZOONOSIS Y PARASITOSIS

LEISHMANIOSIS

DEFINICION: infeccién del hombre y algunos animales causada por parasitos
flagelados del género leishmania, familia tripanosomatidas que viven en la sangre y
otros tejidos de algunos vertebrados. Se desarrolla en el intestino de su vector, éste
altimo pertenece al género lutzomia (flabotomus-manta blanca), cuyo habitat normal
estd en zonas humedas selvaticas a aproximadamente 200 metros sobre el nivel del

mar.
TIPOS:

1. Visceral o Kala Azar: producida por la Leishmania Donovani.
2. Cutdnea (mas comun) y mucocutdnea: producidas por las Leishmanias:

brasilensis, mexicana y peruviana. En el Ecuador, se ha tipificado la Pifanoi.
**Cada leishmania proporciona inmunidad individual de cada tipo.

CICLO EVOLUTIVO: Se inicia en el reservorio (animales vertebrados: roedores y
perros), donde se encuentran en la sangre o en la piel, adoptando una forma redonda u
oval sin flagelo denominada amastigoto o leishmania. Del reservorio es tomado por el
vector al picar, y en su tubo digestivo cambia de aspecto, se alarga y forma un flagelo
posterior denomindndose promastigote; desde el intestino migra a las glandulas

salivales del insecto infectando a otros animales o al hombre por medio de la picadura.

CLINICA: la forma cutdnea es la que se produce mas cominmente en nuestro medio

con varias formas clinicas:

1. Ulcera

2. No tlcera: papulosa, nodular, verrucosa.

3. Linfoidea: que es igual a la lepra Lepromatosa, y se denomina Leishmaniosis
anérgica. Se produce en inmunodeprimidos.

4. Esporotricoide: si sigue las cadenas linféticas.

El tiempo de incubacién es variable, de pocos dias, 2 a 6 meses e incluso afios.
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La leishmaniosis de hébitat clasico se caracteriza por presentar una lesién en el lugar
de la picadura, que es papulosa en un inicio (2-10mm) y muy pruriginosa; luego
aumenta de tamafio y se ulcera, dando discreta adenopatia regional que se asienta en

Zzonas expuestas.

La tlcera mide de 2 a 6 cm de didmetro con los bordes ligeramente elevados, con tejido
granulomatoso vascularizado en el centro; puede presentar lesiones satélites. Es mas
comun en los miembros inferiores (botén de oriente) y en México es comiin encontrar

la lesion en el 16bulo de la oreja (oreja de chicleros).

Actualmente se ha descrito un tipo de leishmaniosis urbana de altura, tal vez por la
migracion y adaptacion del vector a nuevas alturas. Esta nueva presentacién cursa

frecuentemente con aparicién de papulas.

La dlcera puede estar cubierta por una capa de queratina, denominandose cuerno
cutaneo. La tlcera leshmanica pura es indolora pero muy pruriginosa, puede infectarse
secundariamente dando dolor y mayor destruccion. La evolucién es lenta y al curarse

deja cicatriz.
DIAGNOSTICO: se inicia investigando:

e Lugar de procedencia del paciente
e Tiempo de evolucion de la lesion
e Tratamiento previo

e Antecedente de picadura
Se realiza el raspado de la lesion (Frotis de linfa) y luego se hace:

a) Tincién de Wright.

b) Tincién de Ziehl Nielsen (diagnoéstico diferencial con Lepra).

c) Tincién de Gram (sobreinfeccién bacteriana).

d) Inmunofluorescencia (para clasificacién y subtipos).

e) Reaccion de Montenegro: utilizando de 0.025 a 0.05 ml de preparado antigénico
de leishmania. Esta se determina positiva si a las 72 horas, se desarrolla una
papula.

f) Cultivo: en medio de Nicole Novy = McNeal.

g) Biopsia: en caso de lesiones cronicas (4-5 meses de evolucion).

35



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

TRATAMIENTO:

e Primera eleccién: Antimoniales Pentavalentes:
o Antimoniato de Metilglucamina (Glucatinec ©): Soluciéon Inyectable
(300mg/ml): En las siguientes dosis:
* Enmayores de 5 afios: 1g V.M. QD por 10 dias.
* En menores de 5 afios: 1ml/5kg V.M. QD por 10 dias.
* Nifos: 20mg/kg QD por 10 a 20 dias.

= Intralesional: Una vez por semana.

Efectos Secundarios: cefalea, dolor articular y muscular, lipotimias,

convulsiones y alteraciones en el electrocardiograma).

e Segunda eleccién:
o Rifampicina
o Metronidazol: 30-50mg/kg/d por 30 a 60 dias.
o Pamoato de Cicloguanil: 2 %2 ampollas cada mes por tres meses.

o Fosfomicina

ESCABIOSIS

DEFINICION: enfermedad pruriginosa causada por un acaro, denominado Sarcoptes
Scabei variedad hominis, que se transmite por contacto directo o sexual. El agente
causal es aerobio estricto, mide pocos milimetros, posee cuatro pares de patas; la
hembra es més grande y la misma posee escamas en sentido &ntero-posterior
localizadas en su dorso, las cuales les impiden retroceder una vez que han ingresado a
la piel, por lo cual mueren al final del surco, en donde el tejido conectivo la engloba

formando el nédulo acarino (mas frecuente en nifnos).

EPIDEMIOLOGIA: ataca por igual a todas las edades, no hay diferencia entre sexo y
raza, no cura espontineamente y no confiere inmunidad. Es frecuente en

hacinamientos.

CICLO EVOLUTIVO: la coépula se realiza en la epidermis, luego de lo cual el macho
muere, la hembra inicia su migracién en la piel (no llega hasta la dermis) formando el
surco acarino que mide de 0.1 a 1 cm, a lo largo del mismo va depositando sus

desechos y los huevos (1 por dia) en un total de 15 a 50. Al cabo de 4 a 6 dias salen las
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larvas y se localizan en la epidermis hasta llegar al estado adulto. Todo este ciclo dura

de 15 a 30 dias

CLINICA: lo caracteristico son las papulas pequeias de base eritematosa y en el dpice

una costra hemorragica. Ademads prurito nocturno, que se debe a que la hembra labra

su surco durante la noche (por falta de oxigeno).

Las lesiones se localizan principalmente en: pliegues interdigitales, glateos, axilas,

superficies de flexion del carpo, dorso de las manos, codos, cintura, pezones, areolas

mamarias, genitales externos (principalmente dorso del periné y escroto en el hombre,

produciendo lesiones nodulares).
En el adulto no se afecta ni la cara ni la cabeza, mientras que en los nifios si.

Se encuentran basicamente tres tipos de lesiones:

1. Causadas por el acaro:

a.
b.

C.

Surco
Prurito

Nodulo

2. Lesiones secundarias:

e.

Descamaciéon
Fisuras
Liquenificaciéon
Péapulas

Eczematizacion

3. Lesiones afadidas:

a. Impetiginizacion

DIAGNOSTICO:

e Clinico

e Epidemiolégico

e Visualizacion del 4caro con azul de metileno

e Biopsia

*SARNA NORUEGA: se origina en pacientes inmunodeprimidos, el agente causal es el

mismo (Sarcoptes Scabei variedad hominis). Se produce por infeccién masiva de la
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capa cornea en donde existe la presencia de gran nimero de acaros, que dan lugar a
formaciones hiperqueratésicas que por confluencia forman masas irregulares de color
grisaceo y consistencia dura, localizadas en: manos, rodillas, codos, y puede incluso
afectar cara y cuero cabelludo. Afecta a inmunodeprimidos, diabéticos y personas con
leucemia. La piel se observa como sucia y generalmente no causa prurito.

Histol6gicamente se ven filamentos largos, en cuyo borde hay una vesicula.
TRATAMIENTO:

1. Medidas higiénicas generales: exponer la ropa al sol, incluyendo la de la cama y
demas fomites, por al menos 4 dias. Bafios de inmersion.
2. Farmacos:

a. Adultos y nifios: Ivermectina: se deriva del actinomiceto del suelo
streptomyces avermitilis, se administra por via oral y su vida media es
de 28 horas. Se excreta por las heces. Causa paralisis del acaro. Dosis:
150-200ug/kg con el estdbmago vacio. No se administra en embarazadas.

b. En adultos: Benzoato de Bencilo (Davesol©): se aplica con las manos por
las noches, dejando el farmaco el menos tiempo posible (no més de 8
horas) ya que se absorbe facilmente en la piel, en concentraciones
excesivas en sangre puede producir convulsiones. No se debe colocar
después del bafio con agua caliente, ya que en estas situaciones se
produce vasodilatacion lo cual permite una mejor absorciéon pudiendo
provocar cuadros de intoxicacién. Se utiliza el esquema 3-5-3 (3 noches
seguidas—>5 dias descansa—>3noches seguidas—>repite).

c. En menores de 3 afios:

i. Férmula magistral:

Flor de azufre | 40g
Sulfato de cobre | 0.5g
Talco 30g
Oxido de Zinc | 30g
Glicerina 50ml
Agua 50ml

Administrar de igual manera, en esquema: 3-5-3.
En caso de no tener esta férmula, aplicar los farmacos anteriores

en dilucién 1-1.
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Como tratamiento coadyuvante se usan antihistaminicos y en caso de ser necesario

antibiéticos (impetiginizacion).

El tratamiento debe hacerse a toda la familia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

EN NINOS: prurigo simple infantil con seropapulas de Tomasoli (prurito
continuo y no contagioso) y prurigo nodular.
EN ADULTOS: LES, periporitis, hidrosadenitis, eczema dishidrético, en escroto

con condiloma plano, en glateos con foliculitis superficial.

PEDICULOSIS

DEFINICION: son un grupo de dermatosis causadas por el pediculus humanus,

parasito artrépodo que en sus tres variedades puede tomar al hombre como huésped;

produciendo prurito por la mordedura y por su movimiento. Se alimenta de sangre y

libera una toxina que produce irritacién, manifestindose en una mancha purpurica. La

reaccion inflamatoria es individual en cada caso, dependiendo de la sensibilidad del

sujeto. Para el diagndstico, es necesario visualizar al parasito.

TIPOS DE PEDICULOSIS:

A. PEDICULOSIS CAPITIS: el parésito mide de 1 a 3mm de longitud, de color

B.

blanco grisaceo, que salta de cabeza en cabeza para contagiar. Lo habitual es la
presencia de liendres, que son los huevos de color blanquecino adheridos
firmemente en el tallo piloso y a pocos centimetros de su implantacion, por lo
que se puede confundir con pitiriasis capitis; para diferenciarlo se lo dobla y se
hala el punto blanco, si se desprende con facilidad es pitiriasis capitis, pero si
no se desprende facilmente y mas bien se desplaza a lo largo del cabello es
pediculosis. El pediculus capitis se encuentra firmemente adherido al cuero
cabelludo, especialmente en la zona occipital y debido al rascado la zona se
traumatiza e impetiginiza dando lugar a adenopatias occipitales y cervicales.
En personas desaseadas, las secreciones purulentas y las costras aglutinan los
pelos en masas fétidas donde pululan los piojos y se denomina plica polaca.

PEDICULOSIS CORPORIS: el parésito es mas grande que el anterior y es
transmisor del tifus exantematico y fiebre recurrente; no vive en la piel, sino en

las costuras de las ropas, sélo va a la piel para alimentarse. Su picadura provoca
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pequenas maculo-papulas (mancha certlea), con punteado hemorragico central
que se ubican principalmente en: hombros, dorso y glateos; son intensamente
pruriginosas por lo que el rascado produce como consecuencia piodermitis
estafilo-estreptocésicas, que si no se tratan producen melanodermias o piel de
vagabundo (piel de aspecto sucio, profundamente pigmentada, seca, escamosa,

eczematizada, impetiginzada y puede tener cicatrices).

C. PEDICULOSIS PUBIS (LADILLAS): de transmision sexual, se adhiere

firmemente a la piel de la regién pubiana, a nivel de cejas, pestafias y axilas;
suelen haber manchas denominadas maculas cerdleas (violaceas) de menos de 1
cm, ubicadas en: muslos, flancos y abdomen; se producen por un pigmento

formado de la hemoglobina humana y que el piojo inocula al morder.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: piedra negra, piedra blanca y tricomicosis axilar.

TRATAMIENTO:

Capitis: Benzoato de Bencilo (Davesol©): se aplica por la noche una vez a la
semana por 4 semanas; se puede cubrir la cabeza con una funda plastica o gorro
plastico y al dia siguiente se bafia y se peina con una peinilla de diente fino (3-5-
3).

Corporis: se debe eliminar la ropa y realizar un aseo personal cuidadoso.

Pubis: Benzoato de Bencilo (Davesol©): se aplica en la noche y se bafia al
siguiente dia, durante 1 semana. La aplicacién se hace desde el ombligo hacia

abajo. Debe tratarse a la pareja. Ivermectina (Ivermin®©) 250ug/kg dosis tnica.

MIASIS

DEFINICION: enfermedad producida por el depésito de huevos de moscas en la piel

lacerada, que luego eclosionan saliendo la larva. Ademds pueden localizarse en

orificios naturales como el conducto auditivo externo, en donde se han reportado casos

de infestacién por huevos de rachas.

TRATAMIENTO:

Racha: éter local (acttia como relajante muscular).
Tupe: carne (se aplica por la noche y se retira al dia siguiente), humo de tabaco

y tratamiento quirargico.
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LARVA MIGRANS SUPERFICIAL

DEFINICION: parasitosis provocada por las uncinarias (necator y anquilostoma), que
penetran en la piel produciendo cordones lineales al momento de migrar, cuya
longitud varfa desde unos milimetros hasta varios centimetros por dia y desaparece en
unas semanas. Aquella variedad producida por la larva del estrogiloides estercolaris se

denomina larva currens.

TRATAMIENTO:

NOMBRE NOMBRE

GENERICO COMERCIAL DOSIS PRESENTACIONES

Ivermectina Ivermin© 250ug/kg dosis tnica Gotas al 06% (30 gotas =
6mg) Frasco de 5ml

NIGUA O TUNGA PENETRANS

DEFINICION: parasitosis provocada por una pulga que afecta a la piel. Afecta
principalmente la piel de los pies; se introduce en ella y produce prurito intenso.
Relacionada con las chancheras y personas que suelen permanecer descalzas en suelos

hiimedos y sucios.
TRATAMIENTO:

e Quirdargico: con una aguja, se le da forma de anzuelo y se extrae completamente
el saco parasitario.
e Agua caliente.

e Antiparasitarios: Secnidazol o Albendazol.

GNATOSTOMIASIS
DEFINICION: es una entidad clinica causada por la migracién cutanea (superficial o
profunda), visceral, neurolégica y ocular de formas larvarias de nematodos espirtaridos

pertenecientes al género Gnathostoma.

Se transmite por el pescado crudo, pasa del intestino y a la circulacién general y se

desarrolla generalmente en la piel.
FORMAS CLINICAS:

e Inflamatoria o paniculitis eosinofilica migratoria (mas frecuente)

41




Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

Larva migrans cutdnea: la migracién interna implica dafios graves. Cuando la

larva alcanza la region facial o cuero cabelludo, existe la posibilidad de invasion
del SNC u oftalmica.

Seudofurunculosa (papulas foliculares y ptstulas)
También se reportan casos mixtos.

TRATAMIENTO:

e Extirpacion quirargica

e Albendazol 400 mg/12 h por 7 - 21 dias.
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VIROSIS

Podemos mencionar varios tipos de virus, causantes de las diferentes patologias, entre

ellos tenemos:

I.  PAPOVAVIROSIS: producida por los papilovirus (HPV), que pertenece a la

familia papovavirus, que infectan especialmente piel y mucosas; contiene ADN

y provocan las siguientes variedades de verrugas:

a.

Verruga vulgar: es la mas comun, generalmente aparecen en las manos,
aunque pueden hacerlo en otros lugares. Son papulas hiperqueratésicas
de caracter tumoral. Del color de la piel, rojas o pardas.

Verruga plana: son mas frecuentes en nifios y aparecen en: cara, cuelo
torax y superficies de flexién de brazos y piernas. Se diferencia de la
verruga vulgar en que tienen puntos negros en el centro.

Verruga plantar: se le conoce con el nombre de ojo de pollo y difieren de
las restantes en que crece hacia adentro (endofitica), debido al peso del
cuerpo y el uso de calzado. Son dolorosas, se distinguen del callo
porque al raspado superficial se descubren capilares trombosados que
sangran facilmente y ademas porque los surcos normales de la piel se
detienen en los bordes de la verruga.

Verruga filiforme: llamados vulgarmente como “lunares de carne”,
tienen forma de pera o de digitaciones pequefias. Son frecuentes en la
cara y en el cuello. Mds comunes en personas jovenes (sobre todo
mujeres).

Verrugas ano-genitales: conocidas como condilomas acuminados o
verrugas venéreas. Aparecen en la piel y mucosas de los genitales
externos y en la region perineal, se asemejan a coliflores. Debe realizarse
el diagnoéstico diferencial con: condilomas planos de la sifilis secundaria,
molusco contagioso, papulas penianas perladas, fibroepiteliomas y
diversas neoplasias mucocutdaneas. Son de transmisién sexual y su
periodo de incubacién es de 1 a 6 meses. En varones se sutia con mayor
frecuencia en el frenillo o surco balano-prepucial; las verrugas

perianales son mas frecuentes en varones homosexuales. En mujeres
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aparece en vagina y cérvix. Se debe hacer el diagndstico diferencial con

hemorroides.
Todas estas son contagiosas y autoinoculables con cadenas de rascado.

*FENOMENOS DE KOEBNER: diseminacion de la lesién por medio de

traumatismos, aparece la lesién en el sitio de trauma. Son isomorfas.
TRATAMIENTO:

e Verruga vulgar y plana:
o Cauterizacion: deja cicatriz.
o Quimico: primero se raspa, y luego aplicamos &cido tricloro-
acético.
o Crioterapia.

o Acido Salicilico en terapia oclusiva.

Este proceso es mds comin en inmunodeprimidos y se favorece por el
estrés, por lo que podemos usar inmunomoduladores como: levamisol,

cimetidina, griseofulvina.

e Verruga plantar y filiforme:
o Cauterizacion (si son pocas)
o Crioterapia: con nitrégeno congelado por 20 segundos.
o Acido salicilico: técnica oclusiva.
o Acido tricloro-acético
e Verruga venérea:
o Podofilina al 20% en solucion: produce inflamacion. Se aplica una
vez con un cotonete sobre la verruga, se lava luego de 4 horas y
se repite este proceso a los 4 dias. Desaparece por lo general en la
segunda o tercera aplicacion.
Este farmaco es teratdgeno, por lo que no se usa en embarazadas,
en dichos casos se realiza cauterizacion, o se usa acido tricloro-
acético o crioterapia; en caso de que las lesiones sean muy
grandes, se realiza primero la cesdrea y luego se tratan las

verrugas.
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La Podofilina sirve en este tipo de verrugas, porque son mucosas
y no hiperqueratésica. Si no tiene efectividad podemos usar
acido tricloro-acético al 30-50%. A los 4 dias del uso de
Podofilina, suele presentarse candidiasis.

e Verruga facial:

o Acidos: salicilico, retinoico. Vitamina A 4cida.

o Inmunomoduladores: cimetidina 25mg/kg por 3 meses.

o Si se localiza en los parpados debe hacerse el diagndstico
diferencial con acrocordén (salida de tejido conectivo) o con
xantelasmas (amarillentos).

II. HERPES VIRUS: en sus dos variedades:
a. Herpes Simple: con sus dos subtipos:

i. Herpes Tipo I: que produce herpes labial. Caracterizado por
lesiones vesiculosas en la boca (“fuegos”), que arden, duelen y
son pruriginosas; también se pueden localizar a nivel ocular.
Aparecen luego de un periodo de incubacién de 5 a 7 dias. No
deben reventarse o manipularse.

1. TRATAMIENTO:

NOMBRE NOMBRE .
GENERICO COMERCIAL PRESENTACION DOSIS
*Tabletas de 200 vy
800mg * Primera vez: 2 comprimidos
. . . *Suspension 200 | ¢/8h por 7 a 10 dias
Aciclovir Poviral® mg/lgml */Refurrente: 800 mg c/12h
*Polvo para inyeccion | durante cuatro dias.
250 mg
Virumex Tromantina© Gel (tubo 20g) Ap h/car 4-6 veces al dia por 7 a
10 dias
Valaciclovir Valtrex© Tabletas de 500mg 500mg ¢/12h por 5 dias
Famciclovir Famvir© Tabletas de 250mg 250mg c/8h por 5 dias

ii. Herpes Tipo II: que produce herpes genital tanto en hombre
como en mujeres. Es de transmisiéon sexual y puede afectar al
nifio durante el parto. Tiene un ciclo de 7 dias aproximadamente
(lesion  ardiente y dolorosa) y luego desaparece.
*ENFERMEDAD DEL VIAJERO: herpes genital a repeticién sin

necesidad de contacto sexual.
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1. TRATAMIENTO:

NOMBRE NOMBRE 2
- PRESENTACI DOSI
GENERICO COMERCIAL SENTACION OSIS
*Tabletas de 200 y 800mg
Aciclovir Poviral® *Suspenswn 290 mg/.S’ml 8/00 mg c/8h por 7 a 10
Polvo para inyeccién 250 | dias.
mg
Valaciclovir Valtrex© Tabletas de 500mg 3?2?‘% ¢/12h por 5 a 10
Famciclovir Famvir© Tabletas de 250mg 500mg c/12h por 5 dias
Una vez que el virus haya infectado al individuo, permanece en las
cadenas ganglionares.
**Si existe herpes genital recidivante, en el caso de las mujeres se debe
realizar un Papanicolaou anual desde el momento de la primera
recidiva.
b. Herpes Zoster: el agente causal es el mismo del virus de la varicela, que

queda latente en los ganglios de las raices medulares posteriores
(sensitivas). Aparece a cualquier edad, aunque es mas frecuente en
adultos inmunodeprimidos. Se manifiesta por dos componentes:

i. Cutdneo-mucosos: presencia de vesiculas duras y que no se
rompen con facilidad, de base eritematosa, que se localizan a lo
largo del trayecto del nervio afecto. Inicialmente son pépulas
rosadas que dan escozor y sensacion de pinchazo, luego
aparecen vesiculas, pustulas y finalmente costras, distribuidas en
forma de racimos. Pueden dejar cicatriz.

ii. Neurales: debido a la desmielinizacién de las raices posteriores,
provocando intenso dolor.

Si afectan la zona ocular puede producir ceguera al comprometer el
nervio Optico.

Tiene un ciclo vital, y a la semana del brote comienzan a revertir las
lesiones, secaindose y algunas dejando cicatrices (atréficas, hipertréficas,

queloide).
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Como el nervio queda “desnudo” el dolor persiste, denomindndose
neuritis postherpética, que a veces necesita ser tratada con bloqueos o
con infiltraciones con lidocaina.

**RAMSAY-HUNT: pardlisis facial + herpes zoster.

iii. TRATAMIENTO

NOMBRE NOMBRE P
GENERICO COMERCIAL PRESENTACION pOsIS
*Tabletas de 200 y 800mg
Aciclovir Poviral© Suspension 200 mg.//5ml 8(?0 mg c/4h por 7
*Polvo para inyeccion 250 | dias.
mg
Valaciclovir Valtrex© Tabletas de 500mg Z?gsmg c/8h por 7
Famciclovir Famvir© Tabletas de 250mg Z?gsmg c/8h por 7

*Locales: lidocaina local, agua helada, talco para el prurito. **No se

deben usar corticoides locales.

*Sistémico: Se pueden usar analgésicos tanto derivados de la morfina
como AINES (Diclofenaco, Ketorolaco), e incluso la terapia puede
coadyuvarse con: tranquilizantes, ansioliticos, antidepresivos,
dependiendo del caso. **Si persiste la neuritis postherpética se deben

administrar corticoides a dosis de Img/kg/d y c/48h se restan 5mg.

II.  POXIVIRUS: produce el molusco contagioso, que consiste en tumoraciones

epiteliales benignas, que se presentan frecuentemente en nifios de edad escolar.

El poxivirus es el virus mas grande que afecta al hombre. Se presenta como:

péapulas grandes (vesiculas) unicas (aisladas) o multiples (confluyentes) de

color blanco-rosaceo. De tamarfio variable, duras, lisas, con una depresién

central como crater (esto las diferencia de las seropapulas de Tomasoli y del

herpes). Son asintométicas o levemente pruriginosas, localizadas en térax,

hueco axilar, parte externa de brazos, cuellos y cara.

a. Diagnostico: es principalmente clinico, pero puede realizarse

histopatologia en lesiones tinicas o0 muy pequefias, visualizando los

corpusculos virales.

b. Tratamiento: destruir la lesién, exprimiendo la misma, se obtiene un

material caseoso; una vez extraido aplicamos yodopovidona. Hacemos

lo mismo en todas las lesiones, si hay muchas realizamos este
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procedimiento en 5 lesiones por noche. No deja cicatriz. Con una sola
aplicacion suele desaparecer. Se puede usar: criocirugia o 4cido tricloro-

acético.

ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL (ENFERMEDADES
VENEREAS)

SIFILIS

a) DEFINICION: llamada también ldes, es una enfermedad infecciosa que se

contagia a través del contacto sexual, su agente causal es la espiroqueta

Treponema pallidum.

b) EVOLUCION: puede presentarse desde los 5 a 90 dias; presenta tres periodos:

i

ii)

Sifilis Primaria (Chancro Sifilitico): lesién ulcerada de bordes duros, no
definidos, no dolorosa y de fondo limpio. Se presenta més en genitales
externos (con menor frecuencia en: cavidad bucal, dedos, lengua, labios,
angulo externo del ojo, areola, parpado). Desaparece a las 2 semanas,
incluso sin tratamiento, pero no cura.

Sifilis Secundaria: luego de 2 afios aparecen lesiones secundarias que se
diseminan al resto del cuerpo, pero generalmente mas en genitales; pueden
ser tnicas o multiples, elevadas y blanquecinas (condilomas planos). Puede
originar adenopatia inguinal de gran tamario.

Se debe realizar diagnostico diferencial con: escabiosis, verrugas, liquen,
psoriasis.

Se produce caida del cabello en forma saltatoria (alopecia en mordida de
cucaracha); ademads en palmas y plantas la denominada roséola sifilitica, en
cuello aparecen manchas circulares de color rojo conocidas como “collar de
venus”; estas lesiones pueden durar de 2 a 6 meses y desaparecer con o sin

tratamiento.

iii) Sifilis Terciaria: se disemina a otros érganos y produce destruccion del

hueso, afecta también a: pulmén, corazén e higado en forma de gomas
luéticos. Se puede encontrar también: artritis sifilitica, gomas en cara
(similar a tuberculosis cutdnea), nariz en silla de montar, protrusiéon de
arcos superciliares (similar a lepra) y lengua luética. El signo de Argill

Robinson, que corresponde a las pupilas no responden a la luz.
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Encontramos un caso especial: la sifilis neonatal, transmitida por la madre
durante la gestacién. El neonato presenta: nariz en silla de montar, tibia en
sable, secrecion sero-sanguinolenta, piel que se desprende con facilidad e

incluso una placenta necrotizada.

¢) DIAGNOSTICO: clinico e histopatolégico, que se confirma con:

i) Microscopia de Campo Oscuro o por Técnicas de Fluorescencia: detecta la
presencia de treponemas que se obtienen de muestras de las lesiones
(examen en fresco).

Estas técnicas son més ttiles en casos de Sifilis primaria y secundaria.

ii) Pruebas Serolégicas: detectan anticuerpos circulantes frente a treponema.
(1) No treponémicas: VDRL (Venereal Disease Research Laboratory).

(2) Treponémicas: FTA-ABS (Fluorescent Treponemal Antibody Absorbed).

Su mayor utilidad se presenta en la sifilis secundaria.

En casos de VIH pueden darse falsos negativos.

d) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: es muy amplio y practicamente incluye todos
los tipos de lesiones cutdneas y mucosas, ademds de numerosos sindromes
sistémicos; por lo cual es llamada la “gran simuladora”.

e) TRATAMIENTO:

i) Sifilis Primaria y Secundaria: Penicilina G benzatinica (Benzetacil©)
27400.000 Ul intramuscular, dosis tnica.
ii) Sifilis Terciaria: Penicilina G benzatinica (Benzetacil®) 2°400.000 UI

intramuscular, dosis semanal, por tres semanas.
Pedir VDRL a los 6 meses para control.

CHANCROIDE

a) DEFINICION: llamado también chancro blando, es producido por el
Haemophilus ducreyi, un bacilo gram negativo.

b) EVOLUCION: la incubacién es asintomatica y puede durar desde 7 dias hasta 1
mes. Primero aparece una macula, que con rapidez evoluciona sucesivamente a:
péapula, vesicula y se rompe, dejando una lesién tlcero-erosiva. La tlcera es
dolorosa y sangra con facilidad, sus bordes son bien delimitados, eritematosos

y blandos; su centro es granulomatoso y supurativo. Las lesiones generalmente
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)

son multiples debido a la autoinoculacién; pueden localizarse en los genitales
externos, regién perianal o inclusive en mucosa oral y otras zonas de la piel.
Existe ademds adenitis regional inflamatoria, generalmente unilateral, que
aparece una semana después de la inoculacién y que tiende a fistulizar. El curso
del chancroide es autolimitado y sin repercusiéon sistémica. No produce
inmunidad, por lo cual la reinfeccién es muy comun. Las complicaciones a
largo plazo derivan de las reacciones cicatrizales y la destruccion local.

DIAGNOSTICO: clinico, mediante identificacion de las lesiones y la adenopatia
regional. Se realiza tinciéon de gram de las muestras de exudado, en donde se
observan los bacilos gran negativos en disposicién de banco de peces. Una vez
diagnosticado, debe buscarse ademas la presencia de sifilis y VIH, asi como la
infeccion de las parejas sexuales. Se debe realizar diagnéstico diferencial con

sifilis y herpes genital.

d) TRATAMIENTO:

NOMBRE NOMBRE .
P PRESENTACION DOSIS

GENERICO COMERCIAL

Azitromicina Zitromax © Capsula/tableta: 250mg o VO 1g dosis
500mg tnica

Ceftriaxona Acantex © Polvo para inyeccién: 500mg I.M..: o 250mg
0 1000mg dosis tinica

Ciprofloxacina

*No en menores de 18 | Ciriax © Tableta: 250 mg 0 1000mg V.0 SOng

< . ¢/12h por 3 dias

afnos ni en gestantes

Eritomicina . V.O.: 1 tableta

*Para gestantes Erisine © Tableta: 500mg ¢/6h por 7 dias

**Las adenopatias pueden requerir drenaje o aspiracion.

LINFOGRANULOMA VENEREO

a)

b)

DEFINICION: enfermedad causada por Chlamydia trachomatis, que se
adquiere por contacto sexual.

EVOLUCION: tras la incubacion de 2 a 6 semanas, aparecen una o varias
erosiones mucosas, poco relevantes, autoinvolutivas y que suelen pasar
desapercibidas. Luego de 1-4 semanas se producen adenopatias uni o
bilaterales, de gran tamafio y que con frecuencia se fistulizan. Su evolucién es
crénica y progresiva, con progresion a cadenas linfaticas vecinas.

En algunos casos se acompaifia de fiebre y mal estado general.

DIAGNOSTICO: es clinico, por exclusién de otras causas de linfadenopatia y

tlceras ano-genitales.
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El cultivo, la serologia y la demostracion de las inclusiones intranucleares en

muestras de pus o biopsia, dan positivo s6lo en algunos casos.

La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) puede en ocasiones ayudar al

diagnostico de C. trachomatis.

d) TRATAMIENTO:

NOMBRE

NOMBRE

GENERICO COMERCIAL PRESENTACION | DOSIS

L Capsula/tableta: )
Doxiciclina Doryx © 100mg V.0.: 1 tableta ¢/12h por 3 semanas
Eritomicina Erisine © Tableta: 500mg V.O.: 1 tableta c¢/6h por 3 semanas

*Para gestantes

**Las adenopatias pueden requerir drenaje o aspiracion.

GRANULOMA INGUINAL

a) DEFINICION: conocido también como donovanosis, es causado por la

Donovania granulomatis, bacteria gram negativa intracelular.

b) EVOLUCION: tiene una incubacién prolongada de 1 a 12 semanas, tras lo cual

aparecen

lesiones que suelen localizarse en los genitales, ano o en zonas

vecinas. Se inicia con una papula indolora que se extiende, se necrosa y se

ulcera en el centro, adquiere un aspecto granulomatoso y sangra con facilidad.

Sigue una evolucién crénica, con crecimiento destructivo progresivo. Pueden

presentarse nuevas lesiones por autoinoculacién. No produce adenopatias.

c) DIAGNOSTICO: mediante visualizacién, en extensiones o biopsia. El agente

causal tiene dos granulaciones polares (cuerpos de Donovan) y se encuentra en

el interior de las células mononucleadas.

d) TRATAMIENTO:

NOMBRE

NOMBRE

. PRESENTACION | DOSIS
GENERICO COMERCIAL
Trimetroprim- . Tableta: 160mg + V'O'.: 1 tableta ¢/ 12}1 .haSta dque
Bactrim © remita el cuadro o minimo por 3
Sulfametoxazol 800mg
semanas
o Capsula/tableta: V.O..: 1 tableta c/12}1 .hasta que
Doxiciclina Doryx © 100 remita el cuadro o minimo por 3
me semanas
Eritomicina V.O.: 1 tableta c¢/6h hasta que
Erisine © Tableta: 500mg remita el cuadro o minimo por 3

*Para gestantes

semanas

**Si no se observa respuesta, se debe aiiadir un aminoglucésido intravenoso.

A pesar de que el tratamiento sea efectivo, existe riesgo de recurrencia en 6-18 meses.
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URETRITIS Y BALANITIS

a)

b)

DEFINICION: los procesos inflamatorios de la uretra (uretritis) y del glande
(balanitis; cuando involucra prepucio=balanopostitis) son producidos por
agentes causales diversos, y suelen coexistir en su mayoria con otras
enfermedades de transmision sexual, como: sifilis, tricomoniasis, herpes, entre
otras; pero principalmente las clasificaremos como: gonocécicas y no
gonococicas.

EVOLUCION: el cuadro clinico de las balanitis se caracteriza por prurito
intenso en la zona del glande y prepucio, que se acompafa de eritema y en
ocasiones erosiones superficiales, pocas ocasiones podemos encontrar:
paupulas, pustilas, dlceras, abscesos y vesiculas. El diagnéstico diferencial se
debe plantear alrededor de reacciones de hipersensibilidad a preservativos y
otros factores mecanicos o quimicos.

La mayor parte de las uretritis cursa con supuracién, hemorragia uretral y
molestias miccionales. En el cuadro inflamatorio causado por Neisseria
gonorrhoeae (diplococo gram negativo) los sintomas: prurito, disuria, dolor y
supuracion amarilla verdosa aparecen luego de un periodo de incubacién que
varia entre 2 a 5 dias. En el varén la Neisseria se deposita en las fordminas y
foraminulas de la uretra; los polimorfonucleares (PMN) junto con la secreciéon
de las glandulas de Littre producen pus, que se acumula por la noche y en la
mafiana se elimina a manera de gotas (gota militar o matutina), que
generalmente precede a la disuria. En el caso de la mujer el cuadro puede
debutar como una vulvovaginitis, pero generalmente la secrecién de las
glandulas de Skin y Bartholino junto con PMN producen leucorrea de color
verde, pudiendo acumularse en el fondo de saco de Douglas que puede
romperse y complicar el cuadro.

El cuadro clinico de uretritis no gonocécica es escaso, presentando solamente
secrecion mucoide y disuria leve, con un periodo de incubaciéon de 1 a 3
semanas; los agentes involucrados son: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma
urealyticum y Trichomona vaginalis (en mujeres produce flujo maloliente
amarillo-verdoso).

DIAGNOSTICO: Frotis de secreciones y tincién de gram. La presencia de

diplococos gram negativos mds PMN, sientan el diagnostico de uretritis
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gonocdcica; mientras que la séla presencia de PMN nos orienta a uretritis no

gonococicas.

d) TRATAMIENTO: para uretritis gonocécica y no gonocdcica:

NOMBRE

NOMBRE

GENERICO COMERCIAL PRESENTACION | DOSIS
Azitromicina Zitromax © Comprimido 500mg V.0.: 1 g dosis tnica
Doxiciclina Doryx © Capsula/tableta: 100mg | V.O.: 1 tableta ¢/12h por 7 dias

MANIFESTACIONES CUTANEAS DE LA INFECCION POR VIH

El estudio de las manifestaciones cutaneas de la infeccién por VIH es relevante debido:

e al aumento significativo en la incidencia de infectados

e la posibilidad de hacer un diagnéstico temprano en base al reconocimiento de

las principales lesiones cutdneas encontradas en asociacion al cuadro clinico

e el inicio precoz de una terapéutica adecuada

e prevencién de enfermedades oportunistas

e prevencién de nuevos contagios

e prondstico segiin la presencia de ciertas lesiones que se relacionan con el estado

inmunolégico y la gravedad de la enfermedad

Las manifestaciones cutdneas de la primoinfeccién, son las tinicas que con seguridad se

asocian directamente con la infeccién por VIH; generalmente pasan inadvertidas.

La lesion mas habitual es el exantema inespecifico, que puede ser: maculoso o maculo-

papuloso, eritematoso o purpurico y en ocasiones descamativo; que puede

acompanarse de enantema bucal.

Pueden presentarse también:

e Ulceras: anales, genitales y orales.

e Infecciones:

O

O

Viricas: herpes, leucoplasia vellosa oral, verrugas, etc.

Bacterianas: piodermitis, sifilis, pseudomoniasis, angiomatosis bacilar,

etc.

Micobacterianas: tuberculosis y lepra.

Micosis: candidiasis (oral, faringea o esofagica), pitiriasis versicolor,

histoplasmosis, aspergilosis, etc.

Parasitosis: sarna, sarna noruega, leishmaniosis, etc.
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Neoplasias: angiosarcoma de Kaposi, linfomas, carcinoma epidermoide.
Otras lesiones, algunas como consecuencia de regimenes farmacolégicos o
conductas de riesgo: dermatitis seborreica, psoriasis, aftosis oral y genital,

xerosis, ictiosis adquirida, alopecia areata, encanecimiento precoz, etc.

INFECCIONES POR MICOBACTERIAS

TUBERCULOSIS CUTANEA

a)

DEFINICION: proceso inflamatorio crénico cuyo agente causal es el
Mycobacterium tuberculosis (Bacilo de Koch=4cido alcohol resistente), que
puede ser primario (por inoculaciéon directa en piel) o secundario a un foco,
generalmente pulmonar.

EVOLUCION: varia de acuerdo a la variedad, asi tenemos:

i) Chancro tuberculoso: lesién por inoculacion directa del bacilo tuberculoso.

ii) Tuberculosis verrugosa cutdnea: papula queratosica de curso crénico, que
en algunos afios involuciona dejando cicatriz.

iii) Lupus vulgar: papulas tinicas o multiples, que progresan centrifugamente y
con el tiempo se vuelven hiperquerétosicas o costrosas e incluso se ulceran
en el centro. Si no se brinda la terapéutica adecuada, el cuadro aumenta de
tamafno, quedando una cicatriz atréfica en el centro rodeada de papulas
costrosas.

iv) Escrofulodermia: senos que drenan, se rodean de tejido de granulacién y
finalmente dejan cicatriz.

v) Tubercdlide: papulas y noédulos ulcerados, que se resuelven con
cicatrizacién. Existen varios tipos de tuberctlides: eritema indurado, lichen

scrofulosorum y la variedad papulo-necrética.

Todas las variedades tienen en comdn la presencia de granulomas compuestos
por histiocitos epiteloides rodeados por un infiltrado de linfocitos, resultantes

de la acciéon de mecanismos inmunitarios.

¢) DIAGNOSTICO: mediante visualizacién, de los bacilos, luego de realizar una

tincion de Ziehl Neelsen a la muestra recogida del borde de las tlceras. El
diagnostico puede confirmarse mediante el cultivo en agar de Lowstein Jenssen

de la biopsia de las lesiones y reaccion en cadena de la polimerasa.
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d) TRATAMIENTO: régimen similar al de la tuberculosis pulmonar, es decir,

combinacién de: Isoniacida, Rifampicina, Pirazinamida y Etambutol.

Las lesiones verrucosas deben ser extirpadas.

LEPRA

a)

DEFINICION: infeccién de curso crénico, producida por el Mycobacterium
leprae, conocido también como bacilo de Hansen (Acido alcohol resistente);
afecta sobre todo a piel y al sistema nervioso periférico, histolégicamente
encontramos formaciones denominadas globis, que son agrupaciones de
macroéfagos que poseen bacilos en su interior.

Aun se desconoce el mecanismo exacto de transmision, pero si se asegura que

se necesita un contacto duradero e intimo.

EVOLUCION: variable, dependiente del grado de inmunidad celular, pueden

clasificarse en dos tipos de presentacion:

i) Lepra Tuberculoide: placas hipocrémicas de bordes bien definidos y
elevados, con pérdida precoz de la sensibilidad. Se presenta cuando existe
buena respuesta inmune frente al bacilo. El granuloma perineural es tipico
en la observacién microscopica.

ii) Lepra Lepromatosa: se presenta en casos de mala respuesta inmune, por lo
que se encuentran muchos bacilos. Se presenta como placas infiltradas (mal
definidas) que aparecen en cara y en los sitios distales de las extremidades,
que evolucionan con pérdida de sensibilidad. La madarosis y la fascies
leonina son caracteristicas, asi como las mutilaciones y otras deformidades;
todos a consecuencia del trastorno neurolégico subyacente. El leproma es la

lesién tipica microscopica.

La Lepra Borderline representa el limite entre las dos formas clinicas antes

descritas y presentan caracteristicas ambiguas.

c) DIAGNOSTICO: una vez obtenida la biopsia cuténea debe realizarse una

tinciéon de Ziehl Neelsen, donde se observaran los bacilos. No se realizan

cultivos.
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Se puede realizar la reacciéon de Mitsuda, que consiste en la prueba de
sensibilidad a la lepromina (bacilos muertos inoculados), cuya lectura se da a
los 21 dias y nos permite valorar el grado de respuesta inmune celular, para
clasificar el tipo de lepra encontrado; posee falsos positivos en pacientes con
tuberculosis activa o que hayan recibido la vacuna BCG.

d) TRATAMIENTO: se usa dapsona (50 a 100 mg/dia), y simultdneamente
rifampicina a 10 mg/kg/dia (para reducir la posibilidad de resistencia a DDS);
debe prolongarse entre seis meses y dos afios, segiin la forma clinica, sea

Tuberculoide o Lepromatosa respectivamente.

56



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

URTICARIAS

DEFINICION: es la reaccion vascular (vasodilatacién: es un tipo de vasculitis) de la
piel por reaccién antigeno-anticuerpo, caracterizada por la aparicion de habones o
ronchas: blancas, rosadas o rojas; de diferente tamafio, acompafiadas de prurito y

edema. Aparecen de manera brusca y permanecen por un tiempo limitado.

FISIOPATOLOGIA: las sustancias irritantes acttan sobre las células cebadas que se
localizan junto a los vasos sanguineos, estimulando la liberaciéon de histamina

(vasodilatador) produciendo el habén o roncha.

La urticaria puede ser local (un lugar del miembro), general (afecto todo el miembro) o
sistémica (afecto todo el cuerpo); puede llegar a comprometer el estado general del
paciente si el proceso es generalizado y se acompafia de aumento de la temperatura y

frecuencia cardiaca.

Se produce entonces un circulo vicioso, ya que el prurito produce rascado, y éste
estimula a los mastocitos y liberan histamina; formandose el habén que nuevamente
produce prurito. En este proceso interviene la cascada del acido araquidénico,

causando la liberacion de leucotrienos.

La urticaria es desencadenada por inmunoglobulinas, de ellas la mas importante es la

IgE.
CLASIFICACION:

1. De acuerdo al agente causal
Fisico: calor o frio (urticaria colinérgica/acetilcolina).
b. Quimico: blanqueadores, picadura de insectos.
c. Vegetales: ceibo/lesiones nocturnas.
d. Sustancias que se ingieren: colorantes artificiales que acttan como
antigenos produciéndose una reacciéon Ag-Ac que ataca al endotelio,

rompiéndolo y liberando histamina.
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e. Alimentos: principalmente productos del mar, carne roja
(contenido=adrenalina, debido al estrés del animal al morir), café,
chocolate.

f. Farmacos: por cualquiera de ellos, especialmente por el acido
acetilsalicilico (Aspirina®) y sus derivados, anticonvulsivantes
(fenitoina, carbamazepina). Las sulfas producen la denominada
“urticaria fija pigmentaria”, en la que se presentan manchas pardas
diseminadas o placas infiltradas que afectan mas a tronco y miembros,
el eritema puede ser violaceo y afectar también a las mucosas.

g. Paréasitos: principalmente es ascaris lumbricoides.

2. De acuerdo al tiempo de aparicion:
a. Agudas: menor a dos semanas. El habén dura sélo 20 minutos.
b. Croénicas: dos semanas o mas.

3. De acuerdo a la evolucion:
a. Aguda: menor a 6 semanas.

b. Crénica: mayor a 6 semanas.
TIPOS ESPECIALES DE URTICARIA

e Urticaria Dermohipodérmica: es la mas grave, produce edema angioneurético
que se puede dar en cualquier lugar, si se produce en la glotis toma el nombre
de edema de Quinke. Si el cuadro se agrava se destruyen los desmosomas y se
producen ampollas, tal como ocurre en el Sindrome de Stevens-Jonhson, que se
acompana de eritrodermia (las ampollas estan en todo el cuerpo y mucosas) se
da por medicamentos (ASA). Interviene la IgE.

e Urticaria Facticia o Dermografica: por acciéon mecénica. Se da en sitios de
presion como en la region del carpo (mufieca), cuello, cintura, etc.

e Urticaria Geogréfica: reunion de lesiones que forman placas.

e Urticaria Papulosa: se comprueba con el dermografismo.
TRATAMIENTO:

1. Se debe eliminar el agente causal.
2. Antihistaminicos: dependiendo de la intensidad del proceso y la actividad que

desarrolle el paciente (se pueden combinar entre si).
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a. HI: atraviesan la barrera hematoencefalica, por lo que producen suefio.
Se usan en nifios preescolares y en adultos que no trabajen por la noche.
Impiden la degranulaciéon del mastocito.

b. H1 de segunda generacién: no atraviesan la barrera hematoencefélica. Se
administran a personas que permanecen en vigilia. Actdan en la
membrana celular bloqueando el calcio. (Cetirizina=Alercet©, atraviesa
o no la barrera hematoencefdlica dependiendo de la membrana)
(Desloratadina=Desloratadina MK©).

c. H2: acttan a nivel de las células géstricas parietales. Duracién 12 horas.

(Ranitidina=Zantac©) (Famotidina=Durater®©).

**Se pueden combinar H1 de segunda generacion mas H2 para

potencializar.

*En el caso de la urticaria fija medicamentosa podemos usar Cetirizina

(Alercet©) por 6 meses.

3. Esteroides orales: s6lo para urticaria generalizada o en la geogréfica. Se puede
empezar con dosis de 15mg/d por 7 dias o se administra por kg de peso:
Img/kg/d y cada 48 horas se bajan 5mg de lo que se inici6.

a. Sindrome de Stevens-Jonhson: corticoides + antibi6ticos (NO
antihistaminicos).
b. Urticaria ampollosa: esteroides.
c. Urticaria Generalizada: esteroides + humectantes.
4. Ciproheptadinicos: en urticarias colinérgicas (sumado a la aplicaciéon de

temperatura contraria a la desencadenante).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

e Sindrome de la piel escaldada estafilocdcica (Tetra “S”)
e Impétigo ampolloso

e Prarigos

e Necrolisis Epidermoide Téxica *(NET)

e Sarampion

e Micosis Fungoide
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PRURIGO
DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA: es un tipo de urticaria a distancia, cuyo sintoma

principal es el prurito. La causa principal es la picadura de insectos, los cuales inoculan
su saliva dando reaccion Ag-Ac, lo cual origina anticuerpos circulantes con reaccién a

distancia.

Esto se produce principalmente en sujetos inmunodeprimidos (por deficiencia de

linfocitos e inmunoglobulinas) y en sujetos sensibles.

Se caracteriza por la apariciéon de habones o ronchas, que no siempre indican el lugar
de la picadura; aquellas que tienen un punto blanquecino central (por
vasoconstriccion) son de picadura, las producidas por insectos voladores se localizan
en zonas expuestas (cara, manos, pies) y aquellas producidas por insectos saltadores

(pulga) en las zonas de costura (eldstico de medias, cintura, axilas).
El prurito y los habones se producen por extravasacién y liberacion de histamina.

Hay otras reacciones en las zonas con mayor queratina, se dan papulas duras de base
eritematosa y con un punto blanco central en el vértice (sin contenido) y se denominan
seropdpulas de Tomasoli (generalmente en los pies, porque no hay roce con calzado en

los nifios).

Luego aparecen manchas hipopigmentadas en el centro con borde hiperpigmentado. El

resultado de éstas da la piel de vagabundo.
Para hacer el diagndstico de prurigo simple se deben observar las siguientes lesiones:

e Lesiones Primarias:
o Habones
o Seropapulas de Tomasoli
o Lesiones de secuela: hipopigmentadas en el centro e hiperpigmentadas
en los bordes.
e Lesiones Secundarias:
o Excoriacion

o Costras
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o Descamacion
o Liquenificaciéon
e Lesiones Terciarias:

o Impetiginizacion

El rascado es tan intenso que el individuo se extirpa los corptsculos sensitivos, por lo
que incluso las tima la dermis y sangra, dejando secuelas como: tlceras, costras y
cicatrices (atroficas, hipertréficas o queloideas, hiper o hipocrémicas), éstas tltimas

generalmente son atréficas de centro hipopigmentado y borde hiperpigmentado.

El prurigo inicia a los 6 meses de edad y puede durar hasta los 6 afios, y es ciclico

dependiendo de la picadura.
CLASIFICACION:

1. Prurigo Simple infantil: en menores de 2 meses.
2. Prurigo Simple del adolescente: entre los 6 y 14 afios.

3. Prurigo Simple del adulto: desde los 14 afios en adelante.

Debe diferenciarse de la escabiosis (sarna) que produce prurito nocturno, mientras que

el prurigo puede provocarlo todo el dia.
OTROS TIPOS DE PRURIGO:

e Prurigo Nodular (Hayde): el habén o papula que se forma no desaparece, sino
se rodea de tejido conectivo formando lesiones nodulares que més son
palpables que visibles.

e Prurigo de Hebra: se caracteriza por prurito intenso que causa ampollas,
edema, ulceracién del habén con formacién de una costra, pudiendo llegar a
impetiginizarse provocando septicemias y alteracion del estado general del
paciente. Se origina en pacientes que no desarrollan defensas contra la picadura
del insecto.

e Prurigo Gravidico: Por aumento de progestagenos.
TRATAMIENTO:

¢ Eliminar los insectos, mediante insecticidas.

e Uso de mosquiteros y repelente contra insectos.
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e Eliminar alfombras, gatos, peluches, etc. que son reservorios.

e Aseo personal, limpieza de ropa y de cama.

e Antihistaminicos para contrarrestar el prurito: por dos semanas.

e Corticoides bajos para el haboén (esteroides por un maximo 10 dias).

e Tiamina (vitamina B1l) administrada por via oral, la cual se elimina por la piel

actuando como repelente, debido al olor. Se debe administrar todo el tiempo

hasta lograr la desensibilizacion (minimo 1 afio).

o Presentacion: Comprimidos de 300mg (Benerva®©)

o Dosis:

* Menores de 1 afio: 75mg

* Mayores de 1 afio pero menores a 5: 150mg

* Mayores de 5 afios: 300mg

En un afio y medio estard desensibilizado en la mayoria de los casos, y el mosquito

termina siendo el terapeuta:

e Para las manchas: pigmentar

e Aumentar las defensas con vacunas

e Enel prurigo de Hebra: administrar ademas corticoides y proteinas.

En el prurigo nodular: antihistaminicos mas infiltrado intralesional con corticoides en

cada nédulo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Amiloidosis Cutdnea: mancha
negra.

e Urticaria

e Escabiosis

e Reacciéon Medicamentosa

Herpes virus
Impétigo ampolloso
Facomatosis
Tuberculosis cutanea

Psoriasis gutata
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DERMATOSIS ERITEMATO-ESCAMOSAS

PSORIASIS

DEFINICION: patologia cutdnea caracterizada por lesiones eritemato descamativas con

presencia de signo de la vela y signo de Auspitz.

Aparece a cualquier edad, pero hay mas incidencia entre los 15-20 afios (adolescentes).
No es contagiosa, aunque si puede ser hereditaria, es mas probable que la hereden los
varones que las mujeres, a pesar de que la incidencia general sea mas alta en el sexo

femenino, relacién 3 a 1 respecto al masculino.
ETILOGIA: no determinada, de origen autoinmune, hereditaria.

ETIOPATOGENIA: proceso de queratinizacion acelerada, la mitosis celular en la

psoriasis dura de 3 a 5 dias (normal de 21 a 28).

CLINICA: las lesiones eritematosas, descamativas, hiperqueratésicas; se ubican mas
frecuentemente en: rodilla, codos y cuero cabelludo; respetando la cara (“ataca
cumbres y no valles”). La lesiéon es elevada, de base eritematosa, descamativa

(hiperqueratésica), palpable y cubierta de escamas grisaceas.
SIGNOS CLINICOS:

e Signo de la vela o de la bujia: gran descamacioén.

e Signo de Awspitz o Rocio Sangrante: punteado hemorragico que se obtiene al
raspar la lesién debido a la atrofia epidérmica.

e Signo de Koebner: aparicion de lesion en lugar de traumatismo.

e Signo del dedal: presente en la psoriasis ungueal, aparece como un piqueteado
en la ufia.

e Signo de la gota de aceite: aparece conjuntamente con el signo del dedal,
consiste en colocar una gota de aceite en la superficie ungueal y observar como
al inclinar dicha superficie pequefias cantidades de aceite se depositan en las

pequeiias depresiones en la ufia.

63



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

BIOPSIA: hiperqueratosis, acantosis, disqueratosis, papilomatosis, elongacién de los

clavos interpapilares, infiltracion inflamatoria perivascular, células muertas de

polimorfonucleares (Microabscesos de Munro).

FACTORES RELACIONADOS: empeora con: estrés, frio, alcohol y secretagogos.

Mejora con el calor. Se encuentran implicados factores genéticos e inmunolégicos. En el

caso de la psoriasis gutata se ha descubierto una estrecha relacién entre su apariciéon y

cuadros infecciosos en orofaringe.

VARIEDADES:

A. Segun ubicacion:

a.

Psoriasis del cuero cabelludo: se presenta eritema, con la parte
superficial blanquecina (parecida a la pitiriasis capitis).

Psoriasis retroauricular.

Psoriasis en térax, codos y rodillas.

Psoriasis palmo-plantar: con placas hiperqueratdsicas bilaterales, en
ocasiones fisuradas o dolorosas, que pueden existir solas o
acompanadas de otras lesiones propias de psoriasis.

Psoriasis en pliegues: llamada también Psoriasis Invertida debido a la
ausencia de hiperqueratosis, producto de la humedad de la zona, por lo
que no existe el signo de la vela, pero si el signo de Awspitz. Suele

confundirse con eczema.

B. Segun morfologia:

a.

b.

Psoriasis gutata (en gotas): mas frecuente en nifios, se presentan
multiples lesiones pequefias y ovaladas. Localizadas mas en el tronco.
Psoriasis en placas: por la confluencia de las anteriores, son lesiones mas
grandes que se localizan generalmente en la espalda y pueden provocar
Eritrodermia Psoridsica.

Psoriasis pustulosa: con pustulas estériles localizadas en el limite de las

lesiones psorasicas.

C. Segtn la edad:

a.

b.

Napkin Psoriasis o psoriasis del panal: cuando afecta a nifios, neonatos,
preescolares. No hay signo de la vela por la humedad y la oclusién.

Psoriasis del Adulto

64



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

COMPLICACIONES: dentro de las principales complicaciones tenemos:

e Eritrodermia Psoriasica

e Artritis Psoriasica (afecta mas a las articulaciones interfalangicas distales y
sacroiliacas)

e Psoriasis pustulosa

e Sindrome Cushingoide: debido al uso de corticoides para el manejo de la
psoriasis.

e Alteraciones en la pigmentaciéon de la piel (una vez tratada la psoriasis, el

blanqueamiento no es uniforme).

DIAGNOSTICO: signos clinicos e histopatolégicos (en epidermis hay hiperqueratosis,
paraqueratosis, estrato basal con mayor mitosis, abscesos de Munro con

polimorfonucleares muertos; en dermis: papilomatosis).

SEVERIDAD: se puede usar un instrumento denominado PASI, por sus siglas en inglés
Psoriasis Area Severity Index, es un indice que se utiliza para expresar la gravedad de
la psoriasis. Combina la gravedad (eritema, induracién y descamacion) y el porcentaje

de area afectada.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

e Ictiosis: descamativa pero no generalizada.

e Eczema Seborreico: no tal seco. Existe signo de la vela pero no Awspitz.

e Parapsoriasis: es maligna. Se diagnostica por microscopia.

e Eczemas crénicos (hnumular).

e Micosis Fungoide: presente en el linfoma de células T circulantes.

e Pseudotifia amiantdcea: placas grandes y descamativas localizadas en el cuero
cabelludo.

e DPitiriasis Rosada o de Gilbert.

e Cronomicosis.

e Esporotricosis.

e Tuberculosis Cutanea (hiperqueratésica).

e Enfermedad de Paget: lesion eritematosa en manos.

e Poroqueratosis de Mibelli.
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TRATAMIENTO:

I. Buscar y tratar los factores desencadenantes.
II. Local o Tépico: evitar la hiperqueratosis usando:
Humectantes: aceite, agua mas avena.

b. Queratoliticos: alquitrdn de hulla, ictiol, acido salicilico al 40-60%
(Diprosalic©, Laselen®©), antralina.

c. Corticoides topicos: de tipo potentes, incluso puede usarse con oclusion.
Disminuyen la inflamacién. Se usan cuando las lesiones son pequefias y
en poca cantidad.

d. Corticoide mas queratolitico: por ejemplo: Betametasona + Calcipotriol.

e. En el cuero cabelludo: licor de carbonis, 4cido salicilico, aceite y
shampoo (Nizoral©, lonil TO).

f. En ufas: esteroides en solucion (incluso en terapia oclusiva) mds
queratoliticos.

III. Sistémico: Inmunosupresores o antimitéticos:
Metotrexato

b. Hidroxiarea

c. Antralina

d. Ciclosporinas

e. Acido Retinoico: se reserva su uso para casos graves, debido a los efectos
secundarios (hipercolesterolemia, alteracién hepatica, caida del cabello,
sequedad de piel, alteracion 6sea y terotégenos).

f. Psolarenos: estimulan a los Melanocitos (mas PUVA), por ejemplo el
Mopsalen.

g. PUVA terapia (Psolarenos + Rayos UVA): administrar Mopsalen (dosis
variable segtn el tipo de lesion) y luego de 3-4 horas exponerse al sol
durante: 5 minutos por 7 dias, 10 minutos por otros 7 dias y finalmente
20 minutos durante 2-3 meses. El paciente debe cubrir sus ojos minimo
10 minutos, aunque si se administran dosis altas deberia usar gafas todo

el dia; debido a que se puede afectar el nervio 6ptico.
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**No se usan corticoides sistémicos ya que pueden producir taquifilaxia y
efecto de rebote (desarrollar formas més agresivas de psoriasis, como la

variedad pustulosa).

h. UVA terapia mas griseofulvina.

i. R-PUVA terapia: derivados del Acido Retinoico + Psolarenos + Rayos
UVA; usada en casos mds graves, debido a su gran toxicidad.

j. Derivados de la Vitamina A Acida (Neotigason®©), este es el mejor y no
necesita de rayos UVA.

k. En caso de artritis psoriasica afiadir colchicina (Artrichine®©).

IV. Mantenimiento: PUVA, humectacion, evitar factores desencadenantes.

PITIRIASIS ROSADA DE GILBERT

DEFINICION: es un proceso inflamatorio caracterizado por lesiones ovales,
eritematosas, descamativas en el centro y con bordes regulares. La hiperqueratosis es
menor que en la psoriasis. No afecta ni cara ni cuero cabelludo, menos atn en palmas,
plantas y pliegues; se distribuyen generalmente a lo largo de las lineas de tensién,

especialmente en el tronco, pero en general lo hacen “desde el cuello hasta las rodillas”.

EVOLUCION: la primera lesién que aparece es la mas grande, y se denomina
Medallén de Heraldo, que es eritematosa, descamativa en el centro, con bordes
regulares, poco pruriginosa, de localizacién variable. Luego se denomina en forma
centro descendente, més a la zona pélvica, pero las subsiguientes son mas pequenas.

En el térax posterior se distribuyen en forma de &rbol de navidad.
ETIOLOGIA: puede ser viral (en casos de inmunosupresién) y no viral.

Aparece en de forma ciclica, en ciertas épocas del afio. Entre los 9 a 15 afios (en época
de examenes) y entre los 16 a 25 afios (cuando existen dificultades econémicas). Es rara

la presentacion en adultos.
TRATAMIENTO:

e Humectar la piel
e Esteroides locales de moderada potencia (hidrocortisona)

e UVA terapia
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e Antihistaminicos en caso de prurito

Las lesiones tienden a desaparecer luego de 6 semanas, independientemente del

tratamiento.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

e Eczema Numular

e Tifa corporis

e Psoriasis

e Urticarias

e Neurofibromatosis
e Eczema Amoniacal

e FEczema Seborreico
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MANIFESTACIONES

SISTEMICAS

CUTANEAS

DE ENFERMEDADES

DERMATOSIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES METABOLICAS

I.  Porfirias: son enfermedades resultantes de defectos en la via metabdlica de la

hemoglobina, producto de este acontecimiento los metabolitos (porfirinas) que

poseen

propiedades

fototoxicas, pueden

acumularse

y provocar

fotosensibilidad y lesiones cutaneas. Existen varios tipos de porfirias, todas con

edema como manifestacién comun y en menor proporcion eritema.

II.  Diabetes Mellitus: en alrededor del 30% de los pacientes con diabetes mellitus

podemos encontrar:

MANIFESTACION CUTANEA

DESCRIPCION

MANIFESTACIONES
ASOCIADAS AL PROCESO
FISIOPATOLOGICO
DIRECTO DE LA
DIABETES

Necrobiosis
diabeticorum

lipoidica

Placa eritemato-amarillenta
recubierta por telangiectasias,
puede ulcerarse.
Localizadas en la
pretibial.

Zona

Granuloma anular

Lesion eritematosa anular de
localizacion  frecuente en
dorso de las manos

Bullosis diabeticorum

Ampollas de aparicién brusca
y autoinvolutivas, localizadas
en piernas y pies

Esclerema adultorum

Induracién  cutdnea  que
aparece en la cara lateral del
cuello

Xantomatosis

Histiocitos ~ cargados  de
lipidos se depositan en piel

Acantosis nigricas

Piel de axilas y area posterior
del cuello se pigmenta de
color marrén. Asociada a
resistencia a la insulina

Granuloma anular

Placas 'y pépulas lisas
dispuestas en forma anular,

localizadas en manos Yy

tobillos.

Placas y papulas de color

Dermopatia diabética marrén autoinvolutivas

MANIFESTACIONES POR *Mas frecuente localizadas en la regién
COMPLICACIONES pretibial.
CRONICAS DE LA Eritema erisipeloide Erisipela fri in fieb
DIABETES 14 pela fria y sin fiebre

Ulceras de zonas de presion
(mal perforante plantar)

Ulceras indoloras asociadas a
neuropatia periférica
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III.

IV.

V.

Disfuncién Tiroidea:

a.

b.

a.

Hipotiroidismo: piel seca, pélida y fria; cabello deslustrado y seco, en
ocasiones alopecia parcial con pérdida del tercio externo de las cejas.
Unas deslustradas, de crecimiento lento. la lesién caracteristica es el
mixedema generalizado.

Hipertiroidismo: piel caliente y htimeda, hiperhidrosis marcada en
palmas y plantas; se evidencia ademas flushing, eritema palmar,
telangiectasias faciales. En ocasiones puede observarse dermografismo
exagerado, el cabello suele crecer rdpidamente y es friable. Ufias con
onicolisis distal. En casos de enfermedades de Graves es frecuente el
mixedema pretibial que no desaparece una vez instaurado el

tratamiento hormono-dependiente.

Enfermedades Suprarrenales:

Enfermedad de Addison: Hiperpigmentacion generalizada de inicio
insidioso, mas perceptible en zonas fotoexpuestas, areolas, pliegues,
palmas, plantas y mucosas. Las ufias suelen presentar lineas paralelas en

sentido vertical. Puede existir disminucion de pelos axilares y pubianos.

Hiperparatiroidismo: calcificaciones subcutaneas.

DERMATOSIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES DIGESTIVAS

L.

II.

Enfermedades Inflamatorias Intestinales:

a. Colitis Ulcerosa: la lesiéon clave es el pioderma gangrenoso (ulceras

dolorosas, de bordes sobreelevados con fondo necrético), acompafiado

de aftas orales y eritema nodoso.

b. Enfermedad de Crohn: aftas orales, pioderma gangrenoso, eritema

Prurito

nodoso, fistulas y abscesos anales, granulomas.

Patologia Hepaética:

Ictericia

Eritema palmar
Arafias vasculares
Leuconiquia

Liquen plano
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DERMATOSIS ASOCIADAS A PATOLOGIA RENAL

Entre las principales tenemos:

e Prurito generalizado

e Equimosis y petequias

e Pigmentacion pajiza

e Escarcha urémica

e Dermatosis ampollosas
(asociadas a drogas
fotosensibilizantes)

e Pseudoporfiria (fragilidad
cutanea con porfirinas
normales)

DERMATOSIS POR DEPOSITO

Unas

“mitad-mitad”:

banda

rojiza distal y blanca proximal

Calcifilaxis:

ulceraciones

en

extremidades inferiores, debido

a calcificacion de vasos

de

mediano y pequefio calibre.

Dermatosis

perforantes

Ciertas enfermedades metabdlicas permiten el depdsito en piel de diversas sustancias

como: lipidos, mucina, mucopolisacaridos, amiloide, etc.

I.  Xantomas: Lesiones derivadas del depdsito de lipidos, se los puede clasificar de

acuerdo a la localizacién en las capas de la piel y si coexiste con un proceso

inflamatorio o no. Generalmente obedecen a dislipoproteinemias.

LOCALIZACION | CON PATOLOGIAS SIN PATOLOGIAS
INFLAMACION ASOCIADAS INFLAMACION ASOCIADAS
Hiperquilomicronemias:
*Primarias:
**Dislipemia familiar
ipq mo Xant I *Cirrosis biliar
Dérmica Xantomas eruptivos | . Pilli’srmghcendemla (I::ZCZIZZS o galﬁzz primaria
superficial (papulas) *Eicundarias amarillentas)p P *Atresia biliar
**Diabetes mellitus congénita
**Ingestion de estrogenos
**Consumo excesivo de
alcohol
) ) *Hipercolesterolemia
Xantomas  tubero- :HlPﬁrCOﬁeSterqlemla familiar heterocigota
Dérmica . . amiliar homocigota Xantomas tuberosos | *Enfermedad por
eruptivos (nédulos- | *Betasitosterolemia X
profunda papulas) *Hipercolesterolemia (nédulos) defecto de apo B
familiar heterocigota *Xantomatosis
cerebrotendinosa
*Hipercolesterolemia
Xantomas familiar heterocigota
Subcuts tendinosos *Enfermedad por
ubcutanea - - (nédulos defecto de apo B
subcutdneos) *Xantomatosis
cerebrotendinosa

71




Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

a) Xantelasmas: xantomas planos que se localizan en péarpados, se presentan

como maculas o papulas amarillentas, su aparicién es lenta y progresiva. Se

asocian sobre todo a estados hiperlipémicos como: hipercolesterolemias

familiares y colestasis hepaticas.

Tratamiento: los xantomas por si mismos no suelen requerir tratamiento,

aunque por motivos estéticos pueden requeris exéresis quirtrgica.

II.  Amiloidosis: existen varias enfermedades que se caracterizan por un depésito

extracelular de amiloide. Existen varias formas de presentacién: maculares,

papulares, nodulares, e incluso secundarias a mieloma y otras inflamaciones

cronicas. Tratamiento: no existe para las formas primarias, mientras que para

las formas secundarias depende de la enfermedad subyacente.

DERMATOSIS CARENCIALES

Pueden presentarse en caso de déficit de: proteinas, oligoelementos, acidos grasos

esenciales, vitaminas, aminoacidos, hidratos de carbono o agua. A su vez pueden ser:

CARENCIAS

MANIFESTACIONES
CUTANEAS

INESPECIFICAS

*Ictiosis vulgar
*Hipermelanosis difusa
*Cabello seco y quebradizo
*Alopecia

*Fragilidad ungueal
*Coiloniquia, entre otras.

POR DEFICIT
VITAMINICO
(MANIFESTACIONES
VARIABLES,
DEPENDIENTES DEL TIPO
DE VITAMINA Y EL

Complejo B

*Estomatitis angular

Vitamina K

*Petequias
*Parpuras

Vitamina C

*Escorbuto: gingivitis
hemorrédgica, retraso en Ia
cicatrizacion de heridas, pelos en
sacacorcho.

Vitamina A

*Queratosis folicular

*Pelagra: caracterizada por la
triada: dermatitis, diarrea y

GRADO DE DEFICIT) d .
. . emencia.
Vitamina B6

**Se presenta en forma de placas

hiperqueratdsicas, descamativas,

de color eritemato-grisaceo.
POR DEFICIT DE Hipozinguemia *Triada: alopecia, dermatitis y
OLIGOELEMENTOS poztng diarrea
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DERMATOSIS ASOCIADAS A CONECTIVOPATIAS

P MANIFESTACIONES
CONECTIVOPATIA CUTANEAS
*Eritema en heliotropo (alrededor de los
0jos)
DERMATOMIOSITIS *Eritema en V en escote

(méas comun en nifios)

*Papulas de Gottron (papulas violaceas
en nudillos y articulaciones
interfalangicas)

*Calcificaciones de tejido subcutdneo

1. Motrfea (s6lo afecta piel): puede ser
localizada o generalizada.

*Placas eritematosas, blancas en el centro
y borde violaceo, localizadas en tronco

2. Asociada a esclerosis sistémica:
puede ser difusa o limitada (CREST =
Calcinosis, Raynaud, Disfunciéon
Esofagica, eSclerodactilia,
Telangiectasias)

ESCLERODERMIA

*Fenémeno de Raynaud: cambios de
color en tres tiempos PCR (distal a
proximal): **Palido **Ciandtico **Rojo.
Presentes en manos.

*Piel cérea y brillante: dura, no puede
tomarse entre los dedos, acartonada.
*Telangiectasias (manos y cara)
*Acroostedlisis (reabsorciéon de falanges
distales con tlceras en yemas de los
dedos)

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

*Ulceras orales

*Eritema malar (alas de mariposa)
*Exantema maculopapuloso difuso
*Alopecia

*Edema periorbitario

*Lesiones ampollosas

*Eritema multiforme

*Liquen plano

*Paniculitis
TRASTORNOS Sindrome de Marfan
DEL TEJIDO | (enfermedad hereditaria autosémica | *Estrias de distencion
ELASTICO dominante)

g pryeR :
TRASTORNOS Sindrome de Ehlers-Danlos *Iljé};efliztsenmblhdad dela piel
DEL TEJIDO | (enfermedad hereditaria autosémica “Pe te? uias
COLAGENO variable) Cron

icatrices en papel de fumar
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MANIFESTACIONES PARANEOPLASICAS

Son aquellas lesiones en piel que preceden o aparecen a la par de una evolucién

tumoral, aunque no tienen caracteristicas histopatolégicas de malignidad.

MANIFESTACIONES CUTANEAS NEOPLASIA ASOCIADA
*Pulmén  (carcinoma de células
Hiperpi . ana: pequefias)
ppignetactnaddeonions: | s
Tiroides
1. DEBIDO A PRODUCTOS *Neuroblastoma
METABOLICOS Lesiones Pelagroides: *Tumor carcinoide en regién
DERIVADOS DE LA | dermatitis en dreas fotoexpuestas ileocecal con metéstasis hepaticas
NEOPLASIA Melanosis grisdcea *Metéstasis de melanoma
Fenémeno de Raynaud *Mieloma muiltiple
Amiloidosis *Mieloma multiple
Hirsutismo “Ovario
*Suprarrenales
Acantosis nigricans maligna
(afecta: mucosas, palmas vy
lantas . . S
*p*Difergnciar de la variedad Adenocarcinoma gdstrico
benigna donde dichas zonas son
respetadas
Ictiosis adquirida *Linfoma de Hodking
Pioderma gangrenoso *Leucemias
2. ASOCIADOS A | Dermatosis neu?‘ofili(/:a febril
NEOPLASIAS llamada también Sindrome

de Sweet (en mujeres mayores
de 40 afios, presente como placas
eritematoedematosas
sobreelevadas localizadas en cara
y tronco)

*Leucemia mieloide aguda

Hipertricosis
adquirida

lanuginosa

*Carcinoma bronquial o de colon

Acroqueratosis

*Carcinomas epidermoides de
vias aerodigestivas altas
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DERMATOSIS PROVOCADAS POR EXPOSICION SOLAR Y
FOTOPROTECCION

FOTOBIOLOGIA

El sol emite una amplia cantidad de radiaciones electromagnéticas, pero las mas
importantes desde el punto de vista dermatolégico son las que pertenecen al espectro
fotobioldgico, ya que tienen efecto sobre los seres vivos; dicho efecto en ocasiones
puede provocar patolégicas en piel, y exacerbar un gran nimero de enfermedades

cutdneas (fotodermatosis).
Pertenecen al espectro biolégico:

e Luz visible: constituida por varios colores entre rojo y violeta (longitud de onda
400-760nm). Asociadas en pocos casos a fotodermatosis.
e Rayos Ultravioleta: que a su vez son:

o UVC (200-290nm): son de onda corta, con acciéon germicida y
eritematégena. No alcanzan la superficie terrestre ya que son filtrados
por la capa de ozono.

o UVB (290-320nm): responsables de: eritema solar, bronceado persistente
por sintesis de melanina, fotoenvejecimiento, fotometabolismo de la
vitamina D, degeneraciéon actinica y fotocarcinogénesis cutanea.
Corresponden al 5% de la radiacion que alcanza la superficie terrestre.

o UVA (320-400nm): responsables de: pigmentaciones transitorias por
oxidacion de precursores melaninicos y dispersion de melanosomas.
Producen también efectos fotobiol6gicos (eritemétogenos 'y
carcinogénicos) pero en menor proporciéon que los UVB, sin embargo
poseen mayor capacidad de penetracion, por lo que se potencian sus
efectos carcinogénico e inmunolégico, ademas contribuyen al
fotoenvejecimiento. Corresponden al 95% de la radiacion que alcanza la

superficie terrestre.

****Mientras méas corta sea la longitud de onda, mayor serd la intensidad de la

radiacion y poseerdn mayor capacidad de lesionar la piel. ****
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Los efectos biolégicos que ocasionan las radiaciones solares en piel, pueden ser por

efecto celular directo y/o alteraciones de la funcién inmunolégica:

a. Efectos hormonales: UVB participan en la conversiéon no enzimética de
7-hidrocolesterol en previtamina D.
b. Bronceado: pigmentacion, que puede ser:
i. Inmediata: de coloracién grisacea, estd mediada por UVA;
comienza segundos después a la exposicion y dura horas.
ii. Diferida: de coloracién marrén, estd mediada por UVB; comienza

a las 24-72 horas y dura dias o incluso semanas.

Una exposicién prolongada sin fotoproteccion adecuada, da lugar a
diversas reacciones en la piel sana, que representan el cuadro clinico de
“ 7 2 z e
quemaduras solares”, cuya forma de presentaciéon varia segun la
intensidad de la radiacién y el tiempo de exposicion; pudiendo variar
desde eritema macular, que puede intensificarse e incluso acompafarse
de: edema, dolor, vesiculas y ampollas. En casos extremos, el proceso
inflamatorio alcanza tal intensidad que puede acompafarse de

afectacion del estado general del paciente.

**Fototipos Cutdneos: se establecen en funcion del nivel de melanina en
la dermis e indican la forma en que nuestra piel asimila la radiacion
solar. Es de suma importancia conocerlos ya que en base a estos, se

establece el tipo de proteccién solar a instaurarse.
TIPOS DE PIEL DE ACUERDO A LA EXPOSICION LUMINICA:

I. Siempre se quema, nunca se broncea.

II. Generalmente se quema y se broncea poco.
III. Se quema poco y se broncea.

IV. Nunca se quema y se broncea.

V. Pigmentacién constitucional moderada

VI. Pigmentacién constitucional intensa.
IT y III se manchan més.

c. Fotoenvejecimiento

d. Fotosensibilidad (fototoxicas o fotoalérgicas)
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e. Afeccién al ADN (que varia segtn la penetrancia: eritema, mutagénesis

y carcinogénesis)

FOTODERMATOSIS

A este grupo de patologias pertenecen todas aquellas en las que la radiacién actinica es

el factor desencadenante o agravante.

ASPECTOS CUADRO .
FOTODERMATOSIS p LOCALIZACION
IMPORTANTES | CLINICO
*Se presentan poco
después de la
exposicién | Eritema
*De resolucion
- . retardado con
Fototoxicas espontanea edema
*Quemaduras | *Asociadas a - Y| Areas fotoexpuestas
. formacién
solares farmacos  como: .
. ocasional de
tetraciclinas,
ampollas
psoralenos, sulfas,
etc.
*
REACCIONES  DE dse o prosentan
FOTOSENSIBILIDAD cespues de hores ¢
incluso dias .
después de la Variable:
PY - *Eritema
exposicion “Papulas )
. *Se presentan en P Areas fotoexpuestas
Fotoalérgicas | . . *Placas .
. individuos con ) con capacidad de
Poco . s *Vesiculas L
hipersensibilidad S diseminacién a
frecuentes . Urticaria . .
retardada asociada | areas cubiertas
. . Eczema
a la accién directa -
Acompanadas
de los fotones a .
. de prurito
nivel celular.
*Aparecen a pocos
minutos de la
exposicion
*Persisten Habones de
alrededor de una | contornos
hora delimitado con
URTICARIA SOLAR (evanescentes) halo Areas fotoexpuestas
*En caso de | eritematoso
afectarse grandes | precedidos de
areas puede | prurito.
complicarse  con
angioedema.

ERUPCION POLIMORFA LUMINICA

*Maés frecuente en
mujeres jovenes
*Puede  persistir
indefinidamente o
desaparecer sin
tratamiento

Maculopépulas
eritematosas 'y
pruriginosas o
vesiculas, que a
veces confluyen
formando
placas

Areas fotoexpuestas
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*Poco comun
*Mas frecuente en

infantes varones Vesiculas de Cara (cura dejando
HIDROA VACCINIFORME *Desaparece en la | contenido cicatriz) )

adolescencia hemorragico

*Poco comtin

*Mas frecuente en | *Papulas

varones de edad | eritematosas

avanzada y con | confluentes
DERMATOSIS ACTINICAS | antecedentes  de | *Lesiones Areas fotoexpuestas
CRONICAS atopia eczematosas

*Pueden ser | *Placas

causadas por la luz | infiltradas

visible o rayos UV | *Liquenificacién

Variable:

*La variedad de la | *Eritema Areas

forma clinica estd | *Urticaria fotoexpuestas,
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO relacionada  con T‘Placas . gt?neralmente:

patrones presentes | inflamatorias poémulos, cuero

en las pruebas | con cicatriz | cabelludo, cuello y

serologicas central brazos

DIAGNOSTICO: Fototest y Fotoparche

TRATAMIENTO: FOTOPROTECCION ADECUADA (segtn fototipo cutaneo)

FOTOPROTECCION

La piel posee una proteccion natural contra las radiaciones ultravioleta (UV), la cual

acttia absorbiendo o desviando la radiacién, asi tenemos que:

e Absorben radiacién: a nivel epidérmico: el acido urocénico, la melanina, el

ADN, el ARN y el triptéfano; a nivel de la dermis: la hemoglobina sanguinea, la

bilirrubina tisular y el betacaroteno de la grasa.

e Desvian la radiacion (hasta un 5%): los pelos, el manto graso de la piel y los

queratinocitos de la capa cérnea.

Medidas de Fotoprotecciéon: Podemos considerar tres medidas principales de

fotoproteccion:

I. Habitos:

a. Evitar las radiaciones solares entre las 10h00-16h00 (“mientras mds cerca

esta la sombra de ti, mas dafo te hace el sol”).

b. Evitar las cdmaras de bronceado.
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II. Vestimenta: entre las 10h00-16h00 hay que protegerse de los rayos UV
mediante: sombrillas, sombreros de ala ancha, camisas y pantalones largos,
ademas gafas para proteccién ocular. Existe la falsa creencia que bajo una
sombrilla estamos 100% protegidos del sol, o cuando estamos nadando; ya que
la nieve, el agua, el hormigon y la arena reflejan el 85% de los UV a la piel. El
mejor material fotoprotector es el algodén, y pese al mito de que la ropa de
color blanco absorbe menos radiacion solar, se ha comprobado cientificamente
que las prendas de color negro tienen mayor fotoproteccion.

III. Fotoprotectores: generalmente se expenden en forma liquida o en crema, y
poseen los dos principios basicos de fotoproteccion: absorcion y dispersiéon de
rayos UV. Pueden ser de dos tipos:

a. Filtros quimicos: que absorben en la zona aplicada los UV responsables
del eritema.
b. Pantallas: al ser opacas e inertes, reflejan o distorsionan la totalidad de la
radiacion impidiendo su absorcién en la piel.
Factor de Proteccion Solar (FPS): es el indice que mide la capacidad protectora frente a
la radiacion UVB que poseen los filtros o pantallas solares. Se determina estableciendo
el tiempo que la piel puede estar bajo el sol sin que aparezca eritema o quemadura, el
FPS nos orienta al tiempo de exposicién en relaciéon con una piel determinada, no con
su poder de barrera (FPS 20: 93% - FPS 50: 98%) frente a la radiacién solar.
Existen factores geogréficos y ambientales que modifican la intensidad de la radiaciéon
UV y, por tanto, modifican el FPS de un filtro, como son: hora solar, altitud, latitud (la
radiacion es mayor al acercarse al ecuador), angulo de incidencia de los rayos, estado

atmosférico, superficies reflectantes o la forma de aplicacion.

Recomendaciones en Fotoproteccion:

e Evitar la exposicion solar al mediodia..

e No tomar el sol con la intencién de broncearse progresivamente.

e Evitar cAmaras de bronceado

e Cubrirse la piel con ropa (algodén o jean) para que la piel no quede descubierta al sol
e Utilizar gafas de sol que protejan tanto del UVA como del UVB.

e Utilizar un sombrero que permita mantener cara, cabeza, orejas y cuello a la sombra.

e Usar filtro o pantalla solar a las 09h00-12h00-15h00 (horas de mayor radiacién),

ya que por lo general su efecto fotoprotector dura entre 2-3 horas.
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e Aplicar filtro o pantalla solar las veces que sean necesarias en caso de que la piel

se humedezca (agua, sudor, lluvia).
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PIGMENTACIONES CUTANEAS

Pueden ser:

e Hiperpigmentadas: cloasma-melasma.
e Hipopigmentadas: pitiriasis alba.

e Acrdmicas: vitiligo.

e Vasculares: hemagiomas, planos.

e Artificiales: tatuajes.

I. HIPERCROMICA FACIAL: CLOASMA-MELASMA
Causas:

e Aumento de la melanina por metabolismo de la tiroxina (implicada la
paratiroides).

e Progestagenos-estrogenos-ACTH

e Tipo de piel: herencia, etnia.

e Exodgenas: exposicion a rayos ultravioleta, de estos los UVA, UVB, y por
la pérdida de ozono los UVC. Por lo que si la region es més alta, habra
mayor exposicion.

e Cosméticos, colonias, perfumes, etc.

e Fisiologicas: embarazo, anticonceptivos.
Localizacion:

e Centro facial
e Malar

e Externa, maxilar inferior o mandibular.
Tipos:

e (Clinicamente:
o Centro facial

o Malar

o Externa, maxilar inferior o mandibular.
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e Histopatologicamente:
o Epidérmico
o Dérmico
o Dermo-epidérmico
e Cosméticamente:
o Amarillento
o Café-amarillento

o Café

Observando la intensidad del color de cada uno, se podré catalogar

como grado: 1,2 0 3.

Establecemos la clasificacién anatomo-patolégica mediante la luz de Wood, y si

no tenemos dicho instrumento simplemente vemos el color del punteado.

Intensidad:
e Leve
e Moderado
e Grave

**Mientras menos visible sea la mancha, su localizacién es mas profunda.
Tratamiento: se plantea de acuerdo a la causa:

e Proteccién solar (VEASE EN: “Dermatosis provocadas por exposicion
solar y fotoproteccion”)
e Con PABA (acido paraamino benzoico)

e Sin PABA como el diéxido de titanio
Alternativas de manejo: Despigmentantes:

¢ Hidroquinona al 2-3-4-5% (Melanex©): disminuye el metabolismo de la
tirosina y destruye los melanocitos. Se aplica por las noches (ya que si se
aplica en las mananas pigmenta la piel) por 3 a 5 meses. Sus efectos
colaterales engloban: eczema, comedogénico, despigmenta mucho (piel

en confeti).
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Acidos: Retinoico, Glicdlico y Kéjico: los tres tienen menos efectos
colaterales que la hidroquinona, pero acttian en un tiempo mayor a 6
meses. Se pueden usar por la mafana. Pueden causar eritema y
descamacion. Usar corticoides conjuntamente, evita las reacciones

inflamatorias asociadas al acido retinoico (precauciéon con acné).

e Acido Azelaico al 20% crema 0.2g (Cutacelan©):

comedolitico. Se usa por 6 meses.
Se pueden usar segtn el tipo de melasma:

*  Grado I: hidroquinona.

*  Grado II: hidroquinona + queratoliticos.

*  Grado III: hidroquinona + queratoliticos + corticoides.

En todos usar proteccion solar.
**Pecas o efélides: no se quitan.

II. HIPOCROMICAS

Causas:
e Etnia
e Sol

e Cosméticos

también es

En los nifos y adultos, existen variaciones, ya que un mismo factor puede producir

hipo o Hiperpigmentacion segtun sea el caso; esto debido a que los nifios tienen

menos testosterona, por tanto menos sebo y menor proteccion de la piel, lo que

conduce a la hipopigmentacién. En los nifios se ve la Pitiriasis alba o eczematide

(pigmentada=borde blanco, versicolor=borde hiperpigmentado).
Tratamiento:

*  Hiperpigmentante: bronceador
*  Protector solar

*  Eliminar jabén

**Si la pitiriasis se produce a repeticiéon es un eczema atépico.
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ITIl. ACROMIAS: se dan por la muerte de los melanocitos. Puede darse en cualquier
parte del cuerpo, diseminada o no, genética o adquirida. Se presentan con
mayor frecuencia a nivel genital (triangulo anterior del periné) en mujeres. Se
debe realizar el diagnoéstico diferencial con: acromia postraumaética, provocadas

por farmacos y en mayores de 50 afios descartar procesos malignos.
Tratamiento:

*PUVA (Psoralenos + UVA):

*Psoralenos (8 metoxi-psoralenos=Mopsalen©): son hepatotéxicos, de
accion sistémica. Una vez administrado el comprimido el paciente
luegode 4 horas debe exponerse al sol, pero deber ser antes de las 11 am.
El tiempo de exposiciéon depende de la altura. Su uso en psoriasis es
igual, ya que disminuye la meiosis y aumenta los melanocitos. Luego la

piel se vuelve rosada, los melanocitos no mueren.

*UVA: rayos solares
*Melagenina I: con infrarojos.
*Melagenina II: sin infrarojos y sin ultravioletas (efecto igual al Mopsalen©).
*Microinjerto + PUVA

*Mopsalen®© local: se aplica por la noche, en la mafiana se lava y al siguiente dia
se expone al sol. Los ojos deben cubrirse con cinta negra porque puede producir

ceguera.

IV. OTRAS ALTERACIONES DEL PIGMENTO
Facomatosis: manchas como pecas en enfermedades sistémicas.
b. Neurofibromatosis: manchas café con leche.
c. Esclerodermia + Vitiligo
d. Lepra tuberculosa: su primera manifestacion es la hipopigmentaciéon en
nalgas y cara.
V. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:
a. Lupus eritematoso c. Nevus
sistémico d. Efélides

b. Dermatitis cenicienta
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NEOPLASIAS CUTANEAS MAS COMUNES

HEMANGIOMAS CUTANEOS

L

II.

III.

IV.

Definicion: neoplasias benignas de los vasos sanguineas que constituyen los
tumores més frecuentes en la infancia; se encuentran de mayor o menor
tamafio, en mas del 10 % de los nifios de menos de un afio; raras veces se
detectan los primeros dias de vida, lo habitual es que vayan apareciendo a lo
largo de las primeras semanas, siendo visibles antes del afio en el 85 %, y puede
mostrarse como una pequefla prominencia puntiforme o alcanzar un gran
tamafio en virtud de un fenémeno angiogénico. 3 veces mds frecuente en nifias
que en nifos.

Evolucién: son lesiones dindmicas que tienen un répido crecimiento postnatal,
conocida como fase proliferativa, hasta los 6-12 meses de edad; una fase de cese
de crecimiento, o meseta, hasta los 18 meses; y por ultimo una fase de
involucién, que ocurre entre los 2 y 9 afios de edad.

Etiopatogenia: atn desconocida, pero tienden a ser hereditarios ligados a
factores de crecimiento tisular.

Anatomia Patolégica: hiperplasia de los vasos dermoepidérmicos consecutiva a
simples angiectasias, multiplicacién de vasos bien diferenciados o proliferacion
de células angioblasticas con neoformaciones vasculares en grados variables de
diferenciacion.

Cuadro Clinico: El 60 % de los casos se localizan en la cabeza y en el cuello y
tienen un curso asintomaético, pero en ocasiones pueden ulcerarse e infectarse,
generando incomodidad y dolor. Basicamente son de tres tipos:

a. Hemangioma capilar: Denominado también nevus o marca de fresa por
su aspecto similar a este fruto. Es de tipo benigno y estd compuesto de
capilares, siendo de aparicién tipica durante la infancia (en los primeros
meses de vida). Crece durante el primer afio de vida hasta estabilizarse
y, en muchos casos, involucionar. Hacia los nueve afios de edad el 90%
han sufrido una involucién completa, desapareciendo.

b. Hemangioma cavernoso: Aparece durante la infancia, pero a diferencia
del anterior tiende a persistir. Infiltra capas més profundas y es mas

abigarrado, con més componente sanguineo y un aspecto nodular,
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VL

VIIL
VIIIL.

IX.

aunque también es de naturaleza benigna. Es dificil realizar una biopsia
dado su gran componente sanguineo.
c. Hemangioma plano o Hemangioma oporto: por presentar manchas de
color vino de Oporto (rojo oscuro o granate) asociadas a malformaciones
conggénitas.
Diagnéstico: Clinico (fotografias seriadas), por lo general con esto basta; en
ocasiones cuando el diagnoéstico se dificulta se pueden recurrir a otros métodos
como:

Biopsia de piel (si existe crecimiento acelerado)

b. Estudios de coagulaciéon (hemorragias o agrandamiento repentino de las
lesiones)

c. Radiografias y Angiografias (malformaciones 6seas y vasculares)

Diagnostico diferencial: otros tumores de tejidos blandos.

Prondstico: la mayoria de hemangiomas no se complican y remiten sin
complicaciones de forma espontanea o posterior a tratamiento.

Tratamiento: los hemangiomas presentes en el nacimiento tienden a
involucionar sin tratamiento en unos meses. Existen ademés otras modalidades
terapéuticas como: cirugia, rayos x, crioterapia, sustancias esclerosantes laser y
camuflaje cosmético. En caso de hemangiomas gigantes se usan corticoides

sistémicos, propanolol e interferén.

CARCINOMA BASOCELULAR

L.

II.

I11.

Definicion: tumor cutdneo maligno mdés frecuente en la raza blanca, se le
denomina basocelular debido a que las células que lo conforman son muy
parecidas a las de la capa basal de la epidermis; conocido también como
“epitelioma” basocelular porque no da metéstasis comanmente.

Etiopatogenia: fundamentalmente estd asociado a la exposicién solar, otras
radiaciones del espectro electromagnético e incluso al arsénico. Mds comun en
personas de raza blanca, mayoritariamente en hombres mayores de 40 afios.
Anatomia Patolégica: tumores formados por cordones y nidos de células
epiteliales similares a las de la capa basal epidérmica, de citoplasma escaso con
un nucleo baséfilo grande; rodeados de estroma fibroso. Pueden existir

fenémenos de diferenciacion (anexos cutaneos: foliculos y glandulas); ademas
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IV.

VL

VIIL

VIIIL.

suelen contener melanina, hemorragias o depdsitos férricos, lo que les confiere

un aspecto pigmentado. Tres patrones histopatolégicos se han descrito:

a. Expansivo

b. Infiltrativo

C.

Superficial multicéntrico

Cuadro Clinico: existen 3 presentaciones clésicas:

a.

b.

C.

Noédulo-ulcerativo: nédulos, quistes y/o tlceras, pueden alcanzar un
tamafio considerable, su borde suele ser perlado con telangiectasias. Al
desprender la costra de una tlcera se evidencia su caracter erosivo-
sangrante, ademds pueden aparecer pigmentados (melanina o
hemosiderina), y localizados generalmente en cara, generalmente en
nariz y frente (expansivo).

Esclerodermiforme: placas blanquecinas, lisas, brillantes, planas o
levemente deprimidas, borde perlado mal definido o con telangiectasias,
pueden volverse costrosas, erosivas o ulceradas. El tumor puede
extenderse mas alld de los limites aparentes, localizado sobre todo en la
zona preauricular (infiltrativo).

Superficial: placas rojizas, sobreelevadas, cubiertas por escamas y/o
costras, con un borde de aspecto perlado; mdltiples y de localizacion

predominante en tronco (superficial multicéntrico).

Diagnéstico: clinico y anatomopatolégico (biopsia).

Diagnostico Diferencial: queratosis actinica, carcinoma escamoso, nevus

melanociticos y melanoma (variedades muy pigmentadas).

Pronéstico: cuando el diagnéstico es precoz el prondstico es excelente, las

variedades infiltrativas o de gran tamafio se correlacionan con riesgo de

recidiva (40% a los 5-10 afios).

Tratamiento: Quirtargico.

CARCINOMA ESPINOCELULAR

L.

II.

Definicion: llamado también escamoso o epidermoide, es un tumor maligno

derivado de los queratinocitos de la capa epidérmica. Produce metéstasis.

Etiopatogenia: se asientan sobre lesiones premalignas, consideradas como

carcinomas in situ, dentro de las que destaca la queratosis actinica.

87



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

III.

IVv.

VL

VIL

Generalmente el carcinoma asienta sobre piel que ha sufrido procesos
inflamatorios crénicos. La exposicion solar prolongada e inadecuada, es el
principal factor etiolégico, por lo que su distribucién se asienta en las zonas de
mayor irradiacién solar; ademas se han asociado otros factores como: arsénico,
alquitran y rayos x, ademas alcohol y tabaco en carcinomas de mucosa oral.
Anatomia Patolégica: los carcinomas in situ (queratosis actinica) muestran
anomalias intraepiteliales: queratinocitos desordenados, disqueratosis, atipias
celulares, mitosis en estratos altos de la epidermis y paraqueratosis; en la
dermis suele haber infiltrado inflamatorio. En el carcinoma escamoso invasivo
las células epidérmicas invaden la dermis e incluso se evidencia la formacién de
quistes corneos

Cuadro Clinico:

a. Queratosis Actinica: es el tipo de carcinoma in situ mas frecuente, las
lesiones se localizan sobre todo en zonas fotoexpuestas (cara, cuello,
cuero cabelludo alopécico, dorso de manos, zona del escote). Se
presentan: pequenas placas eritematosas, cubiertas con costras y/o
escamas, pueden ser pigmentadas, erosivas e hiperqueratésicas a tal
grado que forman cuernos cutaneos. La queilitis actinica es frecuente en
el bermellon del labio inferior. Generalmente coexisten con otras
lesiones asociadas a una inadecuada exposicién solar, y se presentan con
mayor frecuencia en personas de piel clara y de edad avanzada (dafios
por radiacién solar se acumulan).

b. Carcinoma Escamoso Invasivo: en las fases iniciales solo se diferencia al
microscopio de las presentaciones in situ, ya que clinicamente son
idénticos. En los estadios evolucionados pueden encontrarse masas o
ndédulos, que ocasionalmente se ulceran y pueden sangrar. Pueden
producir metéstasis, la mayor parte por via linfatica y en menor
proporcién por via hematica.

Diagnostico: clinico y anatomopatolégico (biopsia)

Diagnostico Diferencial: entre carcinomas in situ e invasivos, carcinoma
basocelular (ausencia de borde perlado), melanoma amelanico.

Pronéstico: variable, dependiente de la extensiéon y la presencia o no de
metdstasis; aunque los carcinomas que derivan de queratosis actinica tienen

poca tendencia a metastatizar.
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VIII.  Tratamiento: Quirargico (en casos invasivos), radioterapia (metastasis) y en
casos de queratosis actinica, podemos usar: crioterapia, electrocirugia, ldser o
quimioterapia topica.

MELANOMA
I.  Definicion: tumor maligno derivado de los melanocitos. Generalmente se
desarrollan en piel, pero también pueden localizarse en mucosas, meninges, y
ojos. Es muy agresivo y tiende mucho a metastatizar.

II.  Etiopatogenia: el melanoma puede desarrollarse en piel sana o sobre nevus. Las
quemaduras solares se consideran un factor de riesgo directo, por tanto es mas
frecuente en personas de piel clara y que no se exponen frecuentemente al sol.

II.  Cuadro Clinico y Anatomia Patolégica: existen varios tipos de melanomas, pero
el nevus atipico es caracteristico.
a. Nevus Atipico: posee las siguientes caracteristicas:
i. Didmetro mayor a 6 mm
ii. Asimetria
iii. Irregularidad de los bordes y en la pigmentacién
La localizaciéon mas frecuente es en tronco, pueden ser multiples,
esporadicos o aislados.
Anatomia-Patolégica: incremento de melanocitos pero con atipia
arquitectural y citolégica.
IV.  Tipos de Lesiones asociadas a melanoma maligno cutdneo:

a. Melanoma de extensién superficial: es el tipo mas frecuente (70%), se
presenta principalmente en extremidades inferiores en mujeres y en
dorso en hombres. Se origina de novo o en un nevus existente.

b. Melanoma nodular: (15 a 30%) aparece principalmente en tronco y
extremidades, presenta exclusivamente fase de crecimiento vertical, lo
cual condiciona su comportamiento agresivo.

c. Melanoma acral lentiginoso: (2 a 8%) mas frecuente en asiaticos y
afroamericanos; se localiza en piel lampifia tal como: palmas, plantas y

lechos ungueales. Es importante destacar que tanto el tipo de extensién
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superficial como el nodular se pueden presentar en sitios acrales
(distantes).
d. Melanoma léntigo maligno: (4 al 10%) se asocia a una gran exposiciéon
solar (quemaduras), mas frecuente en pacientes afiosos. Se ubica en cara
y cuello y en estrecha relaciéon con un léntigo previo. Presenta un lento
crecimiento a expensas de una prolongada fase de crecimiento radial. Es
comparativamente el tipo histologico de mejor prondstico.
V.  Diagnostico:
a. Clinico: basicamente se realiza el test ABCDE:
i. A:asimetria
ii. B:bordes irregulares
iii. C: color mas de 3 colores
iv. D: didmetro mayor a 6mm
v. E:evolucién: crecimiento y cambios en el tiempo.
b. Confirmacién histopatolégica (biopsia).
VI.  Diagnéstico Diferencial: otros nevus, carcinoma basocelular pigmentado,
queratosis actinica pigmentada, angiomas trombosados.

VII.  Pronéstico: es variable, pero se ha descrito que los pacientes de sexo masculino
y con melanomas de localizacién en tronco tienen peor pronéstico. Se pueden
utilizar: el indice de Breslow y la escala de Clark, que calculan el nivel de
invasion. Aquellos casos de diseminacion metastasica por via hematica es fatal.

VIII.  Tratamiento: reseccién quirdrgica con supervision continua. En caso de
metastasis se suele realizar linfadenectomia de los ganglios de la zona junto con

quimioterapia.
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IMAGENES RELACIONADAS
ECZEMA O DERMATITIS

*ECZEMA POR CONTACTO:

91



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

*ECZEMA VARICOSO:

*ECZEMA SEBORREICO:

*ECZEMA AMONIACAL:
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*ECZEMA DEL AMA DE CASA:

*ECZEMA ATOPICO:
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ACNE
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INFECCIONES CUTANEAS
INFECCIONES BACTERIANAS DE LA PIEL (PIODERMITIS)

- Foliculitis

- Foruinculo

- Hidrosadenitis
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- Sindrome Tetra “S”

- Impétigo contagioso
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- Ectima

- Erisipela
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MICOSIS SUPERFICIALES

- Tinia corporis

- Tifia fascei

- Tiria capitis
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- Tifia ungueal

- Tifia pedis
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ZOONOSIS Y PARASITOSIS

LEISHMANIOSIS

ESCABIOSIS

- Sarna Noruega
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PEDICULOSIS

- Capitis

- Pubis (ladilla)

LARVA MIGRANS SUPERFICIAL

101



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordériez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

MIASIS
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NIGUA O TUNGA PENETRANS

VIROSIS
L. PAPOVAVIROSIS

- Verruga vulgar

- Verruga plantar
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- Verrugas (fenomeno de Koebner)

- Condiloma acuminado

1L HERPES VIRUS

- Herpes Genital
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- Herpes Zoster
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ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL
(ENFERMEDADES VENEREAS)

SIFILIS

- Sifilis primaria (chancro)

- Sifilis secundaria
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GONORREA

MANIFESTACIONES CUTANEAS DE LA INFECCION POR VIH

107



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordériez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

INFECCIONES POR MICOBACTERIAS

TUBERCULOSIS CUTANEA
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LEPRA

- Lepra Lepromatosa

- Lepra Histioide
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PRURIGO

- Prurigo por picadura de insecto

- Prurigo de Hebra
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URTICARIAS

DERMATOSIS ERITEMATO-ESCAMOSAS
PSORIASIS

111



Zeas D. Ivan Marcelo, Ordéiiez V. Maria Soledad: “Dermatologia bdsica para el médico general”

- Psoriasis Gutata

- Psoriasis en placa

- Psoriasis Ungueal
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PITIRIASIS ROSADA DE GILBERT

Medallon de Heraldo
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MANIFESTACIONES CUTANEAS
DE ENFERMEDADES SISTEMICAS

DERMATOSIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES NEUROLOGICAS

- Epiloia

Neurinomas
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- Neurofibromatosis

- Mancha vino de oporto
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DERMATOSIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES METABOLICAS

Diabetes Mellitus:Ulcera

Enfermedades Suprarrenales: Cushing

Acromegalia
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DERMATOSIS POR DEPOSITO

- Xantelasmas

- Tofos gotosos

DERMATOSIS CARENCIALES

- Pelagra
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- Ictiosis Vulgar

- Déficit de Zinc

DERMATOSIS ASOCIADAS A CONECTIVOPATIAS

- Lupus Eritematosos Sistémico
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- Esclerodermia

- En sable

- Boca de pez
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FOTODERMATOSIS
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PIGMENTACIONES CUTANEAS

- Melasma

- Vitiligo

- Pitiriasis alba
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NEOPLASIAS CUTANEAS MAS COMUNES

HEMANGIOMAS CUTANEOS

CARCINOMA BASOCELULAR
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CARCINOMA ESPINOCELULAR

MELANOMA
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